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RESUMO

FARIA, Eliane Rodrigues de, M.Sc., Universidade Federal de Vigosa, julho de 2007.
Critérios diagndsticos e fatores de risco para sindrome metabodlica, em
adolescentes que ja apresentaram a menarca, de escolas publicas de Vigosa-
MG. Orientadora: Silvia Eloiza Priore. Co-orientadoras: Sylvia do Carmo Castro
Franceschini ¢ Maria do Carmo Gouveia Peltzio.

Com o objetivo de estudar os critérios para diagnostico da sindrome
metabolica e seus possiveis fatores de risco em adolescentes que ja apresentaram a
menarca, procedeu-se a um estudo epidemioldgico, de corte transversal. Foram
avaliadas 100 adolescentes, de 14 a 17 anos, selecionadas em escolas da rede publica
de Vigosa-MG, tendo como critérios de inclusdo estar cursando o ensino médio e ja
terem apresentado a menarca, no minimo hd um ano. Foram comparados quatro
critérios propostos para o diagnostico da sindrome metabolica em adultos (WHO
(1998), EGIR (1999), NCEP/ATPIII (2001), IDF (2005)) e um critério proposto para
adolescentes (Alvarez et al., 2006). Em razdo de a maioria dos critérios se destinar
ao uso em adultos, a avaliagdo dos marcadores de risco para a sindrome metabolica
foi realizada mediante adaptacdes para a faixa etaria em estudo. Foram verificados os
parametros de composi¢cdo corporal como peso, estatura, IMC e indices derivados
(IMCG e IMCLG), percentual de gordura, massa de gordura e livre de gordura (MG
e MLQG), circunferéncias da cintura (CC), quadril (CQ) e relagdo cintura/quadril
(RCQ); parametros bioquimicos como colesterol total e fragdes, triacilglicerois,
glicemia, insulina de jejum e homocisteina; e parametros clinicos como pressao
arterial sistolica e diast6lica. A resisténcia a insulina foi determinada utilizando-se os
niveis de insulina e glicemia de jejum por meio do HOMA-IR. O estado nutricional
foi avaliado por meio do Indice de Massa Corporal (IMC), utilizando-se os pontos de
corte preconizados pelo CDC/NCHS (2000). O percentual de gordura corporal foi
estimado utilizando-se o aparelho de bioimpedancia elétrica horizontal, classificado
conforme Lohman (1992). Foram utilizados os pontos de corte para a classificacdo
de dislipidemias, preconizados pelas III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias
(2001) e I Diretriz de Prevengao da Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia
(2005). Os niveis de insulina de jejum e resisténcia a insulina pelo HOMA-IR foram

classificados segundo a I Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose na Infancia e na
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Adolescéncia (2005). Para a glicemia de jejum alterada, foi utilizada a recomendagao
da American Diabetes Association (2006). A hipertensdo arterial foi caracterizada
conforme as V Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial (2006). Aplicaram-se 2
instrumentos de avaliagdo dietética: Questionario de Freqiiéncia de Consumo
Alimentar (QFCA) e Recordatorio 24 Horas (R24H). Dos dados obtidos da anélise
dietética, avaliaram-se: energia, proteinas, carboidratos, lipidios, ferro, vitamina C,
calcio, fibras, acidos graxos monoinsaturados (AGMI), acidos graxos poliinsaturados
(AGPI), acidos graxos saturados (AGS) e colesterol. Em rela¢do ao estado nutricional,
83, 11 e 6% das adolescentes apresentaram eutrofia (EU), risco de sobrepeso/sobrepeso
(RS/SP) e baixo peso, respectivamente, (BP) (CDC/NCHS, 2000); e 61% apresentaram
porcentagem de gordura corporal (%GC) elevada. O colesterol total foi o que apresentou
maior porcentagem de inadequacdo (57%), seguido do HDL (50%), LDL (47%) e
triacilglicerois (22%). Observou-se inadequacdo em 11, 9, 5 e 4%, respectivamente, em
relagdo ao HOMA-IR, insulina, pressdo arterial ¢ glicemia. A prevaléncia da sindrome
variou de 1-28%, dependendo dos critérios e pontos de corte. O critério da WHO
(1998) adaptada a faixa etaria apresentou maiores valores preditivos positivos,
enquanto o critério que inclui todos os componentes usados nas diferentes propostas
apresentou maiores valores de sensibilidade e especificidade. Observaram-se niveis
maiores de insulina, HOMA-IR e da maioria das varidveis de composi¢do corporal
nas adolescentes com excesso de peso ou excesso de gordura corporal. Com o
aumento dos quartis de HOMA-IR, houve aumento no peso, IMC, IMCG, CC, CQ,
MG, MLG, gordura central e periférica, % GC, triacilglicerois, VLDL, CT/HDL e
glicose. Para colesterol total, insulina, HOMA-IR e estado nutricional, RS/SP>BP
(p<0,05). Para as variaveis de composi¢ao corporal e estado nutricional, RS/SP>EU>BP
(p<0,001). Encontraram-se correlagdes positivas e fortes entre IMC e medidas
antropométricas que estimam o percentual de gordura, bem como sua distribuicao
central, exceto para RCQ. A %GC foi correlacionada aos niveis de insulina (r=0,303;
p<0,001) ¢ HOMA-IR (r=0,281; p<0,001). A ingestdo energética e a de
macronutrientes correlacionaram-se inversamente com parametros de composi¢do
corporal. Somente os niveis de glicemia de jejum apresentaram correlagdo positiva
com a ingestdo energética de lipidios e de acidos graxos saturados. Verificou-se
baixo consumo de frutas, totalizando 43% das adolescentes que as consumiam
diariamente, sendo a média do consumo de fibra abaixo do recomendado, ¢ 18%

apresentavam ingestdo de colesterol acima do recomendado. As adolescentes com
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excesso de peso relataram consumir maior quantidade de agucar. A ingestdo de
acidos graxos saturados foi maior nas adolescentes sem sindrome metabodlica. Apesar
de ndo ser estatisticamente significativo, houve uma tendéncia de as adolescentes
com sindrome metabolica apresentarem menor ingestiao de vitamina C, calcio, ferro e
fibras. As adolescentes apresentaram varias alteragcdes metabdlicas, ligadas na maioria
das vezes ao excesso de peso e de gordura corporal e a resisténcia a insulina, que
associadas constituem a sindrome metabdlica. Os melhores critérios para diagnostico
da sindrome metabdlica para screening populacional e na pratica clinica foram,
respectivamente, o critério que inclui todos os componentes usados nas diferentes
propostas e o critério da WHO (1998) adaptado a faixa etaria. A alta prevaléncia
desses disturbios metabdlicos e os erros alimentares apresentados podem
comprometer a saude atual e futura destas adolescentes, justificando a necessidade de
interven¢do constante junto a esta populacao, reforcando a importancia de programas

especificos de atencao a saude do adolescente.
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ABSTRACT

FARIA, Eliane Rodrigues de, M.Sc., Universidade Federal de Vigosa, July of 2007.
Diagnostic criteria and risk factors for the metabolic syndrome in
adolescents who have already shown menarche and attend public schools in
Vigosa-MG. Adviser: Silvia Eloiza Priore. Co-Advisers: Sylvia do Carmo Castro
Franceschini and Maria do Carmo Gouveia Peluzio.

