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RESUMO 

 
 
OLIVEIRA, V.P. ERICA: História familiar de diabetes e de hipertensão e sua 
associação com resistência à insulina e diabetes em adolescentes. 
Dissertação (Mestrado em Alimentos e Nutrição), Universidade Federal do Piauí - 
UFPI, Teresina-PI, 2019. 
 
 
INTRODUÇÃO: Portadores de diabetes mellitus e resistentes à insulina podem 
apresentar diversas doenças e distúrbios metabólicos associados. Assim, 
conhecer o impacto da história familiar de diabetes e de hipertensão no 
surgimento da resistência insulínica e do diabetes mellitus nos adolescentes 
permite controle metabólico precoce. OBJETIVO: Avaliar a associação entre a 
história familiar de diabetes e de hipertensão e a presença de resistência à 
insulina e diabetes em adolescentes. METODOLOGIA: Utilizou-se dados do 
Estudo de Riscos Cardiovasculares em Adolescentes, inquérito de base escolar 
que avaliou adolescentes de 12 a 17 anos, entre fevereiro de 2013 e novembro de 
2014. Analisou-se a história familiar de diabetes e de hipertensão de adolescentes 
eutróficos e com excesso de peso, com e sem resistência à insulina (índice 
HOMA-IR) e diabetes mellitus (glicemia de jejum). Foi utilizado o software Stata 
15.1 e regressão logística para estimar a razão de chance (OR), e Teste Qui-
Quadrado de Pearson, considerando p<0,05. As associações foram ajustadas por 
sexo, estado de peso, tipo de escola e idade. Os participantes assinaram o Termo 
de Assentimento, e os responsáveis assinaram o Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido. RESULTADOS: Participaram da pesquisa 37.892 adolescentes; 
15,4% tinham história familiar de diabetes e 44,9% de hipertensão arterial. 
Adolescentes do sexo feminino apresentaram maiores médias de índice HOMA-
IR. Entre os meninos foram observadas maiores medias nas concentrações 
plasmáticas de glicose. Médias mais elevadas de glicose plasmática e índice 
HOMA-IR foram encontradas nos adolescentes com excesso de peso. A história 
familiar de diabetes foi associada à presença de diabetes mellitus (ORbruto=2,57; 
ORajustado=2,36) nas adolescentes. Em adolescentes com excesso de peso, a 
história familiar de diabetes esteve associada com diabetes mellitus (ORbruto=3,20; 
ORajustado=3,29) e resistência à insulina (ORbruto=1,57; ORajustado=1,53). Da mesma 
forma, a história familiar de hipertensão se associou ao diabetes mellitus 
(ORajustado=1,64) e resistência à insulina (ORajustado=1,65). CONCLUSÃO: 
Adolescentes com história familiar de diabetes, classificados com excesso de 
peso, apresentaram maior prevalência de diabetes mellitus. 
 
 
 
 
Palavras-chave: Adolescente; História familiar; Resistencia à insulina; Diabetes 
Mellitus; Hipertensão Arterial. 



ABSTRACT 

 
 

OLIVEIRA, V.P. ERICA: Family history of diabetes and hypertension and its 
association with insulin resistance and diabetes in adolescents. Dissertation 
(Master in Food and Nutrition), Universidade Federal do Piauí - UFPI, Teresina-
PI, 2019. 
 
 
INTRODUCTION: Patients with diabetes mellitus and insulin resistance may 
present several diseases and associated metabolic disorders. Thus, knowing the 
impact of family history of diabetes and hypertension on the onset of insulin 
resistance and diabetes mellitus in adolescents allows early metabolic control. 
OBJECTIVE: To evaluate the association between family history of diabetes and 
hypertension and the presence of insulin resistance and diabetes in adolescents. 
METHODS: Data from the Study of Cardiovascular Risks in Adolescents were 
used, a school-based survey that evaluated adolescents between the ages of 12 
and 17 between February 2013 and November 2014. The family history of diabetes 
and hypertension of eutrophic and overweight adolescents with and without insulin 
resistance (HOMA-IR index) and diabetes mellitus (fasting glycemia) were 
analyzed. Stata 15.1 software and logistic regression were used to estimate the 
odds ratio (OR), and Pearson's Chi-square test, considering p <0.05. Associations 
were adjusted by sex, weight status, school type, and age. Participants signed the 
Term of Assent, and those responsible signed the Term of Free and Informed 
Consent. RESULTS: A total of 37,892 adolescents participated in the study; 15.4% 
had a family history of diabetes and 44.9% had hypertension. Female adolescents 
presented higher HOMA-IR index means. Among the boys, higher mean values of 
plasma concentrations of glucose were observed. Higher plasma glucose and 
HOMA-IR levels were found in overweight adolescents. The family history of 
diabetes was associated with the presence of diabetes mellitus (ORbrute= 2.57, 
ORadjusted= 2.36) in adolescents. In overweight adolescents, the family history of 
diabetes was associated with diabetes mellitus (ORbrute= 3.20, ORadjusted = 3.29) 
and insulin resistance (ORbrute= 1.57, ORadjusted= 1.53). Similarly, the family history 
of hypertension was associated with diabetes mellitus (ORadjusted= 1.64) and insulin 
resistance (ORadjusted = 1.65). CONCLUSION: Adolescents with a family history of 
diabetes, classified as overweight, had a higher prevalence of diabetes mellitus. 
 
 
 
 
 
Keywords: Adolescent; Family history; Insulin resistance; Diabetes Mellitus; 
Arterial hypertension. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Tradicionalmente, o diabetes mellitus (DM) tem sido descrito como próprio da 

maturidade, com incidência após a terceira década (SBD, 2017). Porém, o 

aumento na prevalência de excesso de peso e obesidade em crianças e 

adolescentes tem sido acompanhada por um aumento na prevalência de diabetes 

mellitus (DE ONIS, 2007), geralmente associada a história familiar, excesso de 

peso e sinais de resistência insulínica (MAYER-DAVIS et. al., 2017). 

De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), estima-se que o 

número total de pessoas com DM2 no mundo irá aumentar de 171 milhões no ano 

de 2000 para 380 milhões em 2030 (VAN et al., 2010). O Brasil ocupava no ano 

de 2000 a 8ª posição no ranking de prevalência do DM2 na população adulta 

(4,6%), é estimado que em 2030, o país fique na 6ª posição, com prevalência de 

11,3% (BRASIL, 2013).  

Os portadores de DM e resistentes à insulina (RI) podem apresentar 

concomitantemente, um perfil lipídico aterogênico, com elevação de triglicerídeos, 

colesterol total, LDL-c, além de baixas concentrações de HDL-c (ROMUALDO, DE 

NOBREGA, ESCRIVÃO, 2014; LEAL et. al., 2016). Além disso, também estão 

relacionadas com diversas doenças e distúrbios metabólicos, como obesidade 

(LEAL et. al., 2016), síndrome dos ovários policísticos (BARBER et. al., 2016), 

hipertensão (MORAIS et. al., 2016), síndromes de resistência à insulina severas 

de etiologia autoimune (CHURCH, HAINES, 2016), quadros de estresse fisiológico 

(JESCHKE, BOEHNING, 2012) e infecção (BALLONI, LARI, GIOSTRA 2017). 

Os casos em que a RI e o DM se manifestam ainda na adolescência trazem 

preocupação no âmbito da saúde pública, à medida que existe, em ambas as 

situações, a tendência da permanência no perfil de risco durante a vida adulta. 

Tais preocupações são agravadas pelas limitações no tratamento em jovens, 

devido as condições exclusivas da adolescência, como a influência dos hormônios 

na mobilização da gordura corporal durante a puberdade (COPELAND et. al., 

2011). 
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Assim, considerando principalmente as possíveis complicações decorrentes 

do diabetes mellitus, a detecção de indivíduos resistentes à insulina ou com risco 

aumentado para o desenvolvimento de doenças crônicas não-transmissíveis 

(DCNT’s) é essencial para controle metabólico precoce (RODRIGUES et. al, 

2015). 

Tendo em vista que a hiperinsulinemia e a resistência à insulina, ainda na 

infância e adolescência, estão fortemente associadas ao desenvolvimento do DM 

na fase adulta (ASSUNÇÃO et al., 2018), conhecer o impacto da história familiar 

de diabetes e de hipertensão no surgimento da resistência insulínica e do diabetes 

mellitus nos adolescentes permite focar a prática clínica na identificação de tais 

indivíduos, disponibilizando aos mesmos  exames apropriados e aconselhamentos 

preventivos sobre nutrição, atividade física, etc. 

Neste contexto, o estudo teve como objetivo investigar a relação da história 

familiar de diabetes e de hipertensão com a presença de resistência à insulina e 

de diabetes mellitus em adolescentes brasileiros que participaram do ERICA. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Resistência à insulina e diabetes mellitus na adolescência 

 

A puberdade é um período transitório e fisiológico de resistência à insulina, 

parcialmente explicado pelo aumento dos hormônios esteroides sexuais e do 

hormônio de crescimento, responsáveis pelo desenvolvimento das características 

sexuais secundárias, pelo aumento acentuado da estatura e pela mudança da 

composição corporal (HANNON, JANOSKY, ARSLANIAN, 2006). 

Nos adolescentes ocorrem importantes mudanças biológicas, cognitivas, 

emocionais e sociais, principalmente na composição corporal e no perfil 

bioquímico, com diferenças significativas entre os sexos, uma vez que os meninos 

apresentam maior proporção de massa livre de gordura e as meninas maior 

quantidade de massa de gordura. Isso ocorre devido às modificações nos níveis 

de estrogênio e testosterona durante a puberdade (WORLD HEALTH 

ORGANIZATION, 2005).  

