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RESUMO 

A Artrite idiopática juvenil (AIJ) é a artropatia crônica mais prevalente na infância e 

adolescência. A prevalência da síndrome metabólica, assim como da obesidade, vem 

apresentando um rápido aumento, atingindo todas as faixas etárias, incluindo a infância. A 

síndrome metabólica é caracterizada por um conjunto de riscos para doença 

cardiovascular e diabetes melito tipo 2, incluindo adiposidade abdominal, resistência à 

insulina, dislipidemias e hipertensão arterial sistêmica. Além destes componentes, a 

inflamação tem sido reconhecida cada vez mais como um fator importante na síndrome 

metabólica e obesidade, e pacientes com doenças caracterizadas por processos 

inflamatórios crônicos, como a AIJ, poderiam representar grupos de risco especiais. Os 

glicocorticoides são utilizados rotineiramente no controle da inflamação da artrite 

idiopática juvenil, em doses elevadas e com uso prolongado. O uso crônico do 

glicocorticoide pode induzir resistência à insulina, hipertensão arterial sistêmica e 

obesidade, aumentando o risco de desenvolver síndrome metabólica. O presente trabalho 

tem como objetivo avaliar a prevalência de obesidade e síndrome metabólica em 

pacientes com AIJ. 

Em pacientes acompanhados no Serviço de Reumatologia do Hospital de Clínicas 

de Porto Alegre (HCPA) e Hospital da Criança Santo Antônio (complexo Santa Casa) 

foram observados uma prevalência de 19,7% de síndrome metabólica e 22,7% de 

obesidade, sem diferença entre os subtipos da doença. A obesidade foi associada com 

tempo de duração da doença, obesidade abdominal, pressão arterial elevada, resistência 

à insulina e presença de síndrome metabólica. O IMC, circunferência da cintura, 

triglicerídeos, baixos níveis de HDL-c, pressão arterial sistólica e diastólica, níveis séricos 

de insulina e resistência a insulina (HOMA-ir) mostraram associação com a SM (p<0,05). 

Não houve associação entre a presença de SM e dose cumulativa de glicocorticoide, 
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atividade da doença e tempo de duração da doença. Os resultados mostram uma alta 

frequência de obesidade e síndrome metabólica em pacientes com AIJ, sugerindo um 

aumento do risco de futuras complicações cardiovasculares. e parecem ser 

independentes do uso de glicocorticoide. Ações de intervenção são necessárias entre os 

pacientes com AIJ para reduzir o excesso de peso, evitar as complicações metabólicas e 

fatores de risco cardiovasculares na vida adulta. 

 

Palavras-chave: artrite idiopática juvenil, síndrome metabólica, obesidade, glicocorticoide 
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ABSTRACT   

Juvenile idiopathic arthritis is the most prevalent chronic arthropathy in childhood 

and adolescence. The prevalence of metabolic syndrome, as well as obesity, is increasing 

fast, in all age groups, including the childhood. Metabolic syndrome is defined as a cluster 

of risk factors for cardiovascular and type 2 diabetes, including abdominal obesity, insulin 

resistance, dyslipidaemia and hypertension. Besides these components,  inflammation has 

been increasingly considered as a significant component in metabolic syndrome and 

obesity, and patients with diseases characterized by the presence of chronic inflammation, 

such as JIA, could represent special groups of risk. Glucocorticoids are used routinely in 

the management of the inflammation of JIA, in high doses and long-term. Long-term use of 

the glucocorticoids can cause insulin resistance, hypertension and obesity, increasing the 

risk for the metabolic syndrome. The aim of the present study was to evaluate prevalence 

of the obesity and metabolic syndrome in patients with juvenile idiopathic arthritis (JIA). 

In patients followed in the Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA) and Hospital 

da Criança Santo Antônio (Santa Casa Complex) service of reumatology  were observed a 

prevalence of 19.7% of metabolic syndrome and 22.7% of obese, without difference 

between the subtypes of the disease. Obesity was associated with disease duration, 

abdominal obesity, arterial hypertension, insulin resistance and presence of metabolic 

syndrome. BMI, waist circunference, triglycerides, low HDL-c level, systolic and diastolic 

BP, fasting insulin serum levels and insulin resistance (HOMA-ir) showed significant 

association with MetS (p<0,05). There was no correlation between the presence of 

metabolic syndrome and cumulative glucocorticoid dose, disease activity and duration of 

disease. The results showed that there were high frequencies of obesity and metabolic 

syndrome in JIA patients and use appears to be indeoendent of the use glucocorticoid. 
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Intervation actions are needed among JIA patients, to decrease excess weight, metabolic 

complications and cardiovascular risk factors in adulthood. 

 

Key words: juvenile idiopathic arthritis, metabolic syndrome, obesity, glucocorticoid 
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2 INTRODUÇÃO 
 

 

A artrite idiopática juvenil (AIJ) é a artropatia crônica mais prevalente na infância e 

adolescência. O termo descreve um grupo heterogêneo de doenças da infância que têm 

em comum a inflamação crônica em uma ou mais articulações.  A AIJ inicia antes dos 16 

anos de idade. As prevalências entre 16 e 150/100.000 têm sido relatadas na população 

em geral (1). A inexistência de estudos com a população brasileira portadora de AIJ nos 

faz desconhecer a prevalência e a incidência da doença em nosso meio. 

Um dos tratamentos utilizados rotineiramente para o controle da inflamação é a 

corticoterapia crônica, muitas vezes em doses elevadas. Nos últimos anos tem se 

observado que o uso prolongado de glicocorticoide pode levar à resistência à insulina (RI) 

(2), hipertensão arterial sistêmica (HAS) e obesidade, componentes da síndrome 

metabólica (SM) (3). Além disso, a própria presença de inflamação crônica na AIJ poderia 

somar-se como um fator de risco cardiovascular. Em estudo realizado na Alemanha com 

pacientes com AIJ, autores observaram uma prevalência de 15% de sobrepeso e 5% de 

obesidade em 2778 pacientes com AIJ. Os pacientes que receberam altas doses de 

glicocorticoide apresentaram maior prevalência de sobrepeso (p<0,04), mas essa 

associação não foi mantida após a análise de regressão logística (4). 

A obesidade está sendo considerada uma doença crônica e epidêmica e é 

conhecida por ter impacto significante na saúde física e psicológica do indivíduo (4). A 

obesidade infantil está associada com o desenvolvimento de doenças cardiovasculares 

(DCV) e síndrome metabólica, a qual também apresenta um significante aumento dos 

riscos de morbidade em adultos (5-7). 

Em recente estudo realizado em São Paulo, autores avaliaram o estado nutricional 

e ingestão alimentar em 48 pacientes com AIJ e verificaram que 16,7% da amostra 
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apresentavam obesidade (8). Em estudo realizado com 116 pacientes com AIJ, no nosso 

serviço de Reumatologia do HCPA, observou-se uma prevalência de sobrepeso de 

23,3%. Entretanto a prevalência da SM e obesidade não foram avaliadas neste estudo 

(9).  

A síndrome metabólica é caracterizada pela presença de um conjunto de 

anormalidades metabólicas, principalmente sobrepeso, adiposidade abdominal, RI, 

dislipidemia e HAS (10-13),  e tem ganhado importância devido a sua associação com 

DVC e diabetes melito tipo II (DM2) em adultos (11). 

Neste sentido, um aspecto que deve ser levado em consideração é a presença de 

lesões precoces de aterosclerose já nas primeiras décadas de vida. A presença de 

alterações metabólicas (RI, dislipidemia, HAS, alterações trombogênicas, hiperuricemia) 

na infância e adolescência pode contribuir para o desenvolvimento deste processo, já que 

estudos longitudinais clássicos mostram uma forte associação entre o excesso de peso 

nas primeiras décadas de vida e a alta taxa de morbimortalidade por DCV na vida adulta 

(14). 

A inflamação é reconhecida como um componente da aterosclerose (15)   e da SM, 

(16) e está associada à adiposidade através da liberação de citocinas, como interleucina-

6 (IL-6) e fator de necrose tumoral-alfa (TNF-α), pelo tecido adiposo, levando ao aumento 

da RI (17). A proteína C reativa (PCR), IL-6, fibrinogênio e TNF- α estão associados com 

a adiposidade em crianças (18, 19). Na AIJ, estudos têm mostrado que há desequilíbrio 

em favor da produção de citocinas pró-inflamatórias, entre elas a interleucina–Iβ (IL-Iβ), 

IL-6 e TNF-α, que são consideradas como importantes contribuintes para a perpetuação 

da resposta inflamatória. Pacientes com doenças inflamatórias crônicas apresentam 

aumento de risco para desenvolver DCV prematuras (20). A artrite reumatóide (AR) e o 

lupus eritematoso sistêmico (LES) em adultos, por exemplo, têm risco de DCV aumentado 
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que não é explicado completamente pela presença de fatores de risco tradicionais, 

sugerindo que processos inerentes a essas doenças, como inflamação crônica e 

produção persistente de citocinas pró-inflamatórias, também contribuem para esse risco 

(21). 

Considerando a escassez de dados da literatura em estudos sobre artrite 

idiopática juvenil e síndrome metabólica, nosso objetivo geral foi estudar a prevalência da 

obesidade e dos diversos componentes da síndrome metabólica em uma amostra de 

pacientes com AIJ acompanhados no Serviço de Reumatologia do HCPA e Hospital da 

Criança Santo Antônio (Complexo Santa Casa). 

Este projeto contou com o apoio financeiro do FIPE (Fundo de Investimento a 

Pesquisa e Eventos do HCPA) e do CAPES (Coordenação de Aperfeiçoamento de 

Pessoal de Nível Superior). O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do HCPA, sob o 

número 06-488. 
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3  REVISÃO DA LITERATURA  

3.1  Artrite Idiopática Juvenil – AIJ 

3.1.1 Definição 

A artrite idiopática juvenil (AIJ) é a artropatia crônica mais prevalente na infância e 

adolescência (22). O termo descreve um grupo heterogêneo de doenças da infância que 

têm em comum a inflamação crônica em uma ou mais articulações e persiste por mais de 

6 semanas. Pela definição a AIJ inicia antes dos 16 anos de idade e apresenta uma causa 

desconhecida (1). 

3.1.2 Nomenclatura e Classificação 

Diferentes critérios para classificação da AIJ tem sido utilizados para identificar os 

subgrupos da doença (1). Recentemente a International League Associations for 

Rheumatology (ILAR) revisou os critérios de classificação e padronizou a nomenclatura e 

a classificação da doença, a ILAR adotou o termo artrite idiopática juvenil, o qual inclui 

também a artrite psoriásica, conforme descrito no Quadro I (23). 

 
Quadro I. Proposta de classificação das Artrites Idiopáticas Juvenis  
 

  Artrite sistêmica 

  Poliartrite com fator reumatóide positivo 

  Poliartrite com fator reumatóide negativo 

  Oligoartrite persistente 

  Oligoartrite estendida 

  Artrite psoriásica 

  Artrite associada à entesite 

  Artrite indiferenciada 

Fonte: (23) 
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3.1.3  Epidemiologia 

A AIJ é a doença reumática crônica mais comum na infância. Estudo em países 

desenvolvidos têm relatado uma prevalência que varia entre 16 e 150/100.000 (1) e em 

geral a doença afeta mais o sexo feminino do que o masculino (22) (Tabela I).  

Muitas vezes estudos epidemiológicos mostram resultados diferentes, o que 

acontece por causa da heterogeneidade da doença (24) e a prevalência da doença 

acabando sendo superestimada (1). Na Austrália há relato de uma prevalência de 

400/100.000, com base em exame clínico de  crianças em idade escolar por um 

reumatologista pediátrico (25). Embora em países da Europa Ocidental o subtipo mais 

comum é representado pela oligoartrite, esse mesmo subtipo é raro  em países como a 

Costa Rica, Índia, Nova Zelândia e  África do Sul, onde predomina a poliartrite (26, 27).  

A inexistência de estudos com a população brasileira portadora de AIJ nos faz 

desconhecer a prevalência e a incidência da doença em nosso meio. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 19

Tabela I. Frequência, início da idade, distribuição por sexo, segunda à classificação 
da AIJ (ILAR) 
 

 FREQUÊNCIA* INÍCIO DA IDADE DISTRIBUIÇÃO 
POR SEXO 

Artrite Sistêmica 4-17 % Ao longo da infância F=M 

Oligoartrite 27-56% Primeira infância, 

pico 2-4 anos 

F>>>M 

Poliartrite Fator reumatóide 
positivo 

2-7% Infância tardia ou 
adolescência 

F>>M 

Poliartrite Fator reumatóide 
negativo 

11-28% Distribuição bifásica, 

pico 2-4 anos e outro 

pico tardio 6-12 anos 

F>>M 

Artrite associada à entesite 3-11% Infância tardia ou 
adolescência 

M>>F 

Artrite psoriática 2-11% Distribuição bifásica, 

pico 2-4 anos e outro 

pico tardio 9-11 anos 

F>M 

Artrite Indiferenciada 11-21% - - 

* As Frequência indicadas referem-se à porcentagem de todas  AIJ 
ILAR: International League of Associations for Rheumatology 
Fonte: (1) 
 

3.1.4  Etiologia 

Embora os quadros clínico e patológico estejam bem documentados, ainda são 

vagos os conhecimentos sobre a etiologia precisa que desencadeia o processo autoimune 

e os mecanismos patogênicos iniciais (24). Inúmeros fatores causais têm sido citados, 

porém não existe consenso entre os pesquisadores. As hipóteses atuais incluem 

infecções, trauma e estresse, além de predisposição genética, como possíveis fatores que 

poderiam desencadear a cascata de eventos observada na AIJ (28).  

