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RESUMO

Objetivo: Verificar a prevaléncia da SM e de seus fatores de diagndstico de acordo com
a classificacado nutricional e a resisténcia a insulina, seus valores médios, bem como
quais variaveis tém maior poder de explicacdo e comparar o histérico familiar, habitos
alimentares e de atividade fisica em escolares. Material e métodos: Apds avaliagdo do
IMC de 1550 criancas de 10 escolas publicas e 4 particulares, 109 criancas de ambos
0s sexos de escolas publicas fizeram parte da amostra (55 obesas, 23 sobrepesadas,
31 eutrdficas). A estratificagcdo da classificacdo nutricional foi realizada de acordo com
as normas do CDC. Coleta sangiiinea em jejum foi realizada para mensurar a glicemia,
HDL, triglicerideos, insulina e calculo da resisténcia a insulina. Foram mensurados
ainda: gordura corporal por meio do DXA, pressao arterial pelo método auscultatério em
duplicata e as medidas antropométricas de peso, estatura e circunferéncias da cintura e
quadril. A SM foi definida segundo o critério do NCEP modificado. Resultados: A SM foi
encontrada somente em criangas obesas (13,3% nos meninos € 39% nas meninas) e
naquelas cuja resisténcia a insulina foram maiores (7,4% no terceiro quartil e 40,7% no
quarto quartil de HOMA), sendo que quanto maior a classificagcao nutricional e o nivel de
resisténcia a insulina, maior a prevaléncia e os valores médios dos fatores de risco de
diagnostico da SM. O modelo que teve maior poder de explicagdo na SM foi composto
por trés variaveis (insulina, HDL e PAD). O histérico familiar de obesidade, hipertenséo,
diabetes e doencgas cardiovasculares nao diferiu entre portadores ou ndo da SM. A
maioria dos habitos alimentares e de atividade fisica ndo diferiu entre criangcas com e
sem a presenca da SM. Conclusao: Criancas obesas e resistentes a insulina
apresentam alta prevaléncia da SM, bem como maior quantidade de fator de risco.
Assim, estes dados sugerem que sao necessarias medidas de intervencdo com intuito
de controlar o ganho de peso e 0 consequente aumento da resisténcia a insulina

durante a infancia.



ABSTRACT
Objective: To verify the prevalence of MS and its risck factors in accarding to the

nutritional classification and the level of insulin resistance, their your mean values, as
well as which variables have larger explanation power and to compare the family
history, alimentary habits and physical activity in schoolchildren. Methods: After BMI
screening of 1550 children of 10 public and 4 private school, 109 children both sexes
of public schools were selected of the sample (55 obese, 23 overweigth, 31 control).
The stratification of the classification nutritional was accomplished in agreement with
the norms of CDC. The fast blood was used for measur the glucose, HDL,
triglyceride, insulin and calculation of the insulin resistance. Were measured also:
body fat through DXA, blood pressure and antropometrics measures: weight, height,
hip and waist. MS was defined according to the of modified NCEP criteria. Results:
MS was only found in obese children (13,3% in boys and 39% in girls) and in those
whose insulin resistance was larger (7,4% in the third quartil and 40,7% in the fourth
quartil of HOMA), and as larger the nutritional classification and the insulin resistance
level, larger the prevalence and the mean values of the factors of diagnosis of MS.
The model that had larger explanation power in SM was composed by three variables
(insulin, HDL and BPD). The family history of obesity, hypertension, diabetes and
cardiovascular diseases didn't differ among children has diagnistic of MS. Most of the
alimentary habits and of physical activity it didn't differ among children with and
without the presence of MS. Conclusion: Obese and insulin resistance children has
high prevalence of MS, as well as larger amount of risk factor. However, these data
suggest that current strategies directed to the controlling the weight and consequent

increase of insulin resistance are necessary during the childhood.
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1 — INTRODUCAO

1.1 A Importancia do Problema

Nas ultimas décadas, tem havido rapido e crescente aumento de pessoas
obesas, tanto nos paises desenvolvidos quanto naqueles em desenvolvimento,
especialmente nas criancas, o que tornou a obesidade um problema de saude
publica (WHO, 1997). Entretanto, uma série de patologias freqlientemente esta
associada com a obesidade, recebendo o nome de sindrome metabdlica (SM)
(Lerario, et al. 2002; Cruz, et al. 2004; Oliveira, et al. 2004; Papadopoulou-Alataki, et
al. 2004; Miranda, et al. 2005).

Os dados da World Health Organization (WHQO) e mais recentemente da
International Obesity Task Force (IOTF) mostram a alta prevaléncia da obesidade
em quase todos os paises do mundo, chegando a mais de 30% para a populagéo
americana entre cinco e dezessete anos de idade (Lobstein, et al. 2004).

O Brasil também mostra numeros preocupantes em relacdo a obesidade em
todas as regides. Estudos realizados em algumas cidades brasileiras mostram que o
sobrepeso e a obesidade ja atingem mais de 20% das criangas e adolescentes,
como em Recife, alcangando 35% dos escolares avaliados (Balaban e Silva, 2001).

A SM teve maior destaque a partir de 1988, quando Reaven fez uma
descricdo mais detalhada a respeito das anomalias que acompanham esta
sindrome. Entretanto, nesta abordagem, a obesidade nao fazia parte dos critérios de
diagnéstico. Contudo, cada vez mais, estudos correlacionam a obesidade e o tecido
adiposo, principalmente, o de predominancia abdominal com os fatores de risco
cardiovasculares (Després, et al. 2001; Cruz, et al. 2002a; Cruz, et al. 2004; Lerario,

et al. 2002; Poirier, et al. 2005 e Hirschler, et al. 2005). A SM é uma desordem de
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natureza multifatorial, e a resisténcia a insulina e a obesidade sdo os pivos desta
anomalia. Contudo, a obesidade, além de ser um fator de risco independente de
doencas cardiovasculares (DCV), frequentemente leva criancas e adolescentes
obesos a desenvolverem um quadro de resisténcia a insulina, e, a partir dai,
desenvolver os outros disturbios considerados no diagndéstico.

A partir dos dados do National Cholesterol Education Program (NCEP),
2001, sobre a populacdo adulta, foram estabelecidos critérios que incluiam a
obesidade como fator de diagnéstico da SM, por meio da circunferéncia da cintura e
nao mais pelo indice de massa corporal (IMC), uma vez que esta medida apresenta-
se como melhor indicador de gordura visceral, e este, sim, um dos mais importantes
aspectos fisiopatologicos da SM. Entretanto, apesar da circunferéncia da cintura ser
um bom instrumento identificador da gordura abdominal em criancas (Giugliano e
Melo, 2004), torna-se dificil a determinacao de pontos de corte preestabelecidos
para uma definicho de gordura corporal na infancia, pois ocorrem profundas
alteracdes na composi¢ao corporal no processo do crescimento nessa fase da vida,
principalmente quanto as porcentagens de gordura, musculos e ossos (Malina e
Bouchard, 1991).

Muitos estudos, além de apontarem a obesidade como um fator
independente para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares, mostram
também uma forte associacdo entre obesidade, principalmente visceral, e varias
comorbidades e patologias, como a resisténcia a insulina, hiperinsulinemia,
hipertensao arterial e dislipidemia (Reaven, 1988; Ferrannini, et al. 1991; Després, et
al. 2001; Cruz, et al. 2002ab; Cruz, et al. 2004; Oliveira, et al. 2004 e Miranda, et al.
2005). Neste sentido, Reaven (2006), afirmou que diagndstico da SM ocorre mais

freqientemente em pessoas sobrepesadas e obesas, mas esta relagdo nao ocorre
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diretamente por intermédio da obesidade, mas provavelmente pela sua relacdo com
a resisténcia a insulina.

Uma das definigdes mais utilizadas da SM é proposta pela NCEP, adotada
também pela 1 Diretriz Brasileira de Prevengdo e Tratamento da Sindrome
Metabdlica, (2004), que consiste na presenca de pelo menos trés dos seguintes
aspectos: obesidade (caracterizada pela obesidade abdominal), hipertriglicidemia,
baixo nivel de lipoproteinas de alta densidade (HDL), hipertensdo arterial e
hiperglicemia de jejum, sendo que a presenca do diabetes mellitus tipo Il ndo exclui
o diagnostico da Sindrome Metabdlica (Miranda, et al. 2004).

Entretanto, ndo existe uma definicdo direcionada a criangas e adolescentes,
e as publicagbes que tratam desta populacédo utilizam critérios de definicoes
adaptados daqueles ja existentes, inclusive em relagdo aos pontos de corte.

Tratando-se de dados epidemiolédgicos, poucos estudos estdo disponiveis
na literatura, e quando se trata de populagao pediatrica, estes dados sao ainda mais
escassos, principalmente no Brasil.

Os estudos existentes nesta area apontam dados preocupantes, mostrando
principalmente altas prevaléncias de SM em adultos (Lemieux, et al. 2000; Ford, et
al. 2002 e Pairier, et al. 2005), porém cada vez mais casos de SM sao encontrados
em populagdes jovens e criangas (Invitti, et al. 2003; Weiss, et al. 2004; Pankow, et
al. 2004; Cruz, et al. 2004; Davis, et al. 2005; Hirschler, et al. 2005; Druet, et al.
2006; Srinivassan et al. 2006 e Barkai e Paragh 2006), acompanhando a tendéncia
mundial de aumento epidémico da obesidade.

Criancas com historico familiar de doencas cardiovasculares, diabetes e

obesidade apresentam maior predisposicao a desenvolverem um ou mais fatores de
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risco de doengas cardiovasculares (Cruz, et al. 2002a; Goran, et al. 2003; Pankow,
et al. 2004 e Kao, et al. 2005).

Weiss et al. (2004) verificaram em criangas americanas de etnia negra,
hispanica e branca, com obesidade moderada e severa, separadas em tercis
segundo niveis de resisténcia a insulina um aumento na prevaléncia de sindrome
metabdlica que variou entre 20% a 75%.

A SM, descrita como um conjunto de desordens metabdlicas e fatores de
riscos cardiovasculares presentes em um mesmo individuo, decorrentes
principalmente da obesidade e da resisténcia a insulina, tem como principal
finalidade identificar pessoas com maior predisposicdo a desenvolver eventos
ateroscleréticos, cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 2. Além de expor o0s
portadores a um quadro de morbidade e mortalidade, o tempo de exposi¢do a este
quadro torna-se um fator agravante (Srinivasan, et al. 1996). Desta forma, deve-se
ter uma maior preocupagdo em intervir positivamente no estilo de vida e na
educagdo com intuito de mudar os habitos de vida das criangcas e adolescentes
portadores de obesidade e com fatores de diagnéstico da SM, e principalmente
naqueles que tém habitos de vida sedentarios, pois muitas das criangas obesas
portadores ou ndo dos critérios de diagnostico permanecerdo adultos obesos e
propensos a desenvolver ou agravar este quadro.

Assim, quanto antes ocorrer o diagnostico da SM, melhores chances da
crianca e do adolescente sair deste quadro, haja vista que os critérios da SM estéao
ligados aos habitos alimentares, praticas de atividades fisicas e demais
comportamentos do estilo de vida, e é na infancia que se formam estes habitos e,
além disso, provavelmente as intervengdes sdo mais faceis de serem aceitas nesta

fase da vida.
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Segundo Duarte, et al. 2005, a inatividade fisica e a ma alimentagéo séo
fatores de risco para desenvolvimento de doengas crénico-degenerativas,
destacando diabetes, dislipidemias, hipertensdo arterial e obesidade. Desta forma, a
atividade fisica é bastante indicada para portadores de sindrome metabdlica e na
diminuicdo dos fatores de risco cardiovasculares, pois promove melhorias
hemodinadmicas, reducdo da tolerancia a glicose e aumento da sensibilidade a
insulina, aumento do HDL e redugao do LDL, bem como redugao do percentual de
gordura corporal.

Da mesma forma que a natureza da SM tem caracteristicas multifatoriais, a
estratégia de prevencéao e tratamento deve ser multidisciplinar, pois se trata de um
problema de ordem publica e carece da intervencao de diversos profissionais, como
professores, nutricionistas, psicélogos e pediatras.

Sem duvida, o passo inicial & realizar levantamentos de dados em
diversas populagdes para termos parametros quantitativos do problema e mostrar o
caminho para as autoridades competentes, para que futuramente a abordagem se
torne um dos focos da atengéo basica em saude.

Especificamente para o professor de Educacao Fisica, é necessario
observar as criangas com maiores predisposi¢des a desenvolver habitos de vida que
favorecam o aparecimento/desenvolvimento da obesidade e demais patologias
associadas a sindrome metabdlica, e promover meio favoravel a pratica de atividade
fisica para melhorar os componentes morfolégicos, funcionais-motores, fisiolégicos e

comportamentais no ambiente escolar e comunitario.
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1.2 Objetivo Geral
O objetivo deste estudo foi verificar a prevaléncia de sobrepeso e
obesidade e da sindrome metabdlica, bem como dos fatores de risco que fazem

parte do seu diagndstico em escolares.

1.3 Objetivos Especificos

1 - Verificar a presenca da sindrome metabdlica e de seus fatores de
diagnéstico de acordo com a classificagcao nutricional IMC/idade;

2 - Verificar a presenga da sindrome metabdlica e de seus fatores de
diagnéstico de acordo com a resisténcia a insulina;

3 - Comparar os valores médios das variaveis metabodlicas e
antropomeétricas de acordo com a classificagao nutricional e a resisténcia a insulina;

4 - Verificar quais fatores de risco tém maior poder de explicacédo para a
presenca da SM;

5 - Comparar o histérico familiar (de obesidade, diabetes e doencas
cardiovasculares) entre criangas com e sem sindrome;

6 - Comparar os habitos alimentares e de atividade fisica entre criangas

com e sem a presencga da sindrome metabdlica.
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2 - REFERENCIAL TEORICO

2.1 Sindrome Metabdlica
2.1.1 Fisiopatologia da sindrome metabdlica

Em 1988, Reaven propbs que a resisténcia a insulina era o centro
etiolégico do diabetes mellitus tipo Il, hipertensdo, e doencas cardiovasculares. A
concepcao da resisténcia a insulina e anomalias metabdlicas principalmente
associadas com risco cardiovascular aumentado tornou-se conhecido como uma
variedade de nomes, incluindo sindrome metabdlica, sindrome dismetabdlica,
sindrome X, sindrome cardiometabdlica e sindrome da resisténcia a insulina
(Miranda, et al. 2005).

A maior parte das descobertas clinicas geralmente associadas com a
SM inclui resisténcia a insulina, dislipidemia (especificamente hipertrigliceridemia
[TG], baixos valores de lipoproteinas de alta densidade [HDL] e altos valores de
lipoproteinas de baixa densidade [LDL]), obesidade — principalmente a obesidade
central, hipertenséo arterial, resisténcia a insulina ou diabetes mellitus tipo 2 (DMT2),
e aterosclerose.

As razbes para a manifestagdo de aterosclerose acelerada em pacientes
diabéticos ainda nao sao completamente compreendidas. No entanto, foram
sugeridas como mecanismos provaveis, a propria associacao do diabetes mellitus a
outros fatores de risco, a dislipidemia, a resisténcia a insulina e aos efeitos toxicos
diretos da glicose sobre as artérias (Haffner, et al. 1998).

Recentemente, marcadores inflamatérios e aceleracdo homeostatica /
deterioragéo fibrinolitica também tém sido adicionados nesta lista (MIRANDA, et al.

2005). A inflamagdo € um processo ordenado mediado pelo aparecimento de
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moléculas de adesao intercelular no endotélio e de varios mediadores inflamatérios
liberados pelas células teciduais e leucdcitos. Os leucdcitos, uma vez ativados pela
lesédo tecidual ou pela presenca de LDL — colesterol oxidada ou por um agente
infeccioso na parede vascular ou em qualquer sitio organico, sintetizam uma série de

diferentes citocinas, tais como interleucinas 1 e 6 (IL-1 e IL-6) e fator de necrose

tumoral alfa (TNF-o<). Outro marcador inflamatério € a proteina C reativa, que €

sintetizado pelo figado, sob estimulo da IL-1, IL6 e TNF-o<, e é o marcador

inflamatério que mais se correlaciona com o risco de doengas cardiovasculares
(Duarte, et al. 2005).

Os aspectos fisiopatolégicos da SM néo estdo completamente
definidos, pois sabe-se que é um problema de natureza multifatorial, e que seus
critérios de diagnédsticos constantemente sdo encontrados em conjunto. Entretanto,
ainda se procura saber qual aspecto € mais determinante para desencadear os
outros aspectos desta sindrome. Sugere-se que a resisténcia a insulina e a
obesidade sejam os pivés desta anomalia, contudo, ainda ha necessidade de mais
estudos que comprovem quais destes processos tém maior forca no
desenvolvimento da SM.

Nao esta claro se a resisténcia a insulina € o fator promotor ou
simplesmente uma consequUéncia do ganho de tecido adiposo, uma vez que a
hiperinsulinemia promove inibicdo da sintese de proteinas especificas
transportadoras de testosterona, levando a uma consequente elevagdo da
concentracdo de testosterona livre, o que induz a caracteristica androgena em
mulheres, como o acumulo de gordura abdominal (Francischi, 2000).

A resisténcia do organismo a acao da insulina resulta no aumento de sua
producao e secrecao pelo pancreas, levando a hiperinsulinemia, tanto em criancas
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quanto em adultos, sendo que outros componentes da sindrome metabdlica, tais
como: hiperuricemia, obesidade visceral e baixos valores de HDL, mais comuns na
populacdo adulta e idosa também estdo presentes em criangas e adolescentes
(Steinberger, et al. 1995 e Sinaiko, et al. 2001).

Varios estudos clinicos e epidemiolégicos em adultos diagnosticados com
sindrome metabdlica apontam uma grande evidéncia de que a resisténcia a insulina
seja uma anormalidade primaria e também responsavel por outras alteracoes
secundarias decorrentes desta sindrome (Reaven, 1988; Ferrannini, et al. 1991;
Isomaa, et al. 2001 e Steinberger, et al. 2003).

Entretanto, a obesidade tem um papel central na sindrome metabdlica, que
inclui hiperinsulinemia, hipertenséo, hiperlipidemia, diabetes mellitus tipo Il, e um
aumento do risco de doenga cardiovascular aterosclerética (Pinhas-Hamiel, et al.
1996 e Fagot-Campagna, et al. 2000). Individuos com grande grau de adiposidade
central desenvolvem esta sindrome mais freqlentemente que aqueles com uma
distribuicdo periférica da gordura corporal (Gower, et al. 1999; Cruz, et al. 2002a;
Poirier, et al. 2005 e Hirschler, et al. 2005).

Na obesidade abdominal, a atividade lipolitica celular estd aumentada,
ocorrendo uma maior liberacdo dos acidos graxos livres (AGL) na veia porta,
sobrecarregando o figado a uma quantidade aumentada desta substancia. Isto
diminui a extracdo hepatica de insulina, contribuindo para o quadro de

hiperinsulinemia sistémica e futura resisténcia a insulina (Després, et al. 2001).

2.1.2 Sindrome Metabolica em Criancas
Apesar de ser um problema mais evidente em adultos e idosos, atualmente

muitas crianc¢as tém apresentado um diagndstico de SM. Da mesma forma que esta
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ocorrendo um aumento nos indices de obesidade infantil, algumas complicacées
clinicas vém acompanhando este aumento de obesidade (Styne, 2001).
Comprovando este fato, podemos destacar o dramatico aumento da prevaléncia de
diabetes mellitus em adolescentes nos ultimos vinte anos (Pinhas-Hamiel, et al.
1996). Estudos com autopsias comprovam a existéncia entre sobrepeso e obesidade
na infancia e adolescéncia com doencas ateroscleréticas (Freedman, 1999 e McGill,
et al. 2002, Hayman, et al.2006).

Sung et al.( 2003) avaliaram 271 criancas de nove a doze anos de Hong
Kong, classificadas como sobrepesadas e obesas com IMC acima do Percentil 85 de
acordo com a classificagdo do CDC para IMC/idade/sexo, verificando hipertenséao
arterial, hipertrigliceridemia, baixos valores de HDL, altos valores de insulina
plasmatica de jejum e alto indice de resisténcia a insulina mensurado por meio da
avaliacdo do modelo homeostatico (HOMA) e observaram, além do quadro de
obesidade ou de sobrepeso, 50% das criangas com pelo menos dois fatores de
risco, e 8% das criangas com trés ou mais fatores de risco para desenvolvimento de
doencas cardiovasculares e de diagnéstico da SM.

Cook, et al. (2003), analisando 2430 adolescentes norte-americanos de 12 a
19 anos de ambos os sexos (amostra representativa da populacao) e, utilizando um
critério adaptado do NCEP, verificaram uma prevaléncia de 30% de sindrome
metabdlica, o que indica que 4% dos adolescentes americanos podem estar
afetados com esta sindrome. Os autores afirmam ainda que, em dados reais, 0
namero de portadores de SM nesta faixa etaria pode chegar a 1 milhdo, e que o
impacto desta anomalia nos adolescentes e sua subseqiente morbidade e
mortalidade ndo estdo sendo devidamente explorados, e que a perda de peso,

aumento do tempo destinado a atividade fisica e tratamentos medicamentosos
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poderiam ser aplicados diminuindo assim o numero de americanos com chances de
desenvolver de forma prematura diabetes mellitus e doencgas cardiovasculares.

Weiss, et al. (2004), em um estudo com criangas americanas brancas,
negras e hispanicas, avaliaram 439 obesos, 31 sobrepesados e 20 com peso
normal, com idade entre quatro e vinte anos e, apds adotar o critério de diagndstico
do NCEP e verificar a resisténcia a insulina pelo teste oral de tolerancia a glicose,
encontraram 38,7% de prevaléncia da SM em criancas moderadamente obesas e
49,7% em criancas gravemente obesas.

Davis, et al. (2005), ap6s avaliar 211 criancas de 7 a 18 anos da zona rural
da Georgia (EUA) de etnia branca e negra e utilizar o critério de diagnéstico proposto
pelo NCEP, encontraram 15% de prevaléncia de sindrome metabdlica, sendo mais
prevalente em criangas brancas e em meninas. Entretanto, quando analisados
independentemente da etnia e do sexo, porém separados em sobrepesados e
obesidade, foi encontrado 15% de prevaléncia de sindrome metabdlica no grupo dos
sobrepesados e 41% no grupo dos obesos.

Contudo, a SM nao é exclusividade somente de criangas sobrepesadas e
obesas, pois em um estudo realizado na Turquia, Agirbasli, et al. (2006), analisando
1385 criancas e adolescentes com idade entre 10 e 17 anos e, adotando o critério
de diagnostico do NCEP, encontraram 53% das criancas diagnosticas com SM
classificadas com peso normal segundo a tabela de classificacdo internacional de
IMC/idade.

Assim fica claro que a prevaléncia da SM pode ser encontrada em diferentes
escalas, dependendo da populagdo, da composicao corporal, da idade e do sexo,

mesmo quando utilizados critérios e pontos de corte semelhantes.
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2.1.3 Critérios de diagndstico da sindrome metabdlica

Varios critérios de diagnéstico tém sido empregados nos estudos publicados
sobre a sindrome metabdlica, alguns mais e outros menos criteriosos, poréem néo ha
um Unico critério internacional com uma descrigdo definitiva, principalmente em
criangas. As definicbes mais usadas atualmente nos diversos continentes séo: a
definicao proposta por Reaven, (1988), World Health Organization (WHO), National
Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel 1ll (NCEP — ATP Ill), Grupo
Latino-Americano da Oficina Internacional de Informagdo em Lipides (ILIB),
American Diabetes Association (ADA) e The American College of Endocrinology /
American Association of Clinical Endocrinologists (ACE / AACE).

Os critérios de diagnéstico da SM, bem como os pontos de corte de cada
fator de risco, variam entre os pesquisadores, tornando-se mais evidentes quando
comparados estudos em povos diferentes. Todavia, apesar de critérios diferentes,
quase sempre 0 proposito € o mesmo, e na falta de um critério mundialmente
padronizado, ou na dificuldade desta padronizagao, seja pelas diferengas culturais,
antropométricas e/ou metabdlicas, as adaptagcées s&o normais para melhor
adequacao nas populagoes estudadas.