Além disso, nessa fase da vida desenvolvem-se atitudes e práticas 

comportamentais relacionadas à saúde associadas ao desenvolvimento da 

maioria das doenças crônicas não transmissíveis (OLIVEIRA-CAMPOS et. al., 

2014) e que apresentam grande chance de permanecer ao longo da vida, 

determinando assim seu estado de saúde na idade adulta (FRANKLIN et. al., 

2018).    

Os resultados da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF) 2008-2009 

foram comparados com os dados do Estudo Nacional da Despesa Familiar 

(ENDEF), 1974-75 e a Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição (PNSN), 1989, 

e revelaram aumento contínuo no número de adolescentes com excesso de peso 

ao longo de 34 anos, com prevalências que variaram de 3,7% para 21,7% entre os 

meninos, e de 7,6% para 19,4% entre as meninas (IBGE, 2010). 

Apesar do DM acometer, principalmente, indivíduos a partir da quarta década 

de vida, tem sido descrito, em alguns países, o aumento de sua incidência em 

crianças e jovens (RAO, 2015). A interação de fatores genéticos associados ao 



14 
 

DM e outros relacionados ao estilo de vida característico da adolescência, como 

alimentação rica em gorduras e açúcares refinados, além do sedentarismo, são 

apontados como responsáveis pelo aparecimento da resistência à insulina e do 

diabetes mellitus nesta população (ROMUALDO, DE NOBREGA, ESCRIVÃO, 

2014; GOBATO et. al., 2014; SBD, 2016). Estudo realizado por MAYER-DAVIS et. 

al. (2017), em estados americanos entre 2002 e 2012, encontrou aumento de 7% 

ao ano na predominância de diabetes mellitus em jovens.  

Assim como em adultos, o diabetes mellitus em jovens será diagnosticado 

quando houver falência das células ß, resistência hepática à insulina e alteração 

nas incretinas e na função da célula ß, com aumento da produção hepática de 

glicose, da filtração renal e da lipólise (DEFRONZO, TRIPATHY, 2009). 

Da mesma forma, os fatores de risco para DM tipo 2 são iguais entre a 

população jovem e a adulta, são eles: história familiar da doença, obesidade, 

sedentarismo, diagnóstico prévio de pré-diabetes ou diabetes mellitus gestacional 

(DMG) e presença de componentes da síndrome metabólica, tais como 

hipertensão arterial, dislipidemia, além da resistência à insulina (SBD, 2017). 

É importante ressaltar que a resistência à ação da insulina não é sinônimo 

de pré-diabetes, uma vez que para desenvolver esta doença, além do quadro de 

RI instalado, necessita-se de deficiência na secreção pancreática de insulina. 

Porém, a Associação Americana de Diabetes (2015) aponta que 1/3 dos pacientes 

com RI desenvolvem DM. Indivíduos com história familiar de primeiro grau e / ou 

obesidade são expostos ao maior risco (ADA, 2015). 

Estudos realizados em cidades brasileiras apresentam resultados 

divergentes acerca da prevalência de RI entre os adolescentes, com valores que 

variam de 42,5% em estudo realizado em Picos, Piauí (LEAL et. al., 2016), a 

10,3% em Viçosa, Minas Gerais (FARIA et. al., 2014). 

Deste modo, considerando as mudanças fisiológicas que ocorrem durante a 

adolescência, fica evidente que a conduta ideal seria direcionar ações 

(campanhas, orientação para pediatras etc.) para prevenir a obesidade na 

infância, especialmente nos grupos de risco e assim evitar o surgimento das 

doenças e agravos relacionados ao acúmulo de gordura corporal (SBD, 2017). 
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Neste sentido, o nível de resistência à insulina deve ser monitorado em todos 

os adolescentes, em especial aqueles com excesso de peso e/ou de gordura 

corporal, pois parece que, quanto maiores os níveis de Homeostasis Model 

Assessment-Insulin Resistance (HOMA-IR), maior a frequência de fatores de risco 

cardiovascular. (LEAL et. al., 2016). 

 

2.2 Fisiopatologia da resistência à insulina  

 

A insulina é um hormônio anabólico secretado pelas células beta do 

pâncreas, sua síntese é estimulada pelo aumento da glicose sanguínea após as 

refeições, tendo funções metabólicas que incluem captação de glicose, aumento 

da síntese de proteínas, ácidos graxos e glicogênio, levando a redução na 

produção hepática de glicose e inibição da lipólise, atuando no músculo 

esquelético, fígado e tecido adiposo (LIN et. al., 2011).  

Esse hormônio também é responsável pela inibição da gliconeogênese 

hepática, da lipólise do tecido adiposo e da síntese de lipoproteínas de muito baixa 

densidade. Adicionalmente, diminui o apetite, por sua sinalização no cérebro, 

através de sinais neurais no hipotálamo, prevenindo a produção de glicose pelo 

fígado (SANTOS, ANDRADE, 2014). 

A sinalização da insulina ocorre quando esta se liga ao receptor de insulina 

na região extracelular da subunidade α, ocasionando a ativação da tirosina 

quinase da subunidade β e ativando, através de fosforilação, diversas proteínas 

substratos intracelulares do receptor de insulina, ativando cascatas de sinalização 

como fosfatidilinositol 3-quinase (PI3q) (ABBAS, FAUSTO, KUMAR, 2010). A 

ativação da PI3q eleva a fosforilação em serina da proteína quinase B, permitindo 

o transporte de glicose no músculo e no tecido adiposo, através da translocação 

da proteína Glut-4 para a membrana celular (CZECH, CORVERA, 1999).  

A insulina, ao se ligar ao seu receptor, via PI3q, promove produção de óxido 

nítrico no endotélio e aumento da captação de glicose em tecidos sensíveis à 

insulina (ZHOU; SCHULMAN; ZENG, 2012). Além disso, o sinal transmitido pela 
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PI3q ativa a síntese de glicogênio no fígado e no músculo, e da lipogênese no 

tecido adiposo (PESSIN, SALTIEL, 2000). 

Na obesidade ocorre ativação exacerbada do sistema renina-angiotensina no 

tecido adiposo, levando a um comprometimento na sinalização da insulina, uma 

vez que a angiotensina II (AGN II) bloqueia a via PI3q e dessa forma prejudica a 

produção de óxido nítrico e translocação de GLUT-4, conduzindo a um estado de 

resistência à insulina (ZHOU; SCHULMAN; ZENG, 2012), que pode levar a um 

estado de hipertensão por afetar a vasodilatação induzida por óxido nítrico 

(SANTOS; ANDRADE, 2014). 

A capacidade da insulina de estimular a utilização da glicose pelo músculo e 

pelo próprio tecido adiposo fica comprometida na obesidade, isto faz com que a 

GLUT-4 não seja ativada na membrana da célula, causando prejuízos à supressão 

da lipólise e, consequentemente, elevando a circulação de ácidos graxos livres 

que, ao alcançarem os tecidos sensíveis à insulina inibem sua ação, ligando-se 

aos receptores e modificando a sinalização celular, o que altera ainda mais o 

transporte de glicose para os tecidos-alvo (HOLLAND, 2011; ROMUALDO, DE 

NOBREGA, ESCRIVÃO, 2014). 

Associado a isso, os níveis elevados de ácidos graxos livres ativam a 

liberação de citocinas pró-inflamatórias como TNF-α e IL-6, gerando um estado 

crônico de inflamação sistêmica de baixo grau, levando a um recrutamento de 

macrófagos aos adipócitos e liberando adipocinas pró-inflamatórias que são 

capazes de induzir alterações intracelulares influenciando diretamente na 

fosforilação dos substratos do receptor da insulina (IKEOKA, MADER, PIEBER, 

2010; LÊ et. al., 2011; SOLTANI et. al., 2015). 

A massa adiposa corporal também está relacionada a intensas modificações 

nas funções fisiológicas, desde alterações na homeostase do volume sanguíneo, 

até mudanças na função ventricular esquerda e pode se tornar um importante elo 

causal de risco de hipertensão arterial, diabetes mellitus e resistência à insulina, 

dentre outras alterações metabólicas (CHORIN et. al., 2015). 

Alterações na função da insulina podem estar relacionadas a diversos fatores 

extrínsecos como mudanças nos hábitos alimentares e sedentarismo, e 
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intrínsecos como, obesidade (PAULINO, MALDONADO, 2014). A RI é uma das 

mais importantes repercussões encontradas em portadores de obesidade, 

indicando ser o fator que propicia o desencadeamento das demais alterações 

metabólicas (ROMUALDO, DE NOBREGA, ESCRIVÃO, 2014). 

 

 

2.3 Fatores de risco para resistência à insulina  

 

Neste item da revisão serão descritas as influências da obesidade, história 

familiar de diabetes mellitus e de hipertensão arterial como fatores de risco para o 

desenvolvimento de resistência à insulina.   

Sabe-se que a RI pode ser fisiológica (gravidez, puberdade, idosos) ou 

patológica (SBD, 2017). Essa última envolve a interação de múltiplos fatores, 

incluindo genéticos, sexo, idade, sedentarismo, hábitos alimentares inadequados, 

tabagismo, etilismo, excesso de peso e/ou de gordura corporal e presença de 

alterações como dislipidemias e hipertensão (DESPRES, 2012).  