Uma base autoimune para a etiopatogenia é suspeitada, já que várias alterações 

imunológicas são detectadas, embora não se possa excluir definitivamente a possibilidade 
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de se tratarem de eventos secundários ou epifenômenos e não terem realmente um 

significado patogênico (29). 

3.1.5  Manifestações clínicas 

As manifestações clínicas caracterizam-se por acometimento musculoesquelético e 

extra-articular nos diferentes subtipos da doença.  A artrite pode envolver qualquer 

articulação e, na fase inicial, é mais frequente o padrão oligoarticular (até quatro 

articulações), embora possa evoluir para poliartrite, principalmente nos casos de curso 

persistente (24). 

A artrite envolve principalmente grandes articulações, como joelho e quadril, embora 

não poupe as pequenas articulações das mãos, dos pés, a articulação temporomandibular 

e a coluna cervical. A artrite provoca dor de intensidade variável (24). Outra característica 

clínica é a rigidez matinal prolongada (mais do que 1 hora), que também ocorre após um 

período de imobilidade, exacerbando as dificuldades de movimentação do paciente, e que 

tem correlação direta com a atividade da doença (24, 30).  

Entre os subtipos da doença, destacam-se o sistêmico e o poliarticular pelo 

acometimento frequentemente mais severo, podendo desenvolver sequelas importantes, 

como deformidades articulares e retardo do crescimento (30). 

A principal característica da artrite sistêmica é a presença de febre diária 

intermitente, superior a 39,5°C, por mais de 15 dias. Outras manifestações que podem ser 

encontradas são: exantema reumatoide, pericardite, miocardite, envolvimento 

pleuropulmonar, linfonodomegalias, hepatoesplenomegalia, mal-estar, fadiga e anorexia 

(24, 30). 

O subtipo poliarticular acomete número superior a quatro articulações, podendo 

apresentar-se com fator reumatoide positivo ou negativo, e afeta simetricamente grandes 
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e pequenas articulações, incluindo o envolvimento precoce de ombros e quadris. As 

manifestações extra-articulares do subtipo poliarticular com fator reumatoide não reagente 

são pouco frequentes e, no grupo com fator reumatoide reagente, os pacientes podem 

apresentar sintomas gerais como fadiga, anorexia, perda de peso em 50% dos casos (1, 

24, 30). 

O subtipo oligoarticular é o mais comum e caracteriza-se pela presença de artrite 

crônica em uma a quatro articulações. Comumente não ocorrem manifestações extra-

articulares, com exceção da uveíte anterior, que pode ser mais grave do que a própria 

artrite e levar à cegueira (1, 24, 30). 

A artrite relacionada com entesites caracteriza-se pelo envolvimento articular 

periférico e presença de entesites (reação inflamatória no sítio de ligação dos tendões 

com os ossos) além de possuírem outras características clínicas semelhantes às 

observadas nas espondiloartropatias e forte associação com o antígeno de 

histocompatibilidade HLA-B27. A principal manifestação extra-articular é a iridociclite 

aguda, que difere da uveíte apresentada pelos outros pacientes com AIJ, frequentemente 

sintomática, com dor, hiperemia e fotofobia (1, 24, 30). 

A artrite psoriásica juvenil é considerada um tipo específico de artropatia 

inflamatória crônica associada, mas não necessariamente de forma coincidente, à lesão 

cutânea característica da psoríase, com apresentação clínica antes dos 16 anos (1, 24, 

30). Entre as manifestações extra-articulares observadas na AIJ, destacam-se: 

Ø Mialgia; 

Ø Tenossinovite; 

Ø Cistos sinoviais; 

Ø Osteoporose; 

Ø Anormalidades do crescimento; 

Ø Febre; 
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Ø Exantema reumatóide; 

Ø Pericardite; 

Ø Pleurite; 

Ø Adenomegalias; 

Ø Esplenomegalia; 

Ø Hepatomegalia; 

Ø Uveíte.  

3.1.6 Tratamento 

O manejo da AIJ é baseado na combinação de intervenções farmacológicas, 

fisioterapia e terapia ocupacional (31-33). Embora ainda não existam drogas curativas, o 

prognóstico da doença tem melhorado com o passar das décadas, indicando evolução na 

eficácia terapêutica (1).  

Os grupos de medicamentos mais utilizados no tratamento são os anti-inflamatórios 

não-hormonais, os glicocorticoides, as drogas anti-reumáticas de ação lenta (drogas 

modificadoras do curso da doença), como alguns imunossupressores, principalmente o 

metotrexate (34-36). Os agentes biológicos com ação específica sobre citocinas pró-

inflamatórias também vêm sendo empregados, com resultados promissores (37-39). 

3.2  Síndrome Metabólica 

Estima-se que a prevalência da SM vem aumentando na população pediátrica, no 

entanto não há um critério consistente para avaliação de diagnóstico da SM. Estudos de 

epidemiológicos sobre SM com diferentes critérios têm sido recentemente publicados, 

mas a interpretação dos resultados fica prejudicada pela ausência de consenso na sua 

definição e nos pontos de corte de seus componentes (11, 13, 40-43). 
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Diferentes definições existem na SM em adultos, sendo a da National Cholesterol 

Education Program’s Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III) a mais utilizada, incluindo 

entre os critérios diagnósticos a obesidade determinada pela circunferência abdominal, 

HAS, baixos níveis de HDL-c (lipoproteína de alta densidade), triglicerídeos (TG) elevados 

e hiperglicemia de jejum (13, 44). 

Recentemente, a Federação Internacional do Diabetes (IDF) publicou sua 

definição para SM em crianças e adolescentes. A recomendação segue os seguintes 

critérios: para crianças entre 6 e <10 anos, a obesidade é definida como  percentil maior 

ou igual a 90 e outras avaliações podem ser feitas se há histórico familiar para SM, DM2, 

dislipidemia, DCV e HAS. Para crianças entre 10 e <16 anos, a obesidade é definida 

como percentil maior ou igual a 90, seguindo os critérios de adulto para níveis de TG e 

HDL-c, pressão arterial (PA) e glicose. Para os adolescentes maiores de 16 anos de 

idade, a IDF recomenda utilizar os critérios já estabelecidos para definição da SM em 

adultos (45).  

Outros estudos definem síndrome metabólica na infância empregando os critérios 

propostos pela NCEP/ATP III, sendo a presença de três ou mais características (44): 

Índice de massa corporal (IMC) > percentil 97, TG ≥ 110mg/dL, HDL-c ≤ 40mg/dL, 

circunferência da cintura (CC) acima do percentil 90 (idade e sexo), glicemia > 100mg/dL 

e PA ≥  percentil 95 (idade, sexo e altura) (Tabela II) (40, 46-49). A medida da RI e a PCR 

também vêm sendo descritas em estudos sobre SM e DCV, pois evidências sugerem que 

a RI e inflamação possam estar relacionadas com o risco cardiovascular (50-52). 

Conforme os critérios de definição em crianças e adolescentes, estima-se que 

mais de um milhão de adolescentes americanos apresentem SM (10). Entre os estudos 

publicados, as prevalências de SM variam de 1,3 a 42%, apresentando alta prevalência 

em crianças obesas (13, 40, 42, 53-59) (Tabela III). Segundo o “ Third National Health 

and Nutrition Examination Survey” (NHANES) III (1988-1994), a prevalência de SM em 
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adolescentes com sobrepeso é de 28,7% (IMC ≥ percentil 95) comparado com 6,1% em 

adolescentes com risco de sobrepeso (IMC ≥ percentil 85 a IMC < percentil 95),  e 0.1% 

em crianças eutróficas (IMC < 85) (P<0,001) (40). 

Lee e colaboradores (60) avaliaram a prevalência da SM em estudo transversal 

com 251 crianças afroamericanas e caucasianas, empregando diferentes definições, e 

verificaram que a prevalência de SM foi de 18,7% de acordo com o critério de Weiss e 

colaboradores (2004), 21% usando o critério de Cook e (2003), 13,4% usando o critério 

de Cruz e colaboradores (2004) e 25,1% segundo Ford e colaboradores (2005). Shaibi e 

colaboradores (61) também avaliaram a prevalência de SM em 218 crianças americanas, 

comparando as definições de Weiss e colaboradores (2004), Cook colaboradores (2003) 

e Cruz  e colaboradores (2004) e observaram uma prevalência de 25,7%, 39% e 30,7% 

de SM. 

Ferreira e colaboradores (42) estudaram a prevalência da SM em crianças 

brasileiras obesas e os fatores de risco para DCV. Os autores mostraram que as crianças 

obesas apresentaram uma prevalência de SM de 17,3% e diversos fatores de risco para o 

desenvolvimento de DCV, os quais estavam fortemente associados com a resistência à 

insulina mensurada pelo HOMA-ir (Homeostasis Model Assessment - Insulin Resistance) 

.Em um outro estudo brasileiro realizado em São Paulo com escolares de 6 a 10 anos, os 

autores observaram que o sobrepeso e obesidade estavam associados com a SM, 

apresentando uma prevalência de 25,8% (critérios ATP III – Adult Treatment Panel) e 

5,2% (critérios da World Health Organization  – WHO) de SM em crianças com excesso 

de peso, e 9,3% e 1,9% em crianças com peso dentro da normalidade (13). Em pacientes 

com AIJ, não se encontrou nenhuma publicação avaliando a prevalência da síndrome 

metabólica.  

Tendo em vista a dificuldade de interpretação dos estudos de prevalência da SM 

devido à variação dos critérios, seria interessante revisar a literatura sobre prevalência de 
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cada componente específico da síndrome e, dessa forma, ter-se uma idéia da extensão 

desse problema de saúde na infância e na AIJ. 

 

Tabela II. Parâmetros da Síndrome Metabólica em crianças e adolescentes 
 

ATPIII: Adult Treatment Panel; IDF: International Diabetes Federation; NHANES III: National Health and  
Nutrition Examination Survey 
*a partir de 16 anos usar os critérios da IDF para adultos 
 
 

Parâmetros ATPIII IDF (10 a 16 anos)* NHANES III 

N° de fatores de risco ≥ 3 ≥ 2 Todos 
Circunferência da cintura  ≥ percentil 90 ≥ percentil 90 
Triglicerídeos ≥ percentil 95 ≥ 150 mg/dL ≥ percentil 91 
HDL ≥ percentil 5 ≤ 40 mg/dL ≤ 40 mg/dL 
Pressão Arterial > percentil 95  ≥ percentil 90 
    Sistólica  > 130 mmHg  
    Diastólica  ≥ 85 mmHg  
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3.2.1 Componentes da Síndrome Metabólica 

3.2.1.1 Obesidade Infantil 

 
A obesidade é uma preocupação de saúde pública, o excesso de adiposidade é 

uma das causas das doenças metabólicas e cardiovasculares, e está relacionada com a 

mortalidade. Estas comorbidades já presentes em adultos obesos estão começando a 

aumentar suas prevalências em crianças com obesidade, dentre elas, intolerância à 

glicose, HAS, dislipidemia e doenças cardíacas isquêmicas (7). 

A presença de pelo menos um fator de risco para DCV (HAS, dislipidemia ou 

hiperinsulinemia) tem sido observada em 60% das crianças e adolescentes com excesso 

de peso, sendo que 20% apresentam dois ou mais fatores de risco (62).  Além destes 

riscos, as crianças obesas apresentam maiores chances de permanecerem obesas na 

maturidade, sendo que 70% delas tornam-se adultos obesos (62, 63). Srinivasan e 

colaboradores verificaram em um estudo longitudinal que dos 191 adolescentes obesos, 

58% permaneceram neste estado na fase adulta e apresentaram uma incidência de HAS 

8,5 vezes maior, valores de lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) e TG de 3,1 e 8,3 

vezes maiores, em relação aos que não apresentaram sobrepeso na adolescência (64).  

A epidemia da obesidade na infância e seus riscos são fenômenos relativamente 

recentes e há uma experiência limitada no manejo de suas complicações, com uma 

escassez de diretrizes (7). A obesidade infantil pode ser classificada de acordo com os 

critérios da Organização Mundial da Saúde (OMS, 2006). O sobrepeso é definido 

segundo a OMS com Índice de Massa Corporal (IMC), (peso em quilogramas dividido pela 

altura ao quadrado) entre o percentil 85 a 97, e obesidade é definido com percentil igual 

ou maior que 97 para idade e sexo (65). 
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Em crianças e adolescentes americanos, observa-se uma prevalência de cerca de 

20% de obesidade (66) No Brasil, um estudo realizado em escolas de ensino público e 

privado na Bahia, foram detectadas prevalências de 9,3% de sobrepeso e 4,4% de 

obesidade nas crianças. A prevalência nas escolas públicas foi de 6,5% e 2,7%, e nas 

privadas de 13,4% e 7,0%, respectivamente para sobrepeso e obesidade (67). Estudo 

populacional na cidade de Santos, São Paulo, envolvendo 10.882 crianças com idade 

entre sete e dez anos mostrou uma prevalência de sobrepeso e obesidade de 15,7 e 18% 

(68). Em outro estudo realizado em São Paulo, a prevalência da obesidade comparando 

os três critérios antropométricos: Cole, Must e OMS foi de 8,25%, 16,50% e 11,73%, 

respectivamente, em oito escolas públicas estaduais. Os autores consideram importante, 

estudos populacionais e clínicos para orientar o uso de um único critério para avaliação 

nutricional (69). Já no estudo de Strufaldi e colaboradores (13) realizado também em São 

Paulo, os autores observaram uma prevalência de 14,4 e 13,3%, respectivamente para 

sobrepeso e obesidade.  