Em 2004, foi padronizada uma definicdo direcionada a populacao brasileira
pela I Diretriz Brasileira de Prevencdo e Tratamento da Sindrome Metabdlica (I-
DBSM), fornecendo uma definicdo que possibilita aos pesquisadores brasileiros um
método padronizado para este diagnostico. A definicdo é a mesma do National
Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel IIl (NCEP — ATP Ill), que
consiste na presenca de pelo menos trés dos seguintes fatores: obesidade
(caracterizada pela obesidade abdominal), altos valores de triglicerideos, baixos

valores de lipoproteinas de alta densidade (HDL), hipertensdao arterial e
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hiperglicemia de jejum, sendo que a presencga do diabetes mellitus tipo 1l (DMT2),

nao exclui o diagnéstico da SM.

QUADRO 1 - Componentes da sindrome metabdlica segundo o NCEP - ATP Il

COMPONENTES

OBESIDADE ABDOMINAL POR MEIO DE CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL

HOMENS >102cm
MULHERES >88cm
TRIGLICERIDEOS 2 150 mg/ dI

HDL

HOMENS <40 mg/dl
MULHERES <50 mg/dl
PRESSAO ARTERIAL 2 130 mmHg ou 85
mmHg

GLICEMIA DE JEJUM 2110 mg/ di

Fonte: 1 Diretriz Brasileira de Prevengao e Tratamento da Sindrome Metabdlica (I-DBSM); Revista da

Sociedade Brasileira de Hipertensao.

Entretanto, os pontos de corte apresentados pelo NCEP e I-DBSM séao
direcionados para o diagnostico da SM em adultos, determinando a obesidade
visceral medida pela circunferéncia da cintura, que apesar de ser um bom indicativo
de gordura corporal para criangas e com altas correlacbes com IMC (Giugliano e
Melo, 2004) ndo oferece ponto de corte especifico para esta populagdo, uma vez
que esta é uma medida que sofre muitas alteragdes em populagbes pediatricas, de
acordo com a maturagdo sexual e etnia (Malina e Bouchard, 1991). Os valores

propostos pelo NCEP para triglicérides, HDL e pressdo arterial, também sao

26



referenciados para adultos, tornando impraticaveis a sua utilizagado para criangas, e
os valores de hiperglicemia de jejum, proposto acima de 110 mg.dl”', também nao
sé&o mais utilizados, mesmo para adultos, apds nova definicdo de valores de corte da
American Diabetes Association (ADA), (2005), que preconiza 100 mg.dl’ como
ponto de corte para glicemia.

Neste sentido, Jessup e Harrell, (2005), realizaram um estudo com criangas
pré-plberes e utilizaram os seguintes pontos de corte: triglicerideos = 110 mg.dl™,
HDL < 38 mg.dl’, e a hipertensdo arterial (diastélica ou sistélica) > percentil 95
ajustado para idade, estatura e sexo, conforme The Fourth report in the Diagnosis,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents,
(1996), revisado em 2005.

Para determinar a obesidade infantil, foi utilizado o indice de massa corporal
(IMC) acima do percentil 95, de acordo com o Center for Disease Control (CDC)
2000, conforme sugerido pela OMS e adotado por diversos autores.

A resisténcia a insulina e/ou intolerancia a glicose para criangas pode ser
caracterizada pela glicemia de jejum entre 100 e 126 mg.dl”" , segundo o American
Diabetes Association (ADA), 2005, ou altos indices de HOMA, que é calculado pela
[glicemia de jejum (mmol/L") X insulina de jejum (uU/mL™) / 22,5], validado em
criangcas e considerada uma boa forma de medir a resisténcia a insulina e
intolerancia a glicose nesta populacao, apresentando altas correlagées com método
direto de determinagéo da resisténcia a insulina (Huang, et al. 2002).

Para Weiss, (2004), que desenvolveu um levantamento de prevaléncia de
SM e dos fatores de risco para DCV em criangas com peso normais e obesas, a
glicemia de jejum acima de 100 mg.dl”’ raramente é encontrada nesta faixa etéria,

mesmo quando classificadas acima do peso e/ou intolerantes a glicose. Entretanto, a
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resisténcia a insulina mensurada indiretamente pelo modelo homeostatico (HOMA) &

um bom indicador para esta idade.

2.2 Resisténcia a Insulina

A resisténcia a insulina significa uma diminuigcdo na capacidade da insulina
em estimular a captacao da glicose, seja devido a deficiéncia no receptor de insulina,
diminuicdo na quantidade de receptores, falha no mecanismo de sinalizacéao
intracelular ou defeito em alguns mecanismos pds-receptores durante sua utilizacao.
Refere-se a diminuicdo da sensibilidade do tecido adiposo, muscular e hepatico a
este horménio (Pereira, et al. 2003).

O sujeito é considerado portador de resisténcia a insulina, quando
apresenta taxa de glicemia de jejum alterada entre 100 e 126 mg.dl”. Acima deste
valor, diagnostica-se como diabéticos (ADA, 2005).

Os mecanismos pelos quais ocorre a resisténcia a insulina ndo estao
completamente elucidados, entretanto, algumas hipéteses sdo sugeridas a seguir.

Lerario, et al. (2002) e Correa, et al. (2003), afirmam que o aumento no
tecido adiposo, sobretudo visceral e seus horménios, é a base do processo de
resisténcia a insulina, pois apesar de nao ter sido incluido no critério original de
Reaven para a SM, esta claro que o acumulo excessivo de gordura no corpo ou na
cavidade abdominal pode ser o maior determinante da resisténcia a insulina e da
SM. O mecanismo que justifica a hipétese da obesidade como ponto de partida para
o desenvolvimento da resisténcia a insulina centra-se nos acidos graxos livres
(AGL), fornecidos pela lipdlise, que, em longo prazo, levam a uma diminui¢cdo na
utilizacdo periférica de glicose e inibem a secrecdo de insulina pela célula B,

constituindo assim a chamada lipotoxicidade, que pode estar na génese do diabetes
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mellitus tipo Il (Duarte, et al. 2005). O mecanismo provavel envolve o aumento de
producdo do 6xido nitrico e sintese de citocinas inflamatérias (IL-1 e TNF-o<) com

diminuicao da secrecao de insulina e apoptose da célula B.

Por outro lado, Pereira et al. (2003), sugerem que o tipo de alimentacao,
principalmente muito rica em gorduras saturadas, assim como influéncias ambientais
(estresse crénico, por exemplo), somados, resultariam na secre¢cdo exacerbada de
citocinas, como: interleucina-1, interleucina-6 e fator de necrose tumoral-«<, num
processo inflamatério que, de forma crénica, desencadearia a resisténcia a insulina e
SM.

Existe também a hipbtese da glicotoxicidade, na qual a hiperglicemia
cronica poderia provocar faléncia das células B sem um aumento compensatério na
taxa de sintese destas células, resultando em deficiéncia na secrec¢éo de insulina. A
hiperglicemia crénica poderia levar a varias alteracbes, como redugdo dos
transportadores de glicose localizados nas células B (GLUT-2), reducédo da
quantidade de transportadores GLUT-4 nos tecidos musculares esqueléticos ou da
capacidade de cada transportador carrear glicose, ou ainda de uma ligacdo de
algumas proteinas e/ou enzimas envolvidas no metabolismo (Pereira, et al. 2003).

Entretanto, os mecanismos mais provaveis da resisténcia a insulina sao
sugeridos por alguns autores, os quais descrevem que defeitos pds-receptores na
via de sinalizagcdo da insulina desencadeados por acumulo de lipideos
intramusculares seriam o0s seus causadores (Dela, et al. 1994 e Bruce & Hawley,
2004).

Neste sentido, levando-se em conta que a musculatura esquelética € o

responsavel pela maior captacdo de glicose sanguinea, vy, (2004), explica que a
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translocagdo das proteinas transportadoras de glicose (GLUT-4) pode nao ocorrer
para a membrana plasmatica, impedindo a captacao de glicose muscular.

A insulina, em condi¢bes normais, exerce um papel central na regulagéo
da homeostase da glicose e atua de maneira coordenada em eventos celulares que
regulam os efeitos metabdlicos e de crescimento (Haber, et al. 2001), Entretanto, a
resisténcia a a¢do da insulina no tecido e os niveis elevados de insulina plasmatica
em jejum, alteracbes bastante freqiientes em individuos obesos, podem ser os
primeiros sinais para o desenvolvimento do diabetes mellitus tipo Il. Nos individuos
obesos, nos estagios inicias da doenga, devido a resisténcia a insulina, as células B-
pancreaticas aumentam a produgdo e a secrecdo de insulina como mecanismo
compensatorio, enquanto a tolerancia a glicose permanece normal e este estado
permanece durante algum tempo, até que se observa um declinio na secrecédo de
insulina e, consequientemente, uma diminuigdo da tolerancia a glicose (Oliveira, et al.
2004). Assim, este estado de intolerancia a glicose e resisténcia a insulina,
principalmente acompanhadas de outros aspectos de diagnostico da SM, levam o
individuo a desenvolver DMT2 e doengas cardiovasculares (DCV).

Um estudo multicéntrico em 55 criangas e 112 adolescentes obesos de
ambos os sexos constatou a existéncia da diminuicdo da tolerancia a glicose em
25% e 21%, respectivamente, além de que 4% dos adolescentes ainda
apresentaram o diagnéstico de diabetes tipo Il. Neste estudo o indice de resisténcia
a insulina foi um forte preditor para a diminuicao da tolerancia a glicose, confirmando
que na infancia a resisténcia a insulina associada com a hiperinsulinemia sao os
fatores mais importantes para o desenvolvimento da diminuicdo da tolerancia a

glicose em criangas e adolescentes obesos (Sinha, et al. 2002).
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Para Styne, (2001), o processo do desenvolvimento do diabetes tipo Il na
infancia parece evoluir de maneira mais rapida do que nos adultos.

A hiperinsulinemia € considerada um fator de risco independente para a
doenca cardiovascular, j& que tem um papel importante no desenvolvimento de
outros componentes da sindrome metabdlica, como a dislipidemia, a hipertensao e a
hiperuricemia. Bao, et al. (1996) avaliaram em longo prazo os quadros de insulina
plasmatica em criancas (5 a 9 anos de idade) e em adultos jovens (17 a 23 anos) da
populacdo do Bogalusa Heart Study — Louisiana (EUA), e observaram as
consequéncias dos valores elevados desse horménio em relagdo ao perfil lipidico e
pressao arterial. Apds oito anos de acompanhamento, verificou-se que a prevaléncia
de obesidade foi de 72% nos individuos que apresentavam quadros de insulina
persistentemente elevados e casos de hipertenséo e dislipidemia foram de 2,5 a 3,0
vezes maiores, respectivamente, para estes individuos.

Estudos prévios em criangas realgcaram a preocupacgao para a diabetes tipo
Il e a pré-diabetes, ou intolerancia a glicose (Pinhas-Hamiel, et al. 1996 e Sinha, et
al. 2002). Este assunto causa maior preocupagdo entre criangas obesas e
especialmente entre certos grupos étnicos, em que a prevaléncia de diabetes
mellitus tipo Il e as alteragbes no metabolismo da glicose sdo mais freqlentes,
incluindo latinos, afro-americanos e americanos nativos (American Diabetes
Association, 2000).

Varios fatores estdo sendo hipotetizados para a contribuicdo no
desenvolvimento da intolerancia a glicose e diabetes tipo Il em criangas, como:
adiposidade, especialmente gordura visceral e exacerbada resisténcia a insulina.
Refor¢cando esta hipotese, Cruz, et al. (2002a), em um estudo com 32 criangas com

idade entre 8 e 13 anos, no qual foram avaliadas a gordura visceral e a gordura
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subcutdnea abdominal por meio do método da ressonancia magnética e a
sensibilidade a insulina pelo sangue venoso, mostraram que criangas latinas tém
baixa sensibilidade a insulina comparadas com criangas caucasianas, independente
do tipo de adiposidade (geral ou centripeda). Concordando com estes resultados,
Goran, et al. (2002) avaliaram a gordura corporal pelo método da absortometria de
raios X de dupla energia (DXA) em criancas que se encontravam entre os estagios I
e III de Tanner e mostrou que tanto a adiposidade total quanto a adiposidade
visceral contribuem independentemente para a baixa sensibilidade a insulina em
criancas latinas quando comparadas com criangas caucasianas e afro-americanas.

O grande numero de criangas com resisténcia a insulina e diabetes tipo Il,
despertou muito interesse sobre a populacdo pediatrica, porém ha falta de
informagdes detalhadas sobre quais fatores podem contribuir para estes problemas
clinicos e assim poder explicar com maior clareza como a resisténcia a insulina
interfere nos outros marcadores da SM.

Os estudos realizados em adultos por Reaven, et al. (1993a,b), sugerem
que a obesidade pode conduzir a hiperinsulinemia, e conseqlientemente a um
estado de resisténcia a insulina, que leva a intolerancia a glicose e eventualmente
ao DMT2 e mais recentemente reforcam que esta hipétese também pode estar
interagindo em criangas e adolescentes.

Contudo, Bergman, et al. (2002) afirmam que a inabilidade para aumentar
adequadamente a secrecdo de insulina em resposta a resisténcia a insulina € um
fator critico que conduz ao desenvolvimento de diabetes mellitus tipo Il e indicam
que a resposta compensatoria da resisténcia a insulina por intermédio das células 3

pancreaticas tem um papel chave no desenvolvimento do DMT2.
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2.2.1 Glicose e Glicemia

A glicose é uma dextrose monossacarideo cristalina denominada de D -
glicose. E, segundo Guyton & Hall, (2002), a importancia de se manter uma
concentracado constante de glicose no sangue, se deve ao fato de que enquanto a
maioria dos tecidos € capaz de utilizar as gorduras e as proteinas como fonte de
energia, 0 sistema nervoso, a retina e o epitélio germinativo ndo conseguem e
necessitam exclusivamente da glicose.

A glicose pode ser originada da nutricdo exégena (alimentagcao do individuo
ou administragdo venosa) ou do metabolismo glicolitico endégeno, que convertera o
glicogénio armazenado no figado em glicose, para entrarem na corrente sanguinea
e serem utlizados. O papel da glicose é fornecer energia quimica para a
manutencéo e o funcionamento dos diversos tecidos do organismo e, essa energia
pode ser disponibilizada tanto a partir de processos aerdbios quanto anaerdbios
(Guyton & Hall, 2002; Aronoff, et al. 2004).

As concentragdes de glicose devem permanecer dentro de uma faixa de
seguranca que em jejum deve estar entre 60 e 100 mg.dl”. Concentragdes abaixo
de 60 mg.dl’' ndo serdo suficientes para abastecer as necessidades organicas,
podendo causar quedas de pressao com possiveis vertigens, seguidas de perda de
consciéncia (American Diabetes Association, 2005).

Schmidt, et al. (2003), em seu estudo com 8286 individuos sobrepesados de
ambos os sexos (53 a 75 anos), considerados como grupo de risco para o
desenvolvimento de aterosclerose, observaram que 86,3% apresentaram diabetes
tipo Il e que 66% apresentaram um quadro de hiperglicemia em jejum,
demonstrando, assim, a importancia do acompanhamento da glicemia em individuos

com sobrepeso que estdo dentro do grupo de risco de doengas cardiovasculares.
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Valores de glicemia de jejum elevados estdo relacionados com outras
anomalias metabdlicas e antropométricas, e quando n&o € suficiente para
diagnosticar o individuo como portador de DMT2, os valores de glicemia de jejum
alterada juntamente com mais dois outros fatores, caracterizam os individuos como
portadores da SM, e portanto maior propensdao ao desenvolvimento de doencas

cardiovasculares.

2.3 Obesidade

A obesidade € o acumulo excessivo de gordura no tecido adiposo, podendo
ser regionalizado ou em todo o corpo, € na maioria dos casos é desencadeada por
uma série de fatores associados a aspectos ambientais e/ ou enddcrino-metabdlicos
(Guedes e Guedes, 1998).

Sua associagdo com a SM e risco cardiovascular ndao esta somente
relacionada ao grau de obesidade, mas também a distribuicdo da gordura corporal.
Assim, individuos com grande grau de adiposidade central desenvolvem esta
sindrome mais frequientemente que aqueles com uma distribuicdo periférica da
gordura corporal (Gower, et al. 1999; Cruz, et al. 2002a; Poirier, et al. 2005 e
Hirschler, et al. 2005).

Varios estudos prospectivos tém mostrado que a obesidade esta associada
a varios complicadores cardiovasculares e outras doencas, podendo causar muitos
problemas em inimeros 6rgaos e sistemas, tanto em adulto quanto em criancas.

Adultos obesos tém um aumentado risco para morbidade e mortalidade e

para desenvolver doengas coronarianas, anomalias lipidicas, hipertenséo, diabetes
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mellitus, apnéia do sono, infertilidade, doencas da vesicula biliar e alguns tipos de
cancer (Owens, et al. 1999).

A perda de peso nesses individuos estd associada a uma diminuicdo na
concentragdo de insulina e a um aumento na sensibilidade a insulina (Duarte, et al.
2005). Em um estudo com 122 adolescentes, individuos obesos foram
significantemente mais resistentes a insulina que sujeitos magros. Neste estudo, a
resisténcia a insulina foi significantemente relacionada com um perfil lipidico anormal
em criangcas obesas, mas ndao em criangas magras, e a resisténcia a insulina variou
diretamente com o grau de adiposidade. Entretanto, a obesidade e a resisténcia a
insulina tém também mostrado estarem associadas com outros fatores de risco
como pressao arterial elevada (Steinberger, et al. 1995).

A obesidade (principalmente a abdominal) tem um papel central na
sindrome metabdlica, que inclui hiperinsulinemia, hipertensdo, hiperlipidemia,
diabetes mellitus tipo Il, e um aumentado risco de doenca cardiovascular
aterosclerética (Pinhas-Hamiel, et al. 1996 e Fagot-Campagna, et al. 2000), apesar
de a obesidade abdominal também ser encontrada em mulheres, € uma distribuigéo
mais caracteristica nos homens e é considerada por si s6 um fator de risco
independente de doenca cardiovascular.

Na obesidade abdominal, a atividade lipolitica celular estd aumentada,
ocorrendo uma maior liberacdo dos acidos graxos livres (AGL) na veia porta,
expondo o figado a uma quantidade aumentada desta substancia. Isto diminui a
extracdo hepética de insulina, contribuindo para o quadro de hiperinsulinemia
sistémica. Os AGL em excesso contribuem para uma maior produgdo hepatica de

glicose, pela gliconeogénese, além de aumentarem a liberagdo hepatica de
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lipoproteinas ricas em triglicerideos, as VLDL e apolipoproteina B na circulagao
(Després, et al. 2001).

A circunferéncia abdominal, medida no ponto médio entre o ultimo arco
costal e a crista iliaca, tem sido utilizada no atendimento ambulatorial para avaliar a
deposicdo de gordura na regido abdominal, ja que esta variavel isolada tem
demonstrado uma melhor associacdo com as alteragdes metabdlicas do que a
relacdo circunferéncia cintura-quadril (RCQ). Em adolescentes, parece que a RCQ
nao é apropriada como medida antropométrica para avaliar a distribuicdo da gordura
corporal, pois a largura pélvica sofre alteragcées rapidas durante a maturagéo sexual,
podendo a RCQ estar mais relacionada a essa variacao do que a distribuicdo da
gordura corporal, propriamente dita. Entretanto, ainda ndo foram estabelecidos
pontos de corte para circunferéncia abdominal que indiquem o risco da crianga ou do
adolescente desenvolver a doenga cardiovascular na vida futura (Oliveira, et al.
2004).

Nas ultimas décadas, ocorreu rapido e crescente aumento de pessoas
obesas, o que tornou a obesidade um problema de saude publica. Esta doenga tem
sido classificada como uma desordem primariamente de alta ingestao energética. No
entanto, evidéncias sugerem que grande parte da obesidade é mais devida ao baixo
gasto energético que ao alto consumo de alimento, sendo entdo a inatividade fisica
o maior fator etiolégico do crescimento dessa doenca nas sociedades
industrializadas (Ciolac, et al. 2004).

O peso corporal é funcdo do equilibrio energético e de nutrientes por um
longo periodo de tempo. Este equilibrio energético é determinado pela ingestao
harmoniosa de macronutrientes, concomitante com o gasto energético e distribuicdo

de energia ou de nutrientes. Quando o balangco energético positivo perdura por
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semanas ou meses, o resultado é um ganho de peso, enquanto que um balanco

energético negativo exerce o efeito oposto (Bouchard, 2003).

O aumento da prevaléncia do sobrepeso e da obesidade que vem
ocorrendo em todo 0 mundo, inclusive sendo apontado por muitos autores como um
problema alarmante e uma epidemia mundial, vem ocorrendo concomitantemente
com a diminuicdo do dispéndio de energia gasta em atividades ocupacionais, no
cumprimento de afazeres domésticos e necessidades diarias, e que acompanhou o
processo de industrializagdo e tecnoldgico das ultimas décadas em que cada vez
mais estas atividades diarias naturais se tornam mais faceis de executar do ponto de
vista de gasto energético.

A obesidade esta sendo considerada uma doenca crénica e epidémica, pois
apresenta um rapido aumento em sua prevaléncia nas Ultimas décadas, tanto em
paises desenvolvidos, como nos paises em desenvolvimento, e esta relacionada a
uma alta taxa de morbidade e mortalidade.

No Brasil, verifica-se um processo de transicdo nutricional nas ultimas
décadas. Comparando-se os dados do Estudo Nacional da Despesa Familiar
(ENDEF), realizado em 1974/1975, com os dados da pesquisa sobre Padrbes de
Vida (PPV), realizada em 1996/1997, somente nas regides Sudeste e Nordeste,
verificou-se um aumento na prevaléncia de sobrepeso e obesidade de 4,1% para
13,9% em criangas e adolescentes de 6 a 18 anos (Wang, et al. 2002).

A obesidade tem emergido como a mais comum doenca pediatrica nos
paises ocidentais. A prevaléncia da obesidade infantil na América do Norte € de 10%

a 25% e vem subindo rapidamente durante as duas ultimas décadas (Flegal, 1999).
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Estudos realizados em algumas cidades brasileiras mostram que o
sobrepeso e a obesidade ja atingem mais de 20% das criangas e adolescentes,
como em Recife, alcangando 35% dos escolares avaliados (Balaban e Silva, 2001).

Mais recentemente, Lobstein, et al. (2004) demonstraram indices de
sobrepeso e obesidade ainda mais alarmantes nos Estados Unidos e no Brasil,
sendo, 26% e 10% para populacdes rurais e 25% e 19% para populagdes urbanas
respectivamente.

E claro que as tendéncias da obesidade nao sao limitadas a um determinado
grupo étnico ou regido. E comum verificar estudos que mostram um aumento
constante desta doenga na América do Norte, América Latina, Africa do Sul, Malasia
e nagoes do Pacifico.

A comparacao de dados relativos a obesidade em criangas e adolescentes
em todo o mundo é dificil devido a falta de padronizagdo na classificacdo da
obesidade e na interpretacdo de indicadores de sobrepeso e obesidade nestes
grupos etarios. Geralmente, sdo usadas as distribuicdes por percentil local ou
nacional de peso em relagédo a idade. Estes indices podem n&o diferir entre regides
e nagdes, mas sao todos passiveis de alteracdo com o tempo; além disso, diferentes
pontos de corte por percentii sdo empregados na definicido de sobrepeso ou
obesidade (Bouchard, 2003).

Quanto a interpretacdo dos critérios de sobrepeso em diferentes grupos
etarios, também é importante que se saiba se eles sao preditores ou nao de uma
obesidade tardia. Atualmente, se aceita de forma geral que a massa corporal antes
de seis anos de idade tem uma capacidade de prognéstico limitada quanto a
ocorréncia de sobrepeso ou obesidade na idade adulta, independentemente do

historico familiar (Whitaker, et al. 1997).
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Estudos epidemiolégicos vém mostrando uma associagdo do crescimento
expressivo na incidéncia de doencgas crdnicas, como o diabetes mellitus tipo Il e as
doengas coronarianas, com a diminuicdo do tempo de vida livre de doengas, a
medida que ocorre um aumento do IMC concomitantemente com um estado de
hiperinsulinemia da populacao (Poirier, et al. 2005; Hirschler, et al. 2005; Reaven, et
al. 2005).

Em criancas, a obesidade aumenta substancialmente os riscos para
problemas ortopédicos, respiratérios e desordens psicologicas, pois, segundo
Troiano, et al. (1995), a obesidade na infancia, em alguns casos, pode perdurar até
a vida adulta. E, além do tempo de exposigcdo aos fatores de risco, que podem
agravar o aparecimento de doenca aterosclerdtica existe a discriminagcao e o
preconceito sofridos por individuos portadores de obesidade.