An epidemiological study with cross sectional was carried out to diagnose the
metabolic syndrome and its possible risk factors in adolescents who have already
shown menarche. The sample consisted of 100 adolescents at the age range from 14
to 17 years, who were selected at public schools in Vigosa- MG. The following were
the inclusion criteria: to be studying at high school have already shown the menarche
for at least one year. Four criteria proposed for diagnosis of the metabolic syndrome
in adults (WHO, 1998; EGIR, 1999; NCEP/ATPIII, 2001; IDF, 2005) were
compared, as well as a criterion proposed for adolescents (Alvarez et al., 2006).
Because most criteria are addressed to adults, the evaluation of the risk markers for
the metabolic syndrome was accomplished by adaptations for the age range under
study. The body composition parameters (weight, stature, IMC and derived indexes
(IMCG and IMCLG), percent fat, fat mass and fatless mass (MG and MLQG),
circumferences of both waist (CC) and hip (CQ) and waist/hip relationship (RCQ)),
as well as the biochemical ones (total and cholesterol and fractions, triglyceride,
glucemia, fast insulin and homocysteine) and clinical ones (both systolic and
diastolic blood pressure). The determination of the insulin resistance was based on
insulin levels and fast glucemia by HOMA-IR. The evaluation of the nutritional state
was based on the Body Mass Index (BMI), by using the cut points preconized by
CDC/NCHS (2000). The percent body fat was estimate by the horizontal electric
bioimpedance device and was classified according to Lohman (1992). The cut points
were used for the dyslipidemia classification, preconized by the III Diretrizes
Brasileiras sobre Dislipidemias (2001) and I Diretriz de Prevencao da Aterosclerose
na Infincia e na Adolescéncia (2005). The levels of the fast insulin and the insulin
resistance by HOMA-IR were classified according to the I Diretriz de Prevencao da
Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia (2005). For the altered fast glucemia,

the recommendation by American Diabetes Association (2006) was used. The
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arterial hypertension was characterized according to V Diretrizes Brasileiras de
Hipertensdo Arterial (2006). Two tools for dietary evaluation were applied:
Questionnaire of the Alimentary Consumption Frequency (QFCA) and Twenty-four
hour Recordatory (R24H). From the dietary analysis data, the following variables
were evaluated: energy, proteins, carbohydrates, lipids, iron, C vitamin, calcium,
fibers, monounsaturated fatty acids (AGMI), polyunsaturated fatty acids (AGPI),
saturated fatty acids (AGS) and cholesterol. In relation to nutritional state, 83, 11 and
6% showed eutrophia (ME), overweight / overweight risk (RS/SP) and low weight
(BP) (CDC/NCHS, 2000), whereas 61% showed high percent body fat (% GC) high.
The total cholesterol presented the highest percent inadequacy (57%), followed by
HDL (50%), LDL (47%) and triacylglycerols (22%). Inadequacy was observed in 11,
9, 5 and 4% respectively, in relation to HOMA-IR, insulin, blood pressure and
glucemia. The syndrome prevalence ranged from 1-28%, depending on the criteria
and cut points. The criterion by WHO (1998) adapted to the age range showed
higher positive predictive values, whereas the criterion including all the components
used in the different proposals showed higher sensibility and specificity values.
Higher levels were observed for insulin, to HOMA-IR and for most body
composition variables in the adolescents with excessive weight or body fat. With the
increased HOMA-IR quartiles, an increase also occurred in the weight, IMC, IMCG,
CC, CQ, MG, MLG, central and peripheral fat, % GC, triglyceride, VLDL, CT/HDL
and glucose. For total cholesterol, insulin, HOMA-IR and nutritional state,
RS/SP>BP (p <0.05). For body composition and nutritional state, RS/SP>EU>BP (p
<0.001). Positive and strong correlations were found between IMC and the
anthropometric measures estimating the percent fat, as well as its central distribution,
except for RCQ. The %GC was correlated to the insulin levels (r=0.303; p <0.001)
and to HOMA-IR (r=0.281; p <0.001). Both energy and macronutrient intakes were
inversely correlated with the body composition parameters. Only the fast glucemia
levels showed positive correlation with energetic intake of both lipids and saturated
fatty acids. Low fruit consumption were found, as 43% teenagers used to consume
them daily, whereas the average fiber consumption was below the recommended one,
and 18% showed a cholesterol intake above the recommended one. Those
excessively weighty adolescents told to consume higher sugar amount. Intake of the
saturated fatty acids were higher in the teenagers without metabolic syndrome.

Despite to be not statistically significant, those adolescents with metabolic syndrome
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showed a tendency to lower intake of C vitamin, calcium, iron and fibers. The
adolescents presented several metabolic alterations, as being most times related to
both excessive weight and body fat and to the insulin resistance, which under
association rather constitute the metabolic syndrome. The best criteria for the
metabolic syndrome diagnosis in the population screening and clinic practice were,
respectively, the criterion including all components used in different proposals and
the one by WHO (1998) adapted to the age range. The high prevalence of those
metabolic disturbances and the alimentary mistakes can endanger those adolescents'
current and future health, therefore justifying the need for constant intervention in
this population, towards reinforcing the importance of specific programs

contemplating the adolescent's health.
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1. INTRODUCAO

A adolescéncia ¢ definida como o periodo de transi¢dao entre a infancia e a
vida adulta, caracterizado por uma etapa evolutiva de crescimento e desenvolvimento
intensos, com aumento de massa muscular e aparecimento dos caracteres sexuais
secundarios. E também um periodo de maturagdo psicologica de desenvolvimento
emocional (COLLI, 1985).

A Organizagao Mundial de Saude define a adolescéncia como o periodo que
vai de 10 a 19 anos, envolvendo transformacdes fisicas, psiquicas e sociais, as quais
podem se manifestar de forma e em periodos diferentes para cada individuo
(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2005).

Estas transformacgdes fisicas, psiquicas e sociais tém efeito sobre o
comportamento alimentar do adolescente, pois devido ao ripido e intenso
crescimento hd uma demanda maior de energia e nutrientes, refor¢ando a
necessidade de uma dieta balanceada (DUNKER, 1999). Durante o crescimento,
especificamente o estirdo e¢ as demais mudangas fisiologicas relacionadas a
puberdade, ha altera¢des das necessidades nutricionais. Uma alimentagdo inadequada
nesta fase pode retardar o crescimento bem como a maturacdo sexual
(GONCALVES, 2002). Todas essas transformagdes podem predispor o adolescente a
um maior risco de distirbios nutricionais, favorecendo a instalacdo da sindrome
metabolica.

A Sindrome Metabolica ¢ uma desordem complexa representada por um
conjunto de fatores de risco cardiovasculares, usualmente relacionados a deposicao
central de gordura e a resisténcia a insulina. Destaca-se a associagdo da sindrome
metabolica com a doenca cardiovascular, aumentando a mortalidade da populagdo
adulta (SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO, 2004).

Nos ultimos anos, essa mesma associagdo com as doencas cardiovasculares
vem sendo demonstrada na populagdo jovem e freqiientemente relacionada a historia
familiar de sindrome metabolica. Entre os principais fatores de risco para doengas
cardiovasculares no adulto, cinco ja tiveram sua importancia comprovada na infancia
e na adolescéncia: tabagismo; dislipidemias - LDL (low density lipoprotein -
lipoproteina de baixa densidade), colesterol total ou triacilglicerdis elevados ¢ HDL
(high density lipoprotein - lipoproteina de alta densidade) baixo; hipertensao arterial;
e obesidade e sedentarismo (FISBERG e RODRIGUES, 2000).



A obesidade vem sendo considerada a disfuncdo cronica pedidtrica mais
prevalente em todo o mundo (TROIANO et al., 1995; FREEDMAN et al., 1997;
HANLEY et al., 2000; SOROF e DANIELS, 2002). Estudos sugerem que a
obesidade, ja na infincia e adolescéncia, encontra-se associada a complicagdes
metabolicas que compreendem principalmente a obesidade abdominal,
hiperinsulinemia, dislipidemia e hipertensdo arterial que, em conjunto, caracterizam
a sindrome metabodlica (COOK et al., 2003; WEISS et al., 2004; VIKRAM et al.,
2005; CAPRIO et al., 2005; SILVA et al., 2005; OLIVEIRA, 2007).

Em criangas ¢ adolescentes, as alteragdes iniciais de cada um desses fatores
podem ocorrer em funcdo de associagdes de variados fatores, sendo que, mesmo de
expressdo pequena, determinam um perfil cardiovascular desfavoravel para esses
jovens (BRANDAO et al., 2005). Sendo assim, a adolescéncia também é uma fase de
oportunidades para realizar atividades que previnam as doengas cronicas nao
transmissiveis, como as cardiovasculares, incluindo a formag¢ao de habitos saudaveis
(RABELO, 2001).

O estudo da sindrome metabolica tem sido dificultado pela auséncia de
consenso na sua definicdo, bem como nos pontos de corte e nos proprios
componentes, com repercussdes na pratica clinica e nas politicas de saude. Para os
adultos, existem pelo menos cinco conjuntos de critérios bem definidos para o
diagnostico de Sindrome Metabolica. Porém, os critérios do National Cholesterol
Education Program’s Adult Treatment Panel 111 (NCEP-ATP 111/2001) e da WHO
(1998) sao os mais utilizados pela sua maior praticidade, ambos incluindo
hiperglicemia, obesidade, dislipidemia e hipertensdo arterial, embora difiram em
alguns pontos.

A definicdo do NCEP-ATP I11/2001 foi desenvolvida para uso clinico e nao
exige a comprovagao de resisténcia a insulina, facilitando sua utilizacdo. A da WHO
(1998) preconiza a avaliacdo da resisténcia a insulina ou do distarbio do
metabolismo da glicose, o que pode dificultar sua utilizagdo (GRUNDY et al., 2005).