Sabemos que a obesidade é uma complicação frequente nas doenças 

inflamatórias crônicas em crianças e adultos, refletindo provavelmente na inatividade 

imposta pela doença e os efeitos do tratamento do glicocorticoide (70). Em estudo 

realizado na Alemanha com pacientes com AIJ, autores observaram uma prevalência de 

15% de sobrepeso e 5% de obesidade em 2778 pacientes com AIJ. Os pacientes que 

receberam altas doses de glicocorticoide apresentaram maior prevalência de sobrepeso 

(p<0,04), mas essa associação não foi mantida após a análise de regressão logística, 

indicando que outros fatores, como atividade da doença, devem estar implicados (4).  

Em estudo realizado com 116 pacientes com AIJ,  no nosso serviço de 

Reumatologia do HCPA, observou-se uma prevalência de sobrepeso de 23,3%, e 12,1% 

dos pacientes apresentaram excesso de adiposidade, pela medida de prega cutânea 

tricipital (9). Nessa amostra, não houve associação significativa entre sobrepeso e uso de 
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glicocorticoide (dados não publicados). Em recente estudo realizado em São Paulo, 

autores avaliaram o estado nutricional e ingestão alimentar em 48 pacientes com AIJ e 

verificaram que 16,7% da amostra apresentavam obesidade (8). 

3.2.1.2 Obesidade abdominal 

A distribuição da gordura corporal, especificamente a gordura visceral, parece ser 

o elo entre o tecido adiposo e a RI, característica da SM (71). Apesar de estar bem 

estabelecida que a obesidade abdominal faz parte da SM e está relacionada aos demais 

componentes da mesma, a melhor maneira de aferir o padrão de distribuição de gordura 

na prática clínica não está ainda bem definida (72). A distribuição da gordura corporal 

pode ser verificada por uma variedade de procedimentos antropométricos. A relação 

cintura-quadril (RCQ) tem sido usada em adultos (73).  No entanto estudos mostram que a 

CC pode ser uma ferramenta mais segura para determinar adiposidade abdominal, 

inclusive em crianças (74). 

Diversos estudos revelam a estreita relação da obesidade abdominal com a 

tolerância à glicose, RI, hipertrigliceridemia e HAS. Mais que uma simples associação, 

recentemente, acredita-se que a gordura visceral desempenha um papel central na 

fisiopatologia da SM (71). 

Estudos com crianças mostram uma boa correlação com a CC e resistência à 

insulina (74), e a CC pode identificar risco para a criança desenvolver complicações 

metabólicas e cardiovasculares (14, 75, 76). 

Hirschler e colaboradores (75) estudaram a associação da CC e SM em crianças e 

verificaram que as prevalências de circunferência aumentada da cintura (percentil ≥ 90th) 

eram de 0%, 28,6% e 87,5% em crianças com peso normal, sobrepeso e obesidade, 

respectivamente. Os autores concluíram que a CC é um preditor da SM em crianças e 
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adolescentes e poderia ser incluída na prática clínica para identificação de risco 

cardiovascular em crianças. 

Em um estudo brasileiro, os autores estudaram a frequência de SM em 59 

crianças com sobrepeso e obesidade de um ambulatório universitário de São Paulo e 

verificaram que 88,1% das crianças apresentaram CC aumentada (percentil ≥ 90) (57).  

É importante destacar que durante a fase da puberdade existe uma diferença entre 

os sexos quanto à distribuição da gordura corporal. Nos meninos, ocorre uma 

redistribuição do acúmulo de gordura das extremidades para o tronco e nas meninas há 

uma tendência a ocorrer o inverso. Esta diferença ocorre pelas modificações nos níveis 

de estrogênio e testosterona durante a puberdade (14). A puberdade está associada com 

mudanças no metabolismo sistêmico, incluindo regulação hormonal, mudanças na 

distribuição da gordura corporal, bem como mudanças na resistência à insulina (12). 

Em pacientes com AIJ, não há estudos sobre adiposidade abdominal. 

3.2.1.3 Resistência à Insulina 

Uma das consequências importantes da obesidade é o desenvolvimento da RI 

(77). Esta condição tem uma patogênese multifatorial e está associada com o risco DCV, 

DM2, HAS, síndrome do ovário policístico e diminuição da expectativa de vida (78). Esta 

associação em crianças não está bem estabelecida, mas sabemos que a persistência da 

obesidade na infância para fase adulta pode aumentar o risco para desenvolvimento do 

DM2, como sugerido por Forsén e colaboradores (79). 

A RI é definida como a ineficiência da insulina plasmática, sob concentrações 

usuais, em promover adequada captação periférica de glicose, suprimir a gliconeogênese 

hepática e inibir a produção de lipoproteína de muito baixa densidade (80). 

 Um dos métodos mais empregados para a estimativa de RI é o índice HOMA-ir 

que, embora bem estabelecido para estudos epidemiológicos, ainda carece de resultados 



 

 

31

31

consensuais para aplicação mais consistente na prática clínica, com a possibilidade de 

antecipação de medidas preventivas (81). 

Muitos estudos sugerem que o sobrepeso e obesidade em crianças e 

adolescentes estão associados com a RI e com o desenvolvimento do DM2 (82). A 

obesidade apresenta-se de forma constante no DM2 do jovem: aproximadamente 70% a 

90% crianças com DM2 são obesas, sendo que 38% apresentam obesidade mórbida (83). 

A prevalência de DM2 em adolescentes americanos, de acordo com NHANES III, 

é de 4.1 em 1000 indivíduos, sendo maior que a do diabetes melito tipo 1 (1.7 em 1000 

indivíduos) (10). 

Um estudo de coorte com 55 crianças e 112 adolescentes obesos constatou a 

existência da diminuição da tolerância à glicose em 25% e 21%, respectivamente, sendo 

que 4% dos adolescentes obesos apresentavam DM2. O HOMA-ir foi um forte preditor 

para a diminuição da tolerância à glicose, confirmando que na infância a RI, associada 

com a hiperinsulinemia, é o fator de risco mais importante para o desenvolvimento da 

diminuição da tolerância à glicose em crianças (77). 

Thorsdottir e colaboradores (84) estudaram a associação entre medidas 

antropométricas e concentração de insulina em 262 crianças e adolescentes de 9 a 15 

anos. Verificaram que a obesidade está positivamente relacionada com a concentração 

de insulina, mas 14 a 20% das crianças estudadas apresentaram peso normal e alta 

concentração de insulina. Essas crianças apresentam maior risco de ganho de peso, 

comparado com as crianças com peso e concentração de insulina normais. 

Em outro estudo, autores avaliaram a distribuição da insulina e a RI através do 

índice de HOMA-ir em adolescentes entre 12 e 19 anos. As meninas apresentaram 

HOMA-ir aumentado comparado com o grupo de meninos. Crianças obesas (IMC > 

percentil 95) apresentaram níveis aumentados do HOMA-IR quando comparadas com 

crianças normais (IMC > percentil 85). A prevalência da RI foi de 52.1 (85). Já em um 
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estudo realizado no Brasil, os autores encontraram uma prevalência de RI de 66% para 

os adolescentes obesos e 38% para adolescentes com sobrepeso (58). 

Em pacientes com AIJ também não encontramos estudos avaliando a prevalência 

de resistência à insulina. 

3.2.1.4 Dislipidemia 

A importância da dislipidemia em adultos está bem estabelecida pela associação 

causal com a aterogênese, sendo a aterosclerose reconhecida como doença vascular 

inflamatória crônica que determina a ocorrência das doenças cardiovasculares. Na última 

década, a importância da dislipidemia estendeu-se à faixa pediátrica, quando o início da 

sequência fisiopatogênica passou a ser verificado desde tenra idade. Adicionalmente, 

também na criança, a intensidade, a extensão e a prevalência da aterosclerose parecem 

estar relacionadas à ocorrência e à gravidade dos fatores de risco cardiovasculares 

descritos tradicionalmente em adultos. O fator de maior influência na aceleração da 

progressão da aterosclerose é a dislipidemia, especialmente quando os níveis de 

colesterol total (CT), LDL-c e TG estão elevados e a concentração de HDL-c está 

reduzida (86, 87). 

As lesões ateroscleróticas em crianças, adolescentes e adultos jovens que 

morreram por mortes acidentais são significantemente relacionadas aos altos níveis 

antecedentes de CT, LDL-c, HDL-c e outros fatores de risco para DCV como obesidade, 

HAS e tabagismo (87, 88). Na investigação realizada em Bogalusa, verificou-se que, em 

crianças e adolescentes (idade variando entre 7 e 24 anos), falecidas durante o estudo, o 

comprometimento da aorta por estrias gordurosas mostrou-se significativamente maior 

quando os níveis plasmáticos de CT e LDL-c (determinados durante o estudo) e/ou o 

peso corpóreo estavam aumentados. Nas artérias coronárias, as estrias gordurosas 

também foram mais frequentes na presença de níveis aumentados de CT e LDL-c 
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(embora não significante); nos brancos e do sexo masculino, apresentavam-se 

significativamente associados aos valores de TG, lipoproteína de muito baixa densidade 

(VLDL-c), PA sistólica e diastólica e IMC (89). 

Dados de estudos prospectivos são indicativos de que alterações do metabolismo 

lipídico, presentes na infância e adolescência, persistem na idade adulta, constituindo-se 

em importante fator de risco para o desenvolvimento das lesões ateroscleróticas. 

Resultados das investigações de Bogalusa (90) e Muscatine (91), demonstram que 

aproximadamente 50% das crianças com CT acima do percentil 75 (da curva de 

distribuição do Lipid Research Clinic) apresentarão valores de LDL-c elevados 10 a 15 

anos mais tarde. No estudo de Bogalusa também se verificou que 42% dos meninos 

brancos (9 a 14 anos) que apresentavam valores de HDL-c no quintil mais baixo 

continuavam a apresentá-los nesses valores 12 anos mais tarde. (90) 

As anormalidades lipídicas, particularmente o hipertrigliceridemia e o baixo HDL-c, 

também estão fortemente associados com a RI (92) e são critérios para SM (5). 

A prevalência de dislipidemia em crianças e adolescentes varia no mundo todo 

entre 2,9 e 33%, adotado o nível de CT superior a 200 mg/dl (93). Em 2003-2004 a 

NHANES observou que 10% das crianças e adolescentes de 2 a 19 anos tiveram níveis 

séricos de CT acima de 200 mg/dL (94). 

Maffeis e seus colaboradores (76) encontraram uma prevalência de TG 

aumentados de 4% em meninas e meninos com peso normal e de obesidade de 26,2% e 

17,6%, respectivamente. Já Zambon e colaboradores (95) encontraram uma prevalência 

de hipertrigliceridemia de 15%, hipercolesterolemia de 33% e HDL-c abaixo da 

normalidade de 52% em crianças e adolescentes obesos.  

Moura e colaboradores (96) estudaram em Campinas, SP, 1600 escolares com 

idades de 7 a 14 anos, identificando níveis médios de CT, TG, LDL-c e HDL-c de 160, 79, 

96 e 49 mg/dL, respectivamente. Considerando os valores acima de 170 mg/dl, os autores 
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encontraram a prevalência de hipercolesterolemia de 35%. Em amostra populacional do 

município de Florianópolis, em 2001, Giuliano e colaboradores (97) identificaram, em 1053 

escolares de 7 a 18 anos, valores médios de CT, TG, LDL-c e HDL-c, respectivamente, de 

162, 93, 92 e 53 mg/dL. Nesse estudo, 10% dos indivíduos apresentaram 

hipercolesterolemia, 22% hipertrigliceridemia, 6% LDL-c elevado e 5% HDL-c baixo. 

Urban e colaboradores (98)   investigaram os níveis séricos de lipídeos (colesterol 

total, LDL-c, HDL-c e TG), homocisteína e PCR em 25 crianças com AIJ e 15 crianças 

saudáveis. Os autores observaram diferença significante no aumento do CT, LDL-c e TG, 

e diminuição do HDL-c nos pacientes com AIJ. A homocisteína apresentou significante 

correlação com o colesterol total e LDL-c. Em outro estudo com pacientes com AIJ, os 

autores avaliaram as lipoproteínas plasmáticas e observaram que os TG e VLDL-c 

estavam significantemente aumentados e o HDL-c estava significantemente diminuído. A 

dislipoproteinemia estava presente nos pacientes com maior atividade da doença e o 

longo tempo de atividade da doença parece aumentar os riscos de aterosclerose (99). 

3.2.1.5  Hipertensão Arterial Sistêmica 

A HAS na infância está associada com a obesidade (100) e a história familiar é um 

importante preditor para a HAS (101). Em crianças consideradas hipertensas torna-se 

cada vez mais comum a associação entre os fatores de risco cardiovascular, incluindo 

sobrepeso, RI e dislipidemia. (102). A HAS também é um dos mais importantes fatores de 

risco para o desenvolvimento das DCV em crianças (100) e é um contribuidor para as 

morbidades e mortalidades cardiovasculares (103). 