Neste sentido, um aspecto que deve ser levado em consideragdo é a
presenca de lesGes precoces de aterosclerose ja nas primeiras décadas de vida. A
presenca de alteragdes metabdlicas (resisténcia a insulina, dislipidemia, hipertenséo,
alteracdes trombogénicas, hiperuricemia) na infancia e adolescéncia pode contribuir
para o desenvolvimento da aterosclerose, ja que estudos longitudinais classicos
mostram uma forte associagdo entre o excesso de peso nas primeiras décadas de
vida e a alta taxa de morbi-mortalidade na vida adulta por doencas cardiovasculares
(Jiang, et al. 1993; Jiang, et al. 1995; Freedman, et al. 1999; Chen, et al. 2005 e
Srinivasan, et al. 2006).

Must, et al. (1992), no estudo do Harvard Growth Study analisaram
adolescentes que foram acompanhados durante 55 anos, e verificaram que 52% dos

individuos que apresentaram excesso de peso permaneceram neste estado
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nutricional apés 55 anos, e o risco relativo para todas as causas de doencgas
coronarianas foi aproximadamente duas vezes maior nestes individuos.

Além do risco aumentado da crianca e do adolescente obeso permanecer
neste estado quando adultos, se comparados aos individuos eutréficos, estudos
longitudinais sugerem que o tempo de duragdo da obesidade esta diretamente
associado a morbi-mortalidade por doencas cardiovasculares (DCV). Srinivasan et
al. (1996) verificaram em um estudo longitudinal que dos 191 adolescentes obesos,
110 (58%) permaneceram neste estado na fase adulta (12 a 14 anos mais tarde) e
tiveram uma prevaléncia de hipertensdo 8,5 vezes maior e valores de LDL e de
triglicerideos de 3,1 e 8,3 vezes maior, respectivamente, em relagdo aos que nao
apresentaram sobrepeso.

A presenca de pelo menos um fator de risco para DCV (hipertensao,
dislipidemia ou hiperinsulinemia) tem sido observada em 60% das criangas e
adolescentes com excesso de peso, sendo que 20% apresentaram dois ou mais
fatores de risco (Styne, 2001). O Bogalusa Heart Study, realizado com 9167
individuos de 5 a 17 anos de idade, entre 1973 e 1994, com o objetivo de avaliar
fatores de risco para doengas cardiovasculares nas primeiras décadas de vida,
constatou que, entre os que apresentavam obesidade (813), 58% tinham pelo
menos um fator de risco (dislipidemia, hiperinsulinemia ou hipertensao arterial). As
criancas e adolescentes obesos apresentavam também 2,4 e 7,1 mais chances de
apresentarem quadros séricos de colesterol total e triglicerideos elevados do que os
eutroéficos, respectivamente (Freedman, et al. 1999).

A associacao entre o inicio do sobrepeso e da obesidade durante a infancia
e a adolescéncia esta significantemente relacionada a resisténcia a insulina,

dislipidemia, e elevada pressédo sanguinea em jovens adultos; enquanto que a perda
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de peso por parte de jovens obesos resulta na diminuicdo da concentracao de
insulina e na melhora da sensibilidade a insulina.

O aumento da massa ventricular esquerda, que € um fator independente de
risco para doenga cardiovascular em adultos, pode ser encontrado também na
infancia, pois foi verificado que a hipertrofia ventricular esquerda esta relacionada a
outros fatores de risco, incluindo obesidade e resisténcia a insulina em criangas e
adolescentes (Urbina, et al. 1999).

Apesar de o fenbmeno da transicdo especifica dos fatores de risco para
diabetes e doencas cardiovasculares na infancia ndo estar claro, reune evidéncias
para eventuais associagbes com estas doencas na vida adulta (Steinberger e
Daniels, 2003).

Estas consequiéncias da obesidade pediatrica, do aparecimento de doengas
na vida adulta e até mesmo na infancia, tém provocado inquietacdo nos profissionais
da saude, e o impacto dos varios programas de tratamento realga a importancia do
papel da atividade fisica e a mudanga de habitos em relacdo a obesidade.
Entretanto, a maioria das pesquisas € direcionada a populagédo adulta, e existe uma
caréncia destes programas direcionados especificamente a populagdo pediatrica

(Szmedra, et al. 1998; Flegal, 1999 e Lemura, et al. 2000).

2.4 Hipertensao Arterial
A hipertensa@o arterial € uma doenga crénica, nao transmissivel, de
natureza multifatorial, que compromete fundamentalmente o equilibrio dos

mecanismos vasodilatadores e vasoconstritores, levando a um aumento da tensao
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sanguinea nos vasos, capaz de comprometer a irrigacao tecidual e provocar danos
aos Orgaos por eles irrigados.

Em esséncia, a pressao arterial constitui na perfusdo do sangue arterial
por minuto (débito cardiaco) e da resisténcia vascular ou periférica imposta a esse
fluxo. Essa relagdo é enunciada como: pressdo arterial = débito cardiaco x
resisténcia periférica total (McArdle, et al. 1998). A pressao arterial resulta da
interacdo do trabalho cardiaco, mediante a acao de contracao e de relaxamento dos
seus musculos, e da propriedade elastica dos vasos sangiineos, destinados a
absorver a forga que o sangue exerce contra suas paredes. Com isso, os valores de
pressao arterial demonstram ser indicador importante relacionado a eficiéncia do
sistema de bombeamento e circulagdo do sangue (Guedes e Guedes, 1995).

A pressao arterial sistélica € a pressdo mais alta gerada pelo coragao
durante a contragéo, ou sistole, do ventriculo esquerdo, geralmente em repouso é
de 120 mmHg. A pressao sistdlica permite fazer uma estimativa do trabalho do
coracdo e da tensdo que age contra as paredes arteriais durante a contragédo
ventricular. A pressao diastélica ocorre durante a diastole ou fase de relaxamento do
ciclo cardiaco e € de cerca de 70 ou 80 mmHg, e proporciona uma indicacado da
resisténcia periférica ou da facilidade com que o sangue flui das arteriolas para
dentro dos capilares. Quando a resisténcia periférica é alta, a pressao dentro das
artérias, apos a sistole, ndo € dissipada rapidamente e, assim sendo, continua

elevada durante grande parte do ciclo cardiaco (McArdle, et al.1998).

Aproximadamente, 95% dos casos de hipertensdo arterial ndo apresentam
causas conhecidas, e esses casos sao classificados como hipertensao primaria ou

essencial e aproximadamente 5% dos hipertensos séo originados de outras causas,
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como: patologias conhecidas, distarbios hormonais ou uso de farmacos, e séo
classificados como hipertenséao arterial secundaria.

E conhecida a crescente prevaléncia de doencas cronicas n&o
transmissiveis nas populacdes, como a obesidade e a hipertensao arterial. Embora a
associacao entre a obesidade e a hipertenséo arterial seja amplamente reconhecida,
0S mecanismos responsaveis pelas alteragdes pressoricas induzidas pelo aumento
do peso corporal ainda ndao estao completamente esclarecidos.

DeFronzo e Ferrannini, (1991) ; Ferrannini, et al. (1997) sugerem que a
resisténcia a insulina e a hiperinsulinemia poderiam ter um papel na génese da
hipertens&o arterial associada a obesidade.

A hipétese de que a obesidade contribuiria para a elevacdo da pressao
arterial via deterioragdo da sensibilidade periférica a insulina e hiperinsulinemia
compensatoéria tem recebido grande énfase. Outras agdes da insulina, como
retencédo renal de sédio e estimulo da atividade simpatica, corroboram para essa
proposta (Ferreira e Zanella, 2000).

Carneiro, et al. (2003) avaliaram 499 pessoas, com sobrepeso e obesidade,
sendo 432 mulheres e 67 homens, e mediram a pressado arterial e a gordura
abdominal, e ressaltaram a importancia do aumento da adiposidade corporal na
prevaléncia de hipertensao arterial, principalmente nos individuos que apresentaram
distribuicdo central de gordura. Embora o aumento da gordura esteja também
associado ao aumento da prevaléncia de outros fatores de risco para doencas
cardiovasculares, como dislipidemia e intolerancia a glicose, o impacto da obesidade
sobre a prevaléncia da hipertensao arterial foi mais evidente. A prevaléncia de
hipertens&o arterial varia de acordo com o grau de obesidade e com a idade e, desta

forma, ndo é recomendado envelhecer com um IMC maior que 30 kg/m?, haja vista
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que a prevaléncia de hipertensdo neste grupo é alta, elevando o risco de eventos
cardiovasculares.

O papel da resisténcia a insulina com ou sem hipersinsulinemia na génese
da hipertensado nao € consenso, mas é razoavel supor que a acao exagerada deste
hormbnio, com a reabsorcdo renal de sbédio, aumento da atividade simpatica e
efeitos troficos no tecido muscular esquelético, podem contribuir na elevacao da
pressao arterial (Duarte, et al. 2005).

A hiperinsulinemia provoca aumento da atividade do sistema nervoso
simpatico e da reabsorgéo tubular de sédio, agdes que contribuem para o aumento
da presséo arterial, exceto em individuos normotensos. Por outro lado, a insulina &
um hormdnio vasodilatador e induz aumentos do fluxo sanguineo para a
musculatura esquelética, um efeito que parece ser mediado pelo 6xido nitrico. Estes
efeitos sdo acentuadamente diminuidos em pacientes obesos e hipertensos,
portadores de resisténcia a insulina. Além deste possivel comprometimento da
vasodilatagdo, o decréscimo do fluxo sanguineo para a musculatura esquelética
poderia também determinar uma redugdo no aproveitamento periférico da glicose,
agravando o estado de resisténcia a insulina, que juntamente com a predisposicao
genética eleva a pressao arterial (Steinberg, et al. 1996; Duarte, et al. 2005).

Em individuos normotensos, entretanto, aumentos na produgao de insulina,
em geral, ndo se acompanham de elevacdes da pressao arterial. A explicacdo para
este fenbmeno seria o0 aumento da atividade simpatica, conseqglente a
hiperinsulinemia que induz vasoconstriccdo, contrabalanceada pela acédo direta
vasodilatadora da insulina. Em individuos com predisposicéo genética a hipertenséo,

nos quais a agado vasodilatadora da insulina estaria prejudicada, o aumento da
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atividade simpatica induzida pela hiperinsulinemia poderia ser responsavel pela
elevagao da presséo arterial (Carneiro, et al. 2003).

Outros mecanismos tém sido propostos para explicar a associagao entre o
aumento de gordura visceral e a hipertensao arterial. Hall, et al. (1996) defendem a
possibilidade da gordura visceral mediar a elevacdo da natriurese, pois a maior
retencdo de sddio ndo seria dependente dos quadros elevados de insulina, mas
seria provocada por ativacdo do sistema renina-angiotensina, por ativacdo do
sistema nervoso autbnomo simpatico e ainda por alteragcdes da hemodinamica intra-
renal, consequiente a compressao da medula renal.

A hipertensdo essencial € uma expressdo clinica de uma desordenada
interagcdo entre a genética, sistema bioquimico e fisiolégico que sob condi¢des
normais mantém a homeostase cardiovascular. A natureza multifatorial da
hipertensao arterial implica a dificuldade para isolar completamente a agdo de um
destes sistemas na sua elevacao (Steinberger e Daniels, 2003).

Quadros elevados de insulina tém sido encontradas significativamente altas
em pacientes com hipertensdo essencial e hipertensdo limitrofe do que em
individuos normotensos. Esta relagdo tem sido relatada independente da idade,

sexo e etnia. Um fator que gera muita confusédo na ligagao insulina/hipertensao é a

D~

obesidade. Na maioria dos trabalhos desenvolvidos no mundo, a pressao arterial

diretamente relacionada ao peso corporal. Numerosos estudos tém confirmado a

Q-

associacao entre ganho de peso, percentual de gordura corporal, e resisténcia
insulina com a hipertensao (Ferrannini, et al. 1997; Ferreira e Zanella, 2000 e
Carneiro, et al. 2003).

Embora a prevaléncia da hipertensdo essencial em criangas seja baixa, os

precursores desta doencga estao presentes, no entanto, a presenca da hipertenséo é
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clinicamente reconhecida. Evidéncias substanciais da genética e estudos
epidemiolégicos confirmam que as raizes da hipertensdo essencial e sua trajetéria
final sdo definidas na primeira e segunda década de vida (Srinivasan, et al. 2006).

Sinaiko, et al. (1997) e Cruz, et al. (2002a) afirmam que ha uma forte
influéncia genética e diferencgas raciais sobre a hipertensao arterial, sendo que pode
ser identificada precocemente na infancia e que é intensificada na presenca de
outros fatores de risco. Todavia, varios estudos tém apontado a associagdo entre
insulina e pressao arterial em criancas e adolescentes e interagdes similares aquelas
identificadas em adultos (Sinaiko, et al. 1997; Guerra, et al. 2002; Robinson, et al.
2004 e Poirier, et al. 2005).

Para Cruz, et al. (2002b), a sensibilidade a insulina foi negativamente
relacionada com elevagbes da pressao arterial, sendo mais evidente em criangas
negras do que em criangas brancas, e em adolescentes, pois a resisténcia a insulina
esta sendo associada com mecanismos diretamente relacionados a pressao arterial,
como retencgdo crénica e sensibilidade ao sédio, porém este processo € reversivel
com perda de peso e exercicio.

Sustentando esta idéia, Rocchini et al. (1992) demonstraram que em
adolescentes obesos resistentes a insulina e com alta resisténcia vascular periférica
medida no antebraco, a resisténcia vascular periférica é reversivel com perda de
peso.

No mesmo sentido, Ribeiro, et al. (2005), em um estudo realizado com 39
criancas de 8 a 12 anos no Ambulatério de Endocrinologia e Obesidade da USP -
SP, avaliando a pressao arterial média e a condutancia do fluxo sanglineo do
antebraco em trés grupos de criangas, objetivando verificar a relagéo

separadamente da dieta e do exercicio, analisaram um grupo submetido a dieta, um
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grupo submetido a dieta e a exercicio e um grupo controle, e verificaram que o grupo
que realizava exercicio e dieta teve valores significantemente melhores de pressao
arterial e conductancia do fluxo sangiineo do que as criangas que somente fizeram
uso da dieta.

Adolescentes normotensos (média de idade de 13 anos), descendentes de
pais hipertensos foram diagnosticados com altos valores de insulina sérica, apés
uma noite de jejum e uma carga de glicose intravenosa, sugerindo que a resisténcia
a insulina antecede a um aumento na pressdao sanguinea em individuos com
predisposicdo genética para hipertensdo. Todavia, através da acado dos multiplos
mecanismos envolvidos no desenvolvimento da hipertenséo arterial, torna-se dificil
verificar a contribuicdo isolada da obesidade e ou hiperinsulinemia (Steinberger e

Daniels, 2003).

2.5Dislipidemia

2.5.1 Lipoproteinas Plasmaticas

As lipoproteinas plasmaticas sdo veiculos transportadores de lipidios na
circulacédo, e sdo complexos macromoleculares discretamente sollveis em agua e
tém a funcao de transportar os triglicerideos e o colesterol dos locais de origem — no
intestino (origem exdgena) e no figado (origem endbgena) — para armazenamento e
para a sua utilizacdo como fonte de energia (Duarte, et al. 2005).

Os lipidios sao substancias nao solluveis em agua que sao transportados na
forma de lipoproteinas e desempenham fungbes energéticas, estruturais e

hormonais no organismo, que podem ser divididas, de acordo com a sua densidade,
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em cinco classes: quilomicrons, lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL),
lipoproteinas de baixa densidade (LDL), lipoproteinas de densidade intermediaria
(IDL) e lipoproteinas de alta densidade (HDL).

As lipoproteinas plasmaticas sdo complexos moleculares de lipidios
(triglicerideos, fosfolipidios, colesterol livre e esterificado) e proteinas especificas
denominadas apolipoproteinas. Os triglicerideos sao formados por trés &acidos
graxos e um glicerol. Os fosfolipideos sao lipideos que, além de acidos graxos e
alcool, possuem fosfato em sua estrutura. O colesterol € o esterol mais importante
dos tecidos animais, ndo apenas por ser o mais abundante, mas por servir de
sintese de varios derivados biologicamente importantes como sais biliares,
horménios e vitaminas D, podendo ser livre ou esterificado (ligado) aos acidos
graxos (Duarte, et al. 2005).

As lipoproteinas funcionam tanto para manter os lipideos soluveis,
transportando-os no plasma, quanto para fornecer um mecanismo eficiente para
entregar seu conteudo lipidico aos tecidos. Nos seres humanos, existe uma
deposicdo gradual de lipideo, especialmente colesterol, nos tecidos. Isto representa
um risco de vida em potencial quando a deposicdo de lipideos contribui para a
formacdo de placas, causando o estreitamento dos vasos sanglineos — uma
condicdo conhecida como aterosclerose (Duarte, et al. 2005).

Além das lipoproteinas, existem ainda os quilomicrons, que sao goticulas
quase puras de triglicerideos, encapadas por uma camada muito fina de proteina.
Os quilomicrons transportam triglicerideos do intestino delgado até os depdsitos de
gordura nos tecidos, e a remocao dos triglicerideos dos quilomicrons depende da
enzima lipoproteina lipase, que faz hidrélise dos triglicerideos para acidos graxos e

glicerol, que s&o transportados para o tecido adiposo ou musculatura esquelética.
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Os quilomicrons remanescentes e pobres em TG e ricos em colesterol sdo entao
metabolizados pelo figado.

Os triglicerideos das lipoproteinas ndo podem ser captados intactos pelos
tecidos, pois eles precisam sofrer primeiramente hidrélise por a¢ao da lipoproteina
lipase (enzima localizada na parede dos vasos sangliineos), para assim ocorrer
captacao dos acidos graxos pelos tecidos (Pitanga, 2004).

O VLDL é o maior veiculo transportador dos triglicerideos enddgenos,
incluindo aqueles sintetizados, e aqueles derivados dos estoques de reserva. A
remogdo do VLDL parece ser similar a dos quilomicrons, sendo hidrolizados nos
tecidos extra-hepaticos pelo sistema de enzima lipoproteina lipase, sendo que
posteriormente as particulas remanescentes serdo metabolizadas pelo figado
(Pitanga, 2004).

As LDL sao as maiores carreadoras de colesterol para os tecidos periféricos.
Metade das LDL é degradada pelos tecidos hepaticos e os outros 50% pelos tecidos
extra-hepaticos que possuem receptores para apolipoproteinas especificas (Duarte,
et al. 2005).

Altos valores de LDL e baixos de HDL também estdo relacionados com
doencgas cardiacas, pois é desejavel ter baixos valores de colesterol total e LDL na
circulacdo sanguinea, mas também é desejavel ter uma concentracado tao alta
quanto possivel do colesterol total na forma de HDL (SACKS, 2001), pois a LDL
favorece a formagcdo de placas gordurosas nas paredes internas das artérias,
provocando obstrucdo do fluxo sangliineo, enquanto que a HDL exerce efeito

contrario e funciona como um mecanismo de limpeza.
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2.5.2 Lipoproteina de Alta Densidade (HDL)

A funcao da HDL é transportar colesterol dos tecidos para a metabolizagéo e
excrecao no figado. A HDL pode ser sintetizada no figado e nas células epiteliais do
intestino e aparentemente pode ser formada a partir da hidrélise da lipoproteina rica
em triglicerideos (Pitanga, 2004 e Duarte, et al. 2005).

O aumento da HDL retarda o aparecimento de aterosclerose e
consequientemente faz a diminuicdo da progressdao das doencas da artéria
coronaria. A HDL exerce efeito protetor através de enzimas antioxidantes que podem
prevenir algum processo inflamatério inicial, pois o papel antiaterogénico da HDL

tem implicag6es importantes para o controle das doencgas cardiacas (Libby, 2001).

2.5.3 Triglicerideos

Segundo Guyton & Hall (2002), os triglicerideos podem ser definidos como
uma gordura neutra cujo nucleo € constituido por uma molécula de glicerol que une
trés moléculas de acidos graxos. Cerca de 95% da gordura armazenada em nosso
organismo e 99% das gorduras circulantes estao sob a forma de triglicerideos.

A hipertrigliceridemia € o disturbio lipidico de mais facil controle, pois os
niveis de triglicerideos podem ser satisfatoriamente controlados por mudangas nos
habitos de vida, dieta equilibrada, aumento da atividade fisica e restricdo ao alcool.
Raramente encontra-se hipertrigliceridemia isolada, sendo freqlientemente
acompanhada por aumento no colesterol total, no LDL e diminuicdo no HDL
(Schiavo, et al. 2003).

Entretanto, pessoas com valores de triglicerideos plasmaticos de jejum entre

150 e 500mg/dI”" representam um problema diferente, porque valores tio altos estio
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associadas a um risco duas vezes maior para o desenvolvimento de doencas
cardiovasculares (DCV) (Henry, 1998).

Em adultos, valores de triglicerideos de jejum acima da normalidade (200
mg.dl'") se mostraram mais evidentes em individuos com maior proporgdo de
gordura corporal como demonstra os estudos de Carneiro, et al. (2003) e de
Cercato, et al. (2004).

Os triglicerideos plasmaticos sao fator de risco independente para doencgas
cardiovasculares quando elevados, indicam necessidade urgente de reduzi-los
diminuindo assim o risco de doencgas cardiacas (Austin, et al. 1998).

Para Rapp, (2002), a hipertrigliceridemia sérica estaria associada a quatro
condi¢coes patogénicas que aceleram a aterosclerose: diminuicdo do HDL sérico;
aumento das lipoproteinas remanescentes; pequena elevacao na LDL e aumento
das condi¢des trombogénicas.

O exame sorologico para a verificagdo das concentragdes séricas de
triglicerideos tem se tornado um pedido médico comum, independentemente da
suspeita de dislipidemia, pois 0 acompanhamento das concentra¢cdes sanguineas de
triglicerideos é de essencial importancia para a identificacdo do perfil de risco para
doengas cardiovasculares e para acompanhamento da eficiéncia das medidas
tomadas para a normalizacdo desta variavel.

Os triglicerideos tém papel primario na formacao de aterosclerose em se
tratando de hipertrigliceridemia, como afirma Bonora, et al. (2003), ao avaliar 888
italianos de ambos os sexos, com idade entre 40 e 79 anos que tiveram algum
acometimento cardiovascular, verificaram elevacdao dos demais fatores aterogénicos

como elevagao do colesterol, pressao arterial, glicemia e resisténcia insulinica.
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Estudos experimentais investigaram a elevacado dos triglicerideos séricos
associada ao aumento do risco de doengas coronarianas. A hipertrigliceridemia é um
fator de risco independente para doengas coronarianas (Nakaya, 2002), pois
contribui para estas doencas por um efeito aterogénico direto das lipoproteinas ricas
em triglicerideos, particularmente as VLDL (Libby, 2001). O tamanho das particulas
de VLDL liberadas depende da disponibilidade de triglicerideos no figado. As VLDL
muito grandes, ricas em ftriglicerideos, sdo secretadas quando esta ocorrendo
sintese excessiva de triglicerideos hepaticos, como na obesidade, no diabetes
mellitus tipo Il e no excesso de consumo de alcool.

Weiss, et al. (2004), avaliando criangas sobrepesadas, levemente obesas e
gravemente obesas, verificaram prevaléncia de hipertrigliceridemia nas trés
categorias, e média de valores significativamente maiores do que o recomendado
para criangas (110 mg.dl™), sendo essas médias mais elevadas conforme o grau de

obesidade.

2.5.4 Aspectos Fisiopatoldgicos

O estudo dos mecanismos pelos quais a obesidade influencia o
metabolismo lipidico tem sido aprofundado nos ultimos anos. Em 1988, Reaven
introduziu o conceito de sindrome metabdlica como uma doenca plurimetabdlica,
com associagdo de hiperinsulinemia, hipertens@o arterial, intolerancia a glicose e
dislipidemia. Varios trabalhos ligaram esta condicdo a uma deficiéncia da acao da
insulina.

Freedman, et al. (1999), no Bogalusa Heart Study, relataram que criancas

escolares sobrepesadas, em comparagao com seus pares magros, tiveram de 2,4 a
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7,1 vezes mais probabilidade para apresentarem elevados valores de colesterol,
LDL, e triglicerideos, e 12,6 vezes mais probabilidade de terem hiperinsulinemia.