No entanto, para criancas e adolescentes, os critérios diagndsticos e seus
pontos de corte considerados de risco ainda ndo estdo estabelecidos. Desta forma,
ndo ha consenso no diagndstico da sindrome metabolica em criangas e adolescentes,
e, dependendo do critério citado, a prevaléncia da sindrome encontrada na literatura

nesta populagdo pode variar de 4,2% até 32% (VIKRAM et al., 2005).



Diante do quadro apresentado, das dificuldades existentes em torno do
diagnodstico da sindrome metabolica e dos pontos de corte de seus marcadores,
justifica-se estudar os diferentes critérios para diagnostico da sindrome metabdlica e
as associagdes entre os fatores que constituem risco para este transtorno em

adolescentes.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Artigo 1: Sindrome Metabdlica em adolescentes

2.1.1 Resumo

A adolescéncia ¢ um periodo de transi¢do entre infancia e vida adulta,
evidenciada por mudangas sociais, psicologicas e fisicas que podem interferir no
estilo de vida, podendo aumentar o risco de disturbios metabdlicos no adolescente
bem como na vida adulta. A sindrome metabdlica, caracterizada por distirbios que
incluem obesidade, resisténcia a insulina, dislipidemia e hipertensdo, vem se
destacando devido a sua associacdo com o desenvolvimento de doenca
cardiovascular. Sua prevaléncia em adultos varia conforme as caracteristicas da
populacdo estudada, e a coexisténcia dessas multiplas varidveis de risco
cardiovascular também vem ocorrendo em criangas e adolescentes, podendo persistir
na vida adulta. Um ponto importante que a literatura aborda ¢ o papel da obesidade e
da resisténcia a insulina no desenvolvimento da sindrome metabolica em criancas e
adolescentes. A prevaléncia de sobrepeso/obesidade nesta fase da vida esta
aumentando no mundo todo. Conseqiientemente, a sindrome metabdlica em criangas
e adolescentes torna-se problema de saude publica global. Varias organizagdes
propdem definicdes para a sindrome metabolica em adultos utilizando diferentes
componentes bem como pontos de corte. Nao hd consenso no seu diagnostico em
adolescentes, dificultando a comparacdo dos dados disponiveis comparaveis,
levando a freqliéncia da sindrome entre as populacdes a variar muito. Tais
discrepancias na prevaléncia e os critérios inconsistentes de definicdo ressaltam a
necessidade de mais estudos a fim de estabelecer uma defini¢ao universal e critérios
e pontos de corte para adolescentes, de forma que o levantamento e o tratamento dos
individuos de risco sejam realizados mais precocemente. Devido as graves
conseqliéncias da sindrome metabdlica, torna-se necessario implementar medidas de
interven¢do e prevencao para os adolescentes.

Palavras-chave: sindrome metabolica, adolescente, resisténcia a insulina.



2.1.2 Introducéo

A adolescéncia ¢ definida pela Organizacdo Mundial da Satde como o
periodo que vai de 10 a 19 anos, envolvendo transformacdes fisicas, psiquicas e
sociais, as quais podem se manifestar de forma e em periodos diferentes em cada
individuo'.

Estas transformagdes afetam o comportamento alimentar, a0 mesmo tempo
em que devido ao rapido e intenso crescimento ha maior demanda de energia e
nutrientes, refor¢ando a necessidade de uma dieta balanceada®. Durante o estirdo e as
mudancas fisiologicas relacionadas a puberdade, ha alteracdes das necessidades
nutricionais. Todas essas transformagdes podem predispor o adolescente a um maior
risco de distirbios nutricionais, que favorecem a instalacio da sindrome metabolica’.

Em 1988, Gerald Reaven descreveu uma sindrome em adultos que
denominou inicialmente de sindrome X*. Atualmente, sabe-se que a Sindrome
Metabdlica ¢ uma desordem complexa representada por um conjunto de fatores de
risco cardiovasculares, usualmente relacionados a deposicao central de gordura e a
resisténcia a insulina’.

Estas associagdes estdo bem estabelecidas em adultos obesos, existindo
poucas informagdes sobre criangas e adolescentes. Sabe-se que muitas desordens
metabolicas, como as dislipidemias, diabetes, hipertensdo arterial, associadas a
distribuicdo da gordura corporal, encontradas em adultos obesos, ja estdo presentes
em adolescentes obesos’.

A obesidade na infancia e adolescéncia tem adquirido caracteristicas
epidémicas em todo o mundo. Até a década de 90, a preocupacao basica em relagao a
crianca ¢ adolescente obeso era o alto risco de se tornarem adultos obesos.
Atualmente este receio estd aumentado, pois além de estas caracteristicas se
manterem na vida adulta, também preocupam quanto as repercussdes da obesidade
ainda na infincia e adolescéncia’. Problemas como formacdo de placas
ateroscleroticas, intolerancia a glicose, diabetes melito ndo-insulino dependente,
dislipidemia, hipertensdo arterial, hiperleptinemia, entre outros, também estdo
presentes entre criancas e adolescentes, especialmente naqueles portadores de
obesidade®.

Além disso, Oliveira et al.” afirmam que um aspecto que deve ser levado em

consideracdo ¢ a presenga de lesdes precoces de aterosclerose ja nas primeiras



décadas de vida. A presenca de alteragdes metabolicas (resisténcia a insulina,
dislipidemia, hipertensdo, alteracdes trombogénicas, hiperuricemia) na infancia e
adolescéncia pode contribuir para o desenvolvimento deste processo, j& que existe
forte associacdo entre o excesso de peso nas primeiras décadas de vida e a alta taxa
de morbimortalidade na vida adulta por doencas cardiovasculares.

Em criangas e adolescentes, as alteracOes iniciais de cada um desses fatores
podem ocorrer em associagdes variadas entre si, sendo que, mesmo de expressao
pequena, determinam um perfil cardiovascular desfavoravel para esses jovens'’.
Sendo assim, a adolescéncia também ¢ uma fase de oportunidades para realizar
atividades que previnam as doencas cronicas ndo transmissiveis, como as
cardiovasculares, incluindo formacdo de habitos saudaveis''.

O estudo da sindrome metabolica tem sido dificultado pela auséncia de
consenso na sua definicdo, bem como nos pontos de corte e nos proprios
componentes, com repercussdes na pratica clinica e nas politicas de satde. Estudos
sobre a sindrome metabolica em adolescentes vém sendo realizados, utilizando
adaptagdes das defini¢cdes e pontos de corte apresentados principalmente da proposta
do NCEP-ATPIII (2001) e WHO (1998)'*'®. Porém, ndio ha consenso no diagnostico
da sindrome metabolica em adultos, criancas e adolescentes'”.

Este artigo de revisdo tem como objetivo realizar uma atualizagdo sobre a
sindrome metabolica em adolescentes, abordando aspectos como a prevaléncia desta
sindrome em diferentes populagdes, segundo os diferentes critérios utilizados e as
interacoes entre os componentes da sindrome: dislipidemias, hipertensao arterial,

diabetes, obesidade, entre outros.

2.1.3 Metodologia

A revisao de literatura foi realizada com base em periodicos nacionais €
internacionais, livros e teses que abordam assuntos relacionados a sindrome
metabdlica. As bases consultadas foram a Scielo, Pubmed, Medline e Science Direct,
sendo a busca realizada no periodo de 1996 a 2007. As palavras-chave utilizadas na
busca dos artigos foram: sindrome metabdlica (metabolic syndrome), adolescentes
(adolescents), obesidade (obesity), resisténcia a insulina (insulin resistance),

dislipidemia (dylslipidemia) e diabetes (diabetes).



2.1.4 Revisao de Literatura

2.1.4.1. O Conceito da Sindrome Metabdlica

Com a constatacdo da freqiiente associacdo entre resisténcia a insulina,
intolerdncia a glicose, hipertensdo arterial, dislipidemia e doenga aterosclerdtica,
Gerald Reaven (1988) descreveu uma sindrome a que denominou inicialmente de
sindrome X. Posteriormente, anormalidades metabdlicas como microalbuminuria,
sindrome dos ovarios policisticos e hiperuricemia foram sendo acrescentadas,
contribuindo para a compreensdo de etiopatogenia da sindrome e de seu impacto no
risco cardiovascular. Hoje, a terminologia mais empregada pelas sociedades
cientificas internacionais e nacionais ¢ a de sindrome metabolica, embora ainda ndo
haja consenso sobre quais componentes deveriam integrar sua definicdo”.