A relação entre RI, HAS e DCV é mais complicada do que a de qualquer um dos 

componentes que compõem a definição da SM. Há evidencias da ligação entre RI e 

hiperinsulinemia com a HAS. Os pacientes hipertensos são mais resistentes à insulina e 

hiperinsulinêmicos (104-106) e os parentes normotensos de primeiro grau de pacientes 
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hipertensos apresentam maior RI e hiperinsulinemia do que indivíduos sem história 

familiar de HAS (107-109). Contudo, indivíduos resistentes à insulina ou 

hiperinsulinêmicos são mais suscetíveis a desenvolver HAS, e a HAS é bem reconhecida 

como um fator de risco para DCV. Se a pressão arterial elevada é um dos critérios para a 

SM, há pouca dúvida que a associação com outros componentes só pode ser atribuída a 

concomitante presença da RI ou hiperinsulinemia (110). 

Apenas nos últimos 25 anos o problema da HAS recebeu a devida atenção do 

pediatra. A incorporação dessa medida como parte do exame físico da criança, bem como 

a publicação de normas para a sua avaliação na infância, possibilitaram a detecção não 

somente da HAS secundária assintomática previamente não detectada, mas também das 

elevações discretas da pressão arterial (111). 

A hipertensão na infância é definida pela PA sistólica ou diastólica acima ou igual 

ao percentil 95, quando ajustada para sexo, idade e altura (112, 113). A prevalência da 

HAS em crianças e adolescentes não é desprezível. Ela varia amplamente nos relatos de 

diversos autores nacionais e estrangeiros, de 1% a 13%, dependendo, sobretudo, da 

metodologia aplicada (111). 

A presença de HAS na população jovem dos Estados Unidos aumentou nos 

últimos anos. Jago e colaboradores (114) observaram em 1740 estudantes americanos 

uma prevalência de 24% de algum tipo de alteração pressórica: aumento da PA sistólica 

ou diastólica ou pré-hipertensão, o que é elevado se comparado ao achado de 8% do 

estudo de NHANES (115). 

Moura e colaboradores (116)  estudaram a prevalência de HAS em crianças 

brasileiras. Verificaram que 28,6% das crianças com sobrepeso apresentavam PA 

elevada, valor significativamente mais elevado em relação ao grupo com peso adequado 

(8,1%, p < 0,0001) e ao grupo com risco de sobrepeso (12,1%, p = 0,016). A avaliação do 

estado nutricional pelo IMC detectou sobrepeso e obesidade em 9,3% e 4,5% das 
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crianças estudadas, respectivamente. Em um outro estudo com crianças italianas, os 

autores encontraram uma prevalência de HAS de 1% em meninas e 1,9% em meninos 

com peso normal e de 52,5% e 62,7% em crianças com sobrepeso e obesidade, 

respectivamente (76). 

A inexistência de estudos sobre a HAS em pacientes com AIJ nos faz desconhecer 

a prevalência na população em geral e em nosso meio. 

 

3.2.2 Fatores de risco para Síndrome Metabólica 

3.2.2.1 Glicocorticoide 

O glicocorticoide é rotineiramente utilizado como anti-inflamatório e terapia 

imunossupressora (3). Pode ser usado sistemicamente com diferentes tipos de 

administração, diferentes doses e períodos de tempo. O glicocorticoide tem efeitos em 

diversos tipos de células envolvidas no processo inflamatório, inibe muitas repostas pró-

inflamatórias das células endoteliais (117).  São bem conhecidos os efeitos adversos que 

a corticoterapia pode causar, tais como retardo no crescimento, HAS, DM2, obesidade, 

sendo muitos desses efeitos fatores de risco independentes para DCV (3, 118). O 

principal glicocorticoide fisiológico é o cortisol. A secreção e ação aumentadas do cortisol, 

mesmo dentro da escala fisiológica, é associada com diversos fatores de risco para a 

DCV (119, 120). Mas há estudos que relatam que a corticoterapia pode ser um fator 

cardio-protetor, devido as suas ações anti-inflamatórias e antiproliferativas (121). 

Wei e colaboradores (3) estudaram a associação de corticoterapia e fatores de 

risco cardiovascular em 68.781 pacientes que usavam glicocorticoide e 82.202 pacientes 

sem uso de glicocorticoide, que estavam hospitalizados por doença cardiovascular entre 

1993 a 1996. Os autores observaram que os pacientes que fizeram uso de mais de 7,5 
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mg de prednisolona por dia durante 1 a 5 anos tiveram um maior risco de DCV, incluindo 

infarto de miocárdio e acidente vascular cerebral. 

No nosso serviço de Reumatologia do HCPA foi estudado o impacto da atividade 

inflamatória e uso de glicocorticoide nas variáveis nutricionais em pacientes com AIJ. 

Verificou-se que a dose cumulativa de glicocorticoide não esteve associada de maneira 

independente com a baixa estatura ou a outras variáveis nutricionais (9). Quando 

acompanhadas longitudinalmente por 1 ano, a velocidade de crescimento foi associada 

significativamente com as concentrações séricas de IL-6, mas não com a dose cumulativa 

de glicocorticoide (122). Essas observações apontam para um papel predominante dos 

mediadores inflamatórios sobre o crescimento do que a exposição crônica ao 

glicocorticoide. Fica a interrogação altamente relevante se o mesmo aplica-se à SM e 

risco cardiovascular. 

3.2.2.2 Inflamação 

A SM e obesidade são consideradas doenças relacionadas com a inflamação 

crônica (123, 124). A inflamação é reconhecida como um componente da aterosclerose 

(123, 125), e recentemente alguns componentes da SM têm sido relatados como 

marcadores inflamatórios (123).  

Esse processo inflamatório pode ser identificado por níveis elevados IL-6, fator de 

TNF-α e a PCR (46, 113). O TNF-α e a IL-6 agem presumivelmente como mediadores 

inflamatórios em distúrbios metabólicos e, em crianças estão associados com adiposidade 

(46). Estas citocinas, em sua grande maioria, estão relacionadas, direta ou indiretamente, 

a processos que contribuem na aterosclerose, HAS, RI e DM2 e dislipidemias, ou seja, 

podem representar o elo entre adiposidade, SM e DCV (12, 126). 

A PCR é um marcador do processo inflamatório nos indivíduos (127) e tem sido 

localizada em placas aterogênicas e no infarto do miocárdio (128, 129). Os níveis séricos 
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de PCR de alta sensibilidade apresentam uma relação direta com a intensidade da 

obesidade na infância, podendo ser um marcador da aceleração da progressão da 

aterosclerose (113) e DM2 (130). 

A associação da PCR com os adipócitos, insulina, dislipidemia e HAS tem sido 

mostrada em uma coorte de crianças pré-puberes hígidas (16). Em adolescentes 

saudáveis a PCR foi associada com resistência à insulina e componentes da SM (5). Ford 

e colaboradores estudaram a associação entre SM e PCR e observaram que a SM estava 

associada com elevadas concentrações de PCR. Entre os pacientes com SM 38.4% 

apresentaram PCR>3mg/l e 10.3% entre os pacientes sem SM (p<0,007) (53). Em um 

estudo brasileiro, Oliveira e colaboradores estudaram a proteína C reativa-ultra sensível 

(PCR-us) e relação com a SM e DCV em jovens obesos e sobrepesos. Eles observaram 

que a PCR-us estava fortemente associada com a SM e seus componentes (p<0,001) 

(52).   

Lambert e colaboradores (130) observaram uma forte associação entre as 

concentrações de PCR e IMC e a insulina (p<0,001). A gordura corporal foi o maior 

determinante da PCR, enquanto a insulina de jejum poderia ter tido um pequeno efeito 

independente. Eles observaram uma forte associação entre o aumento da PCR e 

hipertrigliceridemina e baixo HDL-c, que foi independente do IMC e da insulina de jejum, 

sugerindo que o aumento da PCR contribui para o agravamento do perfil lipídico. 

Até o momento, não há estudos associando claramente a presença de atividade 

inflamatória com desenvolvimento da síndrome metabólica, nem com aterosclerose em 

crianças com AIJ. 
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4 JUSTIFICATIVA 
 

A obesidade infanto-juvenil tem aumentado de forma alarmante nas últimas 

décadas. Este fato é preocupante, já que o excesso de gordura corporal, principalmente a 

abdominal, está diretamente relacionado com alterações do perfil lipídico, com o aumento 

da pressão arterial e hiperinsulinemia, considerados fatores de risco para o 

desenvolvimento de doenças crônicas.  

Em adultos, a artrite reumatóide e o lupus eritematoso sistêmico estão fortemente 

associados com desenvolvimento de doença aterosclerótica, podendo estar relacionando 

a medicações utilizadas e à própria doença. Níveis elevados de triglicerídeos, colesterol e 

LDL-c, semelhante ao encontrado nos adultos, estão cada vez mais reconhecidas na 

infância.  

Existem poucas informações sobre a prevalência da obesidade e síndrome 

metabólica em crianças com artrite idiopática juvenil. Assim, é de fundamental importância 

identificar a prevalência e os fatores que contribuem para alterações metabólicas em 

crianças com artrite idiopática juvenil.  
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5   OBJETIVOS DO ESTUDO 
 

5.1  Objetivo Geral 

 
• Avaliar a prevalência da obesidade e da síndrome metabólica em crianças com 

artrite idiopática juvenil 

5.2 Objetivos Específicos 

 
• Estudar potenciais fatores de risco para síndrome metabólica em crianças com 

artrite idiopática juvenil 

• Estudar a associação da SM e obesidade com as características clínicas da 

doença: atividade, subtipo, idade de início e duração da doença 

• Estudar a relação da SM e obesidade com a dose cumulativa de glicocorticoide 

nos pacientes com AIJ 
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ABSTRACT 

 

BACKGROUND: Juvenile idiopathic arthritis (JIA) is the most common chronic rheumatic 

disease of childhood. Chronic inflammatory conditions, including rheumatoid arthritis and 

juvenile myositis, have been associated with obesity and the presence of metabolic 

syndrome. OBJECTIVE: To examine the prevalence of obesity and metabolic syndrome in 

patients with JIA.  METHODS: This cross-sectional study enrolled 66 patients with JIA. 

Subtype and disease activity status were evaluated by a pediatric rheumatologist. Obesity 

was defined by a BMI above the 97th percentile according to the WHO standards. MetS 

was defined according to NCEP  criteria, which considers the presence of three or more of 

the following: obesity (abdominal obesity), arterial hypertension, high triglycerides level, 

low HDL level, high fasting glucose level, and insulin resistance.  RESULTS: Mean age 

was 10.65±2.79 years, and 43 (65.2%) were female. Prevalences of obesity and MetS 

were 22.7% and 19.7%, respectively, without difference between disease subtypes. 

Obesity was asociated with duration of disease, abdominal obesity, high blood pressure, 

insulin resistance and presence of MetS. BMI, waist circumference, fasting insulin serum 

levels, insulin resistance, triglycerides, low HDL-c level and systolic and diastolic BP 

showed significant association with MetS (p<0.05). There was no correlation between the 

presence of MetS and disease activity (p=0.433), subtype of disease (p=0.2), high-

sensitivity CRP (p=0.329) and cumulative glucocorticoid dose (p=0.97). CONCLUSION: 

Obesity and MetS were frequent among children and adolescents with JIA, suggesting an 

increased risk of future cardiovascular complications. Careful evaluation and more studies 

on appropriate interventions for cardiovascular risk factors are needed. 

Key words: juvenile idiopathic arthritis, metabolic syndrome, obesity, glucocorticoid 
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INTRODUCTION 

 

Juvenile Idiopathic Arthritis (JIA) is the most common childhood chronic rheumatic 

disease. It represents a heterogeneous group of disorders characterized by chronic 

inflammatory arthritis. By definition, one or more joints are affected with swelling or limited 

joint range and pain on movement for at least 6 weeks, with the age at onset being less 

than 16. Studies in developed countries have reported a prevalence that varies between 

16 and 150 per 100 000(1). 

Childhood obesity is increasing worldwide and is known to have a significant 

impact on both physical and psychological health(2). Overweight prevalence tripled in U.S. 

children and adolescents in the past two decades.  According to recent estimates, 17.1% 

of the persons 2 to 19 years of age are overweight(3). It is associated with the metabolic 

syndrome and increased cardiovascular risk, as well as increased morbidity in adulthood(4-

6). 

Metabolic syndrome (MetS) is defined as a clustering of metabolic abnormalities 

including insulin resistance, abdominal obesity, hyperinsulinemia, hyperglycemia, 

dyslipidemia and arterial hypertension. It has been suggested to play a significant role in 

the development of type 2 diabetes mellitus (T2DM) and cardiovascular disease (CVD)(7, 8). 