Em um estudo em que foi verificada a resisténcia a insulina e o perfil
lipidico, comparando 82 adolescentes normoglicémicos obesos com 40 adolescentes
magros, alteracdes aterogénicas no perfil lipidico foram constatadas nos individuos
obesos. A dislipidemia correlacionou-se significativa e positivamente com o grau de
resisténcia a insulina em criancas obesas, e mostrou que o grau de resisténcia a
insulina explicou uma porcao significante da varidncia nos quadros séricos de
triglicerideos, LDL e HDL (Steinberger, et al. 1995).

Em condigbes normais, a insulina tem varias ac¢des na regulagdo do
metabolismo lipidico, no entanto, nos individuos obesos ocorrem altera¢cdes na
atuacéo de determinadas enzimas e no metabolismo lipidico, devido a resisténcia a
insulina. As principais altera¢des do perfil lipidico sdo: valores aumentados de VLDL,
devido a maior producdo de triglicerideos pelo figado e ao menor catabolismo;
reducdo das quantidades e do tamanho de HDL, relacionada a diminuicdo da
subfracdo HDL-C2 e ao seu maior catabolismo devido & maior concentracdo de
triglicerideos nestas particulas; e particulas de LDL menores e mais densas, mais
ricas em apolipoproteina B (Després, et al. 2001).

Recentemente, Valle, et al. (2002) verificaram que de 61 criangas obesas de
seis a nove anos, 17 (27,9%) eram hiperinsulinémicas e apresentavam quantidades
plasmaticas de triglicerideos significativamente mais elevadas e de apolipoproteina
A-l menores do que as com quantidades normais de insulina. Neste estudo, a
insulina foi um fator preditor independente para hipertrigliceridemia e diminuicédo da

apolipoproteina A-l, mesmo quando ajustada pela idade, IMC e relagédo
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circunferéncia cintura/quadril (RCQ), mostrando que quantidades elevadas de
insulina tém uma influéncia direta sobre o perfil lipidico ja nesta fase da vida.

O maior fluxo hepatico de &cidos graxos livres pode levar a uma diminuigao
da extracao da insulina pelo figado com consequiente hipersinsulinemia. Além disso,
o aumento de acidos graxos livres pode se constituir em substrato para maior
producado hepatica de lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL), ricas em
triglicerideos. Entretanto, sabe-se, por outro lado, que a enzima lipoproteina lipase,
fundamental para a metabolizacdo dos quilomicrons e das VLDL, depende da
insulina para a sua atividade. Com o processo de resisténcia a agdo da insulina,
ocorre um defeito de lipdlise, levando a um acumulo de quilomicrons e VLDL, que
tem como via final comum a hipertrigliceridemia e, eventualmente, a
hipercolesterolemia. Ja a elevacdo do LDL pode ser explicada pela maior ingestao
de acidos graxos saturados e colesterol pelos individuos obesos, 0 que acarretaria a
supressdo da atividade dos receptores celulares para LDL, com seu consequiente
acumulo na circulacao (Halpern, et al. 1998).

Outro fator a ser considerado é a elevada producéo de VLDL pelo figado e a
sua conversao em LDL. Deve-se lembrar, também, que obesos hipertrigliceridémicos
produzem LDL menores, mais densos e mais aterogénicos. Os niveis mais baixos de
HDL podem contribuir de forma importante para a aterogénese. O aumento da
atividade da enzima lipase hepatica e alteragdes na dindmica da proteina de
transferéncia de colesterol esterificado, que ocorrem em funcdo da
hipertrigliceridemia, podem ser apontados como responsaveis pelos niveis mais
baixos de HDL. Apesar de a resisténcia a insulina estar associada a alteracoes do

metabolismo lipidico, a variagdo com que esta associagdo aparece faz pensar que
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outros fatores, como por exemplo, disturbios genéticos, possam estar implicados
(Halpern, et al. 1998).

Variag6es muito grandes na dosagem do colesterol e triglicerideos limitam a
utilizacao clinica de seus valores, pois estas variagcdes podem ser analiticas, quando
relacionadas a metodologia e a procedimentos utilizados pelos laboratérios, e pré-
analiticas quando relacionadas a fatores intrinsecos do individuo, estilo de vida
(obesidade, idade, consumo de alcool, estresse, sedentarismo, tabagismo, entre
outros), uso de medicagao (drogas hipolipemiantes), doencas associadas (diabetes,
hipotireoidismo, entre outras) e procedimento de coleta e preparo da amostra. Os
fatores pré-analiticos, especialmente os de origem bioldgica (intra-individual, idade,
sexo e raga), sdo os principais responsaveis pela variabilidade dos resultados, e
recomenda-se um jejum de 12 a 14 horas antes da realizagdo do perfil lipidico. (I

CONSENSO BRASILEIRO SOBRE DISLIPIDEMIA, 1999).
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Delimitacao do estudo

Este estudo foi caracterizado como um estudo epidemiol6gico, de corte

transversal, com base populacional.

3.2 Locais de coletas

As coletas iniciais (primeiro momento) referentes a triagem, como:
peso, estatura, data de nascimento e circunferéncias da cintura e do quadril foram
realizadas nas escolas que participaram do estudo (anexo I).

Os exames de glicemia de jejum, HDL, triglicerideos e insulina foram
realizados no Laboratério de Bioguimica do Hospital Universitario da Universidade
Catolica de Brasilia.

A avaliagdo da composig¢édo corporal pela densitometria de raios-X de
dupla energia (DXA), pressao arterial, preenchimento do questionario e medidas
antropométricas (segundo momento) foram realizadas no Laboratério de Imagem da

Universidade Catdlica de Brasilia (anexo ).

3.3 Populacao, Amostra e Triagem

Populacao - alunos com idade entre 7 e 11 anos das escolas publicas e

privadas de Taguatinga.

Amostra — 55 criangas classificadas como obesas, 23 sobrepesadas e 31

com peso normal.
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Triagem — Primeiramente foi realizado um levantamento epidemiol6gico
randomizado, adotando-se um Intervalo de Confiangca (IC) = 97% para escolas
publicas e particulares da cidade satélite de Taguatinga, Brasilia - DF, sendo as
escolas e turmas aleatoriamente escolhidas, preservando-se a proporcionalidade

dos alunos matriculados em cada seguimento de ensino.

Apds uma triagem em 1551 criangas de 7 a 11 anos de idade (958 em 10
escolas publicas e 592 em 4 escolas particulares) encontramos 124 (8%) de

criangas obesas, destas 74 (7,7%) eram estudantes das escolas publicas.

Apés serem convidadas a realizarem exames complementares, 55
criangas portadoras de obesidade aceitaram participar do estudo e como poucas
criangas das escolas particulares aceitaram fazer parte deste estudo, estas nao

foram incluidas na amostra.

O grupo de sobrepesados foi formado por 23 criancas das 102 criancas

estudantes de escolas publicas e classificadas com sobrepeso.

O grupo de criangas com peso normal foi formado por 31 criangas.

3.3.1 Estratificacao da amostra

A formacao dos trés grupos foi realizada de acordo com as normas de
classificagdo por IMC/idade do Center for Disease and Control (CDC), desenvolvido
pelo The National Center for Health Statistics in collaboration with the National
Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (2000).
http://www.cdc.gov/growthcharts (anexo Il), que considera criangcas sobrepesadas

aquelas que se encontram entre os percentis 85 e 95, e obesas as criangas que
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estdo acima do percentil 95. O grupo controle (peso normal) foi formado por
criangas que se encontravam entre os percentis 5 e 75.

Nao fizeram parte da amostra aquelas criangas que nao tiveram o
consentimento livre e esclarecido assinado pelos pais, que ndao quiseram participar
do estudo e que se encaixaram em pelo menos um dos critérios de exclusao do

estudo.

3.3.2 Critérios de exclusao da amostra

- Criancas que apresentavam baixo peso e nao se classificavam em

nenhum dos trés grupos formados;
- Faziam uso de medicamentos para o controle de diabetes;

- Faziam uso de medicamentos ante lipémicos, devido a sua agao redutora

sobre os valores de triglicerideos e lipoproteinas circulantes;

3.4 Duracao do estudo e responsabilidades

O estudo teve duracdo de aproximadamente oito meses apos a
aprovacdo do Comité de Etica.

Foi responsabilidade do pesquisador a conducdo da pesquisa, bem
como a coordenagdo da mesma e dos monitores que auxiliaram nas coletas de
dados.

O fornecimento dos equipamentos e instalagdes para a realizagdo dos
exames, bem como a disponibilidade dos técnicos responsaveis pela manutencéo,
calibracdo e condugdo dos equipamentos foram de responsabilidade da

Universidade Catdlica de Brasilia.
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3.5 Procedimentos para coleta de dados

A coleta de dados constituiu-se de duas fases, sendo a primeira de
caracteristicas de levantamento epidemiol6gico e de estratificacdo e a segunda fase
para realizacdo de exames complementares que possibilitaram verificar as variaveis

que compdem o diagnédstico da sindrome metabdlica.

Na primeira fase foram realizadas medidas antropométricas em 1551
escolares de 7 a 11 anos de ambos os sexos das escolas publicas e privadas de
Taguatinga - DF, e através do IMC/idade realizou-se a estratificagdo da amostra. As
medidas antropométricas foram realizadas nas préprias escolas participantes do
estudo. Houve autorizacao da Secretaria de Educacao do Distrito Federal, Regional
de Ensino da Cidade Satélite de Taguatinga e da diregdo de cada escola
participante do estudo para as escolas publicas. Para as escolas privadas foi

conseguida a autorizagao diretamente na diregdo de cada escola.

Na segunda fase, apO6s a estratificacdo da amostra e formacédo dos
grupos, foram realizados exames complementares de glicemia de jejum, HDL,
triglicerideos e insulina, além da composicao corporal através da absortometria de
raios-X de dupla energia (DXA), pressao arterial e circunferéncias de cintura e
quadril e preenchimento de questionario para levantamento de histérico familiar de
diabetes, hipertensao, obesidade, doengas cardiovasculares e habitos alimentares e

de atividade fisica.

Os pais dos escolares participantes do estudo foram informados de todos
os procedimentos realizados bem como os riscos decorrentes de cada procedimento
antes de assinarem o termo de consentimento livre e esclarecido. Este termo
especificava aos pais dos avaliados os dados coletados, a partir de quais

procedimentos, em qual local e, se os mesmos autorizavam a utilizagdo destes
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dados para publicagbes. Sendo-lhes garantido o total anonimato, como exigem as

normas éticas da resolugao n° 196/ outubro de 1996 (Conselho Nacional de Saude).

Os voluntarios foram orientados para se dirigirem aos locais de coletas
nos horarios pré-estabelecidos em jejum de 12 horas na manhd da coleta
sanguinea, no qual foram indagados para confirmar se o jejum foi respeitado. Todas

as coletas foram realizadas no periodo da manha entre as 7:45 e 9:00 horas.

Apés a coleta de sangue e posterior desjejum realizada no Laboratério de
Bioquimica do Hospital da Universidade Catdlica de Brasilia, os avaliados foram
conduzidos até o Laboratério de Imagem para a realizagdo da absortometria de
raios-X de dupla energia (DXA), onde também foram realizadas mensurac¢des de

presséao arterial e medidas antropomeétricas.

Um mesmo avaliador realizou as medidas antropométricas (peso, estatura
e circunferéncias de cintura e quadril) e posicionou o voluntario na maquina de DXA,
bem como analisou os resultados que este aparelho fornece e aplicou os

questionarios.

Quadro 2 - Demonstrativo da Coleta de Dados

22 fase
109 criangas
Escolas Plblicas

12 fase
1551 criangas

10 Escolas 4 Escolas
Publicas Particulares
958 criangas 592 criangas

55 obesos | 23 sobrepesados | 31 peso normal

Mensuragao
Repetigdo das coletas da 12 fase

Mensuragao:
Peso, Estatura, IMC

Cintura, Quadril Triglicerideos, HDL, Glicemia, PA

Insulina, %GC (DXA), Questionario
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3.5.1 Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Foi administrado aos pais e ou responsaveis de cada participante um
termo de consentimento livre e esclarecido, conforme orientacdo do Comité de Etica
em Pesquisa da Universidade Catdlica de Brasilia e da resolucdo n® 196/96, que
contém as diretrizes e normas regulamentadoras de pesquisa envolvendo seres
humanos (anexo ).

Antes da assinatura do termo de consentimento, os pais e ou
responsaveis de todos os participantes foram informados dos propoésitos, riscos e
beneficios do estudo, bem como tiveram todas suas duvidas sanadas. Ficaram
sabendo também que n&o seriam remunerados e informados sobre questdes de

ressarcimento quanto as suas participagoes.

3.6 Variaveis mensuradas

Foram mensuradas no mesmo dia as seguintes variaveis: massa corporal,
estatura, idade, circunferéncia da cintura, circunferéncia do quadril, pressao arterial,
gordura corporal e valores séricos de glicemia de jejum, triglicerideos, lipoproteina
de alta densidade (HDL) e insulina plasmatica, bem como histérico familiar de
diabetes, hipertenséo arterial, obesidade e doencas cardiovasculares, e Atividade

Fisica e Habitos Alimentares.

3.6.1 Massa corporal

Foi utilizada uma balanca digital da marca Plena, com resolucéo de 0,1kg.
Para esta mensuragdo os individuos ficaram com o minimo de roupa possivel,

posicionaram-se de pé e permaneceram imodveis até a estabilizacdo do valor
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apresentado no visor da balanca. Os voluntarios foram colocados de costas para o
visor da balanca para que ndo se sentissem tentados a olhar os resultados e se

inclinassem levando a possiveis variagées numeéricas no visor da balanga.

3.6.2 Estatura

Foi utilizado um estadibmetro que fica fixado a parede, da marca Seca,
com resolucéo de 0,1 cm. Para este procedimento os avaliados uniram os pés e
encostaram-se a parede, ficaram eretos com os bragos relaxados ao longo do corpo.
Executaram uma inspiracdo forcada para compensar um possivel achatamento
interdiscal que acontece durante o dia. A cabeca do avaliado posicionou-se de forma
que a face ficasse na vertical. Outro referencial para a posicao da cabeca inclui o
posicionamento do plano de Frankfurt no qual uma linha imaginaria passa pelo ponto
mais baixo da borda inferior da 6rbita direita e pelo ponto mais alto da borda superior

do meato auditivo direito (Marins & Giannichi, 1998).

Apos estes ajustes a base do estadiébmetro foi posicionada sobre o ponto

mais proeminente da cabega para a realizagao da leitura.

3.6.3 Gordura corporal

Foi estimada pela absortometria de raios-X de dupla energia (DXA). Foi
pedido aos voluntarios que retirassem quaisquer objetos de metal que poderiam
estar portando como anéis ou joias em geral, cintos, relégios entre outros (devido ao
fato destes objetos interferirem no exame). Em seguida foi pedido que se deitassem

sobre a maquina do DXA para andlise de corpo inteiro que leva de 20 a 25 minutos.
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Para tal os individuos se posicionaram em decubito dorsal, mantendo-se iméveis até

o final do exame.

O aparelho utilizado para a absortometria de raios-X de dupla energia
(DXA), foi da marca Lunar, modelo DPX-IQ, software 4.6A. Neste aparelho foram
estimados o conteudo mineral désseo, a quantidade de massa muscular e a
quantidade de massa gorda por segmento. A gordura foi quantificada em termos

relativos (percentual de gordura) e absolutos (kg por regido do corpo).

Antes do uso, o aparelho DXA, foi devidamente calibrado seguindo as
recomendagdes do fabricante. Os ajustes das linhas de corte pre-definidas, para as
analises pelo DXA, foram feitas sempre pelo mesmo avaliador e o sistema de

avaliagéo foi escolhido conforme a estatura do avaliado.

3.6.4 Exame de sangue

O exame de sangue foi realizado pelo Laboratério de Bioquimica do

Hospital Universitario da Universidade Catdlica de Brasilia.

Os voluntarios apds permanecerem em jejum de 12 a 14 horas, tiveram
uma amostra de sangue coletada em uma das veias localizadas na fossa antecubital
do antebrago. O sangue foi depositado em tubo a vacuo com gel separador sem

anticoagulante.

Para a coleta de sangue os voluntarios foram posicionados sentados, com
o braco apoiado sobre um suporte que fica aproximadamente a altura de seus

ombros. Seu braco foi garroteado no ponto médio do umero e foi feita a esterilizacao
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do local da coleta (fossa antecubital), com algoddo embebido em alcool, entdo foi

introduzida uma agulha descartavel de 25x8 mm no referido local.

As agulhas foram descartadas de forma segura, assim como, todos o0s
outros materiais descartaveis contaminados, tanto no procedimento de coleta quanto

nas andlises sanguineas conforme procedimento padrdo adotado pelo Laboratério.

O sangue foi centrifugado a uma velocidade de 3000 rpm por 10 minutos,
para separacao entre o0 soro € o plasma sanguineo e, em seguida, foram feitas as

analises utilizando-se o soro.

Depois de centrifugado, o material foi conferido novamente e seguiu para
cada setor responsavel do laboratério (Bioquimica e Horménios). E caso nao fosse
manipulado de imediato, o soro foi congelado em temperatura de (-15 °C) para
posterior dosagem.

Para dosagem das concentracdes de lipoproteinas de alta densidade
(HDL), triglicerideos e glicemia foram analisadas pelo método Enzimatico-
colorimétrico, com kit Human GMBH (Alemanha) e aparelho Autohumunolayzer A5,
(HUMAN, Alemanha, 2004) especifico para dosagens bioquimicas.

Para dosagem de insulina foi utilizado o kit para horménios produzido pela
Bayer Diagnostics Europe Limited, com método de Quimioluminescéncia (ACS - 180
Automated Chemiluminescence System — 180), fabricado pela Ciba - Corning
Diagnostics Corp. (Estados Unidos, 1995).

Para o procedimento de manuseio das amostras de sangue os avaliadores
utilizavam os equipamentos de protecédo individual que consistem de jaleco de
mangas longas, luvas descartaveis, mascaras descartaveis e oOculos de plastico

transparente, além de estarem de calgas compridas e calgcados fechados.
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3.6.5 Questionario

Foi aplicado na segunda fase sempre pelo mesmo avaliador aos pais, com
intuito de verificar questdes sobre histérico familiar de diabetes, hipertenséo arterial,
obesidade, doencas cardiovasculares e alguns habitos alimentares e de atividade
fisica, como: tempo assistindo TV, tipos de atividades fisicas, nimero de refeicdes,

tempo que passa brincando, entre outras (anexo V).

3.6.6 Circunferéncias da cintura e quadril

A circunferéncia da cintura foi realizada com uma fita métrica da marca
Seca, com 150 cm de comprimento e resolugdo de 0,1 cm. Foi mensurada na linha

da cicatriz umbilical, estando o avaliado sem camiseta.

A circunferéncia do quadril foi realizada com a mesma fita métrica na
regido mais preponderante do quadril, estando o avaliado com os pés unidos e as

pernas estendidas.

2.6.7 Pressao arterial

A presséo arterial foi mensurada em duplicata pelo método auscultatério,
com esfigmomandémetro da marca Premium, padronizado de acordo com a
circunferéncia e o comprimento do brago esquerdo na posi¢éo deitado, realizada na
mesa de exame do (DXA), sendo aferida antes e apds o referido exame, com
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aproximadamente 25 minutos entre ambas as medidas, sendo a primeira

mensuragao realizada apos a crianga estar aproximadamente 5 minutos deitada.

As criangcas foram consideradas com hipertensao arterial quando seus
valores da pressao arterial diastolica ou sistolica estiveram acima do percentil 95, de
acordo com sua idade, sexo e estatura The fourth report on the diagnosis,
evaluation, and treatment of high blood pressure in children and adolescents (anexo

V).

3.7 Riscos do estudo

Para a realizagdo dos testes e avaliagGes referentes a esta pesquisa,

os avaliados foram submetidos a alguns riscos, que seguem a seguir:

Radiacao — os avaliados ficaram sujeitos a radiacdo emitida pelo DXA,
que segundo o manual do aparelho, € insignificante e ndo traz maleficios para quem
esta sendo avaliado nem para o avaliador, sua radiacdo é menor que 4.0 mm,
(manual de operacdo DPX-IQ). Porém sua realizacdo nao € aconselhavel para
mulheres gravidas.

Coleta de sangue — os avaliados ficaram sujeitos a lesdes e
contaminagdes na veia onde foi inserida a agulha. Entretanto, as coletas foram
realizadas por um profissional treinado e habilitado, bem como todas as

recomendag6es médicas e da vigilancia sanitaria foram seguidas.
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3.8 Limitacoes Metodoldgicas do estudo
Nao foram controlados o nivel de atividade fisica dos avaliados e os
hébitos alimentares, por meio de métodos validados.
A impossibilidade de termos a certeza de que os voluntarios cumpriram
todas as recomendacdes de jejum pré-estabelecidas para o dia da coleta de sangue.
As questdes de individualidades biologicas, que limitam as generalizagdes.
Submeter ao viés de meméria, haja vista que os pais dos avaliados
responderam questdes sobre histérico familiar de diabetes, hipertensdo arterial,

obesidade e doencas cardiovasculares de até duas geracdes dos avaliados.

3.9 Analise estatistica

Inicialmente foi verificada a normalidade dos dados ap6s as
caracterizacdes dos grupos, utilizando-se o teste de Shapiro-Wilk quando o grupo
estratificado foi até 50 individuos e Kolmogorov-Smirnov quando o grupo foi superior

a 50 individuos e/ou os valores estabelecidos de Skewness.

Foi utilizada a estatistica descritiva e medidas de freqiiéncia para verificar
a prevaléncia da sindrome metabdlica e dos aspectos que fazem parte de seu

diagnastico.

Foi utilizado o teste Chi-quadrado (X?) para analisar as propor¢des entre

os diferentes grupos;

Andlise de variancia (ANOVA) One Way, para verificar as diferencas
antropométricas, hemodinamicas e metabdlicas quando foram estratificados mais de

dois grupos;
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Teste t Independente para verificar as diferengas antropométricas,

hemodindmicas e metabdlicas quando havia dois grupos.

Correlacao de Pearson, para verificar a associacdo entre as variaveis,

quando ambas as variaveis eram métricas;

Correlacao de Spearman, para verificar a associacao entre as variaveis,

quando pelo menos uma das variaveis envolvida era dicotdmica;

Regressao Logistica Binaria para verificar quais variaveis (métricas ou
dicotdmicas) apresentam maior poder de explicagcdo na presenga da SM, nesta
analise um individuo foi retirado da amostra para aumentar a pertinéncia prevista no

grupo, n = 108;
Foi adotado o nivel de significancia de (p< 0,05);

Para a andlise estatistica foi utilizado o SPSS (Statistical Package for the

Social Sciences) para Windows, versao 11.5.

3.10 — Retorno para os avaliados

Apés todas as coletas e analises, os resultados foram impressos
individualmente, e entregue nas escolas participantes do estudo para que os pais
pudessem buscar os resultados. As duvidas quanto aos resultados puderam ser
tiradas em qualquer momento no Laboratério de Bioquimica do Hospital Universitario
da Universidade Catodlica de Brasilia. As sugestdes de modificacées no estilo de vida
que podem contribuir para uma melhora nos perfis lipidicos e diminuir assim, os
riscos de possiveis doencas ocasionadas pela elevacao dos valores plasmaticos de
triglicerideos, insulina e glicemia de jejum, bem como valores reduzidos de HDL

foram fornecidas.
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Foram também esclarecidos aspectos quanto ao excesso de peso aferido
pelo DXA ou pela antropometria e suas consequéncias previstas na literatura,
contribuindo assim para estimular uma eventual mudanga no estilo de vida dos

avaliados.