Segundo a Sociedade Brasileira de Hipertensdo®, “A Sindrome Metabdlica é
um transtorno complexo representado por um conjunto de fatores de risco
cardiovasculares usualmente relacionados a deposicdo central de gordura e a
resisténcia a insulina e ja ganha a dimensao como um dos principais desafios da
pratica clinica nesse inicio de século”.

A expectativa dos estudiosos do assunto ¢ de que a sindrome metabdlica
aumente na populagdo em geral, uma vez que muitas das alteragdes que a compdem
estao relacionadas ao estilo de vida moderno. Dependendo do critério utilizado e das
caracteristicas da populacdo de adolescentes, a prevaléncia da sindrome metabodlica
pode variar de 4,2% a 32%".

As doencas cardiovasculares representam a primeira causa de morte nos
paises desenvolvidos e também vém crescendo naqueles com economia em transi¢ao
e subdesenvolvidos. A sindrome metabodlica envolve um conjunto de fatores de risco,
representados pela hipertensdo arterial, sobrepeso/obesidade, aumento dos
triacilglicerdis, diminuigdo do HDL (high density lipoprotein - lipoproteina de alta
densidade) e tolerancia a glicose diminuida/diabetes tipo 2, sendo, geralmente, esses
fatores encontrados nos individuos que apresentam doengas cardiovasculares'®'".
Apesar de ndo pertencerem aos critérios diagndsticos, condi¢cdes clinicas e
fisiopatologicas estdo freqlientemente associadas a sindrome metabolica, como:
sindrome de ovarios policisticos, acanthosis nigricans, doenca hepatica gordurosa
nao-alcodlica, microalbumindria, estados pro-tromboticos, estados pro-inflamatdrios

e de disfungdo endotelial e hiperuricemia'*.



2.1.4.2. Critérios Diagndsticos da Sindrome Metabdlica

O estudo da sindrome metabolica tem sido dificultado pela auséncia de
consenso na sua definicdo e nos pontos de corte dos seus componentes, com
repercussoes na pratica clinica e nas politicas de satde.

No sentido de inserir a sindrome metabdlica na pratica clinica, muitas
organizagdes tém formulado critérios para o seu diagnéstico. Para os individuos
adultos, existem cinco conjuntos de critérios bem definidos para o diagnostico de
Sindrome Metabolica'”.

O primeiro proposto foi o da World Health Organization (WHO) em 1998.
Segundo este critério, a resisténcia a insulina ¢ a causa primdria da sindrome
metabodlica. O diagnostico da WHO pode ser feito quando um paciente apresenta
marcador de resisténcia a insulina (medida por clamp euglicémico ou equivalente)
associado a pelo menos dois outros fatores de risco adicionais, entre eles, obesidade,
hipertensdo arterial, triacilglicerois elevado, niveis baixos de HDL ou
microalbuminuria. Embora a resisténcia a insulina seja uma medida menos usada na
pratica clinica, muitos tipos de evidéncias indiretas sdo aceitas, como tolerancia a
glicose, glicemia de jejum alteradas, diabetes mellitus tipo 2 ou disponibilidade da
glicose prejudicada como condi¢des hiperinsulinémicas e euglicémicas'.

Em 1999, o European Group for Study of Insulin Resistance (EGIR) prop6s a
modificacdo da definicdo da WHO (1998), que passou a usar o termo “sindrome da
resisténcia a insulina” ao invés de ‘“sindrome metabolica”, assumindo que a
resisténcia a insulina ¢ a maior causa da sindrome. Niveis plasmaticos de insulina no
maior quartil da populagdo associados a dois outros fatores de risco (obesidade
abdominal, hipertensdo, triacilglicerdis elevados, baixos niveis de HDL e glicemia
plasmatica elevada) constituem o diagnostico da sindrome de resisténcia a insulina®.
Os critérios do EGIR focam sua proposta de definicdo sobre a resisténcia a insulina,
necessitando para diagndstico da mensuracdo da insulinemia, determinacdo essa ndo
disponivel na maioria dos servigos de satide do Brasil.

Em 2001, o National Cholesterol Education Program (NCEP) - Adult
Treatment Panel 11l (NCEP-ATP II1/2001) desenvolveu uma definicdo para uso
clinico, ndo exigindo a comprovagdo de resisténcia a insulina, facilitando sua
utilizagdo. Segundo o NCEP-ATP I11/2001, o diagndstico da sindrome metabolica

leva em consideragdo a presenga de 3 ou mais dos seguintes fatores:



hipertrigliceridemia, HDL baixo, hipertensao arterial, glicemia de jejum elevada e
obesidade abdominal®'.

Em 2003, a American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)
modificou o critério do NCEP-ATP 111/2001, enfocando a resisténcia a insulina como
a causa primaria de desordens metabdlicas. Os critérios usados foram glicemia de
jejum alterada, triacilglicer6is elevados, baixos niveis de HDL, pressdo arterial
elevada e obesidade, ndo estabelecendo um numero de fatores para caracterizar a
sindrome, que deve ser julgada na pratica clinica. Outros fatores usados para
informacao na clinica sdo a historia familiar de doencas cardiovasculares ou DM2,
sindrome do ovario policistico e hiperuricemia®. Na proposta da AACE, o IMC
(indice de Massa Corporal) a partir de 25 kg/m® ¢ pontuado como um critério de
sindrome, ndo necessitando atingir niveis diagndsticos de obesidade. Esses critérios
reforcam, ainda, a necessidade de modificagdo dos valores do ponto de corte para o
IMC, circunferéncia da cintura e relagdo cintura/quadril (RCQ) de acordo com a
etnia®.

Em 2005, a International Diabetes Federation (IDF) publicou novos critérios
para modificag¢do da definicdo do NCEP-ATP III (2001). O grupo da IDF preferiu a
defini¢do do NCEP-ATP II1/2001 pela sua simplicidade, tendo considerado que a
obesidade abdominal estd muito correlacionada com a resisténcia a insulina,
portanto, outras medidas de resisténcia a insulina sdo desnecessarias. A defini¢dao da
IDF coloca a presenca da obesidade abdominal como obrigatéria para o diagnostico.
Quando a obesidade abdominal esta presente, dois fatores adicionais da defini¢do do
NCEP-ATP I1II/2001 sdo suficientes para o diagndstico. A IDF considera as
diferencgas étnicas na correlagdo entre obesidade abdominal e outros fatores de risco
da sindrome metabdlica. Por esta razdo, o critério de obesidade abdominal foi
especificado por nacionalidade ou etnia baseado nas melhores estimativas de
populagdes avaliadas. Além disso, a IDF considera a mudanca de glicemia de jejum
alterada de > 110 para > 100 mg/dL, este ajuste correspondendo a recente
modificacio da American Diabetes Association (ADA)>.

No entanto, para criancas e adolescentes, os critérios diagnosticos e seus
pontos de corte considerados de risco ainda ndo estdo bem estabelecidos. Por isso, os
pesquisadores tém utilizado os critérios propostos para adultos, fazendo adaptagdes
com pontos de corte especificos para adolescentes. Os critérios do NCEP-ATP

11172001 e da WHO (1998) sdo os mais utilizados tanto em adultos quanto em



adolescentes pela sua maior praticidade. Ambos incluem hiperglicemia, obesidade,
dislipidemia e hipertenséo arterial, embora difiram em alguns pontos'*.

A falta de consenso na defini¢do da sindrome metabdlica bem como dos
marcadores e seus pontos de corte em criangas ¢ adolescentes leva a dificuldades
para pesquisadores e clinicos. Ferranti et al.** propuseram o uso do NCEP-ATP
111/2001, com pontos de corte adaptados a faixa etaria. Cook et al.>> ¢ Duncan et al.”®
usaram o NCEP-ATP I1I/2001, adaptado, para analisar a prevaléncia da sindrome
metabolica em adolescentes do estudo transversal do Third National Health and
Nutrition Surveys (NHANES 1988—1994 ¢ 1999—2002). Portanto, a defini¢do da
sindrome metabolica em criangas e adolescentes tem sido estabelecida em varias
populagdes usando diferentes componentes (medida de pregas cutineas, média da

12,27

pressdo sangiiinea, gordura corporal, etc.) para diagndstico ~', além de os percentis

e os valores ajustados a faixa etaria virem sendo geralmente usados como pontos de
corte para os componentes da sindrome metabdlica nessa faixa etaria®*".

Alvarez et al. (2006)”, em estudo no Brasil com 388 adolescentes do sexo
feminino de 12-19 anos, utilizaram critério para diagnostico da sindrome metabolica
especifico para adolescentes. Estes autores definiram a sindrome metabdlica pela
presenca de pelo menos 3 dos seguintes fatores: sobrepeso/obesidade de acordo com
o critério do IOTF, glicose > 100mg/dL, HDL < 35mg/dL, triacilglicerois >
130mg/dL.