Different definitions exist for MetS: the National Cholesterol Education Program 

(NCEP, or Adult Treatment Panel III [ATPIII]) is the one most commonly used, but it does 

not include insulin resistance among its definition criteria(9). At least 3 of the following 5 

criteria must be present for the definition of MetS: abdominal obesity, high blood pressure, 

a low high-density lipoprotein cholesterol (HDL-c) level, high triglycerides level and a high 

fasting glucose level(10).  Recently, the International Diabetes Federation (IDF) published its 

definition for MetS in children and adolescents. This  panel recommends the following 

criteria: (1) for children 6 years to <10 years old, obesity (defined as ≥ 90th percentile of 
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waist circumference), MetS cannot be diagnosed, but further evaluations should be made 

if there is a family history of metabolic syndrome, T2DM, dyslipidaemia, CVD, 

hypertension and/or obesity; (2) for age 10 to <16 years old, obesity (defined as waist 

circumference ≥ 90th percentile), followed by the adult criteria for triglycerides, high-

density lipoprotein cholesterol (HDL-C), blood pressure, and glucose. For ≥ 16 years of 

age, the panel recommends using the existing IDF criteria for adults(11). 

For children and adolescents there is no standardisation of the diagnostic criteria 

for MetS, making it difficult to determine its prevalence(12, 13). Many studies have shown that 

the prevalence of the MetS in children and adolescents has increased(14, 15). It is estimated 

that 1 million adolescents from the United States meet the ATP III criteria(16). In a sample 

of adolescents in the United States who where included in the Third National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES) III, conducted between 1988 and 1994, showed 

that the prevalence rates of the MetS was 4% among adolescents and almost 30% in 

overweight adolescents(14). These rates increased to 6% and 50%, respectively, in 

NHANES 1999-2000(17, 18).  

In Brazilian studies, Strufaldi et al. evaluated the prevalence of MetS according to 

World Health Organization (WHO) and NCEP/ATPIII definitions among 929 prepubertal 

schoolchildren from São Paulo (6-10 years). The frequencies of MetS-NCEP/ATPIII and 

MetS-WHO were 9.3% and 1.9% in general, and 25.8% and 5.2% in obese children(9). 

Ferreira et al. reported a prevalence of 17.1% in 52 obese children age 7-10 years old. 

They also recognized that MetS is strongly associated with insulin resistance measured by 

the homeostasis model assessment insulin resitance (HOMA-ir)(19).   

Little has been done to determine the prevalence of obesity in children and 

adolescents with JIA. The complex medical, physical, and psychosocial difficulties these 

children encounter may increase their risk of being overweight. Lack of physical activity 

due to functional limitation and medication with glucocorticoids may accelerate weight 
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gain(2). Our group studied the impact of inflammatory and glucocorticoid use in the 

nutritional variables in 116 patients with JIA, and we verified that 23.3% of them were 

overweight, but there was no independent association with the cumulative dose of 

glucocorticoids(20). Nierwerth M et al. studied children and adolescents with JIA and 

verified that 15% of these patients were classified as overweight and 7% as obese, not 

showed association with cumulative dose glucocorticoids(2). We have found no prevalence 

studies for MetS in JIA patients. Considering the recent data linking diverse chronic 

inflammatory states with increased cardiovascular risk, as well as the increasing 

prevalence of MetS in children, it is relevant to have more information in these patients. 

 The aim of the present study was to study the presence of obesity and metabolic 

syndrome in patients with juvenile idiopathic arthritis.  

 

METHODS 

 

STUDY POPULATION 

This was a cross-sectional study and was performed at the Pediatric Rheumatology 

Clinic of the Hospital de Clínicas de Porto Alegre – HCPA. Patients with JIA were recruited 

consecutively between December 2006 and December 2008. They came from two 

reference centers for treatment of children with rheumatic diseases in the city of Porto 

Alegre, Brazil. Inclusion criteria were that all children had to be from 6 to 16 years-old and 

to fulfill the diagnostic criteria for JIA according to the ILAR – International League of 

Associations for Rheumatology 1997(21). Exclusion criteria were presence of other 

concomitant diseases and impossibility of performing the anthropometric measures.  

The Hospital de Clínicas de Porto Alegre research ethics committee approved the 

protocol.  The parents and/or other adults responsible for these children signed an 

informed consent statement for participation. 
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PROCEDURES 

After recruitment the patients were submitted to a standardized interview assessing 

disease characteristics, use of medication, anthropometric measures (weight, height and 

waist circumference), blood pressure, Tanner stage and biochemistry blood tests. 

Disease activity was determined at the baseline assessment and during the follow 

up by a pediatric rheumatologist, according to Gäre et al(22). The disease was considered: 

1) active - when the number of joints affected increased despite the use of drug therapy; 2) 

stable - when the number of joints affected is stable using drug therapy; 3) remission - no 

evidence of synovitis and/or extraarticular involvement without drug therapy. 

The cumulative dose of glucocorticoids was calculated by reviewing patient records 

and electronic prescriptions. 

Patients were weighted on a Filizola scale, with 10-gram graduation. The weight 

measurement was made with the patients wearing a standard gown and without shoes, 

standing upright at the centre of the balance with their arms extended down the sides of 

the body. Stature was measured with stadiometer; the patients were barefoot, standing 

with their feet together, heels against the wall, without shoes and the height reading was 

rounded to the closest 0.5 cm. The waist circumference (WC) measurement was taken 

midway between the tenth rib and the iliac crest, at the end of a normal expiration, with the 

patient breathing out gently(23). A non-elastic flexible tape masure was employed with the 

subject in a standing position(24). 

Systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) were measured 

twice with the patient seated and averaged for analysis.  

The physical examination included determination of the stage of puberty according 

to the Tanner criteria(25, 26).  
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Baseline blood samples were obtained from subjects while they were fasting (12 

hours) for measurement of glucose, insulin, lipids and high-sensitivity C-reactive protein 

(hsCRP) serum levels. 

 

VARIABLES AND DEFINITION OF THE METABOLIC SYNDROME 

Nutritional status was classified by body mass index (BMI) - expressed in Kg/m2 - 

against the National Center for Health and Statistics reference curves and according to 

WHO criteria, which considers adolescents with BMI < 3th percentile as malnourished, ≥ 

3th and < 85th percentile as normal weight for height;  ≥ 85th and < 97th percentile as 

overweight; and ≥ 97th percentile as obese(27). Central obesity was defined as WC higher 

than or equal to the 90th percentile(14, 23). 

 Hypertension was defined as any blood pressure (systolic and/or diastolic) that 

was greater than or equal to the 95th percentile for age, height and sex(28, 29). 

 Values of fasting plasma glucose ≥ 100 mg/dL(30), HDL ≤ 40 mg/dL, triglycerides ≥ 

130 mg/dL (14, 31) and hsCRP >3.0 mg/L were considered to be abnormal.  

MetS was diagnosed according to a modified version of the National Cholesterol 

Education Program´s Adult Treatment Panel (NCEP ATP III)(10). The definition of the 

NCEP ATP III were based on the presence of at least three of the following criteria: obesity 

(abdominal obesity), arterial hypertension, high triglycerides level, low HDL and high 

fasting glucose level. Insulin resistance (IR) was determined using the HOMA-IR and 

calculated acording to the following formula: [glucose (mg/dL)x22.5]/[insulin (mg/dL)]. IR 

was defined as present when HOMA > 3.16(32). 
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STATISTICAL ANALYSIS 

Considering a prevalence as high as 40% of the MetS in obese children(33), a 95% 

CI (confidence Interval) and an acceptable difference of 11 percentage points for individual 

features of metabolic syndrome, a minimum of 64 patients with JIA was estimated.   

Data analysis employed descriptive statistical (mean, median, standart deviation 

and interquartil interval) were assessed for continuous variables. To compare the 

categorical variables  the Fisher´s Exact Test and chi-square Test, and  quantitative 

variables the t test  and Mann-Whitney Test were used.   

A significance level of 5% (p<0.05) was adopted for all statistical tests. All the tests 

were performed using SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) version 16.0. 

 

RESULTS 

 

The demographic, nutritional and clinical characteristics of the patients by subtype 

of JIA are described in Table I. The mean age of participants was 10.65 ±2.79  years old, 

and female sex predominated (65.2%). Thirty seven (56%) patients were on Tanner stage 

I.  

The prevalence of obesity (BMI≥ 97th percentile/age and sex) was 22.7% (15 

patients), without difference between disease subtypes. Physical and biochemical 

measures were compared between the obese and non-obese groups, and it was found 

that obesity was associated with disease duration (median 4.92 (2.1–6.25) in obese vs 2.0 

(1.66-5.08) in non-obese, p<0.037), abdominal obesity (100% in obese vs 35.3% in non-

obese, p<0.001), arterial hypertension (53.3% vs 21.6%, p<0.05), insulin resistance (60% 

vs 15.7%, p<0.001) and presence of metabolic syndrome (60% vs 7.8%, p<0.001) (Table 

II). 
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The most common lipid abnormalities were elevated cholesterol levels, present in 

25.7%, decreased HDL levels (19.7%) and increased trygliceride levels (12.1%). Elevated 

systolic and diastolic blood pressure, decreased insulin sensitivity (HOMA) and increased 

insulin levels were also common abnormalities in this population (Table III). 

Metabolic syndrome was present in 19.7% of the JIA patients. The anthropometric 

and clinical characteristics of our study population with and without the MetS are 

compared in Table IV. BMI, waist circumference, fasting insulin serum levels, triglycerides, 

low HDL-c level, systolic and diastolic BP and insulin resistance (HOMA-ir) showed 

significant association with MetS (p<0.05), as expected since these are criteria for the 

syndrome. There was no association of disease activity, high-sensitivity CRP and 

cumulative glucocorticoid dose with MetS, although the median of the CRP levels tended 

to be higher and of the glucocorticoid dose tended to be lower in patients with MetS. 

 

DISCUSSION 

 

The present study assessed obesity and metabolic syndrome in patients with JIA, 

and attempted to identify the risk factors that could be involved, with special attention to 

disease activity and the cumulative dose of glucocorticoids. To our knowledge this is the 

first study evaluating these important aspects in JIA. 

The increasing prevalence of obesity among children and adolescents in recent 

decades might have affected trends in risk for CVD(34). Obesity, especially abdominal, and 

insulin resistance, is directly related both clinically and epidemiologically to the 

development of the  MetS and CVD(5).  

We found a prevalence of about 18% of overweight and 23% of obesity in JIA 

patients. In another recent study conducted in Brazil (São Paulo) with 48 JIA patients, the 

authors observed a prevalence of obesity of 16.7%(35). Niewerth M et al., analyzing data 



 

 

66

66

from a large sample (n=2778) of German JIA patients, found a similar overweight (15%), 

but much lower obesity (7%) prevalences, both of which were found to be similar to their 

national references(2).  

This study did not include a control group for comparison of the obesity 

prevalences. However, Pesquisa de Orçamentos Familiares - POF, conducted by the 

Brazilian Institute of Geography and Statistics (IBGE), which is the national institute 

responsible for official demographic surveys, obesity prevalences of 3.1% among boys 

and 2.9% among girls were described in a random sample of 565 households from the 

Southern region of Brazil, using the WHO criteria(36). Therefore, compared with a large 

population of children from the same geographic area and using the same criteria of 

classification, obesity was found to be almost 8-fold higher in our JIA population. 

Obesity is a frequent complication of chronic inflammatory disease in adults and 

children, and has been traditionally attributed to the inactivity imposed by the disease 

process and to the effects of chronic glucocorticoid use(37). In our study, Obesity was 

associated with disease duration, but there was no correlation with cumulative 

glucocorticoid dose or disease activity. Physical activity was not specifically evaluated in 

this study, but lack of association with disease activity suggests that it might not be the 

main underlying cause of obesity in these children. Moreover, obesity was not associated 

with cumulative glucocorticoid exposure. In the large German study, patients with JIA on 

glucocorticoid, particularly children on high-dose glucocorticoid, were significantly more 

often classified as overweight (p<0.04), but this association was not maintained after 

logistic regression analysis(2). Thus, other potential causes, such as altered food 

preferences and metabolic rate changes, will need to be investigated in the future to better 

explain the excess prevalence of obesity in these children. 

There are few studies that have evaluated metabolic syndrome in healthy children 

and adolescents, and none in JIA. Different methodologies were used and the prevalence 
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of the metabolic syndrome among children and adolescents varies according to definitions, 

criteria, age groups and type of population evaluated(9). Data from several epidemiological 

Brazilian studies have found prevalences of metabolic syndrome varying widely from 1.3% 

to 9.3% in non-obese and between 17.3 to 42.3% in obese children and adolescents(9, 19, 38, 

39). 

In the present study, the frequency of MetS in JIA using NCEP/ATPIII definition 

was 19.7%, being more frequent in obese patients (60%). Importantly, almost 25% of the 

overweight patients already fulfilled metabolic syndrome criteria. Patients with the 

polyarticular subtype had the highest prevalence of MetS (30%), but it did not achieve 

statistical significance, perhaps due to the small sample size for this analysis. Concerning 

other potential risk factors evaluated, we did not find any trend for disease activity status 

and duration of disease. Fifty-one (51%) of the JIA patients were in use of systemic 

glucocoticoid, and there was no correlation between the cumulative dose of glucocorticoid 

and MetS.  