Além disso, em situações onde a etiologia da resistência insulínica primária 

é genética, esta apresenta grande gravidade e variadas manifestações desde uma 

idade precoce (KHARROUBI, DARWISH, 2015). Indicando que, na ausência de 

medidas de combate aos fatores de risco modificáveis, a RI evolui frequentemente 

para a doença clinicamente manifesta (SBD, 2017). 

 

2.3.1 Obesidade  

 

A obesidade representa importante fator de risco para desenvolvimento de RI 

e DM em crianças e adolescentes, e a presença de alterações metabólicas ainda 

na infância é preocupante, já que a resistência à insulina e as complicações 

relacionadas podem ser agravadas durante a adolescência, devido à diminuição 

fisiológica da sensibilidade à insulina, que está associada ao desenvolvimento 

puberal (FARIA et. al, 2014; SILVA et. al., 2018). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kharroubi%20AT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26131326
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Darwish%20HM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26131326


18 
 

O acúmulo excessivo de gordura corporal, principalmente aquela localizada 

em região central ou visceral, favorece a elevação de ácidos graxos livres (AGL) 

na corrente sanguínea, os quais podem prejudicar a sinalização da insulina, 

diminuir a sensibilidade dos receptores nas membranas celulares e criar o quadro 

de RI, que poderá levar ao surgimento de diabetes mellitus (VÁZQUEZ-JIMÉNEZ 

et. al., 2017). 

Pesquisas tem demonstrado a relação entre variáveis associadas ao 

excesso de peso, como o índice de massa corporal (IMC), circunferência da 

cintura (CC) e circunferência do pescoço (CP), e a resistência à insulina, diabetes 

mellitus e síndrome metabólica em adolescentes (ROMUALDO, DE NOBREGA, 

ESCRIVÃO, 2014; GOBATO et. al., 2014; RODRIGUES et. al., 2015; LEAL et. al., 

2016). 

Serrano et al. (2010) observaram que adolescentes com excesso de peso 

apresentavam chance 4,5 vezes maior de ter o índice HOMA-IR alterado, e que os 

seus valores eram maiores nas adolescentes com maior percentual de gordura. 

Lavrador et al. (2011) observaram, em amostras de 80 adolescentes obesos 

pós-púberes, divididos em obesos com menor e maior grau de obesidade, que 

aqueles com maior grau de obesidade apresentavam maiores frequências de 

alterações para glicemia, HOMA-IR e pressão arterial, demonstrando que o grau 

de obesidade influenciou no aparecimento de alterações clínicas e metabólicas. 

Além disso, a resistência à insulina esteve presente em 41% dos 

adolescentes obesos atendidos pelo Sistema Único de Saúde em Campina 

Grande-PB (ROMUALDO, DE NOBREGA, ESCRIVÃO, 2014), e em 29,1% dos 

adolescentes atendidos no Ambulatório de Obesidade na Criança e no 

Adolescente, do Hospital de Clínicas da Faculdade de Ciências Médicas, da 

Universidade Estadual de Campinas (GOBATO et. al., 2014). 

No Brasil, foram encontrados 49,2%, 58,3% e 70,6% de diabetes mellitus no 

sexo feminino, atribuíveis ao sobrepeso, à obesidade e ao excesso de peso, 

respectivamente. Entre os homens, esses percentuais foram 40,5%, 45,4% e 

60,3%, respectivamente (FLOR et. al., 2015). 
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Durante a puberdade, a relação entre IMC e HOMA-IR pode estar ligada com 

um mecanismo que aumenta o efeito anabólico da insulina e do hormônio do 

crescimento durante o rápido crescimento somático que ocorre neste período, 

levando a alterações na distribuição de gordura (KURTOGLU et. al., 2010; SINGH, 

et. al., 2013). 

Essa redistribuição da gordura corporal difere entre os sexos, pois estão 

relacionadas aos níveis de estrogênio e de testosterona. Entre as meninas esta 

mobilização de gordura ocorre das extremidades para o tronco, e os depósitos de 

gordura abdominal criados se associam mais fortemente a um perfil metabólico 

adverso, comparativamente aos meninos, já que apresentam maior mobilização 

de ácidos graxos provenientes do tecido adiposo visceral e maior tendência ao 

acúmulo de gordura ectópica (MARCADENTI et.al., 2013), podendo se associar a 

medidas significativamente mais elevadas do índice HOMA-IR (GOBALO et. al., 

2014; FARIA et. al., 2014). 

Assim, existe concordância no meio cientifico que a obesidade, 

especialmente em crianças e adolescentes, pode favorecer a identificação 

precoce de fatores que influenciam o surgimento de síndrome metabólica e 

diabetes mellitus (ROMUALDO, DE NOBREGA, ESCRIVÃO, 2014; FLOR et. al., 

2015). 

 

2.3.2 História familiar de diabetes 

 

O diabetes mellitus (DM) consiste em um distúrbio metabólico com forte 

herança familiar, caracterizado por hiperglicemia persistente decorrente de 

deficiência na produção de insulina ou na sua ação, ou em ambos os 

mecanismos, ocasionando complicações em longo prazo (SBD, 2017). 

Estudo realizado com crianças e adolescentes com diabetes mellitus tipo 1 

atendidos na atenção secundária em Blumenau –SC, mostrou que 59,3% destes 

tinham histórico familiar de diabetes, sendo 44,4% de DM2 e 7,4% de DM tipo1 e 

2, mostrando a importância de serem desenvolvidas estratégias de prevenção 
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primária e secundária mais eficazes possíveis (VARGAS, ANDRADE, BORK, 

2016).  

Estudos realizados com adultos demostraram que a história familiar tem 

peso significativo para o risco de desenvolver diabetes mellitus, apontando que 

esse risco é de, aproximadamente, 50% quando existem dois progenitores com a 

patologia (WEIRES et.al., 2007; VIVEIROS et. al., 2015).  

Estudo desenvolvido por Copeland et.al. (2011), Treatment Options for 

Type 2 Diabetes in Adolescents and Youth (TODAY),mostra que 89,4% dos 

pacientes com diabetes tinham antecedente familiar para a patologia. 

A importância da hereditariedade no DM2 se apoia em vários fatos, entre o 

quais tem-se: a) concordância entre gêmeos monozigóticos para o DM2 é de 40 a 

80%, sendo muito superior à observada entre gêmeos dizigóticos (menos de 20 

%); b) grande variação na prevalência do DM2 em diferentes grupos étnicos, por 

exemplo, os indígenas norte-americanos apresentam 2,7 vezes mais diabetes do 

que a população não indígena (HYTTINEN et. al., 2003; SBD, 2017). 

 

2.3.3 História familiar de hipertensão  

 

A hipertensão arterial (HA) apresenta etiologia multifatorial e se caracteriza 

pela elevação persistente da pressão arterial e por alterações metabólicas, 

levando ao risco de complicações cardiovasculares (WHO, 2013). 

Estudo realizado por Jardim et.al. (2015) encontrou que indivíduos jovens 

normotensos e não obesos com predisposição hereditária para HA apresentam 

algumas alterações sistêmicas precoces, como tendência a maiores níveis de 

insulina (p=0,019) e maior índice HOMA-IR (p=0,006), sugerindo, assim, relação 

entre a hipertensão arterial e resistência à insulina. 

Estudos que avaliam a relação entre a história familiar de hipertensão e o 

desenvolvimento de resistência à insulina e diabetes, principalmente entre os 

adolescentes, são escassos, porém a relação entre estas patologias é confirmada 

em diversas pesquisas, como de Moura et. al. (2015), a qual apontou que 

adolescentes com hipertensão arterial sistêmica estiveram significativamente 
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associados com maiores valores médios do índice de HOMA-IR (p < 0,001), 

indicando que pacientes com HA apresentam risco para desenvolvimento de 

comorbidades, como o diabetes mellitus e a resistência à insulina. 

Torrance et. al. (2007) encontrou em seu estudo que, no caso de 

adolescentes, a alteração da pressão arterial esteve fortemente relacionada com a 

resistência à insulina. Além disso, as doenças associadas à RI (diabetes, 

hipertensão e obesidade) foram observadas em gêmeos, sugerindo um 

componente genético para as associações fenotípicas (HONG,1997). 

Em investigação com 61 crianças e adolescentes obesos realizada em 

Cochabamba, Bolívia, encontrou prevalência maior de RI em crianças e 

adolescentes cuja PA sistólica encontrava-se elevada (p < 0,05) (CACERES et. 

al., 2008). Estudo longitudinal realizado por Ramachandran et. al. (2007) com 

acompanhamento por oito anos, realizado em San Antônio, Texas, encontrou que 

a hiperinsulinemia precedeu e foi capaz de predizer o desenvolvimento de 

hipertensão. 

Uma explicação para esta associação está no fato de que em indivíduos 

resistentes à insulina, principalmente aqueles que apresentam excesso de gordura 

na região do tronco, ocorre ativação do sistema nervoso simpático, promoção da 

retenção de sódio por alterações no funcionamento da medula renal, ativação do 

sistema renina angiotensina aldosterona e reabsorção tubular de sódio, que é 

apontada como mecanismo inicial básico para o aumento da pressão arterial em 

obesos, muitos destes caracterizados como indivíduos sensíveis ao sódio 

(CARVALHO et. al., 2010; RODRIGUES et. al., 2015). 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 Geral 

 

Avaliar a associação entre a história familiar de diabetes e de hipertensão 

com a presença de resistência à insulina e diabetes em adolescentes. 