O uso de diferentes critérios diagnodsticos também contribui para a
variabilidade na sua prevaléncia e assim como nos adultos, comparagdes entre
populagdes de adolescentes sdo problematicas. Estudo realizado no sul da Australia
com 99 criangas de 6-9 anos com sobrepeso ou obesidade, utilizando 3 defini¢des da
sindrome metabdlica, propostas pelo NCEP-ATP I1I/2001, EGIR e Lambert et al.
para adultos e modificados para adolescentes, encontrou 0-4% do total de individuos
classificados com sindrome metabdlica, quando foram aplicadas defini¢des de
adultos. Esta sindrome metabolica aumentou para 39-60% quando foram usadas

adaptagdes para criangas ¢ adolescentes’.
2.1.4.5 Prevaléncia da Sindrome Metabdlica em Adolescentes e suas implicacdes

Jessup e Harrel’' ressaltam que a prevaléncia da sindrome metabélica na

infincia e adolescéncia varia com o critério diagnostico utilizado, bem como a
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defini¢ao adotada para os pontos de corte. Existe também a variagao em relagao ao
sexo, etnia e gravidade de obesidade.
Estudos apresentam prevaléncias maiores entre criancgas e adolescentes com

12,14,26,32 A s ’
142632 mostrando que a prevaléncia da  sindrome

sobrepeso ou obesidade
metabolica aumenta diretamente com a gravidade da obesidade.

Weiss et al.'? estudaram 490 criangas e adolescentes entre 4 a 19 anos, sendo
90% obesos, 6% com sobrepeso € 4% com IMC normal. Adaptaram, para esta faixa
etaria, as normas do NCEP-ATP III/2001 e da WHO (1998). Os autores
padronizaram os valores de IMC por sexo ¢ idade com o uso da conversao a z score.
A presenca da sindrome metabolica ocorreu em 38,7% dos individuos
“moderadamente obesos” (IMC z score entre 2,0 e 2,5) e em 49,7% dos “obesos
graves” (IMC z score > 2,5). Nenhuma das criancas e dos adolescentes com peso
normal ou com sobrepeso preencheu os critérios para a sindrome.

Ferranti et al.**

determinaram a prevaléncia de sindrome metabodlica em 1960
adolescentes americanos, a partir dos dados coletados entre 1988-94 no Third
National Health and Nutrition Examination Survey III. Para o diagnoéstico, utilizou-
se a definicdo proposta pelo NCEP-ATP II1/2001, adaptado a faixa etaria.
Aproximadamente 2/3 (63,4%) de todos os adolescentes estudados com idade > 12
anos apresentaram, pelo menos, uma alteracdo metabdlica, e 9,2% preencheram os
critérios para sindrome metabolica. Quatro ou mais anormalidades foram
encontradas em 35 adolescentes (1,6%). O diagnoéstico foi feito em 31,2% dos
adolescentes com IMC/Idade > percentil 85.

Duncan et al.?® analisaram dados de 991 adolescentes de 12-19 anos do
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 1999-2000), usando o
critério do NCEP-ATP II1/2001. Eles observaram que a prevaléncia de sindrome
metabolica entre adolescentes americanos aumentou de 4,2% no NHANES III (1988-
1992) a 6,4% no NHANES 1999-2000 (p < 0,001). A sindrome foi mais prevalente
no sexo masculino (9,1 vs. 3,7%; p < 0,001), tendo sido encontrada em 32,1% dos
adolescentes com sobrepeso, comparados com os 7,1% com risco de sobrepeso.
Baseado em estimativas, mais de 2 milhdes de adolescentes americanos apresentam a
sindrome metabdlica tendo esta aumentado significantemente na ultima década entre
estes adolescentes.

Silva et al."” realizaram estudo sobre a prevaléncia de sindrome metabélica e

de resisténcia a insulina em 99 adolescentes brasileiros. Adotaram as curvas de IMC
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de Cole et al. e os valores de pressao arterial adaptados a populagao brasileira, tendo
considerado obesos aqueles adolescentes com IMC > percentil 97 e hipertensos
aqueles com pressdo arterial sistolica e/ou diastdlica > percentil 95. As alteragdes
metabodlicas analisadas foram: triacilgliceréis > 130mg/dL, HDL < 35mg/dL,
tolerancia a glicose diminuida, glicemia de jejum alterada ou diabetes tipo 2,
segundo a Associacdo Americana de Diabetes. Incluiram ainda, como um dos
critérios, a presenga de resisténcia a insulina por meio do HOMA-IR (Homeostasis
Model Assessment - Insulin Resistance ou Indice do Modelo de Avaliagio da
Homeostase da Resisténcia a Insulina) = [(insulina de jejum (uU/mL) x glicemia de
jejum [mmol/L])/22,5] >2,5). A prevaléncia da sindrome metabolica, de acordo com
o NCEP-ATP I11/2001, foi de 6%. Nenhum dos adolescentes com IMC normal ou
com sobrepeso apresentou o nimero necessario de fatores para o diagnostico da
sindrome, enquanto 26,1% dos obesos apresentaram a sindrome.

Ferreira et al.'®

realizaram estudo transversal em 52 criangas obesas de 7 a 10
anos sendo a amostra randomizada, apds avaliacdo do IMC de 1.550 escolares de
Brasilia. A sindrome metabolica foi definida, segundo o critério do NCEP-ATP
I11/2001, com pontos de corte ajustados para a idade e sexo da amostra. A sindrome
metabolica esteve presente em 17,3% das criancas avaliadas. Cerca de 44,2% da
amostra apresentou pelo menos dois fatores de risco, e 15% dela apresentou
hipertensdo arterial.

Barbosa et al.**, em estudo realizado com 60 adolescentes de 14 a 17 anos,
com no minimo um ano pos-menarca, do municipio de Vigosa-MG, observaram que
nenhuma delas preencheu o critério para a sindrome metabolica. Apesar disso, outras
alteracdes foram encontradas, como 78,3%, 23,3%, 15%, 10% e 5%, para alta
porcentagem de gordura corporal, niveis acima do desejavel de colesterol total, LDL,
triacilglicerdis e niveis abaixo do desejavel para HDL, respectivamente.

Embora esses numeros estejam abaixo daqueles relatados para criangas e

12242534
e eles

adolescentes caucasianas, negras e hispanicas nos Estados Unidos
mostram que o Brasil enfrenta em muitos casos a mesma alta prevaléncia observada
em outros paises.

Estes resultados encontrados tém importantes implicagdes para a satde
publica, pois estes fatores de risco na adolescéncia estdo associados a presenga da

sindrome metabdlica em adultos®. Diante disso, Steinbeck®® ressalta a necessidade
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de estudar mais para estabelecer um critério diagnostico e pontos de corte especificos

e Unicos para a populagdo adolescente.

2.1.4.4. Interacdes de componentes da sindrome metabdlica em adolescentes

O ATP III identificou 6 componentes da sindrome metabolica que levam as
doencas cardiovasculares: obesidade abdominal, dislipidemias, hipertensdo arterial,
resisténcia a insulina, por meio da tolerdncia diminuida a glicose, estado pro-
inflamatorio e estado pro-trombotico. Estes componentes da sindrome metabolica
constituem uma combinagao particular de fatores de risco fundamentais, principais e
emergentes, segundo o ATPIIL. De acordo com o ATPIII, fatores de risco
fundamentais para doencas cardiovasculares sdo obesidade (especialmente a
abdominal), inatividade fisica e habito alimentar inadequado, com aumento de
alimentos ricos em gorduras e agucares e pobres em fibras. Os principais fatores de
risco sdo o habito de fumar, hipertensao, niveis elevados de LDL, niveis baixos de
HDL, historia familiar de doenga coronariana prematura e envelhecimento, e os
fatores de risco emergentes incluem hipertrigliceridemia, pequenas particulas de
LDL, resisténcia a insulina, tolerdncia diminuida a glicose, estado pro-inflamatorio e
estado pro-trombotico'”.

Jessup ¢ Harrel’' ¢ Grundy et al.”’ destacam a obesidade abdominal e a
resisténcia a insulina como os principais componentes da sindrome metabolica,
emergindo como uma das maiores desordens metabolicas também em criancas e
adolescentes’. A genética, as condigdes socioecondmicas, bem como raga/etnia,
cultura, educacado, sedentarismo, tabagismo, ganho ponderal progressivo e uma dieta
rica em carboidratos refinados, gorduras saturadas e pobre em fibras alimentares
contribuem para o desenvolvimento da sindrome metabdlica, considerada um fator
que promove a aterosclerose e eleva o risco cardiovascular®®.