3.11 Critério de Definicao da Sindrome Metabolica

O critério de definicdo utilizado para diagnéstico da SM foi o critério
adaptado do National Cholesterol Education Program (NCEP), que consiste na
presenca de pelo menos trés dos seguintes aspectos: triglicerideos = 110 mg.dL™,
HDL < 38 mg.dL' (Jessup e Harrell, 2005), hipertensdo arterial (diastdlica ou
sistolica) > percentil 95 ajustado para idade, estatura e sexo (The Fourth report in the
Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and
Adolescents, (1996), revisado em 2005), glicemia de jejum acima de 100 mg.dL™
(Weiss, 2004; ADA, 2005) ou indice de HOMA maior que o percentil 90 (Weiss,
2004; Huang, et al. 2002), obesidade, caracterizada pelo IMC acima do percentil 95,
de acordo com as normas do Center for Disease Control (CDC), sendo que a
presenca do diabetes mellitus tipo Il ndo exclui o diagnéstico da Sindrome

Metabdlica.
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4 — RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Levantamento Epidemioldgico

Foram avaliadas 1550 criancas em 10 escolas publicas e 4 escolas

particulares, sendo 776 (50,06%) do sexo masculino e 774 (49,94%) do sexo

feminino, com idade entre 7 e 11 anos, € média de 9,15 + 1,15 anos. As distribuicoes

de criancgas classificadas com sobrepeso e obesidade estao expostas na tabela 1.

Tabela 1: Prevaléncia de sobrepeso e obesidade em meninos € meninas de 7 a 11
anos de escolas publicas e particulares

Meninas Meninos

ldade n Sobrepeso  Obesidade n Sobrepeso  Obesidade

n (%) n (%) n (%) n (%)
Escolas Publicas
7 42 4(9,5%) 6(14,3%) 27 3 (11,1%) 2 (7,4%)
8 129 18 (14%) 7 (5,4%) 115 8 (7%) 15 (13%)
9 124 3 (10,5%) 5(4%) 126 3 (10,2%) 1(8,7%)
10 122 14 (11,5%) 8(6,6%) 14 5 (12,1%) 8 (6,5%)
11 83 7 (8,4%) 5(6%) 66 (1 0,6%) 7 (10,6%)
Total 500 56 (11,2%) 31(6,2%) 458 46 (10%) 43 (9,4%)
Escolas particulares
7 14 3(21,4%) 2(14,3%) 30 4 (13,3%) 2 (6,7%)
8 74 11 (14,9%) 3(4%) 75 10 (13,3%) 6 (8%)
9 69 7 (10,1%) 3(4,4%) 76 10 (13,3%) 11 (14,5%)
10 70 14 (20%) 4 (5,7%) 86 20 (23,6%) 9 (10,5%)
11 47 5 (10,6%) 2(4,3%) 51 9(17,6%)  8(15,7%)
Total 274 40 (14,6%) 14 (5,1%) 318 53 (16,7%) 36 (11,3%)

A prevaléncia de sobrepeso e obesidade juntos foi de 20,6%, sendo
12,6% de sobrepeso (IMC entre os percentis 85 e 95) e 8% de obesidade (IMC

acima do percentil 95). O percentual de criancas classificadas com sobrepeso foi
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semelhante entre o sexo masculino e feminino, apresentando 12,74% e 12,4%
respectivamente, entretanto, o percentual de criangas obesas foi significativamente
maior no sexo masculino (10,17%) quando comparado com o sexo feminino (5,81%)
[X2=8,383; (1): p=0,003]. Estes resultados sdo semelhantes a outros estudos que
verificaram a prevaléncia de sobrepeso e obesidade em criancas de ambos 0s sexos
e encontraram valores similares de sobrepeso para meninos e meninas e
prevaléncia de obesidade significativamente maior em meninos nesta mesma faixa
etaria (Giugliano e Melo, 2004; Ferreira e Silva, 2004 e Soar, et al. 2004).

Desta triagem inicial, foi extraida a amostra para fazer parte dos
exames complementares referente a Sindrome Metabdlica.

Inicialmente, todas as criangas classificadas como obesas foram
convidadas para participarem dos exames complementares, entretanto, a grande
maioria das criangas que atendia aos critérios de inclusdo e aceitou participar do
estudo era oriunda das escolas publicas. Desta forma, optou-se por realizar os
exames complementares para diagnéstico da SM somente nas criangas
matriculadas nas escolas publicas.

Participaram do estudo 109 criangas (55 do sexo masculino e 54 do sexo
feminino), sendo 78 classificadas como sobrepesadas ou obesas (39 meninos e 39
meninas) e 31 classificadas como eutréficas (16 meninos e 15 meninas).

Das 109 criancas avaliadas, 13 (11,9%) apresentaram o diagnéstico da
SM, sendo 7,3% no sexo masculino e 16,7% no sexo feminino, [X?=2.289: (1);
p=0,13]. Contudo, o diagnéstico da SM foi estabelecido somente em criancas
classificadas como obesas, desta forma, este assunto sera melhor abordado no

proximo topico.
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4.2 Prevaléncia da SM de Acordo com a Classificacao Nutricional

No presente estudo, o diagndstico da sindrome metabdlica foi
estabelecido somente em criancas classificadas como obesas. Semelhante aos
resultados encontrados por Sung, et al. 2003; Papadopoulou-Alataki, et al. 2004;
Davis, et al. 2005 e Hirschler, et al. 2005, que analisaram criancas de diferentes
classificagdes nutricionais e diagnosticaram esta sindrome somente naquelas
criancgas classificadas como obesas. Contudo, Agirbasli, et al. (2006), em um estudo
com 1385 criangas e adolescentes turcos, encontraram grande prevaléncia de SM
em criangas com IMC considerado normal para idade e sexo.

Quando analisados os resultados das 55 criangas obesas, avaliando
separadamente (30 meninos e 25 meninas), a prevaléncia da sindrome metabdlica
encontrada foi significativamente menor no sexo masculino, respectivamente 13,3%
e 36%, [X?=3,882: (1); p=0,049]. Similar aos resultados encontrados por Davis, et al.
2005, que analisaram criangas americanas da zona rural e verificaram que a
prevaléncia da SM foi significativamente maior em meninas, sugerindo que essa
diferenca pode ser explicada pelo fato do maior acimulo de gordura corporal no
sexo feminino e consequente anomalias associadas a gordura corporal. Porém,
contrario a estes resultados, Agirbasli, et al. (2006) afirmam que o sexo masculino
pode ser considerado um fator agravante, pois em seus achados a prevaléncia da
SM foi expressivamente mais alta nos meninos. Entretanto, neste estudo, a maioria
dos diagnosticos de SM foi realizada em criangas classificadas como eutréficas
(peso normal).

Diante da distribuicdo de criancas encontradas nas diferentes

classificagdes (baixo peso, eutrédficos, sobrepesados e obesos), € importante
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esclarecer que a amostra utilizada para a segunda fase deste estudo néo foi
representativa da distribuicao de criangas estudantes das escolas publicas, pois 50%
daquelas que participaram dos exames complementares para o diagnéstico da SM
foi composta por criancas obesas, e como foi verificada no levantamento
epidemiolégico, a prevaléncia de obesidade nestas criancas foi de 8% (10,17% no
sexo masculino e 5,81% no sexo feminino), assim estes valores de prevaléncia nao
podem ser extrapolados para a populagcao, porém, podemos extrapolar os valores de
prevaléncia de SM estabelecidos neste estudo para a populacao obesa, e afirmamos
que aproximadamente 13% dos meninos e 36% das meninas com obesidade podem
apresentar um quadro de SM, segundo os critérios do NCEP.

Como visto anteriormente, o diagnéstico da SM se d& mediante a
presenca de pelo menos trés fatores de risco, entretanto, encontramos criangas que
nao apresentaram nenhum fator de risco e criangas que além de diagnosticadas
como portadoras de SM, apresentaram também todos os fatores de risco analisados
no estudo. A Figura 1 mostra o percentual de criangas diagnosticadas de zero a
cinco fatores de risco, selecionados através do critério e dos pontos de corte

adotado pelo presente estudo para o diagnéstico da sindrome metabdlica.
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Figura 1 — Prevaléncia de fatores de risco para SM, segundo critério modificado do
NCEP para criangas de 7 a 11 anos de ambos os sexos e de acordo com a
classificagéao nutricional.

As criancas classificadas com peso normal, 83,9%, ndo apresentam
nenhum fator de risco de diagnostico da SM. As criancas classificadas como
sobrepesadas tiveram 60,9% dos casos isentos de nenhum fator de diagnéstico da
SM, contudo, quando analisadas as criangas classificadas com obesidade, todas
apresentaram pelo menos um fator de risco, sendo que 63,6% dos casos
apresentaram dois ou mais fatores de risco, mostrando que quanto menor o
percentual de gordura corporal, menor a presenca dos fatores de risco, semelhante
aos resultados encontrados por Chu, et al. 1998; Weiss, et al. 2004 e Hirschler, et al.
2005.

Os maiores problemas sédo encontrados nas criangas classificadas como
obesas, pois 40% possuem pelo menos dois fatores de risco, 14,5% possuem trés
fatores de risco e sdo diagnosticadas como portadoras de sindrome metabdlica e

ainda 9,1% das criancas obesas tém a presenca de quatro ou cinco fatores de risco,
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enquanto que as criangas classificadas com sobrepeso somente 4,3% apresentaram
dois fatores de risco e nenhuma crianga apresentou trés ou mais fatores de risco, o
mesmo acontecendo com as criangas com peso normal, pois somente 16,1%
apresentaram um fator de risco e nenhuma crianca apresentou dois ou mais fatores
de risco.

O coeficiente de correlacdo de Spearman mostrou uma forte correlagao
entre a presenca dos fatores de diagnostico da SM e a gordura corporal, sendo: r
0,77 para IMC, r 0,70 para o percentual de gordura corporal mensurado pelo DXA e r
0,70 para circunferéncia da cintura (p<0,01).

A Tabela 2 mostra a prevaléncia dos fatores de risco que fazem parte do
diagnostico da SM de acordo com o critério de diagnostico do NCEP
(hipertrigliceridemia, hipertensdo arterial, baixos valores de HDL e resisténcia a
insulina) e hiperinsulinemia de acordo com a classificagdo nutricional (obesidade,

sobrepeso e peso normal) para ambos 0s sexos.

Tabela 2 — Prevaléncia dos fatores de risco da SM de acordo com a classificagéo
nutricional.

Classificacao TG>110 PA>p.95 HDL< HOMA > Insulina >
Nutricional (n) mg.dL? Ida/sex/est 38 mg.dL"’  p.90 20 pU/mL™?
Obesos (55) (32) 58,2% (10) 18,2% (3) 5,46% (11) 20% (12) 21,8%
Sobrepesados (23)  (9)39,1% (1) 4,3% - -

Peso normal (31) (4) 12,9% - (1) 3,23%

TG = triglicerideos; PA > p.95 Ida/sex/est = Pressao arterial maior que o percentil 95 ajustado para
idade, sexo e estatura

A desordem metabdlica mais freqiiente foi a hipertriglicidemia, contudo, os
valores de ftriglicerideos acima de 110mg.di’ foram encontrados nas trés

classificagbes nutricionais. Entretanto, houve diferencas estatisticamente
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significativas, sendo que quanto maior a classificagdo nutricional, maior percentual
de criangas classificadas com hipertriglicidemia, sendo: criangas obesas 58,2%,
sobrepesadas 39,1% e peso normal 12,9%, [X?=16.575: (1); p=0,001]. Os resultados
da hipertriglicidemia encontrada em diferentes classificagbes nutricionais sao
similares aos resultados apresentados por Weiss, et al. (2004), que avaliaram
criangcas sobrepesadas, levemente obesas e gravemente obesas e encontraram
prevaléncia de valores elevados de hipertriglicidemia nas trés categorias, e média de
valores significativamente maiores do que o recomendado para criancas, sendo
essas medias mais elevadas conforme o grau de obesidade. Em adultos, os valores
de triglicerideos de jejum acima da normalidade (200 mg.dI'") também se mostraram
mais evidentes em individuos com maior propor¢do de gordura corporal, como
demonstram os estudos de Carneiro, et al. (2003) e Cercato, et al. (2004).

A hiperinsulinemia, caracterizada pela insulina plasmatica maior que 20
uU/mL™" e a resisténcia & insulina mensurada pelo indice de HOMA maior que o
percentil 90, também foi uma anomalia bastante freqliente, entretanto, no presente
estudo, esta anomalia somente foi encontrada em criangas obesas, sugerindo que a
obesidade pode contribuir para um funcionamento anormal do metabolismo da
insulina, e que pode explicar os elevados valores de resisténcia a insulina e os
demais fatores de diagnéstico da SM presentes neste grupo, como pressao arterial,
triglicerideos e HDL, pois, segundo alguns autores, a hiperinsulinemia é considerada
um fator de risco independente para a doenca cardiovascular, ja que tem um papel
importante no desenvolvimento de outros componentes da sindrome metabdlica,
como a dislipidemia, a hipertenséo e a hiperuricemia (DeFronzo e Ferrannini, 1991;
Bao et al. 1996; Ferrannini, et al. 1997; Ferreira e Zanella, 2000 e Duarte, et al.

(2005). Neste sentido, Bao et al. (1996) observaram em um estudo longitudinal os
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valores de insulina plasmatica em criangas americanas, com idade entre 5 e 9 anos,
e observaram com o tempo as consequéncias agravantes desses valores elevados
em relagdo ao perfil lipidico e pressao arterial.

A prevaléncia da pressao arterial acima do percentil 95, de acordo com a
idade, sexo e estatura, foi diagnosticada significativamente maior em criancas
classificadas como obesas, comparadas com sobrepesadas e com peso normal
[X2=10,309: (1); p=0,001], reforcando a hipétese de que a interagdo entre o0 excesso
de gordura corporal e a resisténcia a insulina encontrada nas criancas classificadas
como obesas promovem aumento na pressdo arterial, similar aos resultados
encontrados em outros estudos (Sinaiko, et al. 1997; Cruz, et al. 2002; Weiss, et al.
2004, e Poirier, et al. 2005). E seguindo esta légica, os valores de prevaléncia de
criancas com HDL abaixo de 38mg.dlI"" também foi encontrado mais presente em
criangas obesas e conseqientemente com maiores valores de resisténcia a insulina
e hiperinsulinemia.

Este topico se conteve a mostrar os achados em termos percentuais, tanto
da propria presenga da SM, quanto dos fatores que a caracterizam, bem como fazer
alguns comparativos com estudos que mostram dados nesta mesma ldgica.
Entretanto, apesar de algumas breves hipoteses de como o excesso de gordura
corporal pode influenciar em um elevado aumento dos niveis percentuais de
anomalias dos outros fatores de risco envolvidos, esta discussdo sera melhor
enfatizada no tépico 4.4, que trata dos valores médios das variaveis hemodinamicas,
metabdlicas e antropométricas e 4.5, que fala sobre as variaveis que tém maior

poder de explicacao.
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4.3 Prevaléncia da SM de Acordo com a Resisténcia a Insulina

Para verificar a presenca da sindrome metabdlica e de seus fatores de
diagnostico de acordo com a de resisténcia a insulina, o grupo foi separado em
quartis de classificacdo, que tem suas caracteristicas descritas na tabela 3. Esta
tabela apresenta os valores médios e respectivos desvios padrdes do indice de
HOMA em cada quartil, bem como os valores referentes ao intervalo de confianca de

95% e valores minimos e maximos.

Tabela 3 — Caracteristicas da classificagdo por quartis de resisténcia a insulina
(HOMA).

Quartil (n) Média + DP Intervalo confianca (IC=95%)  Minimo-Maximo
Primeiro quartil (28) 0,94 + 0,21 0,85-1,02 0,54 - 1,24
Segundo quartil (27) 1,60+0,17 1,54 -1,67 1,30- 1,88
Terceiro quartil (27) 2,43 +0,28 2,32 -2,54 1,89 - 2,95
Quarto quartil (27) 4,59 + 0,38 4,04-5,14 2,97 -7,01

A resisténcia a insulina mensurada pelo indice de HOMA é um método
rapido, barato e menos invasivo do que outros métodos como teste oral de tolerancia
a glicose e clamp euglicémico. E um teste validado para criancas por Huang, et al.
(2002), e atualmente € utilizado por diversos pesquisadores para verificar a
resisténcia a insulina (Urrutia-Rojas, et al. 2004; Weiss, et al. 2004; Papadopoulou-
Alataki, et al. 2004; Davis, et al. 2005; Hirschler, et al. 2005 e Srinivasan, et al.
2006). Entretanto, ainda nao existem pontos de corte especificos que caracterizem
um quadro de resisténcia a insulina, assim, a maioria dos pesquisadores que adota
este método utiliza os valores de percentil para diagnosticar os casos criticos.

Geralmente utiliza-se o percentil 90. E dificil fazer comparacdes acerca dos valores
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encontrados nos quartis de HOMA entre varias populacoes, pois além de ser uma
medida que pode sofrer alteragdo por motivos nutricionais, atividade fisica e medidas
antropomeétricas, ainda ndo ha um consenso quanto a sua utilizagdo, pois alguns
autores adotam a estratificacdo em quartis, outros em tercis e muitos deles nao
publicam os valores referentes a estratificagdo, como demonstrado na tabela acima.
Os valores de prevaléncia de SM estratificada por quartil de resisténcia a
insulina mensurada pelo método de HOMA, segundo o critério do NCEP, modificado

para criangas de 7 a 11 anos estdo apresentados na figura 2.

B Sem SM
1007 I I I I . |

1° Quartil (28) 2° Quartil (27) 3° Quartil (27) 4° Quartil (27)
Quartil de HOMA

Percentual (%)
8 8 8 8

o

Figura 2 — Prevaléncia da SM de acordo com a classificagao de resisténcia a insulina
(HOMA,).

O diagnéstico de um quadro de sindrome metabdlica conforme a definigéo
modificada do NCEP diferiu significativamente de acordo com a resisténcia a
insulina, conforme demonstrado na Figura 2, p<0,001. Todas as criangas que se
encontravam entre os dois primeiros quartis de HOMA n&o apresentaram
diagnéstico da sindrome metabdlica. Por outro lado 7,4% das criangas classificadas

no terceiro quartil de resisténcia a insulina e 40,7% das criancas que se
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encontravam no ultimo quartii de HOMA apresentaram um quadro de sindrome
metabdlica [X?=21.483: (1); p=0,001].

Estes resultados estdo de acordo com os resultados encontrados por
Weiss, et al., 2004, que também verificaram que quanto maior a resisténcia a
insulina mensurada pelo indice de HOMA, maior a prevaléncia da SM em trés etnias
diferentes: brancos, negros e hispanicos. Outros estudos apontam diferencas de
resisténcia a insulina em diferentes povos, como afro-americanos, caucasianos e
hispanicos (Goran et al. 2002), brancos e negros (Cruz, et al. 2002b; Bacha, et al.
2003 e Chen, et al. 2005), afro-americanos e caucasianos (Gower, et al. 1999), nao
hispanicos brancos e mexicano-americanos (Reaven, et al. 2005). Contudo,
independente da etnia, quanto maior a resisténcia a insulina verificada, maior a
quantidade de fatores de risco presente.

A Figura 3 apresenta os valores de prevaléncia dos fatores de risco que
fazem parte do diagnoéstico da SM, segundo critério modificado do NCEP para
criangas de 7 a 11 anos, estratificados por quartis de resisténcia a insulina

mensurada pelo indice de HOMA.
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A Figura 3 - Prevaléncia dos fatores de risco do diagnostico da SM de acordo com o
indice de HOMA.

Quando analisadas as prevaléncias dos fatores de diagndstico da
sindrome metabdlica separadamente, podemos encontrar menores quantidades de
fatores variando entre os dois primeiros quartis de resisténcia a insulina e maior
prevaléncia de mais fatores de diagnéstico da sindrome metabdlica no ultimo quartil
de resisténcia a insulina, p<0,001, sendo que, 40,7% das criangas classificadas
neste ultimo quartil de HOMA apresentaram trés, quatro ou cinco fatores de risco,
[X? = 38.047: (1); p = 0,001]. Esta légica de que quanto maior a resisténcia a
insulina, maior a presenca dos fatores de diagnéstico da SM, & similar a outros
estudos, como: Sinaiko, et al. 2001; Valle, et al. 2002; Sinha, et al. 2002 e Sinaiko et
al. 2005. Quando séao utilizados métodos mais precisos para verificar a resisténcia
ou a sensibilidade a insulina, como no estudo de Cruz, et al. (2004), que analisaram
a sensibilidade a insulina de criangcas com média de idade de 10,9 anos pelo método

de infusdo de glicose e insulina, através de cateter em ambos 0s bracos,
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perceberam que criangas que apresentavam menores valores de sensibilidade a
insulina, apresentavam, também, concomitantemente, a presenca de maiores fatores
de diagnéstico da SM.

Até o momento mostrou-se que quanto maior os valores do indice de
HOMA, maior a quantidade de fatores de risco que fazem parte do diagnéstico da
SM, entretanto, é interessante verificar quais os fatores de risco que aparecem com
maior frequéncia. Desta forma, a Tabela 4 apresenta a prevaléncia dos fatores
individuais da SM de acordo com a resisténcia a insulina mensurada pelo indice de

HOMA para as criangas de 7 a 11 anos de ambos 0s sexos.

Tabela 4 — Prevaléncia dos fatores individuais de diagnostico da SM de acordo com
os quartis de HOMA.

Quartil de HOMA IMC>p.95 TG>110 PA > p.95 HDL< Insulina> HOMA >
(n) Ida/sex mg.dL” Ida/sex/est 38 mg.dL’ 20 ;.LU/mL'1 p-90
Primeiro quartil (6) (4) (1)

(n = 28) 21.4%  14,3% 3,6% ] ) )
Segundo quartil (11) (9) (1) (1)

(n =27) 40,7%  33,3% 3,7% 3,7% ) )
Terceiro quartil (14) (12) 2) (1)

(n = 27) 51,9%  44,4% 7.4% 3,7% ) )
Quarto quartil (24) (20) (7) (2) (12) (11)
(n=27) 88,9% 74,1% 25,9% 7,4% 44.4% 40,7%

Pode-se notar que quanto maior o valor de HOMA, maior a prevaléncia
dos fatores de risco, contudo, a obesidade € o fator de diagnoéstico da SM mais
presente em criangas que apresentaram elevados indices de HOMA, diferindo
significativamente entre os quatro quartis [X2=35,489 (1); p=0,001], sendo que mais

da metade das criangas classificadas no terceiro quartil de HOMA e 88,9% no ultimo
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quartil de HOMA sao classificadas como obesas. A classificagdo das criangcas em
eutréfica, sobrepesada ou obesa foi realizada por intermédio da tabela de
classificagdo IMC/idade/sexo preconizada pelo CDC, entretanto, o indice de HOMA
também mostrou altas correlacbes com outros indicadores da gordura corporal,
como: percentual de gordura medido pelo DXA, r 0,65, peso r 0,72, IMC r 0,69 e
circunferéncia da cintura r 0,69. Talvez pelo fato de que o excesso de gordura
corporal pode ser um dos causadores da resisténcia a insulina, pois segundo Dela,
et al. (1994) e Bruce e Hawley, 2004, individuos obesos apresentam maior acumulo
de lipidios intramusculares e esses por sua vez podem promover defeitos nos pés-
receptores da via de sinalizagdo de insulina, impedindo a translocacdo do Glut 4
para a membrana da célula.

Como mostrado na tabela 4, o numero de criangas portadoras de valores de
triglicerideos acima dos desejaveis aparece em todos os niveis de HOMA, pois
elevados niveis de triglicerideos podem aparecer por motivos, como a inadequada
alimentacdo e a inatividade fisica. Entretanto, os principais causadores da
hipertriglicidemia pode ser o excesso de gordura corporal (Cercato, et al. 2004) e/ou
o alto grau de resisténcia a insulina (Steinberger, et al. 1995). Contudo, a
prevaléncia da hipertriglicidemia diferiu significativamente entre todos os quartis
[X2=20,320 (1); p=0,001], e os maiores percentuais apresentados no terceiro e
quarto quartii de HOMA, 444% e 74,1%, respectivamente, corroboram as
informacdes de que este disturbio € mais freqlente quando ha maiores niveis de
resisténcia a insulina e obesidade, pois podemos verificar anteriormente que as
criangas que apresentavam maiores valores de HOMA, também apresentavam
maior percentual de gordura corporal. Similares aos nossos resultados estdo os

estudos de Steinberger, et al. (1995), Freedman, et al. (1999) e Valle, et al. (2002),
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que encontraram elevados valores de triglicerideos em criangas com elevados
valores de resisténcia a insulina ou altos indices de insulina plasmatica circulante.