 

3.2 Específicos 

 

 Caracterizar os adolescentes segundo sexo, presença de diabetes, 

resistência à insulina, história familiar para diabetes e hipertensão e estado 

de peso.   

 Identificar as médias de concentrações glicose plasmática e índice HOMA-IR 

de adolescentes brasileiros, segundo o sexo e estado de peso; 

 Estimar a associação entre diabetes, resistência à insulina, história familiar 

de diabetes e de hipertensão com o estado de peso de adolescentes 

brasileiros, estratificados por sexo. 

 Analisar a associação entre a história familiar de diabetes e hipertensão com 

a presença de resistência à insulina e diabetes em adolescentes brasileiros, 

segundo sexo. 

  Estimar a associação entre a história familiar de diabetes e hipertensão com 

a presença de resistência à insulina e diabetes em adolescentes brasileiros, 

segundo estado de peso. 
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4  HIPÓTESE 

 

Adolescentes com história familiar de diabetes e de hipertensão apresentam 

maiores chances de desenvolver resistência à insulina e diabetes.  
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5 METODOLOGIA 

 

5.1 Caracterização do estudo 

 

Trata-se de um projeto complementar utilizando-se dados do Estudo de 

Riscos Cardiovasculares em Adolescentes (ERICA). O ERICA foi um estudo 

multicêntrico, de âmbito nacional e de base escolar, que teve como objetivo 

estimar a prevalência de diabetes mellitus, obesidade, fatores de risco 

cardiovascular, de marcadores inflamatórios e de resistência à insulina em 

adolescentes brasileiros conduzido no período de fevereiro de 2013 a novembro 

de 2014. 

A amostra foi dividida em 32 estratos constituídos por 27 capitais e cinco 

conjuntos de municípios com mais de 100 mil habitantes em cada uma das cinco 

macrorregiões geográficas do País e por conglomerados de escolas e turmas, 

sendo representativa da população de adolescentes escolares, em âmbito 

nacional, regional e para as capitais (BLOCH et al.,2015; VASCONCELLOS et al., 

2015). 

 

5.2 População de interesse    

 

  A população estudada foi composta por 37.722 adolescentes, estudantes de 

escolas públicas e particulares nas diferentes regiões do Brasil. 

 

5.3 Critérios de elegibilidade e inelegibilidade  

 

Todos os adolescentes que assinaram o Termo de Assentimento livre e 

esclarecido (TALE) (ANEXO A) e entregaram o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE) (ANEXO B) assinado pelos pais ou responsáveis participaram 

da coleta de dados. 

Porém, para a análise dos dados, foram considerados elegíveis os 

adolescentes de ambos os sexos, na faixa etária entre 12 e 17 anos, que 
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estivessem cursando um dos três últimos anos do Ensino Fundamental ou um dos 

três anos do Ensino Médio. 

Foram excluídos das análises, os portadores de deficiência física, que 

impossibilitasse a avaliação antropométrica, enfermidades crônicas, exceto 

obesidade, indivíduos em uso regular de medicamentos com efeitos adversos sob 

a pressão arterial, glicemia, adolescentes grávidas e portadores de obesidade 

endógena ou secundária.  

 

5.4 Plano amostral  

 

A amostra foi do tipo estratificada com três estágios de seleção: escola, 

turma e alunos, selecionadas com probabilidade proporcional ao tamanho. Nas 

escolas foi realizado o levantamento das turmas e alunos das séries consideradas, 

para permitir a inclusão de três turmas por escola. Nas turmas selecionadas, todos 

os alunos foram convidados a participar do estudo (BLOCK et al., 2015).  

Para o cálculo amostral nacional, foi considerada a prevalência da 

síndrome metabólica em adolescentes de 4%, com erro máximo de 0,9% e com 

nível de 95% de confiança. Assim, o tamanho requerido para uma amostra 

aleatória simples seria de 1.821 alunos. Considerando que a amostra é 

conglomerada por escola, turno, turma e ano, foi calculado um efeito de desenho 

de 2,97 para a média de massa corporal. Houve o acréscimo de 15% para 

compensar as perdas esperadas de não resposta e outras. Como a pesquisa 

deveria produzir estimativas com a precisão especificada para cada um de 12 

domínios (= 6 idades x 2 sexos), o tamanho da amostra foi de 74.628 

adolescentes, que, após alocação, foi arredondado para 75.060 adolescentes, 

pois tamanhos múltiplos de 60 eram necessários em cada estrato 

(VASCONCELLOS et al., 2015).  

Vale reforçar que os dados do ERICA foram agrupados em subconjuntos de 

dados de acordo com grau de completitude das informações coletadas. Logo, 

foram estruturados subconjuntos de adolescentes em função do conjunto de 
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informações obtidas, a fim de viabilizar o cálculo dos pesos amostrais (SILVA et 

al., 2016). 

Foram considerados elegíveis 72.508 alunos matriculados no turno da 

manhã nas 1.247 escolas que aceitaram participar da pesquisa, destes, 52,3% 

participaram da antropometria, da coleta de sangue e responderam ao 

questionário. Assim, a amostra final foi composta por 37.892 adolescentes (Figura 

1). 

 

Figura 1 - Fluxograma dos adolescentes elegíveis e completude da amostra em 
relação aos blocos de informações e subconjuntos de informações. 

Fonte: ERICA, Brasil, 2013-2014. Adaptado de Silva et al., (2016). 

 

 

5.5 Coleta de dados 

 

A coleta de dados ocorreu entre os meses de março de 2013 e dezembro de 

2014 e foi realizada por uma equipe de avaliadores previamente treinados 

utilizando técnicas padronizadas. Foi realizada avaliação antropométrica e 

realizados exames laboratoriais de sangue (BLOCH et al., 2015). 
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Para a aquisição das variáveis de estudo foram aplicados questionários a 

partir de um coletor eletrônico de dados autopreenchível Personal Digital Assistant 

(PDA), englobando perguntas referentes a variáveis demográficas, 

socioeconômicas e comportamentais dos adolescentes. 

Foi encaminhado aos pais ou responsáveis, pelos adolescentes, um 

questionário na forma impressa com o intuito de coletar informações acerca da 

história familiar associada ao diabetes e de hipertensão (ANEXO C) (BLOCH et 

al., 2015). 

O peso foi aferido usando balança digital (modelo P150m, 200 kg de 

capacidade e 50 g de precisão, Líder®, São Paulo, Brasil); a altura foi aferida com 

estadiômetro calibrado (estadiômetro portátil Alturexata®, Minas Gerais, Brasil) 

com resolução milimétrica e altura até 213 cm (BLOCH et al., 2015). As medidas 

foram feitas em duplicata para controle de qualidade. Foi permitida uma variação 

máxima de 0,5 cm entre as duas medidas.  

O Índice de Massa Corporal (IMC) foi definido como o resultado da divisão do 

peso (Kg) pelo quadrado de altura (metros), e sua classificação pelas curvas de 

IMC propostas pela Organização Mundial da Saúde (OMS) específicas por idade e 

sexo, de acordo com o escore Z. 

O registro dos dados antropométricos pela equipe de pesquisadores foi feito 

no mesmo dispositivo utilizado previamente pelos adolescentes, o Personal Digital 

Assistant. Após o preenchimento dos dados, todas as informações eram 

transferidas simultaneamente para o servidor central do ERICA para composição 

do banco de dados. 

A coleta de sangue foi de responsabilidade do laboratório de análises 

clínicas, com técnicos devidamente treinados, nas próprias escolas participantes 

do estudo (SILVA et al., 2016). Em virtude da coleta de material bioquímico exigir 

jejum de 12 horas, tal avaliação foi realizada exclusivamente com os estudantes 

matriculados no turno matutino.  

Antes da realização do exame, os adolescentes foram entrevistados para 

verificação da conformidade do jejum. A coleta foi realizada nas escolas de forma 
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padronizada. O sangue foi colhido por venopunção usando material descartável e 

tubo soro com gel 5mL.  

A glicose plasmática foi avaliada através do método enzimático GOD-PAP no 

equipamento Roche modular analítico. Para avaliação da insulina plasmática, 

foram utilizados os métodos imunométricos, pela maior sensibilidade e 

especificidade. Com os valores de glicemia e insulinemia de jejum foi calculado o 

índice HOMA-IR, obtido através de fórmula pré-estabelecida: HOMA-IR = 

(Insulinemia de jejum x Glicemia de jejum)/22,5.  

Os exames adquiridos na avaliação bioquímica foram registrados em 

planilhas sob os cuidados técnicos do laboratório de análises clínicas e 

encaminhados ao servidor central do ERICA em sistema informatizado elaborado 

especialmente para o estudo. 

 

5.6 Variáveis do estudo  

 

5.6.1 Variáveis independentes 

● História familiar de diabetes  

● História familiar de hipertensão 

 

Questionário destinado aos responsáveis apresentava, em seu bloco 3 

(Ocorrência de doenças na família do/da estudante), perguntas relacionadas a 

doenças nos pais, irmãos ou outros parentes. Para determinar a história familiar 

para diabetes e hipertensão foram utilizadas as seguintes perguntas: 

⮚ O médico já disse que os seguintes parentes do/da estudante têm ou 

tiveram DIABETES (açúcar alto no sangue)? 

⮚ O médico já disse que os seguintes parentes do/da estudante têm ou 

tiveram PRESSÃO ALTA (hipertensão arterial)? 