A adolescéncia ¢ um periodo particularmente importante no estudo da
sindrome metabolica, porque ha muitas mudangas fisioldgicas durante este periodo
de desenvolvimento. A resisténcia a insulina puberal tem sido documentada e,
embora a resisténcia a insulina diminua apds a puberdade, seus niveis ficam mais
altos na idade adulta que nos niveis pré-puberais’”.

Sabe-se da importancia da resisténcia a insulina na etiologia da sindrome
metabolica. Em estudo longitudinal realizado por Sinaiko et al.*’, que incluiu o

clampeamento euglicémico e hiperinsulinémico, técnicas para mensuragao de
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resisténcia a insulina, em criancas com idades entre 11 ¢ 14 anos selecionadas
aleatoriamente em uma escola publica, os resultados mostraram que a resisténcia a
insulina em si esteve associada a niveis elevados de risco cardiovascular. Quando a
coorte foi dividida em dois grupos de acordo com a sensibilidade e resisténcia a
insulina, o grupo resistente apresentou glicemia de jejum e triacilglicerdis
significativamente mais altos e HDL mais baixo, independentemente do IMC.
Quando a coorte foi dividida de acordo com os niveis de IMC e resisténcia a
insulina, houve uma interacao no grupo de obesos com resisténcia a insulina, levando
a niveis mais altos de fatores de risco do que o esperado se fossem adicionados
todos os efeitos individuais do IMC e da resisténcia a insulina. Essa coorte foi
acompanhada até o inicio da vida adulta (idades entre 18 e 21).

Estudo recente revelou que a resisténcia a insulina medida aos 13 anos de
idade prevé, independentemente do IMC, pressdo arterial e lipidios alterados aos 19
anos. Assim, parece que a resisténcia a insulina esta etiologicamente relacionada ao
desenvolvimento das doengas cardiovasculares aterosclerdticas®!.

Bao et al.*? avaliaram os niveis de insulina plasmatica em criangas (5 a 9 anos
de idade) e em adolescentes e adultos jovens (17 a 23 anos) da populagdo do
Bogalusa Heart Study e observaram as conseqiiéncias de niveis elevados em relagdo
ao perfil lipidico e a pressdo arterial. Apos 8 anos de acompanhamento, verificaram
que a prevaléncia de obesidade foi de 72% nos individuos que apresentavam niveis
de insulina persistentemente elevados e casos de hipertensdo e dislipidemia foram de
2,5 a 3,0 vezes maiores, respectivamente, para estes individuos.

Silva et al.ls, estudando 99 adolescentes de 10 a 19 anos de Sao Paulo, Brasil,
encontraram prevaléncia de resisténcia a insulina em 10,9% de toda a populacao, em
23% dos adolescentes com sobrepeso e em 43,5% no grupo de obesos.

Com o avanco dos estudos sobre a relacdo entre obesidade e resisténcia a
insulina, descobriu-se que alguns compartimentos de gordura, especialmente de
gordura visceral, sio mais funcionalmente ativos que outros® por possuir taxas mais
altas de lipdlise que as células de gordura subcutinea, resultando numa maior
producdo de acidos graxos livres, e taxas elevadas de &cidos graxos livres estdo
associadas a uma maior resisténcia a insulina. Além disso, a gordura visceral ¢ uma
fonte importante de interleucina 6 (IL-6), Fator de Necrose Tumoral a (TNF-a),
adiponectina ¢ horménios, como a leptina e hormonios sexuais esteroides, todos

relacionados & resisténcia a insulina***. O teor de gordura visceral estd altamente
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correlacionado com a circunferéncia da cintura, sugerindo que a cintura pode ser um
melhor indicador de resisténcia & insulina que o IMC™.

Além disto, a circunferéncia abdominal isolada em adultos é aceita como
ferramenta importante para avaliagdo de risco de doencas, especialmente da
aterosclerose ¢ tem demonstrado melhor associacdo com as alteragdes metabolicas
do que a RCQ. Em adolescentes, parece que a RCQ ndo ¢ apropriada como medida
antropométrica para avaliar a distribuicdo da gordura corporal, pois a largura pélvica
sofre alteragcdes rapidas durante a maturagcdo sexual, podendo a RCQ estar mais
relacionada a essa variacdo do que a distribuicdo da gordura corporal propriamente
dita. Entretanto, ainda ndo foram estabelecidos pontos de corte para circunferéncia
abdominal que indiquem o risco de o adolescente desenvolver doenca cardiovascular
na vida futura’. Além disso, o fato de essa medida apresentar variagdo, em razdo do
crescimento fisico, faz com que os pontos de corte, quando existem, tenham que ser
diferentes para cada faixa etaria®.

Estudo realizado por Almeida et al.” objetivou avaliar sensibilidade e
especificidade de duas tabelas (Freedman et al. 1999 e Taylor et al. 2000) para
circunferéncia abdominal em criancas e adolescentes na detecc¢do de valores elevados
de IMC, colesterol total, insulinemia de jejum, leptinemia de jejum e HOMA. Foram
avaliados 624 individuos de ambos o0s sexos, com idades entre 7 e 18 anos,
provenientes de duas escolas publicas. Foram montadas tabelas de contingéncia em
que se compararam, de um lado, a presenga ou auséncia de aumento na
circunferéncia abdominal segundo os pontos de corte propostos de Taylor et al.
(1999) e Freedman et al. (2000) e, de outro, presenca ou auséncia de valores
alterados dos pardmetros avaliados. Os valores de sensibilidade foram sempre
superiores para a tabela de Taylor et al. (1999) ao contrario da especificidade, sempre
mais elevada para a tabela de Freedman et al. (2000). Os valores preditivos positivos
foram, em geral, bastante baixos, mostrando-se relevantes apenas para o IMC. Eles
ressaltam que se considere a referéncia de Taylor et al. (1999) melhor do ponto de
vista da triagem, selecionando individuos com maior probabilidade de apresentar as
alteragdes estudadas. Por outro lado, a referéncia de Freedman et al. (2000) mostrou-
se mais adequada para uso clinico, sendo possivel sua utilizagdo para substituir
dosagens que possam ndo estar ao alcance do profissional, como insulinemia e

leptinemia.
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Por isso, para adolescentes, o IMC (Indice de Massa Corporal) para a idade e
0 sexo, o qual se baseia na relagio peso corporal (kg)/estatura®(m), parece ser uma
alternativa para classificacdo da obesidade abdominal, uma vez que este disturbio
nutricional, ja em idades precoces, esta geralmente associado ao aparecimento e
desenvolvimento de fatores de risco que podem predispor os adultos a maior
incidéncia de distarbios metabolicos e funcionais® .

Além de a obesidade e de a resisténcia a insulina estarem associadas, alguns
estudos mostram que elas se relacionam também com os demais componentes da
sindrome metabolica (dislipidemias, hipertensdo arterial, diabetes)***.

Freedman et al.*, por meio da analise de dados de criancas e adolescentes
entre 5 e 17 anos, constataram que, dentre os que apresentavam obesidade, 58%
apresentavam pelo menos um fator de risco: dislipidemia, hiperinsulinemia ou
hipertensao arterial. Os obesos apresentavam, respectivamente, 2,4 ¢ 7,1 vezes maior
chance de terem niveis de colesterol total e triacilglicer6is mais elevados que os
eutroficos.

Além dos marcadores de risco ja citados, a relacdo entre resisténcia a insulina
e sindrome dos ovarios policisticos tem sido descrita pela literatura'®. A semelhanca
na estrutura molecular entre a insulina ¢ o fator de crescimento insulin-like (IGF)
permite reagdo cruzada entre ambos, com estimulo das células ovarianas e aumento
da produgdo de andrégenos, o que resulta em conversdo extraglandular inapropriada
de estrogénios. Conseqiientemente, hd aumento da secre¢do de gonadotrofinas,
particularmente de hormdnio luteinizante, que também estimula as células da teca a
produzir androgénios. Os efeitos da resisténcia a insulina sdo potencializados em
pacientes com a sindrome dos ovarios policisticos, sendo ela propria também um
achado comum em pacientes ndo-obesos com esta sindrome, que apresentam maior
prevaléncia de dislipidemia e aumento do risco de desenvolver diabetes e doencas
cardiovasculares caracteristicas da sindrome metabolica™.