Coyle K et al. have recently evaluated metabolic abnormalities and cardiovascular 

risk factors in a small sample of children with myositis(40). Using slightly different criteria for 

MetS, they observed a prevalence of 24% (4/17 patients), similar to our observation, and 

53% fulfilled at least 2 criteria. They concluded that metabolic abnormalities were common 

in this cohort of children with severe juvenile myositis. They also did not observe 

correlations between prednisone dose and any metabolic variables, but duration of 

prednisone use was inversely correlated with BMI and HDL level. In a recent cross-

sectional study with rheumatoid arthritis (RA) in adults, the authors also found no 

association between long-term glucocorticoid use and presence of the MetS. They 

hypothesize that the components of the MetS may already be extensively modified by 

other processes in RA (including chronic inflammation and treatments other than 

glucocorticoids), leaving a small margin for additive effects of glucocorticoids(41).  
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Insulin resistance is a common feature of childhood obesity and is considered to be 

an important link between adiposity and the associated risk of T2DM and CVD. Insulin 

resistance is also a key component of the metabolic syndrome, and its prevalence in the 

paediatric population is increasing, particularly among obese children and adolescents(42, 

43). Increased prevalence of insulin resistance has been previously reported in juvenile 

dermatomyositis(44), rheumatoid arthritis(45), adult(45) and pediatric SLE(46), indicating that 

chronic inflammatory conditions are associated with insulin restance and obesity(45). 

In our study, insulin resistance (HOMA-ir) was observed in almost 26% of the 

patients, and the observed risk factors included age and presence of obesity. It was not 

associated with glucocorticoid, sex and CRP levels, but there was an association with 

Tanner II stage (p=0.004). This last observation is in agreement with several studies that 

have demonstrated that insulin sensitivity decreases at the onset of puberty and recovers 

by the end of the maturation process(47, 48). These physiologic changes may confound 

results of studies in this age group and must be considered when interpreting their results. 

 Possible limitations to this study include the fact that this was a referral population 

to a tertiary care center, probably representing a more severe spectrum of the disease, 

and therefore the prevalence of metabolic abnormalities reported might have been 

overestimated. Lack of a control group of age and sex-matched healthy children from the 

same geographic and socioeconomic status also might limit the interpretation concerning 

the relative prevalence of obesity and metabolic syndrome in JIA. However, well 

conducted demographic surveys with several populations of Brazilian children provide 

reliable epidemiologic data for comparison, demonstrating the excessive frequencies of 

the metabolic abnormalities evaluated in the present study. Medications other than 

glucocorticoid were not analyzed and could be potential confounders of our results. For 

instance, antimalarials are commonly used in JIA and a protective effect against 

dyslipidemia and abnormal glucose metabolism has been described(49, 50). In this case, the 
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observed frequencies would in fact be underestimates of the true values. Finally, the 

method used to evaluate disease activity was developed by EULAR in 1983(22) and present 

very few categories, which could not have reflected the full range of disease states, 

possibly dampening smaller associations with the metabolic changes observed. Recently 

efforts to validate better methods for evaluation of disease activity have been made, but 

there is still no consensus.      

In conclusion, the results showed high frequencies of obesity and metabolic 

syndrome in JIA patients. The use of glucocorticoid was not independently associated with 

these metabolic abnormalities, including insulin resistance. These observations point to an 

increased risk of future cardiovascular disease, since the atherosclerotic process begins in 

childhood. These findings raise two important issues that need to be addressed  in future 

studies: first, the physiopathologic mechanisms involved in the development of these 

abnormalities in JIA, and secondly, how to best approach the CV risk factors in these 

children in order to prevent future atherosclerotic complications. 
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Table II. Physical and biochemical characteristics and prevalence of MetS in non obese and obese  
patients with JIA  
 

BMI= Body Mass Index; HDL-c= high-density lipoprotein cholesterol; HOMA= Homeostasis Model Assessment; hsCRP= 
high-sensitivity C-reactive protein        
* SD= Standard deviation scores; ** Interquartile interval 25%  – 75%;       
º T-Test;  ¹ Chi Square Test; ² Fisher´s Exact Test; ³ Mann Whitney U Test; † p<0,05  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Non obese (n= 51) Obese (n= 15)  

 BMI < 97h BMI ≥≥≥≥ 97th  

 n (%) n (%) p value 
 

Age, yrs,  mean (SD) *  10.59 (3.01) 10.87 (1.91) 0.74 º 

Sex   0.274 ¹ 

        Female 35 (68.62) 8 (53.3)  

        Male 16 (31.37) 7 (46.7)  

Active disease 
   0.102 ¹ 

         Active disease 22(43.1) 11 (73.3)  

         Stable 16 (31.4) 3 (20)  

         Remission 13 (25.5) 1 (6.7)  

Duration of disease, yrs, median (25 th – 75 th)** 3 (1.66  ─ 5.08) 4.92 (2.1  ─  6.25) 0.037 ³ † 

Abdominal Obesity  18 (35.3) 15 (100) p<0.001 ² † 

High Glucose Level  1 (2) 0 1 ² 

High Triglycerides Levels  4 (7.8) 11 (73.3) 0.071 ² 

Low HDL-c Level  7 (13.7) 6 (40) 0.058 ² 

High Blood Pressure  11 (21.6) 8 (53.3) 0.025 ² † 

High HOMA  8 (15.7) 9 (60) p<0.001 ² † 

 
hsCRP, median (25 th – 75 th) ** 
 

2.1 (0.42 ─ 11) 6.4 (1.37 ─  27.6) 0.084 ³ 

 
Cumulative dose of glucocorticoids, mg,  
median (25 th – 75 th)** 

75 (0 ─ 1410) 0 (0 ─  2075) 0.864 ³ 

Metabolic Syndrome  4 (7.8) 9 (60) p<0.001 ² † 
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Table III. Prevalence of abnormal evaluations in 66 patients with JIA  
  

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

* abnormal: WC≥90th; SBP and DBP≥95th, HDL-c≤40mg/dL; TG≥130 mg/dL; Glucose≥100 mg/dL; HOMA≥3,16; 
 LDL-c≥130 mg/dL; cholesterol≥170 mg/dL; hs-CRP≥3 mg/L, insulin≥15 uU/mL     
    
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Variable Median (25%  –  75%) % abnormal * 

Waist circumference (WC) 65.1 (57.2  ─ 76.75) 50 

Systolic blood pressure (SBP) 110 (100  ─ 117) 22.7 

Diastolic blood pressure (DBP) 67.5 (60  ─ 70) 16.7 

High-density lipoprotein cholesterol (HDL-c) 48 (41.75  ─ 60) 19.7 

Triglycerides (TG) 64.5 (51  ─  95.5) 12.1 

Glucose 85 (80.75 ─ 88) 1.5 

 Homeostasis model assessment (HOMA) 1.88 (1.17  ─  3.38) 25.7 

Low-density lipoprotein cholesterol (LDL-c) 84 (68.2  ─ 103.5) 7.6 

Cholesterol 148 (130.75 ─ 172.5) 25.7 

High-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) 2.4 (0.71 ─ 11.82) 46.9 

Insulin 7.23 (4.34 ─ 11.9) 15.2 



 

 

79

79

Table IV Baseline anthropometric, clinical, and metabolic characteristics in patientes with and without 
metabolic syndrome 

BMI= Body Mass Index; hsCRP= high-sensitivity C-reactive protein;  HDL-c= high-density lipoprotein cholesterol;  HOMA= 
Homeostasis Model Assessment; LDL= Low-density lipoprotein cholesterol    
* SD= Standard deviation scores; ** Interquartile interval 25%  – 75%; ¹ T-Test; ² Fisher´s Exact Test; ³ Mann Whitney U 
Test; † p<0,05   

 

 MetS-YES MetS-NO  

 (n=13) (n=53) p value 

Age, yrs, mean (SD)*  11.04 (1.85) 10.56 (2.98) 0.577 ¹ 

Sex ─ n (%)     

          female 9 (69.2) 34 (64.2) 1 ² 

          male 4 (30.76) 19 (35.85) 0.433 ² 

BMI (Kg/m²),  mean (SD)*  24.64 (4.04) 17.94 (3.83) <0.001 ² † 

Disease Activity ─ n (%)    0.433 ² 

          Active disease 7 (53.85) 26 (49,1)  

         Stable 2 (15.4) 17 (32.1)  

         Remission 4 (30.8) 10 (18.9)  

Duration of disease, yrs, median (25 th – 75 th)** 3.58 (2.92  ─ 5.8) 3 (1.83  ─  5.86) 0.233 ³ 

hs-CRP (mg/L), median (25 th – 75 th) **  4.1 (1.13  ─  8.1) 2.1 (0.44  ─ 15.3) 0.329 ³ 

Cumulative dose of glucocorticoids, mg,  
median (25 th – 75 th)** 0 (0 ─ 2902.5) 75 (0 ─ 1386.3) 0.97 ³ 

Waist circumferemce (m),  mean (SD) 0.84 (0.11) 0.65 (0.12) <0.001 ¹ † 

Glucose (mg/dL),  mean (SD) 83.8 (4.74) 84.91 (6.92) 0.578 ¹ 

Triglycerides (md/dL),  median (25 th – 75 th) **  132 (69 ─ 208.5) 60 (47 ─ 83.5) <0.001 ³ † 

HDL-c  (mg/dL), mean (SD)  44.1 (15.7) 52.99 (12.62) 0.033 ¹ † 

Systolic blood pressure (mmHg),  mean (SD) *  119.23 (14.41) 104.21 (11.76) <0.001 ¹ † 

Diastolic blood pressure (mmHg),  mean (SD) *  70.7 (9.3) 64.28 (10.48) 0.048 ¹ † 

HOMA, median (25 th – 75 th) ** 3.55 (1.8 ─ 21.5) 1.7 (1.1 ─ 2.5) 0.003 ³ † 

Insulin (uU/mL), median (25 th – 75 th) **  13.91 (6.6 ─ 21.5) 6.35 (3.9 ─ 9.9) 0.004 ³ † 

Cholesterol  (mg/dL),  mean (SD) *  162.4 (29.9) 153.1 (34.98) 0.382 ¹ 

LDL-c (mg/dL),  mean (SD) *  90.42 (24.25) 86.73 (27.74) 0.662 ¹ 
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CONCLUSÕES 
 
 

Neste estudo, com uma população de pacientes com AIJ, os resultados obtidos 

permitiram as seguintes conclusões: 

 

1. A prevalência de obesidade e síndrome metabólica em paciente com AIJ 

foi de 22,7% e 19,7%, respectivamente. 

2. A prevalência de síndrome metabólica em crianças obesas foi de 60%. 

3. A prevalência de síndrome metabólica em crianças não obesas foi de 

7,8%. 

4. Pacientes sem obesidade apresentaram 7,8% de síndrome metabólica. 

5. Obesidade mostrou associação com as seguintes variáveis: tempo de 

duração da doença, obesidade abdominal, pressão arterial elevada, 

resistência à insulina, HDL-c baixo e com a síndrome metabólica. 

6. Não houve diferença estatisticamente significativa entre atividade da 

doença e grupos com e sem obesidade. 

7. A Síndrome metabólica mostrou associação com as seguintes variáveis: 

IMC, obesidade abdominal, triglicerídeos, HDL-c, pressão arterial sistólica e 

diastólica, resistência à insulina e insulina. 

8. Não houve diferença estatisticamente significativa entre dosagem 

cumulativa de glicocorticoide e grupos com e sem síndrome metabólica. 

9. Não houve diferença estatisticamente significativa entre atividade da 

doença e tempo de duração da doença com a síndrome metabólica. 

10. Não houve diferença estatisticamente significativa entre dosagem 

cumulativa de glicocorticoide e grupos com e sem obesidade. 
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8 APÊNDICES 
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8.1  APÊNDICE I – Característica do adolescente de acordo 
com o sexo e o estágio de maturação sexual de Tanner 
 
 

Sexo masculino Pêlos pubianos (P) Genitália (G) 

   
Estágio I Nenhum  Característica infantil sem alteração 
   
Estágio II Presença de pêlos finos e claros Aumento de pênis, pequeno ou ausente, 

aumento inicial do volume testicular 

   
Estágio III Púbis coberto Crescimento peniano em comprimento; 

maior crescimento dos testículos e do 
escroto 

   
Estágio IV Tipo adulto: sem extensão para as coxas Crescimento peniano principalmente no 

diâmetro 

   
Estágio V Tipo adulto: com extensão para as coxas Desenvolvimento completo da genitália 
   

Sexo feminino Pêlos pubianos (P) Mamas (M) 

   
Estágio I Ausentes Sem modificação da fase infantil 
   
Estágio II Pequenas quantidades: longos, finos e lisos Brotos mamários; elevação da aréola e 

distribuídos ao longo dos grandes lábios 
papilas formando uma pequena saliência 

   
Estágio III Aumento de quantidade e espessura, mais 

escuros e encaracolados 
Maior aumento da mama e da aréola, mas 
sem separação dos contornos 

   
Estágio IV Pêlos de tipo adulto: cobrindo mais densamente a 

região púbica, sem atingir as coxas 
Maior crescimento da mama e da aréola, 
havendo separação dos contornos 

   
Estágio V Pilosidade pubiana igual à do adulto, invadindo a 

parte interna das coxas 
Mamas com aspecto adulto, o contorno 
areolar é incorporado novamente ao 
contorno da mama 

Fonte: (131,132) 

 

 

 



 

 

83

83

 

8.2  APÊNDICE II – Avaliação Puberal para determinação dos 
estágios de Tanner 

 

MENINOS 

 

 

MENINAS 
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8.3  APÊNDICE III – Valores e Percentis da circunferência da 
cintura por sexo e idade 