 

5.6.2 Variáveis dependentes 

● Glicemia de jejum 
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Foi considerado valores normais de glicemia os que variaram entre 70 e 99 

mg/dL; apresentaram risco aumentado para o desenvolvimento de diabetes, 

valores entre 100 e 125 mg/dL e, foram considerados diabéticos os adolescentes 

com valores de glicose em jejum ≥126 mg/dL (SBD,2017). 

 

● Índice HOMA-IR 

 

Em virtude da ausência de padronização no que diz respeito aos pontos de 

corte para determinação da RI, segundo o índice HOMA-IR, em adolescentes, 

optou-se por utilizar, como ponto de corte, o valor > 2,50 para ambos os sexos, 

recomendado por estudo de revisão realizado por Andrade et. al. (2015) com o 

objetivo de identificar os pontos de corte do índice HOMA-IR estabelecidos para 

adolescentes e sua aplicabilidade para o diagnóstico da RI em adolescentes 

brasileiros. 

 

5.6.3 Covariáveis 

● Sexo (masculino e feminino); 

● Faixa etária (12 a 14 anos e 15 a 17 anos); 

● Tipo de escola (Pública municipal e estadual; Privada). 

● Estado de peso 

● Baixo peso e eutrofia incluídos na categoria “Eutróficos”; 

● Sobrepeso e obesidade incluídos na categoria “Excesso de peso”. 

 
O estado de peso foi baseado nas classificações do Índice de Massa 

Corporal por idade (IMC/I), que estabelece pelo Escore-Z: 

● Sobrepeso (>Escore-z +1 e ≤ Escore-z +2); 

●  Obesidade (>Escore-z +2); 

●  Eutrofia (≥Escore-z -2 e ≤Escore-z +1); 

● Baixo peso (≥ Escore-z -3 < Escore-z -2); 

● Muito baixo peso (< Escore-z -3). 
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5.7 Tratamento estatístico 

As análises dos dados foram realizadas no software Stata® (Statacorp, 

College Station, Texas, USA) versão 15.1, utilizando-se o módulo survey 

considerando análise de dados de amostra complexa. 

Foi utilizado o teste qui-quadrado Pearson para avaliar a existência de 

associação entre as variáveis de diabetes (glicose), resistência insulínica (HOMA-

IR), história familiar de diabetes e hipertensão com o estado de peso, segundo o 

sexo. Foram estimadas as médias das variáveis da glicose e índice HOMA-IR, 

com os respectivos intervalos de confiança de 95% (IC95%).  

 Foi calculada a Razão de Chance - RC, (Odds ratio – OR), com intervalo de 

confiança de 95%, estimada pelo modelo de regressão logística, para medir a 

força de associação entre as variáveis independentes (história familiar de diabetes 

e hipertensão) e as variáveis dependentes (glicose e HOMA-IR). Foram estimadas 

as RCs brutas e ajustadas por sexo, idade, tipo de escola e estado de peso. O 

nível de significância adotado foi de 5%. 

 

5.8 Aspectos Éticos 

 

O ERICA foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto de 

Estudos em Saúde Coletiva da Universidade Federal do Rio de Janeiro (Parecer 

01/2009, Processo 45/2008) (ANEXO D) e de cada uma das instituições 

participantes, uma em cada unidade da federação brasileira e no Distrito Federal, 

em obediência à Resolução do Conselho Nacional de Saúde n°466/12 sobre - 

Pesquisa envolvendo Seres Humanos.  

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Pesquisa e Publicações do 

ERICA, que é composto por um Corpo Editorial denominado Editores Temáticos, 

representantes de diferentes centros de investigação, nas diversas áreas de 

interesse relacionadas ao ERICA e tem como finalidade produzir evidências 

científicas de qualidade, de forma a aumentar a probabilidade de que seus 

resultados possam ser publicados em periódicos de qualidade e em eventos 

científicos reconhecidos.  
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Todos os adolescentes que aceitaram participar do estudo assinaram o 

Termo de Assentimento Livre e Esclarecido (TALE), bem como entregaram o 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) assinado por responsável, 

obrigatório para todos que participaram da coleta de sangue (BLOCH et al., 2015). 
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6  RESULTADOS 

 

A amostra final foi composta por 37.892 adolescentes brasileiros de ambos 

os sexos. Deste grupo, 50,2% dos adolescentes eram do sexo feminino. Embora a 

maioria estivesse em condição de eutrofia, 26,7% encontravam-se com excesso 

de peso (Tabela 1). 

 A prevalência de resistência à insulina (HOMA-IR) foi de 24,8% e 4,1% dos 

adolescentes apresentaram valores elevados de glicemia de jejum. Além disso, 

15,5% e 44,9% dos adolescentes tinham pelo menos um dos progenitores com 

diabetes e com hipertensão arterial, respectivamente (Tabela 1). 

 

Tabela 1 - Características sociodemográficas, prevalência de resistência à insulina 

(HOMA-IR), glicose elevada, história familiar de diabetes e de hipertensão em 

adolescentes brasileiros. ERICA, 2013-2014. 

Variáveis % 

Sexo (n=37892) 

    Feminino 50,2 

    Masculino 49,8 

Estado de peso (n=37892) 

    Eutróficos 73,3 

    Excesso de peso 26,7 

Glicose (n=37729) 

    Adequado 95,9 

    Excessivo 4,1 

HOMA-IR (n=37602) 

    Adequado 75,2 

    Excessivo 24,8 

HF diabetes (n=21420) 

    Não  84,6 

    Sim  15,4 

HF hipertensão (n=22675) 

    Não  55,1 

    Sim  44,9 
HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance. HF: História familiar. 
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Tabela 2 - Comparação de médias de concentrações de glicose e índice HOMA-

IR de adolescentes brasileiros, estratificados por sexo e por estado de peso. 

ERICA, 2013-2014.  

 Variáveis 
           Feminino                 Masculino 

Média IC 95% Média IC 95% 

 Glicose1  85,10 84,62-85,59 87,61 87,17-88,06 

 HOMA-IR2 2,21 2,11-2,31 1,89 1,82-1,95 

          Eutróficos Excesso de peso 

 Glicose3  85,95 85,48-86,46 87,46 86,98-87,95 

 HOMA-IR4 1,75 1,70-1,79 2,88 2,75-1,79 

HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance. IC: Intervalo de confiança. 
1
Sexo feminino: n=22634; 

Sexo masculino: n=15095 . 
2
Sexo feminino: n= 22559; Sexo masculino: n= 15043. 

3
Eutróficos: n= 28012 ; Excesso de peso: 

n=9717 . 
4
Eutróficos: n= 27913. 

4
Excesso de peso: n=9689. 

 

Observou-se, de acordo com a Tabela 2, que os adolescentes do sexo 

feminino apresentaram maiores médias de índice HOMA-IR, quando comparadas 

aos adolescentes do sexo masculino, em contrapartida, este grupo mostrou 

maiores médias nas concentrações plasmáticas de glicose. Notou-se ainda 

médias mais elevadas de glicose plasmática e índice HOMA-IR entre 

adolescentes com excesso de peso. 

 

Tabela 3 – Prevalência de glicemia elevada, resistência à insulina, HF diabetes e 

hipertensão segundo sexo e estado de peso. ERICA, 2013-2014. 

Variáveis 

Feminino 
Valor de 

p* 

Masculino 
Valor de 

p* Eutrofia 
Excesso 
de peso 

Eutrofia 
Excesso de 

peso 

Glicose
1
 2,2 4,1 0,002 5,5 5,6 0,934 

     

HOMA-IR
2
 20,6 51,3 <0,001 12,2 44,2 <0,001 

    

HF diabetes
3
     14,2 20,9 <0,001 14,2 16,6 0,265 

    

HF hipertensão
4
 43,9 51,4 0,003 41,1 51,2 <0,001 

HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance. HF: História familiar. *Teste Qui-Quadrado de Pearson. 

p<0,05. 
1
Sexo feminino: n=22634; Sexo masculino: n=15095. 

2
Sexo feminino: n=22559; Sexo masculino: n=15.043.

 3
Sexo 

feminino: n=13046; Sexo masculino: n=8374. 
4
Sexo feminino: n= 13795; Sexo masculino: n=8880. 
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Nesse estudo, o excesso de peso nas adolescentes associou-se com 

presença de resistência à insulina (HOMA-IR) (p<0,001) e com maior 

concentração plasmática de glicose (p=0,002). Encontrou-se também maior 

número de casos de parentes de primeiro grau com DM (p<0,001) e HA (p=0,003) 

no grupo das adolescentes com excesso de peso (Tabela 3).  

Entre os adolescentes do sexo masculino, o excesso de peso esteve 

associado com a presença de resistência à insulina (p<0,001). Encontrou-se, 

ainda, maior prevalência de casos de história familiar de hipertensão arterial nos 

adolescentes com acúmulo excessivo de gordura corporal (p<0,001) (Tabela 3).    

Analisando-se os resultados apresentados na Tabela 4, nota-se que 

adolescentes do sexo feminino com parentes de primeiro grau com diabetes 

tiveram, aproximadamente, 2,6 (IC 95%) vezes mais chances de ter diabetes 

mellitus do que os adolescentes sem história familiar para esta comorbidade.  

 

 

Tabela 4 – Associação entre a história familiar de diabetes e hipertensão e 

prevalência de glicemia elevada e resistência à insulina (HOMA-IR) em 

adolescentes brasileiros, estratificado por sexo. ERICA, 2013-2014. 