Outro ponto a ser considerado ¢ que os componentes individuais da sindrome
metabolica sdo fatores de risco independentes para o desenvolvimento de doengas
cardiovasculares. As tentativas de estabelecer critérios diagnosticos para esta
sindrome sdo baseadas no principio de que estes componentes podem agir de
maneira sinérgica ou aditiva, amplificando o risco: ainda ndo demonstrado.
Entretanto, os estudos sobre mecanismos fisiopatoldgicos e riscos cardiovasculares,

bem como as tentativas de definicdo da sindrome metabdlica, sao recentes e ainda
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restam muitas duvidas e indefini¢des sobre o assunto. Embora haja clara associagao
com a resisténcia a insulina, este parece ndo ser Unico mecanismo envolvido na
fisiopatologia da sindrome metabolica. Mecanismos fisiopatoldgicos que determinam
o acumulo de gordura visceral e maior grau de lipolise estdo também provavelmente

¢ intimamente envolvidos no desenvolvimento da sindrome metabélica’’.

2.1.4.5. Prevencdo e promogao da saude na infancia e adolescéncia

A prevaléncia mundial de obesidade na infidncia e adolescéncia,
acompanhando o processo de transicdo nutricional, vem apresentando crescente e
rapido aumento. A associacdo da obesidade com alteragdes metabolicas, como
dislipidemia, hipertensdo arterial, intolerdncia a glicose e as doengas
cardiovasculares, que héd alguns anos era mais evidente em adultos, j& pode ser

932 Nos Estados Unidos, a

observada freqlientemente em faixas etarias mais jovens
obesidade ja ¢ considerada o distirbio nutricional mais prevalente em criangas e
adolescentes™.

Dados brasileiros da Pesquisa de Orcamentos Familiares (POF) realizada em
2002-2003 demonstram que, dos 35,5 milhdes de adolescentes de 10 a 19 anos,
16,75% estdo acima do peso’’.

Adolescentes obesos provavelmente permanecerdo acima do peso na idade
adulta e j& apresentam fatores de risco clinico-metabolicos para o desenvolvimento
da sindrome metabdlica, antes mesmo de atingir a maturidade, visto que o excesso de
peso corporal predispde a elevacdo dos niveis séricos de VLDL, LDL,
triacilglicerdis; a diminuicao de HDL; e a niveis elevados de pressdo arterial sistolica
e diastolica®"*.

Com a intencdo de investigar a influéncia do estado nutricional na
adolescéncia sobre a situacdo nutricional atual dos individuos quando adultos,
Oliveira® realizou estudo com 100 individuos do sexo masculino, selecionados a
partir de registros do alistamento militar de Vigcosa — MG, em trés fases da vida: ao
nascer, no final da adolescéncia (18 e 19 anos) e inicio da vida adulta. O IMC na
adolescéncia correlacionou-se positivamente ao peso e IMC na vida adulta (r =0,634;
p<0,001; r =0,678; p<0,001; respectivamente). Os adultos com sindrome metabolica
apresentavam na adolescéncia maiores valores de peso, circunferéncia da cintura e

IMC, refor¢ando a constatacio de que com o aumento da prevaléncia de

sobrepeso/obesidade na adolescéncia pode ser observado aumento da prevaléncia da
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sindrome metabdlica na fase adulta. Concluiu-se que a adolescéncia, especificamente
o final deste periodo, parece ser de grande importancia na determinag¢do do estado
nutricional e de problemas de satde futuros.

Sendo assim, por anteceder de imediato a idade adulta, a adolescéncia ¢
considerada um periodo de grande importancia para que se estabelecam intervengdes
que possam modificar riscos futuros para a saude dos individuos™. A adogio precoce
por toda a populacdo de um estilo de vida relacionado & manutencao da saude, como
dieta adequada e pratica regular de atividade fisica, preferencialmente desde a
infincia, é um componente basico da prevengio da sindrome metabolica’.

Portanto, a adog¢dao de medidas de prevengdo primaria em jovens tem sido
reconhecida como de grande importancia no cendrio da abordagem das doengas
cardiovasculares. A demonstracdo da presenga da aterosclerose na infincia, na
adolescéncia e na fase adulta jovem, aliada ao maior conhecimento sobre os fatores
de risco nessas idades, aponta para propostas de programas racionais e efetivos que
tenham como objetivo intervir nesses fatores o mais precocemente possivel™.

Sendo assim, reforca-se a necessidade da busca constante de esforcos que
devem ser conjugados no sentido de otimizar recursos e estratégias, com participagdo
ativa do paciente e manutencao da sua qualidade de vida, visando a minimizar ou a
evitar os disturbios metabdlicos. A atuagdo integrada dos membros da equipe de
saude - médico, nutricionista, educador fisico, enfermeiro, psicélogo, assistente
social, farmacéutico - visando a assisténcia ao paciente, ¢ de grande importancia para
conquistas futuras’. Também é evidente que essas medidas s6 serdo alcancadas se
houver participagdo da familia, das escolas, das comunidades, em um esfor¢o

conjunto da sociedade e do governo.

2.1.5 Consideragdes finais

A prevaléncia crescente da obesidade em adolescentes, associada ao aumento
nos niveis de risco cardiovascular e na sindrome metabolica, apresenta um desafio
para os profissionais de saude. Embora haja evidéncias de que a obesidade esteja
associada ao risco cardiovascular, ainda nao se identificaram os fatores etiologicos
que ligam a obesidade a fatores que definam a sindrome metabdlica. Estudos
recentes sugerem que a resisténcia a insulina pode ser um desses fatores. Espera-se

que estudos em andamento com criangas e adolescentes possam fornecer as
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informacdes necessarias para planejar estratégias que possam ser aplicadas durante a
infancia ¢ adolescéncia, a fim de reduzir a incidéncia de doengas cardiovasculares
precoces em adultos.

A sindrome metabdlica é prevalente entre criangas ¢ adolescentes obesos,
sejam quais forem os parametros adotados para o diagnéstico. Embora a prevaléncia
da sindrome metabdlica esteja crescendo entre as criangas e adolescentes, ndo existe
nenhum critério coerente disponivel para o diagndstico da sindrome em populacdes
pediatricas em relagdo a seus componentes e pontos de corte. Por isso, ¢ importante
que critérios diagndsticos e pontos de corte sejam estabelecidos, para que a detecgdo
e o tratamento dos individuos de risco possam ser feitos precocemente.

Sendo a adolescéncia uma fase caracterizada por profundas transformacgdes
somaticas, psicologicas e sociais, em intervalos as vezes muito curtos, € também
devido ao fato de os adolescentes serem vulneraveis e facilmente influencidveis,
adotando muitas vezes dietas e comportamentos em funcdo de modismos
passageiros, eles precisam ser orientados para que seu estilo de vida seja adequado,

pois ajudara a manter sua saude ao longo da vida.
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2.2 Artigo 2: Fatores bioldgicos e sociais que constituem risco para Sindrome
Metabdlica em adolescentes: Revisdo de Literatura

(Enviado a Revista Brasileira de Nutri¢cao Clinica)

2.2.1 Resumo

A adolescéncia ¢ um periodo de transicdo entre a infancia e a vida adulta,
evidenciada por mudangas sociais, psicoldgicas e fisicas que podem interferir no
habito alimentar e estilo de vida do adolescente. Estas transformagdes podem
aumentar o risco de disturbios metabolicos, como a sindrome metabodlica, podendo
persistir na vida adulta. A sindrome metabdlica e a obesidade em adolescentes tém
aumentado muito em todo o mundo nas ultimas décadas, constituindo grande
preocupacdo na area de saude publica, pois elas promovem o desenvolvimento de
placas ateroscleréticas prematuras e aumentam o risco de doengas cardiovasculares.
A prevaléncia de sindrome metabolica em adolescentes varia de 4,2 a 32%,
dependendo da populagdo. Ela inclui fatores de risco cardiovasculares bem
estabelecidos em adultos, como hipertensao arterial, dislipidemias e diabetes, dentre
outros, com a deposi¢do central de gordura e resisténcia a insulina. As profundas
alteragdes hormonais que acompanham a sindrome metabdlica parecem ser, em
geral, conseqiliéncias do excesso de peso, notadamente do aumento da gordura
visceral. Esta gordura visceral estd associada a producao de substancias no tecido
adiposo como os acidos graxos livres, hormonios como a leptina e citocinas como o
TNF-o (fator de necrose tumoral-a). Além dos fatores bioldgicos, devem-se
considerar os fatores sociais (raca/etnia, condigdes socioecondmicas, cultura) no
desenvolvimento da sindrome. Devido as conseqiiéncias graves destes distirbios
metabolicos, torna-se necessaria a implementagao de medidas intervencionistas e de

prevencao o mais precocemente possivel.