Fonte: (133) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  PERCENTIL 

SEXO IDADE 5th 10th 25th 50th 75th 90th 95th 

meninos 5+ 46.8 47.7 49.3 51.3 53.5 55.6 57.0 
 6+ 47.2 48.2 50.7 52.2 54.6 57.1 58.7 
 7+ 47.9 48.9 50.9 53.2 56.1 58.8 60.7 
 8+ 48.7 49.9 52.1 54.7 57.8 60.9 62.9 
 9+ 49.7 51.0 53.4 56.4 59,7 63.2 65.4 
 10+ 50.8 52.3 55.0 58.2 61.9 65.6 67.9 
 11+ 51.9 53.6 56.6 60.2 64.1 67.9 70.4 
 12+ 53.1 55.0 58.4 62.3 66.4 70.4 72.0 
 13+ 54.8 56.9 60.4 64.6 69.0 73.1 75.7 
 14+ 56.9 59.2 62.6 67.0 71.6 76.1 78.9 
 15+ 59.0 61.1 64.8 69.3 74.2 70.0 82.0 
 16+ 61.2 63.3 67.0 71.6 76.7 81.9 85.2 

meninas 5+ 54.4 46.3 48.1 50.3 52.8 55.4 57.2 
 6+ 46.3 47.3 49.2 51.5 54.2 57.0 58.9 
 7+ 47.4 48.4 50.3 53.8 55.6 58.7 60.8 
 8+ 48.5 49.6 51.5 54.1 57.1 60.4 62.7 
 9+ 49.5 50.6 52.7 55.3 58.5 62.0 64.5 
 10+ 50.7 51.8 53.9 56.7 60.0 63.6 66.2 
 11+ 52.0 53.2 55.4 58.2 61.6 65.4 68.1 
 12+ 53.6 54.8 57.1 60.0 63.5 67.3 70.5 
 13+ 55.2 56.4 58.7 61.7 65.3 69.1 71.8 
 14+ 56.5 57.8 60.2 63.2 66.8 70.6 73.2 
 15+ 57.6 58.9 61.3 64.4 67.9 71.7 74.3 
 16+ 58.4 59.8 62.2 65.3 68.8 72.6 75.1 
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8.4  APÊNDICE IV – Tabela para diagnóstico da pressão arterial 
 
 
Meninos 
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Meninas 
 

 
Fonte: (134) 
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8.5  APÊNDICE V – Tabela com as principais variáveis do 
estudo 

P a c T D I d a d e S e x o S u b t i p o A T I V T a n n e r P e s o A l t u r a I M C P A S m P A D m C C m
1 6 1 1 0 4 1 1 3 1 2 8 , 5 8 1 2 7 , 5 1 7 , 5 8 1 0 0 6 0 6 5 , 3 3
2 4 3 1 1 6 1 2 3 2 4 1 , 4 8 1 4 1 , 5 2 0 , 7 1 1 2 0 7 0 7 2 , 5 0
3 5 2 1 1 8 1 2 3 2 4 7 , 3 0 1 4 8 , 4 2 1 , 4 8 1 1 0 6 0 7 7 , 0 0
4 6 9 1 1 7 1 2 2 1 2 7 , 3 8 1 4 5 , 5 1 2 , 9 3 8 0 5 0 5 7 , 1 7
5 5 3 1 9 1 2 2 3 4 5 3 , 1 8 1 7 8 , 5 1 6 , 6 9 1 2 0 7 0 7 4 , 3 3
6 9 8 1 4 3 2 3 3 1 4 2 , 3 8 1 4 4 , 8 2 0 , 2 1 1 1 0 8 0 7 3 , 1 7
7 5 9 1 2 4 1 2 1 1 3 8 , 8 8 1 2 7 , 5 2 3 , 9 1 9 0 5 0 7 3 , 8 3
8 5 3 1 4 7 1 2 3 2 3 2 , 7 8 1 3 8 , 4 1 7 , 1 1 9 0 5 0 6 4 , 8 3
9 1 2 1 1 6 5 2 1 1 2 6 5 , 5 8 1 5 2 2 8 , 3 8 1 3 0 7 0 9 4 , 5 0

1 0 6 3 1 4 7 1 1 2 2 6 8 , 2 8 1 5 2 , 5 2 9 , 3 6 1 3 0 8 0 1 0 0 , 1 7
1 1 8 3 1 1 5 1 3 3 1 3 4 , 4 8 1 3 7 , 6 1 8 , 2 1 9 0 4 0 7 0 , 3 3
1 2 7 6 1 5 2 1 2 1 2 4 1 , 4 8 1 2 1 2 8 , 3 3 1 3 0 8 0 8 2 , 5 0
1 3 5 7 1 6 1 2 3 3 1 4 4 , 5 8 1 5 6 1 8 , 3 2 1 0 0 5 0 7 1 , 3 3
1 4 3 8 1 6 1 2 2 3 2 6 9 , 6 8 1 6 0 , 2 2 7 , 1 5 1 3 0 8 0 1 0 1 , 0 0
1 5 3 7 1 4 1 2 2 2 1 4 8 , 4 8 1 4 7 , 5 2 2 , 2 8 1 1 0 7 0 7 9 , 0 0
1 6 2 7 7 9 1 1 1 1 2 3 , 8 8 1 2 7 , 8 1 4 , 6 2 9 0 6 0 5 5 , 3 3
1 7 2 7 1 8 8 1 1 3 4 6 0 , 2 8 1 6 1 , 6 2 3 , 0 8 1 0 0 5 0 8 1 , 8 3
1 8 5 2 1 3 7 1 2 1 1 2 6 , 3 8 1 2 7 1 6 , 3 5 9 0 5 0 5 9 , 6 7
1 9 3 0 1 2 3 1 1 2 1 3 2 , 8 8 1 4 3 1 6 , 0 8 1 0 0 7 0 6 4 , 6 7
2 0 2 8 7 3 1 1 3 1 1 7 , 4 8 1 0 5 , 2 1 5 , 7 9 8 0 6 0 5 0 , 8 3
2 1 3 0 1 0 4 2 3 1 1 2 5 , 7 8 1 1 2 2 0 , 5 5 1 1 6 7 6 6 3 , 1 7
2 2 2 0 1 5 4 1 2 3 3 4 5 , 2 8 1 6 0 , 7 1 7 , 5 3 1 1 0 6 0 6 9 , 3 3
2 3 1 6 1 6 4 1 2 1 3 5 5 , 8 8 1 4 7 , 6 2 5 , 6 5 1 0 0 7 0 8 5 , 6 7
2 4 2 0 1 8 6 1 2 3 3 4 1 , 1 8 1 7 0 1 4 , 2 5 1 2 0 7 0 5 9 , 6 7
2 5 2 4 1 4 9 1 1 2 3 6 5 , 5 8 1 4 9 , 5 2 9 , 3 4 1 2 0 7 0 9 1 , 1 7
2 6 1 2 1 2 2 1 2 1 1 3 8 , 5 8 1 3 7 2 0 , 5 5 1 2 0 8 0 7 2 , 6 7
2 7 2 6 1 7 5 2 2 1 1 4 5 , 8 8 1 5 2 , 1 1 9 , 8 3 1 0 0 6 0 7 2 , 0 0
2 8 7 4 1 2 2 1 1 1 1 4 9 , 8 8 1 4 6 2 3 , 4 0 1 1 0 6 0 7 9 , 0 7
2 9 1 1 5 1 5 4 1 3 1 2 3 8 , 3 8 1 3 4 2 1 , 3 7 1 1 0 6 5 7 1 , 0 0
3 0 2 4 7 3 1 1 1 1 2 4 , 1 0 1 1 7 1 7 , 6 1 1 0 0 5 5 5 5 , 0 0
3 1 6 4 1 5 3 2 2 1 2 3 4 , 2 0 1 4 0 1 7 , 4 5 1 2 0 7 0 6 3 , 0 0
3 2 8 4 1 1 2 1 1 1 1 2 3 , 1 8 1 3 3 1 3 , 1 0 1 0 0 6 0 5 2 , 0 0
3 3 2 8 9 7 1 2 1 1 2 2 , 4 8 1 2 4 , 6 1 4 , 4 8 1 1 0 8 0 5 2 , 1 7
3 4 3 2 7 3 1 2 2 1 1 8 , 1 0 1 1 6 , 6 1 3 , 3 1 1 0 0 6 0 3 0 , 5 0
3 5 2 7 1 1 6 1 2 2 1 3 0 , 2 0 1 4 1 , 5 1 5 , 0 8 9 8 5 0 5 7 , 0 0
3 6 1 4 9 3 2 4 2 1 2 6 , 5 0 1 2 8 1 6 , 1 7 1 1 0 6 0 5 9 , 0 0
3 7 4 3 1 8 5 2 2 1 4 4 7 , 4 0 1 5 8 , 2 1 8 , 9 4 1 1 0 7 0 6 5 , 5 0
3 8 2 8 9 7 1 2 1 2 4 3 , 8 0 1 3 4 2 4 , 3 9 1 0 0 6 0 8 1 , 8 0
3 9 1 7 1 9 0 2 2 1 2 3 7 , 2 5 1 5 0 , 6 1 6 , 4 2 1 1 5 6 0 6 2 , 8 3
4 0 1 9 1 0 5 2 1 2 1 3 1 , 8 0 1 3 3 , 8 1 7 , 7 6 1 1 0 7 0 6 2 , 3 3
4 1 1 0 3 1 5 1 1 1 1 4 7 6 , 7 0 1 5 6 , 5 3 1 , 3 2 1 3 0 7 5 9 5 , 5 0
4 2 8 4 1 3 9 2 4 1 3 6 0 , 2 0 1 4 2 , 3 2 9 , 7 3 1 1 0 7 0 9 7 , 0 0
4 3 9 6 1 3 1 2 2 2 1 2 3 , 0 0 1 1 7 , 5 1 6 , 6 6 1 2 0 7 0 5 7 , 1 7
4 4 1 9 1 6 7 1 1 2 5 5 6 , 9 0 1 5 6 , 9 2 3 , 1 1 1 1 0 7 0 8 9 , 0 0
4 5 3 8 1 1 0 2 1 1 1 3 7 , 0 0 1 3 2 , 2 2 1 , 1 7 1 1 0 7 4 7 3 , 6 7
4 6 3 1 7 6 1 1 1 1 2 5 , 1 0 1 1 6 , 1 1 8 , 6 2 1 0 0 6 0 6 1 , 5 0
4 7 3 4 1 1 2 2 2 2 1 5 1 , 3 0 1 4 2 , 3 2 5 , 3 3 1 4 0 7 0 8 9 , 0 0
4 8 4 0 8 8 1 1 1 1 1 9 , 5 0 1 1 7 1 4 , 2 5 9 0 6 0 5 5 , 0 0
4 9 1 5 1 7 9 1 1 2 3 4 7 , 9 0 1 6 3 , 5 1 7 , 9 2 1 0 0 6 5 6 4 , 6 7
5 0 7 2 1 3 0 1 2 1 1 3 4 , 6 0 1 4 5 1 6 , 4 6 1 1 1 6 0 6 3 , 0 0
5 1 1 3 7 6 1 2 1 1 1 7 , 7 0 1 1 5 , 2 1 3 , 3 4 8 5 6 0 5 5 , 0 0
5 2 1 6 7 6 2 1 2 1 2 0 , 0 0 1 1 1 1 6 , 2 3 1 0 0 7 5 5 4 , 8 0
5 3 9 5 1 1 0 2 1 2 1 2 5 , 3 0 1 2 7 , 6 1 5 , 5 4 9 0 6 0 5 6 , 8 3
5 4 2 5 1 2 7 1 1 1 2 2 4 , 8 0 1 3 0 , 8 1 4 , 5 0 1 0 0 5 0 5 5 , 3 3
5 5 8 8 1 6 9 2 2 1 3 5 2 , 9 0 1 7 1 , 2 1 8 , 0 5 1 3 0 7 5 7 5 , 5 0
5 6 3 9 1 2 3 2 1 1 2 4 2 , 5 0 1 3 9 2 2 , 0 0 1 1 1 6 0 7 6 , 6 7
5 7 3 9 1 3 9 2 2 1 2 2 8 , 3 0 1 3 1 1 6 , 4 9 9 0 6 0 6 0 , 3 3
5 8 8 3 1 5 8 1 1 2 3 3 9 , 8 0 1 4 8 , 3 1 8 , 1 0 1 1 1 7 0 6 3 , 6 7
5 9 7 8 1 0 0 1 1 1 1 4 4 , 1 0 1 3 6 2 3 , 8 4 1 1 1 8 0 7 8 , 3 3
6 0 3 6 1 4 8 1 2 3 2 4 5 , 0 5 1 5 7 1 8 , 2 8 1 1 0 7 0 7 5 , 0 0
6 1 3 6 1 1 8 1 2 1 2 3 4 , 1 0 1 2 9 2 0 , 4 9 1 2 1 1 0 0 7 3 , 0 0
6 2 1 2 7 4 1 1 1 1 2 3 , 7 0 1 1 7 1 7 , 3 1 1 2 0 7 5 6 3 , 5 0
6 3 3 9 8 1 2 1 2 1 2 0 , 0 0 1 1 9 1 4 , 1 2 1 0 0 6 5 5 0 , 0 0
6 4 1 6 1 3 1 1 1 2 1 3 0 , 1 0 1 4 2 , 6 1 4 , 8 0 8 0 5 0 5 7 , 0 0
6 5 7 6 1 0 1 1 1 1 1 2 1 , 2 0 1 2 1 , 3 1 4 , 4 1 1 0 0 7 0 5 1 , 2 3
6 6 1 4 9 8 1 1 2 1 2 4 , 2 0 1 3 2 1 3 , 8 9 1 1 4 7 6 5 9 , 0 0  
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P a c G l i c o c o r t i c ó i d e T G l i c o s e C T H D L L D L T G P C R - U S I n s u l i n a H O M A - i r
1 0 8 8 1 5 7 5 7 9 3 3 6 0 , 8 3 4 , 9 7 1 , 2 7
2 0 8 2 2 0 6 8 0 9 4 1 5 8 0 , 7 3 5 , 6 3 1 , 5 4
3 0 8 0 1 4 5 4 1 7 8 1 3 2 6 , 9 5 1 8 , 9 3 5 , 3 2
4 0 8 1 1 2 0 5 7 5 5 4 2 4 , 8 3 , 7 6 1 , 0 4
5 0 8 9 1 1 4 4 2 5 8 7 2 0 , 5 3 8 , 4 4 2 , 1 3
6 0 8 8 1 1 7 5 3 5 7 3 4 1 6 , 8 4 , 5 9 1 , 1 7
7 4 9 0 8 5 1 5 3 3 1 9 4 1 4 0 6 , 4 5 , 5 7 1 , 4 7
8 4 0 6 0 8 8 2 0 6 5 8 1 3 3 7 3 4 , 9 2 6 , 7 3 1 , 7 2
9 3 7 3 0 8 4 2 1 0 3 4 1 5 5 1 0 4 2 7 , 6 1 8 , 9 7 5 , 0 8