História Familiar 
Feminino Masculino 

Glicose HOMA-IR Glicose HOMA-IR 

OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 

Diabetes
 

       

OR bruto
 

2,57* 1,03-6,48 1,46* 1,05-2,02 1,37 0,62-3,01 1,45 0,82-2,55 

OR ajustado
 

        

 Presença de HF 2,36* 1,03-5,42 1,29 0,90-1,85 1,45 0,69-3,05 1,42 0,82-2,45 

Hipertensão
       

OR bruta
 

1,65 0,90-3,05 1,21 0,92-1,59 1,35 0,74-2,47 1,60* 1,05-2,43 

OR ajustado
 

        

 Presença de HF 1,59 0,87-2,92 1,12 0,84-1,50 1,35 0,74-2,46 1,47 0,96-2,19 

HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance. IC: Intervalo de confiança. HF: História familiar. *Teste Qui-

Quadrado de Pearson. p<0,05.  
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Da mesma forma, a história familiar de diabetes associou-se com a presença 

de resistência à insulina para o sexo feminino, em análise bruta (ORbruto=1,46 - IC 

95%), não sendo significativa após ajustes. A história familiar de diabetes não 

mostrou relação com diabetes e resistência à insulina nos adolescentes do sexo 

masculino (Tabela 4).  

Não foram encontradas associações entre a história familiar de hipertensão 

arterial e a presença de DM e RI nas adolescentes. Para o sexo masculino, a 

história familiar de HA associou-se com a resistência insulínica (ORbruto=1,60 - IC 

95%), não sendo significativa após ajustes (Tabela 4). 

A história familiar de diabetes não mostrou relação com a presença de DM e 

RI em adolescentes eutróficos. Já em adolescentes com excesso de peso, a 

história familiar de diabetes esteve associada com o diabetes mellitus 

(ORbruto=3,20 - IC 95%; ORajustado=3,29 - IC 95%) e resistência à insulina 

(ORbruto=1,57 - IC 95%; ORajustado=1,53 - IC 95%), mesmo após ajustes ( Tabela 5). 

 

 

Tabela 5 – Associação entre a história familiar de diabetes e hipertensão e 

prevalência de glicemia elevada e resistência à insulina (HOMA-IR) em 

adolescentes brasileiros segundo estado de peso. ERICA, 2013-2014. 

História Familiar 
Eutróficos Excesso de peso 

Glicose Homa-ir Glicose Homa-ir 

OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 

Diabetes
 

       

OR bruto 1,10 0,60-2,03 1,22 0,81-1,84 3,20* 1,67-6,13 1,57* 1,21-2,04 

OR ajustada         

 Presença de HF 1,16 0,66-2,06 1,21 0.80-1,82 3,29* 1,83-5,93 1,53* 1,19-1,96 

Hipertensão       

    OR bruta
 

1,33 0,80-2,20 1,14 0,89-1,45 1,64* 1,06-2,55 1,46* 1,08-1,98 

OR ajustada
 

        

 Presença de HF 1,35 0,82-2,21 1,11 0,85-1,44 1,64* 1,05-2,56 1,65* 1,04-2,60 

HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance. IC: Intervalo de confiança. HF: História familiar. *Teste 

Qui-Quadrado de Pearson. p<0,05.  
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A história familiar de hipertensão não se associou com DM e RI entre os 

adolescentes eutróficos. Porém, entre os adolescentes com excesso de peso, ter 

pelo menos um dos progenitores com hipertensão elevou em 1,64 (IC 95%) e 1,46 

(IC 95%) vezes a chance de esse adolescente ter DM e RI, respectivamente, 

mantendo-se o risco após ajustes (ORajustado=1,64 para DM - IC 95%; 

ORajustado=1,65 para RI - IC 95%), como apresentado na Tabela 5. 

 

Tabela 6 – Associação entre a história familiar de diabetes e hipertensão e 

prevalência de glicemia elevada e resistência à insulina (HOMA-IR) em 

adolescentes brasileiros segundo estado de peso, estratificados por sexo. ERICA, 

2013-2014. 

História Familiar 
Eutróficos Excesso de peso 

Glicose HOMA-IR Glicose HOMA-IR 

OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
FEMININO 

Diabetes
 

       

OR bruto 1,26 0,42-3,72 1,10 0,68-1,74 4,81* 1,81-12,80 1,66* 1,15-2,40 

OR ajustada         

 Presença de HF 1,22 0,40-3,71 1,08 0.67-1,73 5,22* 2,08-13,09 1,69* 1,18-2,42 

Hipertensão       

    OR bruta
 

1,61 0,77-3,38 1,05 0,78-1,42 1,66 0,76-3,62 1,28 0,93-1,75 

OR ajustada
 

        

 Presença de HF 1,59 0,80-3,17 1,05 0,74-1,47 1,72 0,80-3,68 1,28 0,93-1,76 

MASCULINO 

Diabetes
 

       

OR bruto 1,02 0,47-2,22 1,45 0,75-2,83 2,28* 1,12-4,64 1,40 0,93-2,09 

OR ajustada         

 Presença de HF 1,13 0,54-2,40 1,45 0.74-2,83 2,41* 1,20-4,85 1,35 0,87-2,09 

Hipertensão       

    OR bruta
 

1,22 0,63-2,32 1,23 0,81-1,88 1,63 0,94-2,84 1,69* 1,05-2,72 

OR ajustada
 

        

 Presença de HF 1,23 0,64-2,36 1,23 0,82-1,86 1,56 0,88-2,77 1,76* 1,14-2,72 

HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance. IC: Intervalo de confiança. HF: História familiar. *Teste 

Qui-Quadrado de Pearson. p<0,05.  

 

Entre os adolescentes eutróficos, independentemente do sexo, a história 

familiar de diabetes e de hipertensão arterial não demostraram relação com a 

resistência à insulina e com alterações na glicemia de jejum (Tabela 6).  
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Em contrapartida, adolescentes com excesso de peso que tinham pelo 

menos um dos progenitores com diabetes apresentaram maiores chances de 

alterações na glicemia (ORajustado=5,22 para sexo feminino - IC 95%; 

ORajustado=2,41 para sexo masculino - IC 95%). A história familiar de diabetes 

também esteve associada à RI entre as adolescentes com excesso de peso 

(ORbruto=1,66 - IC 95%; ORajustado=1,69 - IC 95%) (Tabela 6). 

A presença de casos de hipertensão arterial entre parentes de primeiro grau 

elevou a chance dos adolescentes do sexo masculino, com excesso de peso, 

apresentarem resistência insulínica (ORbruto=1,69 - IC 95%; ORajustado=1,76 - IC 

95%). A história familiar de hipertensão arterial não demonstrou associação com a 

glicemia de jejum e RI entre as adolescentes (Tabela 6).   
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7   DISCUSSÃO  

 

No presente estudo, verificou-se associação entre a história familiar de 

diabetes em parentes de primeiro grau com a presença da doença em 

adolescentes brasileiros com excesso de peso, independentemente do sexo. 

Observou-se ainda relação entre a presença de diabetes em pelo menos um dos 

progenitores com resistência insulínica nas adolescentes com excesso de peso. 

Entre as adolescentes, os valores de HOMA-IR apresentam maiores médias, 

quando comparadas aos adolescentes do sexo masculino. Corroborando com os 

resultados encontrados por Viloria e Stepenka (2010), que observaram maior risco 

de pré-diabetes em adolescentes do sexo feminino com excesso de peso ou 

obesidade, com antecedente familiar de diabetes. 

Estudo realizado por Staiano, Grupta e Katzmarzyk (2014) também 

demonstrou maiores inadequações de resistência à insulina, de insulina alterada e 

de excesso de gordura corporal no sexo feminino. Do mesmo modo, estudo 

realizado no município de Guabiruba - Santa Catarina, mostrou maior prevalência 

de RI entre as adolescentes (ROSINI et. al., 2015). 

Confirmando tais achados, o estudo de coorte sobre DM, realizado com 

adolescentes americanos (Treatment Option for Type 2 Diabetes in Adolescents 

and Youth, TODAY), apontou que 65% dos pacientes com a patologia eram do 

sexo feminino (COPELAND et. al., 2011). Além disso, segundo as Diretrizes da 

Sociedade Brasileira de Diabetes 2017-2018 (SBD, 2017), a proporção de casos 

de DM entre adolescentes é de 2:1 (meninas em relação a meninos). 

Os resultados desse estudo mostraram maiores médias nos valores de 

glicemia plasmática de jejum e índice HOMA-IR em adolescentes com excesso de 

peso. Para Galvão et. al. (2012), a resistência à insulina foi descrita como a 

principal alteração metabólica da obesidade, sendo esta relacionada 

majoritariamente com o acúmulo de gordura abdominal. 

Nesse estudo, independentemente do sexo, os adolescentes com excesso 

de peso que tinham pelo menos um dos progenitores com diabetes apresentaram 

maiores chances de alterações na glicemia de jejum.  
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Reforçando estes achados, Viloria e Stepenka (2010) observaram que 

adolescentes obesos com histórico familiar de DM apresentaram maiores valores 

de glicemia de jejum, quando comparados ao grupo de adolescentes obesos sem 

antecedentes familiares desta patologia, concluindo que a história familiar de 

diabetes apresentou-se como um fator de risco dependente, que necessitou da 

presença de transtornos nutricionais, como o sobrepeso e a obesidade, para 

exercer sua ação predisponente ao desenvolvimento do pré-diabetes.  