A pressao arterial acima do percentil 95, de acordo com a idade, sexo e
estatura, foi outro fator de diagnéstico que esteve presente em todos os niveis de
HOMA, entretanto, encontrou-se valores significativamente maiores no quarto quatil
de HOMA (25,9%) comparado com os outros quartis (3,6%, 3,7% e 7,4%) para o
primeiro, segundo e terceiro quartil, respectivamente [X2=9,730 (1); p=0,002].
Todavia, varios estudos tém apontado a associacdo entre altos valores de
resisténcia a insulina ou hiperinsulinemia e hipertensdo arterial em criangas e
adolescentes e interagbes similares aquelas identificadas em adultos, como
demonstrado nos estudos de Sinaiko, et al. 1997; Cruz, et al. 2002b; Guerra, et al.
2002; Robinson, et al. 2004 e Poirier, et al. 2005. Porém, apesar de ainda néo estar
completamente esclarecido, existem estudos que apontam para fatores genéticos, e
de diferencas étnicas na explicagdo da hipertensao arterial, como para Cruz, et al.
2002a, no qual, a sensibilidade a insulina foi negativamente relacionada com niveis
elevados de pressédo arterial, sendo mais evidente em criangas negras do que em
criangas brancas, mostrando uma possivel contribuicdo genética. Esse tipo de
afirmacao torna-se impossivel de ser referida pelo presente estudo, uma vez que a
amostra selecionada é muito miscigenada, e também nao ter sido uma variavel que
fizesse parte de nossos objetivos. Entretanto, adolescentes normotensos (média de
idade de 13 anos), descendentes de pais hipertensos foram diagnosticados com
altos niveis de insulina sérica apdés uma noite de jejum e uma carga de glicose
intravenosa, sugerindo que a resisténcia a insulina antecede um aumento na
pressdo sanguinea em sujeitos com predisposicdo genética para hipertensédo

Grunfeld, et al. 1994.
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A hiperinsulinemia, bem como o indice de HOMA maior que o percentil 90,
foi encontrada somente nas criangas classificadas no quarto quartil de HOMA, sendo
que 44,4% destas criangas foram diagnosticadas com a insulina plasmatica acima
de 20 pU/mL", e outras 33,3% classificadas como pré-hiperinsulinémicas,
apresentando valores acima de 15 puU/mL™”, enquanto nos primeiros quartis de
HOMA nenhuma crianca apresentou valores de insulina acima de 15 pU/mL™" (dados
nao apresentados).

Como visto anteriormente, as criangas classificadas no quarto quartil de
HOMA, foram as criangas que apresentaram maiores percentuais de gordura
corporal. E conforme verificado em muitos estudos, este complexo entre obesidade e
resisténcia a insulina, culmina em elevados valores de insulina plasméatica, como
demonstrado nos estudos de Bao et al. (1996); Freedman, et al. (1999); Valle, et al.
(2002); Cruz, et al. (2002ab); Weiss, et al. (2004); Poirier, et al. (2005) e Hirschler, et
al. (2005). Neste sentido, os mecanismos pelos quais um estado de resisténcia a
insulina, identificado concomitantemente com a presenca de varios fatores de risco,
podem ser explicados, porque nos individuos obesos, principalmente nos estagios
iniciais de um quadro de resisténcia a insulina (pré-diabetes), as células B-
pancreaticas aumentam a producdo e a secregdo de insulina (hiperinsulinemia)
como mecanismo compensatorio, enquanto a tolerancia a glicose permanece normal
(Oliveira, et al. 2004), e a hiperinsulinemia tem um papel importante no
desenvolvimento de outros fatores de risco como a dislipidemia, a hipertenséo e a

hiperuricemia.
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4.4 Variaveis Metabdlicas e Antropométricas de Acordo com a Classificacao
Nutricional e a Resisténcia a Insulina

Para comparar os valores das variaveis metabodlicas e antropométricas de
acordo com a classificacdo nutricional e a resisténcia a insulina, os dados foram
analisados conjuntamente agrupando sexo masculino e feminino. Quando foi feita a
andlise preliminar, através do teste t, a maioria das variaveis, exceto a insulina
plasmatica de jejum, ndo diferiram significativamente entre os sexos, p>0,05.

Apesar de a insulina plasmatica de jejum apresentar diferencga significativa
entre os sexos, 9,8 + 5,9 uU/mL" nos meninos, e 12,2 + 7,6 uU/mL" nas meninas
(p=0,048), esta diferenga ocorreu principalmente devido as criangas classificadas
como obesas, pois, nenhuma diferenga foi observada nos grupos formados pelas
criangas sobrepesadas e eutréficas p>0,05, sendo assim, também optou-se por
analisar a insulina agrupando ambos 0s sexos.

A tabela 5 apresenta os valores médios das varidveis metabodlicas e
antropométricas de acordo com a classificacdo nutricional determinada pelo
IMC/idade, desta forma, somente a idade e o HDL n&o diferiram significativamente
entre os trés grupos. As demais variaveis: peso, estatura, circunferéncia da cintura e
do quadril, IMC, percentual de gordura corporal, valores de triglicerideos, insulina,
glicemia, HOMA e pressao arterial sistélica e diastélica diferiram significantemente
entre as classificagbes nutricionais, mostrando que quanto maior a classificacao
nutricional, maiores os valores encontrados nestas variaveis.

Nossos resultados estdo de acordo com o0s achados de outros
pesquisadores Freedman, et al. 1999; Weiss, et al. (2004); Urrutia-Rojas, et al.
(2004); Papadopoulou-Alataki, et al. (2004) e Hirschler, et al. (2005), que verificaram

varios fatores de risco para o desenvolvimento de doengas cardiovasculares em
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criangas e observaram que quanto maior o percentual de gordura corporal, maior o

comprometimento das outras variaveis, além de uma maior prevaléncia dos fatores

de risco.

Tabela 5 - Valores médios das variaveis metabdlicas e antropométricas de acordo
com a classificacdo nutricional.

Obesos Sobrepesados Peso normal F
(55) (23) (31)
Idade (anos) 92+1,4 9,31 9+0,8 0,39
(8,9-9,6) (8,8-9,7) (8,8-9,3)
Peso (kg) 474£115" 39,1 5,6 28,5 + 4,6 44,77
(44,3 - 50,5) (36,7 - 41,6) (26,8 - 30,2)
Estatura (cm) 139,3+9,8* 137,9 + 8,4 134,4 7,1 3,13
(136,7 — 142) (134,3 - 141,6) (131,8 - 137)
Cintura (cm) 78,1+88* 69+7 57,5+ 4,2 76,73
(75,7 - 80,5) (66 — 72) (56 - 59,1)
Quadril (cm) 859+8,4* 79,2+ 4,8 67,9+5,6 64,19
(83,6 - 88,2) (77,1 - 81,3) (65,9 — 70)
IMC (kg/m?) 24+28* 20,5+ 1,4 157+ 1,5 138,48
(23,3 - 24,8) (19,9 - 21,1) (15,1 - 16,2)
DXA (%GC) 40,4 £55** 36,3 + 4,6 20,2+5,7 1 143,72
(38,9 - 41,9) (34,3 - 38,3) (18,1 -22,3)
Triglicerideos (mg.dL™") ~ 11884881t  117,7+415 1t 80,4 + 26 9,13
(105 -132) (99 - 136) (70,9 - 89,9)
Insulina (WU/mL™) 14,4 +77 t1 104+35% 55+1,7 23,52
(12,3- 16,5) (8,9-11,9) (4,9-6,2)
Glicemia (mg.dL™) 86,6 £ 5,4 ** 85,3 £5,1 83,6 £5 3,38
(85,1 - 88) (83,1 - 87,5) (81,7 - 85,4)
HDL (mg.dL‘1) 51,17 55,1 £8,8 50,9 £ 8,6 2,46
(49,3 - 53) (51,3 - 58,9) (47,7 - 54,1)
HOMA 31+1,8* 22407 % 1,2£0,5 21,61
(2,7 - 3,6) (1,9-2,5) (1-1,4)
PAS (mmHg) 105,6 + 9,5 1 98,8 8,6 *** 93,6 £5,2 21,73
(103 - 108,2) (95,1 -102,5) (91,7 - 95,5)
PAD (mmHg) 65+9,7 t1 57,5 5,9 *** 55+ 4,9 18,13
(62,3 - 67,6) (54,9 - 60,1) (53,2 - 56,8)
IC = 95%

* Diferencga estatistica significativa entre as trés classificagdes nutricionais; p<0,001;

** Diferenca estatistica significativa entre obeso e peso normal, p<0,05;

*** Diferencga estatistica significativa entre obeso e sobrepeso, p<0,05;

1 Diferenca estatistica significativa entre peso normal com sobrepeso e obeso, p<0,001;
11 Diferenga estatistica significativa entre obeso e peso normal, p<0,001;

111 Diferenca estatistica significativa entre sobrepeso e peso normal, p<0,05;

I Diferenca estatistica significativa entre sobrepeso com peso normal e obeso, p<0,05.
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O percentual de gordura corporal encontrado nas criancas classificadas
com sobrepeso e obesidade foi elevado, atingindo valores de 36,3% e 40,4%,
respectivamente, considerado alto até mesmo para adultos segundo a Organizagao
Mundial de Saude.

N&o houve diferenca estatisticamente significativa no HDL e na idade das
criangas, entretanto, das quatro criangas encontradas com os valores de HDL abaixo
de 38 mg.dl”, trés delas eram obesas, o que ndo é suficiente para afirmar que esta
desordem ocorre mais freqlentemente com criangcas obesas, todavia, segundo os
resultados de Freedman, et al. (1999); Lemieux, et al. (2000); Weiss, et al. (2004) e
Davis, et al. (2005), os valores de HDL abaixo dos valores considerados normais séo
freqientemente encontrados em criangas obesas.

Todas as variaveis antropométricas (peso, estatura, circunferéncia da
cintura e do quadril, IMC e percentual de gordura corporal mensurado pelo DXA)
diferiram significativamente entre os trés grupos.

Os valores de triglicerideos diferiram significativamente entre os grupos, e
foram considerados elevados, principalmente nas criangas classificadas com
sobrepeso e obesidade, pois os valores médios encontrados estdo muito acima do
ponto de corte adotado para criangas por Urrutia-Rojas, et al. (2004); Jessup e
Harrell, (2005); Harrel, et al. (2006) e pelo presente estudo.

A insulina plasmatica também diferiu significativamente entre os trés
grupos e apresentou valores médios similares ao encontrado por Urrutia-Rojas, et al.
(2004), porém a prevaléncia de criangas classificadas como hiperinsulinémicas por
estes pesquisadores foi maior (83,6%) do que aqueles que utilizaram 15 pU/mL”
como ponto de corte, contudo, no presente estudo, as criangas classificadas como

hiperinsulinémicas foram as que apresentaram insulina plasmatica acima de 20
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uU/mL"'. As criangas que apresentaram valores acima de 15 pU/mL" foram
consideradas como limitrofes e foram somadas com a prevaléncia de criancas
hiperinsulinémicas, utilizando o mesmo ponto de corte do autor supracitado. Este
percentual sobe para 78,8%.

Ja a glicemia de jejum, apesar de diferir significativamente entre criancas
obesas e com peso normal, ndo apresentaram valores acima de 100 mg.dl”’ em
nenhuma crianga, corroborando com os achados de Weiss, et al. (2004), que
avaliaram criancas classificadas com sobrepeso e obesidade moderada e severa, e
afirmaram que esta desordem metabdlica € rara de se encontrar em criangas,
mesmo quando seu percentual de gordura corporal esta muito acima do normal e
estejam classificadas com obesidade mérbida.

Os valores de pressdo arterial sistélica e diastdlica diferiram
significativamente entre os grupos e apresentaram valores semelhantes aos
encontrados por Cruz, et al. (2004) e Hirschler, et al. (2005), entretanto, as criancas
comprometidas com hipertensdo foram encontradas no grupo sobrepesado e
principalmente no grupo de obesos, mostrando que criangas classificadas com
sobrepeso j& estdo vulneraveis a esta complicagdo hemodinamica. Neste sentido,
Srinivasan, et al. (2006), em um estudo longitudinal, verificaram que criancgas,
adolescentes e adultos classificados como normotensos, hipertensos limitrofes e
hipertensos apresentaram diferengas no IMC e na dobra cutdnea subescapular,
observando que quanto maior a medida antropométrica, maior o valor encontrado de
pressao arterial sistélica e diastdlica.

A tabela 6 mostra os valores médios das varidveis metabolicas e
antropomeétricas de acordo com a resisténcia a insulina mensurada pelo indice de

HOMA para ambos os sexos.
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Tabela 6 - Valores médios das variaveis metabdlicas e antropométricas de acordo

com os quartis de HOMA.

1 quartil 2 quartil 3 quartil 4 quartil F
n (28) n (27) n (27) n (27)
Idade (anos) 8,7+0,8 9,4+1,2 8,8+1,1 99+12"* 6,22
(8,4 -9,1) (8,9-9,9) (8,4-9,2) (9,4 - 10,3)
Peso (kg) 30,8 £6,3 *** 38,3+9,2 38,9+8,4 53,5+10,9** 31,60
(28,3 - 33,3) (34,6 - 41,9) (35,6 - 42,2) (49,2 - 57,9)
Estatura (cm) 133,37 136,8+7,8 136,5 + 9,1 1441 +£8,7 ** 8,61
(130,6 - 136) (133,7-139,8)  (132,9-140,1) (140,7 - 147,6)
Cintura (cm) 60,7 £7,7 *** 68,5+9,5 70,3+8,4 82,1+£89™ 28,50
(57,8 - 63,7) (64,7 - 72,2) (67,0 - 73,7) (78,6 - 85,6)
Quadril (cm) 71£8* 77,7+8,6 79,3173 89,9+7,7* 26,79
(67,8 - 74,1) (74,3 - 81,1) (76,4 - 82,2) (86,9 - 93)
IMC (kg/m?) 17,4 £ 3,1 20,3+3,5 20,7 £3,2 253+£26 ™ 30,54
(16,2 - 18,6) (18,9 - 21,7) (19,5 - 22) (24,3 - 26,4)
DXA (%) 254+95+¢ 31,5+10 11 36,3+7,3 42,2 +53 11t 20,52
(21,7 - 29) (27,6 - 35,5) (33,4 - 39,2) (40,1 - 44,3)
Triglicerideos (mg_dL'1) 80,7+29,4 % 102,4 £ 33,3 1t 109,9 £ 45,1 138,6 + 50,7 9,57
(69,3 -92,1) (89,3 - 115,6) (92-127,8)  (118,5- 158,6)
Insulina (uU/mL"™) 46+1 1t 7,7 £1 11,2£1,6 20,8 £6 ** 134,62
(4,2-5) (7,3-8,1) (10,6 - 11,9) (18,4 - 23,2)
Glicemia (mg.dL’1) 82,2+ 3,6 11t 85+5,1 86,1 £5,5 88,6+5% 8,29
(80,8 - 83,6) (83 - 87) (83,9 - 88,3) (86,6 - 90,6)
HDL (mg.dL™) 53,8 £7,6 52,5+9,9 51,6 6,8 49,7 +7,1 1,25
(50,8 - 56,7) (48,6 - 56,4) (48,9 - 54,2) (46,9 - 52,5)
HOMA 0,9+0,2 1,6+0,2 24+03 46+14¢ 135,46
(0,9-1) (1,5-1,7) (2,3-2,5) (4-5,1)
PAS (mmHg) 955+6,3 ¢ 98,1 +9,1 f 101,9+8,9 107,7 + 10,1 9,99
(93,1 - 98) (94,6 - 101,7) (98,3-105,4) (103,7-111,7)
PAD (mmHg) 56,3 6,7 11 58,8 +7,2 62,5 +8,7 64,9 +10,9
(53,7 - 58,8) (55,9 - 61,6) (59 - 65,9) (60,6 - 69,2) 5,59
IC = 95%

* Diferenca estatisticamente significante entre 4 quartil com 1 e 3 quartil, p<0,05;

** Diferenga estatisticamente significante entre 4 quartil com 1,2 e 3 quartil, p<0,001;
*** Diferencga estatisticamente significante entre 1 quartil com 2 e 3 quartil, p<0,05;

1 Diferenca estatisticamente significante entre 1 quartil com 3 e 4 quartil, p<0,001;
11 Diferenga estatisticamente significante entre 1 quartil com 2 quartil, p<0,05;

111 Diferencga estatisticamente significante entre 4 quartil com 2 quartil, p<0,001;

I Diferenca estatisticamente significante entre 1 quartil com 4 quartil, p<0,001;

11 Diferenga estatisticamente significante entre 2 quartil com 4 quartil, p<0,05;

11t Diferenca estatisticamente significante entre 1 quartil com 3 quartil, p<0,05;

ND Nenhuma diferenga entre os 4 quartis;
q Diferenga estatisticamente significativa entre todos os quartis;
{9 Diferenca estatisticamente significativa entre o 1 € 0 4 quartil.
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Todas varidveis antropométricas (peso, estatura, circunferéncia da cintura
e do quadril, IMC e percentual de gordura corporal mensurado pelo DXA) diferiram
significativamente entre os quatro quartis de HOMA, apresentando maiores valores
de acordo com a maior resisténcia a insulina apresentada, corroborando com os
resultados de Hirschler, et al. (2005), que avaliaram criangas e também dividiram em
quatro quartis de HOMA. Contudo, neste estudo, os valores de resisténcia a insulina
mensurada por esse modelo foi maior em todos os quartis. No estudo de Weiss, et
al. (2004), que estratificaram os grupos em tercis de resisténcia a insulina, também
pode-se observar que quanto maior o indice HOMA, maior os valores das variaveis
antropomeétricas.

Os valores de glicemia e insulina plasmatica de jejum diferiram
significativamente entre os quartis de HOMA, todavia, enquanto que na glicemia
estes valores ndo apresentaram indices alarmantes e ninguém apresentou valores
acima do ponto de corte preestabelecido para criangas, mesmo no ultimo quartil, na
insulina, pelo contrario, os valores quadruplicaram do primeiro para o ultimo quartil,
entretanto, as criangas diagnosticadas como hiperinsulinémicas foram encontradas
somente no ultimo quartil.

O HDL, apesar de apresentar valores menores de acordo com o aumento
da resisténcia a insulina (53,8; 52,5; 51,6 e 49,7 mg.dl') para o primeiro, segundo,
terceiro e quarto quartil de HOMA, respectivamente, nao diferiram entre si.

A pressao arterial sistolica e diastélica acima do percentil 95 de acordo
com a idade, sexo e estatura foi encontrada em todos os niveis de resisténcia a
insulina, porém, a maior quantidade de criangcas com hipertensdo arterial foi

encontrada no terceiro e quarto quarti de HOMA, e os valores médios foram
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diferentes significativamente conforme o nivel de resisténcia a insulina, sendo que os
maiores valores foram encontrados nos ultimos quartis.

Os mecanismos pelos quais os elevados niveis de resisténcia a insulina
atuam na elevagao da pressao arterial em criancas ainda nao estdo completamente
elucidados, entretanto sugere-se que seja similar aos adultos em que a agao
exagerada da resisténcia a insulina com ou sem hipersinsulinemia, como a
reabsorcao renal de sédio, aumento da atividade simpatica e efeitos troficos no
tecido muscular esquelético, podem contribuir na elevacao da pressao arterial
Duarte, et al., 2005.

Como visto anteriormente, a insulina plasmatica e a pressao arterial foram
maiores em individuos classificados no ultimo quartil de HOMA, e a hiperinsulinemia
provoca aumento da atividade do sistema nervoso simpatico e da reabsorgéo tubular
de sddio, agdes que contribuem para o aumento da pressao arterial. Por outro lado,
a insulina é um horménio vasodilatador e induz a aumentos do fluxo sanguineo para
a musculatura esquelética, um efeito que parece ser mediado pelo éxido nitrico,
entretanto, estes efeitos sdo acentuadamente diminuidos em pacientes obesos e
hipertensos, portadores de resisténcia a insulina (Steinberg, et al. 1996 e Duarte, et
al. 2005). Neste sentido, Ribeiro, et al. (2005), que verificaram a pressao arterial e a
resisténcia vascular periférica pelo fluxo sanglineo no antebraco em criangas
obesas, também sugerem que o aumento da atividade nervoso simpatica, tipico em
individuos obesos, pode estar contribuindo para o aumento da pressao arterial em
criangas.

Os mecanismos pelos quais 0 excesso de gordura corporal e a resisténcia
a insulina provocam alteragbes em outras variaveis metabodlicas e hemodindmicas

como: triglicerideos, HDL, glicemia, insulina e pressdo arterial, ainda ndo estéo

92



completamente esclarecidos, e necessitam de mais estudos para melhorar a
compreensao deste fenG6meno, porém, estd claro que estas variaveis, quando
encontradas em conjunto, ttm um maior poder de agravamento e podem conduzir 0

individuo ao diabetes e a doencas cardiovasculares.

4.5 Fatores de Risco com Maior Poder de Explicacao na Presenca da SM

Independente da classificagdo nutricional ou do nivel de resisténcia a
insulina, teoricamente pode-se encontrar qualquer crianga diagnosticada com SM,
pois seu critério de diagnostico pede a presenga de pelo menos trés dentre cinco
fatores de risco preconizado pela NCEP. Contudo, em nosso estudo, todas as
criancas diagnosticadas com SM foram classificadas como obesas e com altos
niveis de resisténcia a insulina e com hiperinsulinemia, e muitas variaveis, sejam
antropométricas, hemodinamicas e/ou metabdlicas, diferiram significantemente entre
as diferentes classificagdes nutricionais e HOMA. No entanto, essas médias ainda
ndo foram analisadas separadamente entre as criangas diagnosticadas com ou sem

a SM instalada.

Tabela 7 — Variaveis antropométricas, hemodinamicas e metabdlicas das criancas
classificadas com ou sem a SM.
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Variavel Sem SM (96) Com SM (13) t

Idade centesimal 9,1+11 10+1,2~ -2,76
Triglicerideos (mg.dL™") 102,5 +40,8 153,56 +49,9* -3,51
HDL (mg.dL™) 52,7+77 461+76* 2,94
Insulina (uU/mL™") 9,5+4,9 24,8 +9,97 ** -5,46
Glicemia (mg.dL™) 85+5,3 885+43* -2,70
HOMA 2+1,1 5,4+22* -5,56
DXA (% GC) 32,3+9,9 44,3 +5** -6,98
Peso (kg) 38 £ 10 57,4+ 12,6 ** -5,32
Cintura (cm) 68,2+ 9,9 86,2+ 10 ** -6,08
Quadril (cm) 77,6 +9,4 92,5+7,6** -6,42
IMC (kg/m2) 20,1 +3,8 26,9+ 3,7 ** -6,21
PAS (mmHg) 99,3+8,8 116,5+20,4 * -3,00
PAD (mmHg) 59,4 + 8,2 723+17,2* 2,61

*p <0,05;* p<0,001.

A Tabela 7 apresenta os valores médios das variaveis metabdlicas,
hemodindmicas e diversas medidas antropométricas, o teste t independente mostrou
diferencas estatisticamente significativas em: idade centesimal, triglicerideos, HDL,
glicemia de jejum, PAS e PAD p<0,05 e insulina, indice de HOMA, percentual de
gordura mensurado pelo DXA, peso, circunferéncia da cintura e do quadril e IMC
p<0,001.

Todas as criancas classificadas com SM também o foram como obesas.
As diferencas entre as variaveis antropométricas ja eram esperadas, mesmo apos
verificar que muitas criangas obesas nao apresentaram este diagnostico. Apesar de
este estudo apresentar diversas medidas relacionadas a composi¢cao corporal, e
diferenciar significativamente portadores ou ndo da SM, a melhor medida
antropométrica para verificar a associacao entre dados antropométricos e SM é a

medida da circunferéncia da cintura, pois € uma medida de facil acesso a populacao,
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pratica e aplicavel em grandes populagdes, e tem associagédo direta com a gordura
visceral e esta, por sua vez, relacionada com os outros fatores de diagnéstico da
SM. Segundo Gower, et al. 1999; Poirier, et al. 2005 e Hirschler, et al. 2005,
individuos com grande grau de adiposidade central desenvolvem esta sindrome
mais freqlientemente que aqueles com uma distribuicdo periférica da gordura
corporal.

A maioria dos estudos apresenta os resultados contrastando obesos com
grupo controle, ou maior sensibilidade a insulina versus menor sensibilidade a
insulina, tornando-se dificil comparar os valores apresentados neste trabalho com os
estudos presentes na literatura, contudo, corroborando com o presente estudo,
Schillaci, et al. (2004) encontraram diferencas significativas entre variaveis
antropométricas, metabodlicas e hemodinamicas, sendo que os individuos adultos
diagnosticados com SM apresentavam valores maiores do que aqueles que nao
apresentavam a mesma patologia.