1 0 0 8 6 1 3 3 2 9 8 7 , 6 8 2 2 , 2 8 1 3 , 1 9 3 , 4 5
1 1 0 8 1 1 3 5 4 6 7 2 8 4 0 , 4 7 6 , 1 4 1 , 7 1
1 2 3 8 5 2 , 5 8 4 1 4 4 5 8 8 3 5 6 1 1 4 2 4 , 0 4 6 , 4 4
1 3 0 8 9 1 8 7 4 4 1 2 3 1 2 0 1 1 1 1 , 8 4 2 , 9 9
1 4 0 9 4 1 8 5 3 2 9 9 2 7 0 7 , 1 2 2 6 , 3 2 6 , 3 0
1 5 0 8 5 1 4 7 5 4 8 5 4 1 2 , 6 2 9 , 1 8 2 , 4 3
1 6 2 1 0 7 , 5 8 3 1 2 7 4 5 7 0 6 0 0 , 2 5 9 , 2 4 2 , 5 0
1 7 0 8 1 1 3 9 6 5 5 7 8 4 1 , 4 3 7 , 3 2 , 0 3
1 8 1 8 3 5 9 9 1 7 2 6 5 9 8 4 6 1 3 5 9 , 1 6 2 , 0 8
1 9 7 5 8 5 1 4 9 6 7 7 7 2 6 0 , 1 6 4 , 3 6 1 , 1 5
2 0 0 8 5 1 0 6 4 1 5 3 5 8 1 , 7 4 , 6 8 1 , 2 4
2 1 7 9 0 8 , 7 5 7 5 1 6 4 4 4 1 0 3 8 5 1 1 8 1 , 0 2 0 , 3 1
2 2 3 0 7 , 5 9 5 1 5 6 4 7 9 7 6 2 0 , 2 1 2 3 , 1 7 5 , 4 9
2 3 4 4 9 0 8 1 1 2 7 3 4 8 3 5 2 4 4 , 2 8 , 5 9 2 , 3 9
2 4 0 7 9 1 6 0 7 2 6 8 , 6 9 7 0 , 0 2 1 8 , 6 5 , 3 0
2 5 0 8 1 1 7 2 4 4 1 0 9 9 5 0 , 6 4 1 2 , 0 8 3 , 3 6
2 6 0 7 8 1 1 3 3 7 5 7 9 4 0 , 8 8 3 , 7 1 , 0 7
2 7 1 2 9 5 7 9 3 0 4 6 7 1 9 5 2 1 0 1 6 , 3 1 4 , 1 4 , 0 2
2 8 0 7 4 1 4 4 5 0 8 3 5 6 8 , 9 1 1 1 , 6 1 3 , 5 3
2 9 5 0 4 8 9 1 9 8 6 0 1 1 5 1 1 5 2 , 5 2 1 0 , 7 3 2 , 7 1
3 0 3 8 8 , 5 7 9 1 6 8 6 1 8 9 , 2 8 9 0 , 4 2 3 , 9 1 1 , 1 1
3 1 1 0 5 0 8 5 2 3 6 7 4 1 4 5 8 3 0 , 8 9 1 3 , 8 3 3 , 6 6
3 2 0 9 1 1 7 5 6 1 1 0 4 5 2 0 , 7 7 6 , 3 5 1 , 5 7
3 3 0 8 6 1 5 3 3 5 1 0 6 6 2 1 6 , 4 0 , 9 1 0 , 2 4
3 4 1 5 1 8 2 1 6 3 4 4 1 0 5 6 8 2 0 , 1 3 , 0 2 0 , 8 3
3 5 0 7 8 1 5 0 6 7 7 2 , 4 5 3 0 , 1 6 2 , 3 2 0 , 6 7
3 6 0 7 9 1 3 6 7 5 5 0 , 4 5 3 0 , 1 6 2 , 4 9 0 , 7 1
3 7 0 9 9 1 0 6 4 8 5 1 , 6 3 2 0 , 8 8 6 , 3 2 1 , 4 4
3 8 2 0 7 5 8 8 1 4 6 3 7 6 6 , 6 2 1 2 0 , 8 9 1 3 , 9 1 3 , 5 6
3 9 1 9 4 0 9 0 1 3 6 5 6 7 0 , 6 4 7 2 , 1 3 , 8 1 0 , 9 5
4 0 0 8 6 1 2 4 4 8 7 0 , 2 2 9 0 , 1 6 2 , 2 6 0 , 5 9
4 1 0 8 3 1 8 2 6 7 1 0 4 5 3 1 , 3 7 1 6 , 8 9 4 , 5 8
4 2 1 0 0 9 9 1 3 7 4 2 8 8 , 4 3 3 1 , 7 8 1 1 , 0 3 2 , 5 1
4 3 1 4 1 0 8 3 1 7 4 4 7 1 0 5 1 1 1 3 5 , 5 3 , 3 7 0 , 9 1
4 4 0 9 4 1 3 0 4 3 6 7 1 0 0 0 , 1 6 2 4 , 1 6 5 , 7 8
4 5 0 8 3 1 9 4 3 5 1 0 0 2 9 4 1 , 9 5 7 , 5 7 2 , 0 5
4 6 1 0 7 0 2 , 5 7 8 1 9 7 5 1 1 3 3 6 5 2 4 , 3 1 , 2 4
4 7 1 5 8 7 , 5 8 7 1 5 4 5 3 9 0 , 6 5 2 9 , 0 7 2 6 , 4 6 6 , 8 4
4 8 2 7 9 8 8 5 1 6 2 4 3 1 0 3 7 9 1 4 , 3 5 , 5 9 1 , 4 8
4 9 4 5 8 7 1 6 1 4 8 1 0 2 5 4 1 , 3 1 1 , 1 1 2 , 8 7
5 0 1 3 6 2 , 5 7 6 1 5 0 6 0 7 0 1 0 0 0 , 1 7 1 4 , 2 3 4 , 2 1
5 1 1 0 5 0 8 3 1 6 1 3 4 1 1 2 7 5 9 , 3 9 3 , 4 3 0 , 9 3
5 2 5 5 0 2 6 8 1 4 7 4 9 8 6 6 0 1 7 , 2 2 , 5 3 0 , 8 4
5 3 0 9 1 1 3 7 5 3 7 5 , 4 4 3 0 , 1 7 5 , 1 9 1 , 2 8
5 4 3 0 0 8 3 1 9 6 8 8 1 0 0 3 8 0 , 4 1 6 , 3 3 1 , 7 2
5 5 2 0 8 5 9 2 1 4 4 7 7 5 5 , 8 5 6 3 , 1 4 8 , 4 1 2 , 0 6
5 6 0 9 0 1 2 6 4 1 7 5 , 6 4 7 1 , 0 7 8 , 4 1 2 , 1 0
5 7 6 1 5 0 8 7 1 8 0 8 0 8 5 7 5 2 1 , 9 4 2 , 3 8 1 0 , 9 6
5 8 0 1 0 2 1 1 9 4 3 6 6 , 6 4 7 2 1 , 7 8 , 7 5 1 , 9 3
5 9 0 8 6 1 4 0 5 4 , 4 7 5 5 3 3 4 6 , 5 4 1 , 7 1
6 0 3 7 4 5 7 5 1 4 6 3 9 6 6 2 0 5 4 , 1 1 0 , 5 1 3 , 1 5
6 1 4 9 2 3 7 7 1 2 8 4 7 7 1 , 4 4 8 4 3 , 8 1 , 1 1
6 2 1 1 2 8 7 4 1 0 8 4 6 5 5 , 4 3 3 2 5 , 1 5 , 4 6 1 , 6 6
6 3 7 7 0 8 0 1 2 1 3 5 6 3 , 2 1 1 4 0 , 2 1 , 1 5 0 , 3 2
6 4 2 1 0 8 8 1 3 1 5 3 6 2 , 8 7 6 3 , 3 6 7 , 1 6 1 , 8 3
6 5 0 8 6 1 2 8 3 4 7 7 , 4 8 3 6 , 0 2 5 , 1 8 1 , 3 6
6 6 0 8 1 1 8 9 5 9 1 1 7 6 4 3 , 3 6 7 , 8 4 2 , 1 8  
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8.6 APÊNDICE VI – Legenda das principais variáveis do estudo 
 

PAC: número do paciente 

TD: Tempo de doença em meses 

IDADE: idade em meses 

SEXO: 1= feminino; 2= masculino 

SUBTIPO: 1= oligoarticular; 2= poliarticular; 3= sistêmico; 4= artrite relacionada à entesite 

ATIV: Atividade da doença: 1= ativo; 2= estável; 3= remissão 

Tanner:  1= pré púbere; 2,3,4= estágios puberais; 5= maturidade  

IMC: índice de massa corporal 

PASm: Pressão arterial sistólica média 

PADm: Pressão arterial diastólica média 

CCm: Circunferência da cintura média 

GlicocorticoideT= dosagem cumulativa de glicocorticoide total em miligramas 

CT: Colesterol Total 

HDL: Lipoproteína de alta densidade 

LDL: Lipoproteína de baixa densidade 

TG: Triglicerídeo 

PCR-US: Proteína C reativa – ultra-sensível 

HOMA-ir: Homeostasis Model Assessment – insulin resistance 

 

 

 
 
 
 
 



 

 

90

90

8.7 APÊNDICE VII – Termo de consentimento livre e esclarecido 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
  Estamos convidando seu (a) filho (a) para participar do estudo clínico sobre 
Avaliação da freqüência da obesidade e síndrome metabólica em crianças com artrite 
idiopática juvenil (AIJ), por seu filho (a) apresentar diagnóstico de AIJ. 
  A síndrome metabólica é uma doença que está associado com as doenças 
cardíacas, obesidade, pressão alta e colesterol alto. 

  A importância deste estudo é observar se os pacientes com Artrite Idiopática 
Juvenil podem desenvolver a síndrome metabólica e quais os fatores que podem levar ao 
desenvolvimento desta síndrome. 
       O estudo constará de: 

• Exame físico que constará de medidas de altura, peso, medidas da circunferência 
da cintura e avaliação puberal que constará de comparação entre desenhos 
padronizados com os órgãos genitais de seu (a) filho (a). 

• Coleta de uma amostra de sangue para avaliação do estado nutricional. 
       O benefício da participação na pesquisa encontra-se na identificação bem cedo da 
obesidade e fatores de risco para síndrome metabólica, para os quais tratamentos 
permitiriam diminuição destes riscos. 
       Os riscos que estarão expostos ao participar deste estudo são mínimos e relaciona-
se ao possível desconforto na coleta de sangue que pode causar alguma dor pela punção 
da veia com agulha e raramente hematoma (mancha arroxeada da pela) ou inflamação 
superficial da veia. 
              Sua participação neste estudo é de muita importância, sendo que o paciente é 
livre para decidir em participar. Esta decisão não interferirá no acompanhamento dos 
pacientes do HCPA, não haverá exposição de identidade, preservando a sua privacidade.  
 
          Autorizo o uso dos dados da entrevista, do exame físico e dos exames 
complementares para a análise do estudo sobre obesidade e síndrome metabólica em 
crianças com AIJ. 

 
  Em caso de dúvidas relativas ao procedimento o (a) senhor (a) poderá contatar 

com a nutricionista Clarisse Zanette (tel. 81557525) ou com o Dr. Ricardo Machado Xavier 

(tel. 21018340). 

 
                            CONSENTIMENTO PARA A PESQUISA: 
           Eu, _______________________________________________ pai (  ) mãe (  ) de 
___________________________________________________,autorizo a utilização dos 
dados coletados na avaliação de meu (a) filho (a), estando ciente que os mesmos serão 
utilizados com finalidade científica e clínica, sem revelar a identidade de meu (a) filho (a) e 
respeitando todos os princípios éticos. 
 
Assinatura do responsável________________________________________________ 
Assinatura do paciente___________________________________________________ 
Data_________________ 
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