Estudo realizado por Copeland et. al. (2011) mostrou que o impacto da 

obesidade no risco de desenvolver diabetes entre crianças e adolescentes foi 

maior na presença de história familiar positiva para essa doença. Resultado similar 

ao estudo de Cesarini (2001), realizado com crianças e adolescentes de São 

Paulo, Brasil, que evidenciou elevação da RI em indivíduos com excesso de peso 

que tinham antecedentes familiares de DM2. 

Da mesma forma, Fernández, Rode e Gil (2011) observaram que a presença 

de obesidade e de história familiar de DM2 de crianças e adolescentes esteve 

relacionada com maior incidência de resistência à insulina. 

Segundo a Associação Americana de Diabetes (ADA, 2015), um a cada três 

pacientes com RI, em média, desenvolve diabetes mellitus, sendo que o maior 

risco para o desenvolvimento desta doença é observado entre indivíduos com 

história familiar de primeiro grau e/ou obesidade. 

A prevalência de adolescentes com histórico familiar de diabetes neste 

estudo foi de 15,4%. Já em estudo realizado com adolescentes venezuelanos, a 

prevalência de história familiar de DM foi de 28% (VILORIA E STEPENKA, 2010).  

Copeland et. al. (2011), ao avaliarem adolescentes diabéticos, encontraram 

89,4% destes com presença de pelo menos um dos seus progenitores com 

diabetes mellitus. Da mesma forma, Rosemloom, Joe e Winter (1999), 

demostraram que 65% dos jovens com DM apresentaram pelo menos um familiar 

de primeiro grau com a patologia. 

Estudo de coorte de 12 anos realizado por Zhang et. al. (2017), observou a 

influência da história familiar de diabetes em parentes de primeiro grau no 

desenvolvimento dessa patologia em adultos, encontrando alta taxa de conversão 
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de não-diabéticos para diabéticos em indivíduos com história familiar de DM2, 

sendo que, neste grupo, esta se manifestou em idades mais jovens. 

Em relação à história familiar de hipertensão arterial, observou-se neste 

estudo associação com resistência insulínica em adolescentes do sexo masculino 

com excesso de peso. Estes achados corroboram com o estudo de Jardim et. al. 

(2015), que encontrou aumento dos níveis plasmáticos de insulina e de HOMA-IR 

para indivíduos jovens com predisposição hereditária para a hipertensão arterial. 

Apesar de não terem sido encontrados outros trabalhos que investigaram a 

associação entre a história familiar de hipertensão e a presença de resistência à 

insulina e diabetes, a relação entre estas patologias é conhecida. Dados da 

Sociedade Brasileira de Diabetes (2017) apontam que a hipertensão arterial é 2,4 

vezes mais frequente nos indivíduos com diabetes, chegando a ser 3,8 vezes 

maior nos indivíduos com menos de 44 anos de idade.  

Estudo realizado por Rodrigues et. al. (2015) encontrou maior número de 

hipertensos entre os diabéticos. Já Morais et. al. (2016), ao investigarem a relação 

da resistência insulínica com a hipertensão arterial, constataram que adolescentes 

com índice HOMA-IR alterado possuem duas vezes mais chances de apresentar 

alteração na pressão arterial. Da mesma forma, estudo realizado por Leal et. al. 

(2016) verificou aumento das medianas de pressão arterial sistólica (p=0,023) à 

medida que os valores do HOMA-IR elevavam. 

Neste estudo encontrou-se, ainda, maior prevalência de história familiar de 

DM e HA em parentes de primeiro grau nos adolescentes com acúmulo excessivo 

de gordura corporal, o que pode ser explicado pela influência do ambiente familiar 

favorável ao desenvolvimento de comportamentos que levam ao ganho de peso 

corporal. 

Estudos confirmam que o ambiente familiar é determinante para o 

desenvolvimento e manutenção dos comportamentos alimentares saudáveis 

nessa faixa etária, uma vez que o padrão alimentar praticado no ambiente familiar 

influencia na postura do adolescente frente a sua saúde (CARDOSO et. al., 2015; 

KRAL, RAUH, 2010).  
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Embora os estudos supracitados confirmem a importância da história familiar 

de diabetes e de hipertensão no desenvolvimento da DM e RI, bem como ratificam 

a relação entre os componentes da síndrome metabólica com a resistência à 

insulina, estudos que determinem a influência do fator hereditário no surgimento 

da resistência à insulina e do diabetes mellitus, sobretudo longitudinais, nos 

adolescentes, são escassos. 

Isto dificulta a identificação dos indivíduos com risco aumentado para o 

desenvolvimento destas patologias, além de impossibilitar a realização de 

intervenções para alterar fatores de risco modificáveis e reduzir a prevalência 

destas doenças, levando ao retardo no diagnóstico e aumento no número de 

complicações. 

Devido ao delineamento transversal, este estudo é limitado pela 

impossibilidade de definir uma relação temporal de causalidade. Outras limitações 

incluem: a não realização das medidas laboratoriais para confirmar as informações 

acerca da história familiar referidas pelos pais ou responsáveis pelos 

adolescentes, a falta de avaliação mais completa da composição corporal destes 

adolescentes, como o uso de dobras cutâneas ou bioimpedância, a falta de 

avaliação dos seus hábitos alimentares, nível de atividade física e medida de 

maturação puberal. 

Outrossim, mesmo o índice HOMA-IR sendo preconizado como o método 

mais sensível e específico para avaliar sensibilidade insulínica em crianças e 

adolescentes (BARSEEM, HELWA, 2015), a falta de padronização nos pontos de 

corte para determinar a RI por este índice entre os adolescentes brasileiros deve 

ser considerada como fator limitante na comparação dos resultados encontrados 

com os apresentados na literatura.  

Embora não se possa afirmar que os descendentes de hipertensos e 

diabéticos, avaliados pelo presente estudo, desenvolverão estas doenças e outros 

agravos metabólicos relacionados, o estudo contribuiu para melhor entendimento 

da relação entre a história familiar de diabetes e de hipertensão com RI e DM, em 

adolescentes brasileiros, mostrando resultados representativos e inéditos na 
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literatura associados a essa população, abrem-se novas linhas de estudo sobre a 

temática. 

Logo, a Sociedade Brasileira de Diabetes (2017), afirma que, para se obter 

sucesso no controle do diabetes e da resistência a insulina, é necessário 

estabelecer e desenvolver novas e mais fortes parcerias entre órgãos 

governamentais e sociedade civil, para maior corresponsabilidade em ações 

orientadas para prevenção, detecção e controle destas comorbidades.  

Essas novas estratégias devem basear-se nos fatores de risco modificáveis, 

em especial o excesso de peso, promovendo um estilo de vida saudável e 

mudanças de hábitos em relação ao consumo de certos alimentos, como bebidas 

açucaradas, bem como estimular a prática de atividade física (FERNANDES et. 

al., 2016).  

Logo, as estratégias educativas voltadas para a prevenção devem abranger 

essas múltiplas anormalidades metabólicas, o que, além de evitar o surgimento do 

diabetes, também teria efeito protetivo nas doenças cardiovasculares, levando a 

uma redução na mortalidade (SBD, 2017). Nesta perspectiva, a escola surge 

como espaço privilegiado para promoção destas ações, prioritariamente na 

população de crianças e adolescentes (FERNANDES et. al., 2016). 
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8  CONCLUSÕES  

 

Os resultados deste estudo apontaram adolescentes com história familiar de 

diabetes, classificados com excesso de peso, apresentaram maior prevalência de 

diabetes mellitus. Associado a isso, entre as adolescentes com excesso de peso, 

a história familiar de DM também apresentou associação com resistência 

insulínica. 

No grupo dos adolescentes do sexo masculino com excesso de peso, a 

história familiar de hipertensão arterial aumentou a chance desse adolescente ter 

resistência à insulina.  

A indicação de que o fator hereditário eleva as chances destes 

adolescentes terem RI e DM, sugere que medidas de prevenção primária, que 

considerem a influência genética, bem como a ambiental, devem ser 

implementadas desde a infância e adolescência. 

Recomenda-se, assim, a criação de programas estratégicos de prevenção 

para os mais vulneráveis a essas doenças, destinados ao controle dos fatores de 

risco modificáveis, dedicando atenção prioritária ao controle do peso corporal.  

Ademais, sugere-se que estudos de longo prazo, com reavaliações 

periódicas dos parâmetros analisados, sejam realizados, a fim de conhecer o 

impacto da história familiar de diabetes e de hipertensão arterial em diferentes 

grupos populacionais. 
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ANEXOS 

 

ANEXO A 

Termo de Assentimento  

 

A pesquisa Estudo de Riscos Cardiovasculares em Adolescentes – ERICA será 

realizada com adolescentes de todo o Brasil. O principal objetivo do estudo é saber quantos 

adolescentes têm alterações do açúcar ou das gorduras no sangue, excesso de peso ou 

pressão arterial elevada e assim avaliar algumas condições de saúde importantes na 

população de estudo. A compreensão dos problemas de saúde investigados nesta pesquisa 

pode auxiliar a prevenção de doenças na população geral do Brasil. O ERICA está sendo 

coordenado pelo Instituto de Estudos em Saúde Coletiva (IESC) da Universidade Federal 

do Rio de Janeiro (UFRJ), conta com a participação de várias instituições de pesquisa e 

ensino do país e está sob a coordenação geral do Prof. Dr. Moysés Szklo. 