Os aspectos fisiopatolégicos da SM néo estdo completamente
definidos, pois sabe-se que é um problema de natureza multifatorial, e que seus
critérios de diagnostico constantemente s&o encontrados em conjunto. Entretanto,
ainda se procura saber qual aspecto tem maior for¢ca para desencadear os fatores de
risco desta sindrome. Acredita-se que a resisténcia a insulina e a obesidade sejam
os pivos desta anomalia, contudo, com todas as variaveis envolvidas apresentando
diferencas estatisticamente significativas, € necessario outro tipo de analise para
verificar quais variaveis podem ter um maior poder de explicacao no diagnostico da
SM.

Desta forma, a Analise de Regressao Logistica Binaria foi usada para

obter um modelo de classificacdo para 108 casos de sindrome metabdlica (SM) em
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criangas de 7 e 11 anos (95 sem SM e 13 com SM). O melhor modelo obtido inclui
as variaveis: insulina plasmatica de jejum, Pressdo Arterial Diastélica (PAD) e

Lipoproteina de Alta Densidade (HDL) (Tabela 4.1).

Tabela 8 - Regresséao Logistica Binaria Stepwise.

Ajuste Geral do Modelo

Modelo R? de Cox & Snell  R? de Nagelkerke
Insulina
PAD 0,447 0,859
HDL
_ Graus de o
Chi-quadrado (X?) _ Significancia
Liberdade
Hosmer & Lemeshow 0,531 8 1,0

A partir dos valores de R? de Cox & Snell e Nagelkerke, pode-se verificar
que o modelo obtido apresenta uma boa correlagdo (R? > 0,8). A Tabela 8 mostra as
variaveis que apresentaram maior poder de explicacdo, bem como os valores de R®
de Cox & Snell e Nagelkerke. Entretanto, apesar do valor encontrado por Cox &
Snell operar semelhantemente ao R? da regressdo multipla, essa medida é limitada
por ndo atingir o valor maximo de 1; consequentemente, Nagelkerke propés uma
modifica¢cdo que tem o dominiode 0 a 1.

Desta forma, pode-se afirmar que no presente estudo a insulina
plasmatica de jejum, a pressao arterial diastélica e o HDL, juntos, podem explicar

86% da presenca da SM.
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A medida final de ajuste de modelo é o valor de Hosmer & Lemeshow, o
qual mede a correspondéncia entre os valores previstos da variavel dependente.
Nesse caso, um melhor ajuste de modelo € apontado por uma menor diferenga entre
a classificagdo observada e a prevista. Um bom ajuste de modelo é indicado por um
valor Chi-quadrado néo significante (Hair, et al. 2005) como observado no presente
estudo [X?=0,531: (8); p=1,0].

A Tabela 9 apresenta os coeficientes das variaveis que foram incluidas na
equacao, bem como seus respectivos valores de Beta (B), Erro Padrdo (SE) e

significancia.

Tabela 9 — Variaveis dentro da Equagao.

Variaveis B S.E. Significancia
Insulina 0,614 0,227 0,007
PAD 0,284 0,117 0,015
HDL - 0,384 0,148 0,009
Constante -11,623 6,161 0,059

Das trés variaveis incluidas na equacao, a insulina plasmatica de jejum
(Insulina) apresentou um maior coeficiente no modelo usado no presente estudo,
seguida do HDL que apresentou um coeficiente inversamente proporcional. A PAD
também foi incluida no modelo e representa a terceira variavel que apresenta maior
risco. Nas trés variaveis, o valor de p foi estatisticamente significante. Este resultado
corrobora com estudos prévios que preconizam que a resisténcia a insulina e a
consequente hiperinsulinemia sejam um dos pivos da SM (Reaven, 1988; Ferrannini,

et al. 1991; Isomaa, et al. 2001 e Steinberger, et al. 2003).
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O modelo classifica os casos em auséncia de SM (indice 0) e presenca de
SM (indice 1). Assim, valores baixos de Insulina e PAD e valores altos de HDL
relacionam-se com a auséncia de SM; enquanto que valores elevados de Insulina e
PAD e valores baixo de HDL relacionam-se com a presenca de SM. A Tabela 10
apresenta as matrizes de classificacdo referente a pertinéncia prevista no grupo

entre os valores reais e os valores de predig¢ao.

Tabela 10 — Pertinéncia Prevista no Grupo.

Valores de predigao

Sindrome Metabdlica Percentagem
Predita
Corretamente
Nao Sim
Modelo: Sindrome Metabdlica Nao 94 1 98.9%
Insulina (98,9%) (1,1%)
PAD Sim 2 11
HDL (15,4%) (84,6%) 84.6%
Total - - 97.2%

O modelo composto pela insulina plasmatica de jejum, PAD e HDL tem o
poder de predizer corretamente 97,2% dos casos, pois somente 3 casos sao
classificados incorretamente pelo modelo, ou seja, sdo diagnosticados com ou sem a
SM de forma errada. As trés varidveis sdo responsaveis em negar a presenca da
SM, quando esta realmente nao foi diagnostica em 99% dos casos, com apenas 1
falso positivo; entretanto, seu poder de predigcdo nos casos positivos cai para 85%,
com 3 falsos negativos. A menor percentagem de acerto nos casos com SM pode
ser atribuida, em parte, aos poucos casos de ocorréncia da SM (somente 13 casos),
em relacdo aos casos sem SM (95 casos). Entretanto, o0 modelo Insulina, PAD, HDL

apresenta um excelente desempenho, haja vista que o critério de classificagéo
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utilizado para diagnéstico da SM nas criangas do presente estudo foi adaptado de
um critério utilizado para adultos e ainda ndo existe na literatura um consenso
quanto ao melhor critério para o diagnostico da SM em criangas.

Portanto, fica claro que ha a necessidade de criagcdo de um protocolo mais
especifico para o publico infantil, pois infere-se que, nas criancas, apesar da
interacdo entre os fatores de risco do diagnostico da SM ser parecido aos dos
adultos, caracterizando esta patologia como multifatorial, a forca com que cada
desordem metabdlica, hemodinamica ou antropométrica atua ndao obedece esta

mesma logica.

4.6 Historico Familiar

Para comparar o historico familiar de obesidade, diabetes, hipertenséo e
doengas cardiovasculares entre as criangas foi utilizado um questionario, que
fornecia um levantamento da presencga destes fatores de risco nos pais € nos avos
das criangas avaliadas nas duas ultimas geragdes (anexo 4). Para contabilizar o
histérico de hipertensédo, diabetes e DCV foi usado resultados de diagnosticos
prévios de alguma consulta ou informagdes clinicas. Para a contabilizacdo do
histérico de obesidade, os pais dos avaliados respondiam ao questionario se
classificando e classificando os seus familiares como: abaixo do peso, peso normal,
um pouco acima ou muito acima, e somente aqueles marcados como muito acima
foram identificados como obesos.

Entre as criancas classificadas com ou sem sindrome metabdlica, ndo
houve diferenga estatistica, pois somente 7,7% e 12,6% das criangas classificadas

com e sem SM n&o apresentaram histérico familiar positivo de algum fator de risco.
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Somente 12% das criangas avaliadas nao apresentaram historico familiar
positivo de nenhuma das desordens verificadas, enquanto que 88% de seus
familiares apresentaram pelo menos a presenca de um destes fatores.

A figura 4 mostra os valores percentuais do histérico familiar de
obesidade, diabetes, hipertensdo arterial e doengas cardiovasculares (DCV)
encontrados nas duas geragdes das criancas avaliadas. Dentre os fatores de riscos
verificados, o histérico familiar de hipertenséo arterial foi a desordem mais freqiente

entre as criancas avaliadas, com 74,1%.
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Figura 4 - Percentual de histérico familiar de obesidade, diabetes, hipertensédo
arterial e doencgas cardiovasculares (DCV) encontrado nas duas geracbes das
criancas avaliadas.

Quando comparado o histérico familiar de obesidade, hipertenséo,
diabetes e DCV entre as criangas classificadas com obesidade, sobrepeso e com
peso normal separadamente, as criangas classificadas com obesidade apresentaram

maiores percentuais de familiares nas duas ultimas geragdes com histérico familiar

positivo, comparado com as criangas com peso normal, como demonstrado na figura
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5, entretanto, somente houve diferengas estatisticas significativas no histérico

familiar de obesidade e hipertensao (p<0,05).
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Figura 5 — Histérico familiar positivo de obesidade, hipertensdo arterial, diabetes e
DCV entre as criangas classificadas com peso normal, sobrepeso e obesidade.
Neste sentido, Pankow, et al. (2004), verificaram a prevaléncia do
diagnostico da SM em criancas filhas de pais que apresentavam ou nao quadro de
SM instalado, e verificaram que apesar de nado apresentarem diferencas
estatisticamente significativas, as criangas filhas de pais com SM foram mais
propensas a apresentarem um quadro de SM (16%) comparado com seus pares,
filhos de pais sem a SM (7%), bem como apresentaram diferengas estatisticamente
significativas na sensibilidade a insulina e na insulina plasmatica de jejum, o que nao
ocorreu em nenhuma outra variavel metabdlica, antropométrica ou hemodinamica.
Entretanto, para este estudo, o critério utilizado para diagnosticar tanto os filhos
quanto os pais como portadores de SM foi o critério do NCEP — ATP Ill, que consiste

na presenca de pelo menos trés fatores de risco presentes concomitantemente.
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Contudo, neste mesmo estudo, quando as criangas eram separadas de
acordo com os pais que apresentavam ou ndo diagnostico de obesidade,
independente da SM (IMC > 30 kg/m?), a prevaléncia de criancas com SM foi de
11% versus 10% para as criancas filhas de pais com e sem obesidade,
respectivamente, e as variaveis antropomeétricas, metabdlicas e hemodinamicas nao
diferiram entre si.

Isso mostra que quanto mais comprometidos os pais das criancas e estes
portarem maiores quantidades de fatores de risco, maiores as chances de seus
filhos apresentarem disturbios do metabolismo da insulina, uma vez que em ambas
as comparacoes houve diferengas somente na insulina de jejum e na sensibilidade a
insulina quando a crianga era separada de acordo com a preseng¢a de mais de trés
fatores de risco presentes em seus pais.

Apos analisar a média das principais variaveis envolvidas no diagndstico
da SM (obesidade através do IMC e DXA, insulina plasmatica de jejum, HDL,
pressao arterial sistélica e diastélica, indice de HOMA, glicemia de jejum e
triglicerideos) entre as criangas que apresentavam ou nao apresentavam histérico
familiar positivo, observou-se que nao houve diferengas entre as variaveis. Estes
achados corroboram com os estudos de Goran, et al. 2003, que realizaram estudo
para verificar diferencas entre a glicose plasmatica, insulina plasmatica e
sensibilidade a insulina em criancas com peso, idade, IMC, e massa magra em
criangcas com e sem histérico familiar positivo de diabetes entre as duas ultimas
geracdes e também nao encontraram nenhuma diferenga significativa entre os dois
grupos estudados.

Goran, et al. (2003) citam dois estudos que encontraram diferengcas no

metabolismo da insulina entre criangas com e sem histérico familiar de diabetes,

102



entretanto, contestam estes resultados explicando que estes estudos nao utilizaram
técnicas consideradas “padrao ouro” para mensurar a sensibilidade a insulina. Um
outro critério que pode explicar estas discrepancias é a idade e principalmente a
maturacao sexual, pois o desenvolvimento da puberdade esta associado a reducao
da sensibilidade a insulina e compensatério aumento da secrecao de insulina pelo

pancreas.

4.7 Habitos Alimentares e Atividade Fisica

Somente 19 criangas das 89 que responderam o questionario relataram ter
o habito de praticarem alguma atividade fisica regularmente, contudo, ndo houve
diferencas entre a presenga da SM, bem como dos valores médios das principais
variaveis envolvidas no diagnostico da SM entre estas criangas. A hip6tese mais
provavel para essa indiferenga pode ser o baixo volume e intensidade das atividades
fisicas regulares relatadas por estas criangas, que na maioria dos casos Ssao
atividades com fins ludicos, na qual a freqiéncia semanal era de uma, duas ou trés
vezes por semana.

A resposta dos pais das criangas a respeito do tempo gasto por elas
brincando por dia foi estratificada em criangcas que passavam de uma a duas horas,
trés a quatro horas e cinco horas ou mais brincando. As criangas que relataram
passar cinco horas ou mais brincando ndo apresentaram a presenca da SM, bem
como 50% destas criangcas também ndo apresentaram nenhum fator de risco
presente.

Os valores médios dos fatores de risco que caracterizam a presenca da

SM foram superiores nas criangas que relataram brincar menos tempo, entretanto,
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somente houve diferencas estatisticamente significativa no percentual de gordura
mensurado pelo DXA, resisténcia a insulina (HOMA), insulina plasmatica de jejum e
HDL (p<0,05), mostrando que criangcas que permanecem de cinco horas ou mais
brincando tendem a apresentar perfil antropométrico e metabdlico favoravel ao nao
desenvolvimento da SM.

Os pais das criancas avaliadas eram questionados a responder quanto
tempo seu filho (a) passava por dia assistindo TV, video, frente ao computador ou
em jogos eletrénicos, e estes deveriam responder todo o tempo somado ao longo do
dia, contudo, para efeito de analise, separamos em criangas que passavam de uma
a duas horas, de trés a quatro horas e criangas que passam cinco horas ou mais
frente a estes eletrGnicos e encontramos valores significativamente maiores de
prevaléncia de SM naquelas criangcas que passavam cinco horas ou mais frente a
estes eletrbnicos, comparadas com as criangas que permaneciam menos tempo,
sendo 6,4%, 10,8%, e 38,5% de prevaléncia de SM para criancas que ficam de uma
a duas, trés a quatro e mais de cinco horas respectivamente [X? 7,621, (1); p =
0,022].

A tabela 11 mostra os valores médios das variaveis antropométricas,
hemodindmicas e metabdlicas para criangas de acordo com o tempo despendido por
dia assistindo TV, video, computador e games. As criangas que permaneciam cinco
horas ou mais frente a estes eletrdnicos apresentaram valores médios de insulina
plasmatica de jejum, indice de HOMA, percentual de gordura corporal mensurado
pelo DXA, IMC, circunferéncia da cintura e pressao arterial sistdlica
significativamente maiores do que as que passavam menos tempo frente a estes

eletrénicos.
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Tabela 11 — Variaveis antropométricas, hemodinamicas e metabdlicas para criancas
de acordo com o tempo despendido por dia para TV, video, computador e games.

1 a2 horas 3 a 4 horas 5 horas ou mais ANOVA

Idade (anos) 9,1+£12 9,21 9614 1,08
Triglicerideos (mg.dL™")  100,8 + 35,6 105,2£41,8 132,9 £ 70,8 2,76
HDL (mg.dL™) 53,3+ 7,1 51,4 +8,9 50,6 £ 8,2 0,79
Insulina (LU/mL™") 9+4,9 11,2172 16,2+8,7* 6,57
Glicemia (mg.dL™) 84,9+4,6 85,6 £5,5 87,5%6,2 1,30
HOMA 1,9+11 2,4+16 362" 6,74
DXA (%) 31,1+£10,8 33,5+8,9 395112 3,5
IMC (kg/m?) 20+£4,2 20,6 £ 3,6 239+6,2* 4,35
Cintura (cm) 67,6 £ 11,1 69,5+ 9,6 77+155* 3,53
PAS (mmHg) 98,477 99,4 +9,2 106 £12,6 ** 3,64
PAD (mmHg) 59,5+ 7,1 59,8 £ 9,1 63,1 £ 14,3 0,81
Sindrome Metabdlica 6,4% 10,8% 38,5% *** X% =7,62

* Diferenca estatisticamente significativa entre 5 horas ou mais e 1 a 2 horas e 3 a 4 horas;

** Diferenca estatisticamente significativa entre 5 horas ou mais e 1 a 2 horas;

*** Diferenga estatisticamente significativa entre 5 horas ou mais e 1 a 2 horas e, 3 a 4 horas, [X?
7,621, (1); p = 0,022].

A hipbétese mais provavel de que as criangas que passam mais tempo
frente a eletrbnicos apresentam maiores valores antropometricos, hemodinamicos e
metabdlicos pode ser sustentada pela explicagdo de multiplos fatores: primeiro,
criangcas que permanecem mais tempo frente a estes eletrbnicos s&o mais
sedentarias e tém um gasto calérico diario menor que aquelas criancas que
permanecem menos tempo, desta forma tendem a apresentar maiores valores de
percentual de gordura corporal verificado pelo IMC, DXA e circunferéncia da cintura,
e este percentual de gordura corporal aumentado tem conseqiéncias no
metabolismo lipidico e na resisténcia a insulina, provocando maiores valores médios
destas variaveis, bem como o aparecimento de maior quantidade de fatores de risco

e consequientemente maior prevaléncia da SM, similar ao estudo de Guerra, et al.
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2001, que verificou a presenca de maiores fatores de risco cardiovascular em
escolares de Portugal associado com menores niveis de atividade fisica; segundo,
criangas mais sedentarias, principalmente acima do peso, tendem a apresentar
maiores valores de triglicerideos, glicemia, pressao arterial, resisténcia a insulina e
consequente hiperinsulinemia, e desta forma apresentar uma desordem multipla,
caracteristica de pessoas obesas com valores de insulina elevadas e
potencializados por condicdes sedentarias.

A resisténcia a insulina elevada, principalmente em individuos obesos,
conduz a hiperinsulinemia, e a atividade fisica provoca uma significativa reducéo da
glicemia no sangue, tanto pela maior captacdo da glicemia pela musculatura
esquelética durante o exercicio ou atividade fisica, como pelo aumento da captagéao
de glicose muscular em repouso, estimulada por um aumento da expressdo do
GLUT-4 muscular em decorréncia da realizagéo de exercicios (lvy, 2004).

Fortalecendo a hipétese de que o sedentarismo tem fortes conseqiéncias
em varios fatores de risco, pode-se citar o estudo de Ribeiro, et al. 2005, que
avaliaram em um estudo longitudinal um programa de dieta com exercicio em
criangas obesas que apresentavam valores elevados de insulina plasmatica, pressao
arterial e resisténcia a insulina, comparadas com criangas magras e verificaram
melhoras significativas nestas variaveis apds quatro meses de intervencéo.

Perguntado também se estas criancas se alimentavam independente do
tempo médio que cada uma passava em frente a eletrdnicos, ndo houve diferencas
estatisticas entre o tempo que cada uma passava frente a eletrbnicos e se a
resposta era afirmativa ou negativa. Contudo, as criancas que responderam ter
habito de se alimentar freqientemente enquanto assistiam a TV, video, computador

ou games apresentaram maiores prevaléncias de SM, sendo que 14,1% das
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criangas que tém o habito de se alimentar apresentaram diagndstico da SM, contra
apenas 7,4% das criangas que nao tém o habito de se alimentar frente a estes
eletrénicos.

Todavia, apesar de todas as variaveis antropométricas, hemodinamicas e
metabdlicas analisadas serem maior nas criancas que relataram ter o habito de
alimentarem-se enquanto assistem a TV, video, computador ou games, somente os
valores médios de triglicerideos apresentaram valores estatisticamente significativos
entre os dois grupos (p<0,05).

Um outro questionamento que foi feito para os pais das criangas avaliadas
foi se as criangas gostavam de brincadeiras que exigiam certo cansaco fisico, como
brincar de bola, correr, jogar futebol, pular corda, e se gostavam de brincadeiras que
ndao exigiam cansago fisico, como brincar sentadas, e atividades que né&o
necessitassem se movimentar muito. Nao houve diferencas entre aquelas criangas
que responderam gostar ou ndo de atividades que exigiam bastante esforgo fisico na
prevaléncia de SM. Entretanto, aquelas criancas que responderam preferir
atividades que ndo exigiam esforgos fisicos diferenciaram estatisticamente daquelas
que nao gostam deste tipo de brincadeira, pois 14,5% das criangcas que admitiram
preferir estas brincadeiras menos vigorosas apresentaram SM, contra apenas 4,5%
das criancas que nao admitiram ser adeptas a este tipo de brincadeira. Quando
analisados os fatores de risco separadamente, as criangas que preferem
brincadeiras menos vigorosas também apresentaram prevaléncias de maiores
quantidade de fatores de risco presente, comparadas com seus pares que nao sao
adeptas a brincadeiras pouco vigorosas [X? 5,286, (1);p = 0,021].

Houve diferencas estatisticamente significativas em triglicerideos,

percentual de gordura mensurado pelo DXA e pressao arterial sistolica e diastdlica
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entre as criangas que relataram preferir ou néo atividades menos vigorosas, pois
aquelas criangas que relataram ser mais adeptas de atividades menos vigorosas
apresentaram valores significativamente maiores (p<0,05).

Estes resultados, apesar de nao apresentarem grandes diferengas entre
aquelas criancas mais ativas, mostram que aquelas criancas menos ativas,
caracterizadas por preferirem brincadeiras menos vigorosas e despender cinco
horas ou mais frente a TV, video, computador e games, independente de se
alimentarem ou nao, apresentaram maior prevaléncia de SM, maior prevaléncia dos
fatores de risco para diagnéstico da SM, bem como maiores valores médios das
principais variaveis metabdlicas, antropométricas e hemodinamicas que
caracterizam esta sindrome.

Outro aspecto que diferiu significativamente entre as criangas portadoras
ou ndo de SM e de seus fatores de diagndstico foi o fato de ter pelo menos um dos
pais ativos, pois 13,4% das criancas filhas de pais que ndo tém o habito de fazer
atividade fisica regularmente apresentaram diagnéstico da SM, enquanto que
somente 9,7% das criangas que tiveram pelo menos um dos pais ativos foram

diagnosticadas com SM.

4.8 Limitacoes do Estudo

A amostra do presente estudo ndo representa a proporcao de distribuicao
de criancas dentro das classificacées nutricionais da populacéo, que, de acordo com
o levantamento epidemioldgico, foi aproximadamente de 13% de criancas
sobrepesadas, 8% obesas e 5% baixo peso e 74% peso normal.

Comparacao dos resultados do presente estudo com outros estudos pelas

diferencas de critérios adotados para o diagnostico da SM.
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Pontos de corte convergentes entre os fatores de risco e necessidade de
adaptacao destes fatores.

Falta de um critério direcionado exclusivamente para a populagao infantil
para o diagndstico da sindrome metabdlica.

Viés de meméria, ou desconhecimento dos avaliados ao responder o
questionario, bem como a inexisténcia de um questionario com validade para
levantamento das questdes sobre atividade fisica e habitos alimentares para
criangas.

Mensuragao da resisténcia a insulina através de método menos preciso.

Baixo numero de criancas classificadas com SM para comparagdes com
seus pares livres desta patologia.

N&o ser observada a maturagéo sexual das criangas.
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5 CONCLUSAO

Verificou-se que a prevaléncia de sobrepeso e obesidade e da sindrome
metabdlica, bem como dos fatores de risco que fazem parte do seu diagnéstico, ja
estdo presentes nas criancas de 7 a 11 anos de Taguatinga-DF, sendo que a
prevaléncia de sobrepeso encontrada nos escolares foi de 12,6% e de obesidade
8%.

Verificou-se que 23% das criancas obesas apresentaram SM e nenhuma
crianca obesa esteve livre dos fatores de risco. Nas criangas sobrepesadas 34,8 e
4,3% apresentaram um ou dois fatores de risco respectivamente. Nos eutréficos,
83,9% das criangas ndo apresentaram fator de risco e 16,1% apresentaram um fator.

Quanto maior a resisténcia a insulina, maior o diagndstico da SM e de
seus fatores de risco, sendo que, a SM foi encontrada somente no terceiro e quarto
quartil (7,4% e 40,7% respectivamente).

Todas as variaveis estudadas, exceto HDL e idade apresentaram
diferencas significativas, sendo que quanto maior a classificagao nutricional e o nivel
de resisténcia a insulina, maior o comprometimento.

Os fatores de risco com maior poder de explicagdo no diagnéstico da SM
foram as variaveis insulina, HDL e PAD, sendo que a insulina plasméatica de jejum
apresentou maior fator de determinagéo.

Entre as criancas classificadas com ou sem SM nao houve diferengas
estatisticas no histérico familiar de obesidade, diabetes, hipertensao arterial e
doengas cardiovasculares, pois somente 7,7% e 12,6% das criangas classificadas

com e sem SM nao apresentaram historico familiar positivo de algum fator de risco.
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As criangas que passam cinco horas ou mais brincando, bem como
aquelas que permanecem menos tempo frente a eletrénicos e com pelo menos um
dos pais ativos tiveram menor prevaléncia de SM e dos seus fatores de diagnéstico.

Através do presente estudo, pode-se observar que a sindrome metabdlica
e os fatores de risco cardiovasculares ja estao presentes na populacao pediatrica de
Taguatinga—DF e acomete principalmente as criangcas com maior percentual de
gordura corporal e resisténcia a insulina. O aparecimento precoce da SM é o
primeiro sinal de alerta para promover medidas mais sérias contra o ganho de peso
e suas consequéncias na infancia, pois a SM identifica de maneira precoce as
criangas com potencial para desenvolver diabetes mellitus tipo |l e doencas
cardiovasculares. Uma estratégia seria agir de forma preventiva, tanto do ponto de
vista de economia de gastos com despesas médicas e hospitalares, quanto de
manutencdo permanente da salde. E interessante intensificar investigagbes e
intervencdes nas idades iniciais, nas quais se definam os habitos e estilos de vida, e
dar atengdo permanente aquelas criangas que se encontram com sobrepeso e
obesidade. O foco da atencéo basica e da educacao permanente voltada para saude
deve ter por finalidade agir diretamente onde o problema esta instalado, e contribuir
para a avaliagdo, intervencdo e monitoramento deste problema, de forma
interdisciplinar e constante, pois se trata de um problema no qual sua solugcédo tem
forte ligacdo com mudancas nos habitos de vida, e essa mudanca s6 pode ser
concretizada mediante atencado permanente por parte dos profissionais da saude,
agindo de forma conjunta.

Sugere-se também a realizacdo de mais pesquisas a respeito da SM em
criangas, principalmente na busca de um protocolo especifico para a caracterizagao

da SM nesta populagéo.
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Anexos

Anexo 1

FICHA DOS DADOS ANTROPOMETRICOS - 12 MOMENTO

Nome: Data nascimento:  / [/
Escola: / série ( )publica ( ) privada
Nome do pai:
Nome da mae:
Telefone:

Peso: Estatura: Cintura: Quadril:
Triceps: Perna:

FICHA DE AVALIAGAO - 22 MOMENTO

Nome: D. nascimento: _/ /

Pai:
Nivel de escolaridade:
() Primério, ( ) Ginasio, ( ) Segundo grau, ( ) Superior, ( ) Outro

Mae:
Nivel de escolaridade:
() Primério, ( ) Ginasio, ( ) Segundo grau, ( ) Superior, ( ) Outro

Renda familiar: ( ) até 1salario ( )1 a3 salarios ( )3 a5 salarios
()5a7salarios ( )7ail0salarios ()10 a 20 salarios ( ) mais de 20 salarios

Medidas Antropométricas:

Peso: Estatura: Cintura: Quadril:
Brago medial:
Dobra triceps:
Dobra Subescapular:
Dobra panturrilha:

Pressao Arterial apds 5 minutos deitado:
Pressao Arterial apos termino da DXA:
% Gordura Corporal DXA:
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Anexo 2

2 to 20 years: Boys NAME
Body mass index-for-age percentiles RECORD #
Date Age Weight Stature BMI* Comments
BMI—
35 —
34 —
33—
32 —
31—
A 30—
*To Calculate BMI: Weight (kg) + Stature (cm) - Stature (cm) x 10,000 4 95
or Weight (Ib) + Stature (in) + Stature (in) x 703 i 29 —
L A -
BMI = 28
90
— 27 Lz 27 —
~
— 26 85 26 —
L 25 — s 25 —
i ~ 75
— 24 7 7 24—
i
— 23 , 23 —
5 ¥ P 22
B A T ]
.
— 21 7 21 —
7. P i 25
7 ’I _
4 . 10
- 1 g \\ /4 d > — — 19 —
N ~ L L5
— 18 —P< - = - = 18 —
\::“-H = ] L1 = //
T L 17 —
L 16— 1 16—
\\\\h—. -_——— /// // L~
— 15 15—
— 14 = = — 14—
— 13 13—
— 12 12—
kg/m® AGE (YEARS) kg/m®
1 1 1 1 L 1 L 1 1 L L o1 LT T T L 1 L L L 1 L 1 L 1 1 1
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Published May 30, 2000 (modified 10/16/00).

SOURCE: Developed by the National Center for Health Statistics in collaboration with
the Mational Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (2000).
http://www.cdc.gov/growthcharts

SAFER -+ HEALTHIER+ PEOPLE™
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2 to 20 years: Girls NAME

Body mass index-for-age percentiles RECORD #
Date Age Weight Stature BMI* Comments
BMI—
35—
34—
33—
32—
P
—8 31—
,’/ 30 —
*To Calculate BMI: Weight (kg) + Stature (cm) + Stature (cm) x 10,000
or Weight (Ib) + Stature (in) + Stature (in) x 703 7 29 —
/'/
— BMI i 28 —
P 20
— 27 7 27 —
— 26 A 485 =TI 26—
7z
|25 A - 25 —
I/' =~
— 24 v 75 24 —|
l‘ l/
| o3 » // 23 —
v, |
20 Z ,Il 22 |
7 =50
— 21 , ~ s 21 —
¢y ol
/ j, =
— 20 7 = 20 —
i JI -~ 25
T A = 19—
\\\__ - ‘r/’ F 10 -—
— 18 i = ™ 18 —
\\ = /f _..—-"'--5
17 — = 17—
=1 ’// =
— 16 ————— 16—
— 15 = = = — 15—
[~ LT
— 14 e —— e 14—
=13 13—
— 12 12—
kg/m? AGE (YEARS) kg/m?
1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 T ST I T | | BN T 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
2 3 4 5 B 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
Published May 30, 2000 (modified 10/16/00). ’%V’a
SOURCE: elo ] ional Center for Health Statistics in collaboration wi
oneE t:?NLt%B:aFé;:te??;r Ch:'nnigt Disaas'—:Pll'I:.'an?itD; and Hea"n:':luli:jtmntim:hfmﬂﬂﬁ. LW//@
http://'www.cdc.gov/growthcharts SAFER:+HEALTHIER: PEOPLE"™
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Anexo 3
FORMULARIO DE CONSENTIMENTO INFORMADO PARA PAIS

1 — A pesquisadora Dra. Nanci Maria de Franga, professora da Universidade Catélica de

Brasilia — UCB, e o mestrando Aparecido Pimentel Ferreira estudante desta mesma
instituicao, pediram minha participacéo e de meu filho nesta pesquisa.

2 — Fui informado (a) dos propésitos da pesquisa e tomei conhecimento que minha
participagdo na pesquisa consiste em acompanhar meu filho (a) em todos os testes
realizados, bem como responder ao questionario de levantamento de casos de obesidade e
de doencas em minha familia.

3 — A participagao de meu filho (a), consiste medir: peso, estatura, circunferéncia de cintura
e quadril, composicdo corporal medido pela absortometria de raios-X de dupla energia
(DXA), da pressao arterial e exame de sangue (colesterol, glicemia e triglicérides).

4 — Compreendo que para a analise da composicao corporal, meu filho (a) terd que ficar
deitado na mesa do aparelho (DXA), por aproximadamente 20 minutos e que serd feito um
scanner de seu corpo. Que o exame é indolor, porém meu filho (a) sera submetido (a) a uma
pequena quantidade de radiacado, que corresponde a um véo de avido de quatro horas.

5 — Compreendo que para a medida de pressao arterial, meu filho tera que ficar sentado, por
cerca de cinco minutos com um dos bracos apoiado sobre um suporte na altura do peito e

que trés medidas da pressao arterial serao realizadas.

6 — Fui informado (a) que meu filho tera que estar em jejum de aproximadamente 10 a 12
horas no dia do exame de sangue e que a coleta sera realizada por pessoas qualificadas e

habilitadas, seguindo todos as recomendacdes da Vigilancia Sanitaria.

7 — Compreendo que existem riscos e desconfortos nesta pesquisa ja descritos
anteriormente, contudo fui informado (a) que todas as precaugbes serdo tomadas para
minimizar os riscos da radiacdo (DXA) e de contaminac¢ado (exame de sangue) com respaldo
das acdes recomendadas pela vigilancia sanitaria e os cuidados assegurados pela ética em
pesquisa com seres humanos.

8 — Compreendo que os resultados dos estudos serdo publicados, tanto na forma de
dissertagdo de mestrado, quanto na forma de artigo, que sera submetido a periédico
cientifico, porém o anonimato meu e de meu filho (a) sera mantido.

9 — Compreendo que caso meu filho (a) tenha algum problema de salude durante as
realizagbes das medidas, receberemos o tratamento ou cuidados médicos emergenciais e
devidas orientacbes. Caso o tratamento seja em longo prazo, este ndo sera mais de
responsabilidade da Universidade Catdlica de Brasilia.
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10 — Fui informado (a) que juntamente com meu filho (a), poderei interromper ou nem se
quer iniciar as avaliagdes ou exames laboratoriais que se incluem nesta pesquisa, sem a
necessidade de fornecer o motivo para a interrup¢do ou desisténcia.

11 — Compreendo que qualquer duvida que venha a surgir antes durante ou apés a
pesquisa, sera sanada pelo mestrando Aparecido Pimentel Ferreira (61) 8143-8333 ou
3036-2811 ou pela Dra. Nanci Maria de Franga no Campus da Universidade Catélica de
Brasilia.

12 — Compreendo que, caso ocorra algum imprevisto ou problema, se tiver ddvida quanto
aos meus direitos ou de meu filho (a) como participantes nesta pesquisa, ou se sentir que
fomos colocados em risco, posso contatar o Diretor do Comité de Etica em Pesquisa com
Sujeitos Humanos, e / ou ouvidoria da Universidade Catolica de Brasilia.

13 — Li as informagbes acima. Recebi as explicagées sobre a natureza, demanda, riscos e
beneficios do projeto. Assumo conscientemente os riscos envolvidos e compreendo que
posso retirar nossa participacdo a qualguer momento, € que nao estou desistindo de
quaisquer reivindicagdes legais, a posterior. Uma copia deste formulario de consentimento
ficara em minha posse.

Assinatura do pai ou mae Data: / /

14 — Certifico que expliquei ao individuo acima a natureza e o propdsito, bem como os
potenciais e possiveis riscos associados com a participacdo neste estudo, respondi a todas
as questdes que foram levantadas e testemunhei a assinatura acima.

15 — Estes elementos de consentimento informado estdo de acordo com a Garantia dada
pela Universidade Catolica de Brasilia para proteger os direitos dos sujeitos humanos.

16 — Forneci ao participante/sujeito uma cépia deste documento de consentimento assinado.

Assinatura do Pesquisador responséavel:
Data: /
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Anexo 4

Histérico Familiar de Doencas e Obesidade

1- Pai: () abaixo do peso ( )peso normal ( )pouco acima ( )muito acima
2- Mae: () abaixo do peso ( )peso normal ( )pouco acima ( )muito acima
Avés maternos: ( ) abaixo do peso ( )peso normal ( )pouco acima ( )muito acima
Avés paternos: ( ) abaixo do peso ( )peso normal ( )pouco acima ( )muito acima
3- Hipertensao Arterial: ( ) pai ( ) mae ( )avés maternos ( ) avOs paternos
4- Diabetes 1 ou 2: ()pai ()mae ( ) avés maternos ( ) avOs paternos
5- DCV: ()pai ()mae ( ) avés maternos ( ) avOs paternos
6- CT/TG/HDL/LDL: ()pai ()mae ( ) avés maternos ( ) avOs paternos
7- Glicemia: ()pai ()mae ( ) avds maternos ( ) avés paternos

8- Doenca grave na familia: () sim ( )néo

9- Morte por motivo de doencga: ( ) sim ( ) ndo

QUESTIONARIO DE ATIVIDADE FiSICA E DE ALIMENTAGCAO

1- Faz algum tipo de At. Fisica regularmente: ( ) sim ( ) n&o
caso sim, quantas vezes por semana:

2- Passa quanto tempo brincando por dia:

3- Passa quanto tempo assistindo TV, games, computador por dia:

4- Tem habito de se alimentar enquanto assiste TV, games, computador:

5- Faz quantas refei¢cdes regulares por dia:

6- Se alimenta fora de hora:

7- Faz uso de doces e refrigerantes: ( ) ndo ( ) pouco ( )normal ( ) muito

8- Dorme quanto tempo por dia: Dorme durante o dia: ( ) sim ()
ndao ( )asvezes

9- Gosta de brincadeiras de correr, futebol, pular corda:
10- Gosta de brincadeira que NAO exige muito cansaco:
11- Costuma ir para escola: ( ) apé () transporte ( ) bicicleta

12- Os pais fazem At. Fisica regularmente:
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TABLE 3

Anexo 5 - Masculino

Blood Pressure Levels for Boys by Age and Height Percentile*
Age BP Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg)
(Year) Percentile « Percentile of Height — « Percentile of Height —

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

1 50th 80 81 83 85 87 88 89 34 35 36 37 38 39 39
90th 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54

95th 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58

99th 106 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66

2 50th 84 85 87 88 90 92 92 39 40 4 42 43 44 44
90th 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59

95th 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63

99th 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 Il 71

3 50th 86 87 89 91 93 94 95 44 44 45 46 47 48 48
90th 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63

95th 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67

99th 111 112 114 116 118 119 120 ! Il 72 73 74 75 75

4 50th 88 89 91 93 95 96 97 47 48 49 50 51 51 52
90th 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67

95th 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 Il 71

99th 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 b 78 78 79

5 50th 90 91 93 95 96 98 98 50 51 52 53 54 55 55
90th 104 105 106 108 110 1141 112 65 66 67 68 69 69 70

95th 108 109 110 112 114 115 116 69 70 7 72 73 74 74

99th 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82

6 50th 9N 92 94 96 98 99 100 53 53 54 55 56 57 57
90th 106 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72

95th 109 110 112 114 415 117 117 72 72 73 74 75 76 76

99th 116 117 119 129 128 124 125 80 80 81 82 83 84 84

7 50th 92 94 95 a7 99 100 101 55 55 56 57 58 59 59
90th 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74

95th 110 111 113 118 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78

99th 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86

8 50th 94 95 97 99 100 102 102 56 57 58 59 60 60 61
90th 10v 109 110 112 114 115 116 I 2 72 73 74 75 76

95th 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80

99th 119 120 122 1423 126 127 127 83 84 85 86 87 87 88

9 50th 95 96 98 100 102 103 104 57 58 59 60 61 61 62
90th 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77

95th 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81

99th 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89

10 50th 97 98 100 102 103 105 106 58 59 60 61 61 62 63
90th 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 (4 78

95th 115 116 117 119 121 122 123 7 78 79 80 81 81 82

99th 122 123 1256 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 a0

10 The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents

138



Age BP Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHag)
(Year) Percentile « Percentile of Height — <« Percentile of Height —

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

11 50th 99 100 102 104 105 107 107 59 59 G0 61 62 63 63
90th 13 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 7 78 78

95th 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82

99th 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 g0 90

12 50th 101 102 104 108 108 109 110 59 60 61 62 63 63 64
90th 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79

95th 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83

99th 126 127 120 131 133 134 135 86 87 38 89 90 g0 91

13 50th 104 105 106 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 64
90th 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79

95th 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83

99th 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 91 9N

14 50th 106 107 109 111 113 114 115 60 61 62 63 64 65 65
90th 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80

95th 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84

99th 131 132 134 136 138 1398 140 87 88 89 90 91 92 92

15 50th 109 110 112 #13  115 117 117 61 62 63 64 65 66 G6
90th 122 124 126 127 129 130 13 76 T 78 79 80 80 81

95th 126 127 120 131 133 134 135 81 81 82 83 84 85 85

99th 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93

16 50th 11 112 114 116 118 119 120 63 63 64 65 66 67 67
90th 126 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82

95th 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87

99th 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94

17 50th 14 115 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 70
90th 127 128 130 132 134 1356 136 80 80 81 82 83 84 84

95th 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 a7 87 88 89

99th 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97

BF, blcod pressure

* The 90th percentile is 1.28 SD, 95th percentile is 1.645 SD, and the 99th percentile is 2.326 SD over the mean. For research pumposes,

the standard dewviations in appendix table B-1 allow one to compute BP Z-scores and percentiles for boys with height percentiles given
in table 3 (i.e., the 5th, 10th, 25th, 50th, 75th, 90th, and 85th percentiles). These height percentiles must be converted to height
Z-scores given by (5% = -1.645; 10% = -1.28; 25% = -0.68; 50% = 0; 75% = 0.68; 90% = 1.28; 95% = 1.645) and then computed
according to the methodclogy in steps 2-4 described in appendix B. For children with height percentiles other than these, follow steps
1-4 as described in appendix B.
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Anexo 5 — Feminino

TABLE 4

Blood Pressure Levels for Girls by Age and Height Percentile*
Age BP Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg)
(Year) Percentile <« Percentile of Height — « Percentile of Height —

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

1 50th 83 84 85 86 88 B9 90 38 39 39 40 41 M 42
90th 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56

95th 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60

99th i08 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67

2 50th 85 85 87 88 89 N 9 43 44 44 45 46 46 47
90th 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61

95th 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65

9gth 109 110 1141 112 114 115 116 69 69 70 70 71 T2 72

3 50th 86 87 88 89 AN 92 93 47 48 48 49 50 50 51
90th 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65

95th 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69

99th 111 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76

4 50th 88 88 90 o1 92 94 94 50 50 51 52 52 63 54
90th 101 102 103 104 1086 107 108 64 64 65 66 67 67 68

05th i05 106 107 108 110 1141 112 68 68 69 70 71 ral 72

99th 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 Fi4 78 79 79

5 50th 89 Q20 91 93 94 95 96 52 53 53 54 55 55 56
90th 103 103 105 1068 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70

95th i0v 107 108 110 111 112 113 70 Al 71 72 73 73 74

99th 114 114 {116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81

6 50th 9 92 93 94 98 97 98 54 54 55 56 56 57 58
90th i04 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 ral 72

95th 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76

9gth 115 116 117 119 120 121 122 80 80 80 81 82 83 83

7 50th 93 93 95 96 97 99 929 55 56 56 57 58 58 59
90th i06 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 T2 73

95th 110 114 112 113 {116 116 116 73 74 74 75 76 76 TF

99th 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84

8 50th 95 95 96 98 99 100 101 57 57 57 58 59 60 60
90th 108 109 110 111 113 114 114 71 el 71 72 73 74 74

05th 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78

99th 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86

9 50th 96 Q7 98 100 101 102 103 58 58 58 59 60 61 61
90th 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75

95th 114 114 115 17 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79

9gth 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87

10 50th 98 99 100 102 103 104 105 59 59 59 680 61 62 62
90th 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 76 76 76

95th 116 116 117 119 120 121 122 77 s 77 78 79 80 80

9gth 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88

12 The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents
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Age BP Systolic BP (mmHg) Diastolic BP (mmHg)
(Year) Percentile « Percentile of Height — « Percentile of Height —

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

ih 50th 100 101 102 103 105 106 107 60 60 60 61 62 63 63
90th 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77

95th 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81

99th 1256 125 126 128 1290 130 131 85 85 86 a7 a7 88 89

12 50th 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
90th 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78

95th 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82

99th 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90

13 50th 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 64 65 65
90th 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 7 78 79 79

95th 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83

99th 128 129 130 132 133 134 135 87 87 a8 89 89 90 9N

14 50th 106 106 107 1092 110 111 112 63 63 63 64 65 66 66
90th 119 120 121 122 124 125 125 7 7 7 78 79 80 80

95th 123 123 125 126 127 120 129 81 81 81 82 83 84 84

9gth 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92

15 50th 107 108 109 110 111 113 113 64 64 64 65 66 67 67
90th 120 121 122 123 1256 126 127 78 78 78 79 80 81 81

95th 124 125 126 127 129 130 134 82 82 a2 a3 84 85 85

99th 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93

16 50th 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 G8
90th 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82

95th 126 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86

99th 132 133 134 135 137 138 139 90 g0 Q0 91 92 93 93

17 50th 108 109 110 111 113 114 115 64 65 65 66 67 67 68
90th 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82

95th 1256 126 127 129 130 131 132 82 83 a3 84 85 85 86

99th 133 133 134 136 137 138 139 g0 a0 o1 91 92 93 93

EF, blood pressure

* The 00th percentile is 1.28 SD, 05th percentile is 1.645 8D, and the 90th percentile is 2.326 SD over the mean. For research purposes,
the standard deviations in appendix table B-1 allow one to compute BP Z-scores and percentiles for girls with height percentiles given in
table 4 (i.e., the 5th, 10th, 25th, 50th, 75th, 90th, and 95th percentiles). These height percentiles must be converted to height Z-scores
given by (5% = -1.845; 10% = -1.28; 25% =-0.68; 50% = 0; 75% = 0.68; 90% = 1.28; 85% = 1.845) and then computed according to
the methodclogy in steps 2-4 described in appendix B. For children with height percentiles other than these, follow steps 1-4 as
described in appendix B.
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Anexo 6
Publicacoes com dados da dissertacao

1) SINDROME METABOLICA EM CRIANGCAS OBESAS E FATORES DE RISCO
PARA DOENCAS CARDIOVASCULARES DE ACORDO COM A RESISTENCIA A
INSULINA (HOMA-IR). Jornal de Pediatria: 2006. no prelo.

2) METABOLIC SYNDROME IN BRAZILIAN OBESE SCHOOLCHILDREN: A
PRELIMINARY STUDY. Medicine & Science in Sports & Exercise.
2006;38(5),202. In: 53 rd Annual Meeting - American College of Sports Medicine,
2006, Denver.

3) RELACAO ENTRE RESISTENCIA A INSULINA, SINDROME METABOLICA E
FATORES DE RISCO CARDIOVASCULARES EM CRIANGCAS OBESAS. XIX
Simposio Internacional de Ciéncias do Esporte; 2006, SAO CAETANO DO SUL -
SP.

4) COMPARACAO DO IMC E INDICATIVOS DE GORDURA CORPORAL EM
CRIANCAS DE DIFERENTES CLASSIFICACOES NUTRICIONAIS. XI Congresso
de Ciéncia do Desporto e Educacao Fisica dos Paises de Lingua Portuguesa;
2006, Sao Paulo - SP.

5) SOBREPESO E OBESIDADE EM CRIANCAS DE ESCOLAS PUBLICAS DA
CIDADE SATELITE DE TAGUATINGA. | Simpdésio Internacional de Avaliacao em
Atividade Fisica e Saude; 2005, MONTES CLAROS - MG.
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Livros Gratis

( http://www.livrosgratis.com.br )

Milhares de Livros para Download:

Baixar livros de Administracao

Baixar livros de Agronomia

Baixar livros de Arquitetura

Baixar livros de Artes

Baixar livros de Astronomia

Baixar livros de Biologia Geral

Baixar livros de Ciéncia da Computacao
Baixar livros de Ciéncia da Informacéo
Baixar livros de Ciéncia Politica

Baixar livros de Ciéncias da Saude
Baixar livros de Comunicacao

Baixar livros do Conselho Nacional de Educacdo - CNE
Baixar livros de Defesa civil

Baixar livros de Direito

Baixar livros de Direitos humanos
Baixar livros de Economia

Baixar livros de Economia Doméstica
Baixar livros de Educacao

Baixar livros de Educacdo - Transito
Baixar livros de Educacao Fisica

Baixar livros de Engenharia Aeroespacial
Baixar livros de Farmacia

Baixar livros de Filosofia

Baixar livros de Fisica

Baixar livros de Geociéncias

Baixar livros de Geografia

Baixar livros de Histdria

Baixar livros de Linguas
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Baixar livros de Literatura

Baixar livros de Literatura de Cordel
Baixar livros de Literatura Infantil
Baixar livros de Matematica

Baixar livros de Medicina

Baixar livros de Medicina Veterinaria
Baixar livros de Meio Ambiente
Baixar livros de Meteorologia
Baixar Monografias e TCC

Baixar livros Multidisciplinar

Baixar livros de Musica

Baixar livros de Psicologia

Baixar livros de Quimica

Baixar livros de Saude Coletiva
Baixar livros de Servico Social
Baixar livros de Sociologia

Baixar livros de Teologia

Baixar livros de Trabalho

Baixar livros de Turismo
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