Nesta pesquisa, serão realizadas medidas de peso, circunferência da cintura, altura e 

pressão arterial, além de exames de sangue para avaliar colesterol (total, triglicerídeos e 

HDL), glicose (açúcar), insulina e hemoglobina glicada. Uma parte da amostra de sangue 

será armazenada para possíveis futuras análises de: marcadores anti-inflamatórios, 

hormonais, micronutrientes e xenobióticos (substâncias não produzidas no nosso 

organismo) na dependência de disponibilidade de recursos e dos resultados do estudo.  

O adolescente que participar do estudo também responderá a um questionário sobre 

hábitos de vida, tais como alimentação, prática de atividade física, tabagismo e sobre 

participação no mercado de trabalho. Essa entrevista levará cerca de trinta minutos. 

Precisaremos também da participação do responsável, que deverá responder a um 

questionário sobre o histórico de doenças na família, assim como dados de infância do 

adolescente.  As informações contidas neste Termo de Assentimento estão de acordo com 

as normas éticas destinadas à pesquisa envolvendo seres humanos da Comissão Nacional de 

Ética em Pesquisa (CONEP) do Ministério da Saúde. Em caso de dúvidas, entrar em 

contato com o pesquisador responsável na sua cidade ou com o Comitê de Ética em 

Pesquisa (CEP): 

  

 

 

 

Município/Estado: ________________/_______ 

Escola:_________________________________ 

Turma: ____________ 

Código: ___________ 

Nome do pesquisador responsável:_____ 

________________________________ 

Telefone: ________________________ 

CEP do Centro Coordenador: 

IESC/UFRJ 

Av.Brigadeiro Trompowsky-s/nº-

Pça da Prefeitura, Ilha do Fundão, 

Rio de Janeiro. Tel: (21) 2598-9276 

CEP Local 
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Todas as informações que serão obtidas são confidenciais, ou seja, o nome do 

adolescente não aparecerá em nenhuma análise. Os resultados das avaliações de peso, 

pressão arterial e exames laboratoriais estarão disponíveis para o adolescente e seu 

responsável. Se for detectada alguma alteração que necessite de avaliação e 

acompanhamento médico, o adolescente e seu responsável serão informados e receberão 

um encaminhamento para uma Unidade de Saúde da cidade, que estará a par do estudo e 

preparada para recebê-los.  

Não há despesas pessoais para o adolescente que participar da pesquisa. Também não 

haverá compensação financeira relacionada à participação. Os dados coletados nesta 

pesquisa serão utilizados especificamente para este estudo e para artigos relacionados à 

própria pesquisa, não podendo ser utilizados para nenhuma outra pesquisa de outra ordem 

sem seu consentimento. 

É garantida a liberdade de não querer participar da pesquisa, parcialmente ou 

integralmente. A recusa não causará nenhum prejuízo na relação com os pesquisadores ou 

com a escola.  

 

 

 

Você entendeu e se sente perfeitamente esclarecido(a) quanto 

aos objetivos da pesquisa? 
 Sim        Não 

Você entendeu e se sente perfeitamente esclarecido(a) quanto a 

como será a participação dos adolescentes na pesquisa? 
 Sim        Não 

Você concorda em participar da pesquisa respondendo ao 

questionário e fazendo avaliação de peso, altura, cintura e pressão 

arterial?  

 Sim        Não 

 
 

  

Confirmo ter recebido cópia assinada deste Termo de Assentimento. 

 

Data: ____ de _____________________ de 20_____. 

 

Nome do adolescente:__________________________________________________ 

Assinatura do adolescente:_______________________________________________ 

 

 

Para o adolescente: 
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ANEXO B 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

A pesquisa Estudo de Riscos Cardiovasculares em Adolescentes – ERICA será 

realizada com adolescentes de todo o Brasil. O principal objetivo do estudo é saber quantos 

adolescentes têm alterações do açúcar ou das gorduras no sangue, excesso de peso ou 

pressão arterial elevada e, assim, avaliar algumas condições de saúde importantes na 

população de estudo. A compreensão dos problemas de saúde investigados nesta pesquisa 

pode auxiliar a prevenção de doenças na população geral do Brasil. O ERICA está sendo 

coordenado pelo Instituto de Estudos em Saúde Coletiva (IESC) da Universidade Federal 

do Rio de Janeiro (UFRJ), conta com a participação de várias instituições de pesquisa e 

ensino do país e está sob a coordenação geral do Prof. Dr. Moysés Szklo. 

Nesta pesquisa, serão realizadas medidas de peso, circunferência da cintura, altura e 

pressão arterial, além de exames de sangue para avaliar colesterol (total, triglicerídeos e 

HDL), glicose (açúcar), insulina e hemoglobina glicada. Uma parte da amostra de sangue 

será armazenada para possíveis futuras análises de: marcadores anti-inflamatórios, 

infecciosos, hormonais, tumorais, micronutrientes (vitaminas, minerais e outros) e 

xenobióticos (substâncias não produzidas no nosso organismo) na dependência de 

disponibilidade de recursos adicionais para complementar as informações obtidas.  

O adolescente que participar do estudo também responderá a um questionário sobre 

hábitos de vida, tais como alimentação, prática de atividade física, tabagismo e sobre 

participação no mercado de trabalho. Essa entrevista levará cerca de trinta minutos. 

Precisaremos também da participação do responsável, que deverá responder a um 

questionário sobre o histórico de doenças na família, assim como dados de infância do 

adolescente.  As informações contidas neste Termo de Consentimento estão de acordo com 

as normas éticas destinadas à pesquisa envolvendo seres humanos da Comissão Nacional de 

Ética em Pesquisa (CONEP) do Ministério da Saúde. Em caso de dúvidas, entrar em 

contato com o pesquisador responsável na sua cidade ou com o Comitê de Ética em 

Pesquisa (CEP): 

 Todas as informações que serão obtidas são confidenciais, ou seja, o nome do 

adolescente não aparecerá em nenhuma análise. Os resultados das avaliações de peso, 

pressão arterial e exames laboratoriais estarão disponíveis para o adolescente e seu 

responsável. Se for detectada alguma alteração que necessite de avaliação e 

acompanhamento médico, o adolescente e seu responsável serão informados e receberão 

um encaminhamento para uma Unidade de Saúde da cidade, que estará a par do estudo e 

preparada para recebê-los.  

Não há despesas pessoais para o adolescente que participar da pesquisa. Também 

não haverá compensação financeira relacionada à participação. Os dados coletados nesta 

pesquisa serão utilizados especificamente para este estudo e para artigos relacionados à 

própria pesquisa, não podendo ser utilizados para nenhuma outra pesquisa de outra ordem 

sem seu consentimento. 

É garantida a liberdade de não querer participar da pesquisa, parcialmente ou 

integralmente. A recusa não causará nenhum prejuízo na relação com os pesquisadores ou 

com a escola.  

 

Município/Estado: ________________/_______ 

Escola:_________________________________ 

Turma: ____________ 

Código: ___________ 
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Você entendeu e se sente perfeitamente esclarecido(a) quanto aos objetivos da pesquisa? 
 Sim        Não 

Você entendeu e se sente perfeitamente esclarecido(a) quanto a como será a participação 

dos adolescentes na pesquisa? 

 Sim        Não 

Você concorda em fazer exame de sangue para as análises laboratoriais? 
 Sim        Não 

Você autoriza o armazenamento do sangue coletado para futuras análises de marcadores 

biológicos?  Sim        Não 

 

Gostaria de receber o resultado desses exames? 

Endereço: _____________________________________________________ 

Tel.1: ________________ Tel.2: ________________ Cel:______________ 

E-mail: __________________________ 

 Sim        Não 

 

Confirmo ter recebido cópia assinada deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

Nome do Adolescente:____________________________________________________ 

Assinatura do Adolescente:________________________________________________ 

 

 

O(a) Sr.(a) entendeu e se sente perfeitamente esclarecido(a) quanto aos objetivos da pesquisa? 
 Sim          Não 

O(a) Sr.(a)  entendeu e se sente perfeitamente esclarecido(a) quanto a como será a participação 

do adolescente na pesquisa? 
 Sim          Não 

O(a) Sr.(a)   autoriza a coleta de sangue de seu filho ou adolescente por quem é responsável  para 

análises laboratoriais?  Sim           Não 

O(a) Sr.(a) autoriza o armazenamento do sangue coletado do seu filho ou adolescente por quem é 

responsável para futuras análises de marcadores biológicos? 
 Sim           Não 

 

Gostaria de receber o resultado desses exames? 

Endereço: _____________________________________________________ 

Tel.1: ________________ Tel.2: ________________ Cel:______________ 

E-mail: __________________________ 

 Sim           Não 

 

Confirmo ter recebido cópia assinada deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

Data: ___ de __________________ de 20____. 

Nome do Responsável:____________________________________________________ 

Assinatura do Responsável:_________________________________________________ 

 

 

Assinatura do Pesquisador: 

_________________________________________________________ 

Para o responsável: 

Para o adolescente: 

Nome do pesquisador responsável:_____ 

________________________________ 

Telefone: ________________________ 

CEP do Centro Coordenador: 

IESC/UFRJ 

Av.Brigadeiro Trompowsky-s/nº-

Pça da Prefeitura, Ilha do Fundão, 

Rio de Janeiro. Tel: (21) 2598-9276 

CEP Local 
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ANEXO C 
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ANEXO D 
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ANEXO E 

 

 

 

  



63 
 

 

  



64 
 

 

 

  



65 
 

 

 

  



66 
 

 

 

 

  



67 
 

 

 

 