Palavras-chave: sindrome metabdlica, adolescente, obesidade, resisténcia a insulina.
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2.2.2 Abstract

Biological and social factors that constitute risk for to Metabolic Syndrome in

adolescents: A Literature Review

The adolescence is a transition period between the childhood and the adult
life, evidenced by social, psychological and physics changes that can interfere in the
food habit and the adolescent's lifestyle. These transformations can increase the risk
of metabolic disturbances, as to metabolic syndrome, could persist in the adult life.
To metabolic syndrome and the obesity in adolescents have been increasing very
much, all over the world in the last decades, constituting in great concern in the area
of public health, because these promote the development of early atherosclerotic
plaques and they increase the risk of cardiovascular diseases. The metabolic
syndrome prevalence in adolescents varies from 4,2 to 32%, depending on the
population. It includes very established cardiovascular risk factors in adults, as
hypertension, dyslipidemia and diabetes, among others, with the central deposition of
fat and the insulin resistance. The deep alterations hormones that follow to metabolic
syndrome seem to be, in general, consequences of the weight excess, especially the
increase of the visceral fat. This visceral fat is associated with the production of
substances in the adipose tissue as the free fatty acids, hormones as the leptin and
cytokines as TNF - a (tumor necrosis factor-a). Besides the biological factors, it
should be considered the social factors (race/ethnic, conditions socioeconomic,
culture) in the development of the syndrome. Due to the serious consequences of
these metabolic disturbances, it becomes necessary the implementation of measures
interventionists and of prevention the more possible early.

Key words: metabolic syndrome, adolescent, obesity, insulin resistance.
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2.2.3 Introducao

A adolescéncia ¢ definida como o periodo de transicdo entre a infancia e a
vida adulta, sendo caracterizada pela etapa evolutiva de crescimento e
desenvolvimento intensos, com aumento de massa muscular e aparecimento dos
caracteres sexuais secundarios. E também um periodo de maturagio psicologica e de

desenvolvimento emocional (1).

A Organiza¢do Mundial de Satde define a adolescéncia como o periodo que
vai de 10 a 19 anos, envolvendo transformagdes fisicas, psiquicas e sociais, as quais
podem se manifestar de forma e em periodos diferentes para cada individuo (2).

Estas transformagdes fisicas, psiquicas e sociais também tém efeito sobre o
comportamento alimentar do adolescente, a0 mesmo tempo em que devido ao rapido
e intenso crescimento hd uma maior demanda de energia e nutrientes, reforcando a
necessidade de uma dieta balanceada (3). Durante o crescimento, especificamente o
estirdo e as demais mudancas fisioldgicas relacionadas a puberdade, ha alteracdes
das necessidades nutricionais. Uma alimentagdo inadequada nesta fase pode retardar
o crescimento bem como a maturagdo sexual (4). Todas essas transformagdes podem
predispor o adolescente a um maior risco de distirbios nutricionais, como a sindrome
metabolica.

A Sindrome Metabdlica ¢ uma desordem complexa representada por um
conjunto de fatores de risco cardiovasculares, usualmente relacionados a deposi¢ao
central de gordura e a resisténcia a insulina. Destaca-se a associagcdo da sindrome
metabolica com a doencga cardiovascular, aumentando a mortalidade geral da
populagdo (5).

Nos ultimos anos, essa mesma associagdo com as doencas cardiovasculares
vem sendo demonstrada na populagdo jovem e freqlientemente relacionada a uma
histéria familiar de sindrome metabodlica. Entre os principais fatores de risco para
doengas cardiovasculares no adulto, cinco ja tiveram sua importancia comprovada na
infancia e na adolescéncia: tabagismo; dislipidemias: LDL (low density lipoprotein -
lipoproteina de baixa densidade), colesterol total ou triacilglicerois elevados e HDL
(high density lipoprotein - lipoproteina de alta densidade) baixo; hipertensao arterial;
e obesidade e sedentarismo (6).

A obesidade estd sendo considerada uma doenga cronica e epidémica, pois

vem apresentando rapido aumento em sua prevaléncia nas tltimas décadas, tanto em
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paises desenvolvidos como naqueles em desenvolvimento, estando relacionada com
alta taxa de morbidade e mortalidade. Este fato ¢ preocupante, ja4 que o excesso de
gordura corporal, principalmente a abdominal, estad diretamente relacionado com
alteracdes do perfil lipidico, com o aumento da pressao arterial e a hiperinsulinemia,
considerados fatores de risco para o desenvolvimento de doengas cronicas, como o
diabetes mellitus tipo 2 ¢ as doengas cardiovasculares (7).

Os mecanismos das complicagdes da obesidade incluem a produgdo pelo
tecido adiposo de hormonios como a leptina e citocinas, como o Fator de Necrose
Tumoral (TNF-a) (8).

Em criangas ¢ adolescentes, as alteragdes iniciais de cada um desses fatores
podem ocorrer em associagdes variadas, sendo que, mesmo de expressao pequena,
determinam um perfil cardiovascular desfavoravel para esses jovens (9). Sendo
assim, a adolescéncia também ¢ uma fase de oportunidades para realizar atividades
que previnam as doengas cronico-degenerativas ndo transmissiveis, como as
cardiovasculares, incluindo formacao de hébitos saudaveis (10).

Este artigo tem como objetivo descrever os fatores bioldgicos e sociais que
interferem na sindrome metabdlica em adolescentes, abordando aspectos como a
prevaléncia desta sindrome e da obesidade em diferentes populagdes e suas

conseqiiéncias na vida atual e futura.

2.2.4 Metodologia

A revisdo de literatura foi realizada com base em periddicos nacionais e
internacionais, livros e teses que abordam assuntos relacionados a sindrome
metabolica. As bases consultadas foram a Scielo, Periodicos da Capes e Science
Direct, sendo a busca realizada no periodo de 1985 a 2005. As palavras-chave
utilizadas na busca dos artigos foram: sindrome metabdlica (metabolic syndrome),
adolescentes (adolescents), obesidade (obesity) e resisténcia a insulina (insulin

resistance).
2.2.5 Revisao de Literatura
2.2.5.1. Sindrome Metabolica

“A Sindrome Metabolica ¢ uma desordem complexa que associa fatores de

risco cardiovasculares bem  estabelecidos, como hipertensao arterial,
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hipercolesterolemia, e diabetes, dentre outros, com a deposi¢cdo central de gordura
central e a resisténcia a insulina e ja ganha a dimensdao como um dos principais
desafios da pratica clinica nesse inicio de século. Afinal, sua concomitincia com
afec¢des cardiovasculares aumenta a mortalidade geral em cerca de 1,5 vezes e a
cardiovascular em aproximadamente 2,5 vezes” (5).

No Brasil, as doengas cardiovasculares sao responsaveis por 34% dos Obitos:
11,6% por doenca cerebrovascular, 9,8% por doenca isquémica do coracdo, 2,3% por
hipertensao arterial e 10,3% por outras causas cardiovasculares (11).

Nao foram encontrados estudos sobre a prevaléncia da sindrome metabdlica
com dados representativos da populagao brasileira. No entanto, estudos em diferentes
populagdes, como a mexicana, a norte-americana € a asidtica, revelaram prevaléncias
elevadas. Dependendo do critério utilizado e das caracteristicas da populagdo de
adultos estudada, as taxas variam de 12,4% a 28,5% em homens e de 10,7% a 40,5%
em mulheres (5).

As doencas cardiovasculares representam a primeira causa de morte nos
paises desenvolvidos e também vém crescendo muito nos paises de economia em
transi¢do e subdesenvolvidos. Ndo se conhece como acontece a associa¢do entre
sindrome metabolica e aterosclerose coronariana. Contudo, a presenga de resisténcia
a insulina, freqlientemente identificada nesses individuos, leva a uma
hiperinsulinemia que parece ter um importante papel na fisiopatologia da sindrome
metabolica, por meio da ativacdo do sistema nervoso simpatico, retencao de sodio,
além de estimular o crescimento celular. Todos esses estdo relacionados a fatores de
risco e a doengas cardiovasculares. A sindrome metabolica envolve um conjunto de
fatores de risco, representados pela hipertensdo arterial, sobrepeso/obesidade,
aumento dos triacilglicer6is, diminuicdo do HDL e tolerdncia a glicose
diminuida/diabetes tipo 2, sendo encontrados freqiientemente nos individuos que

apresentam doencas cardiovasculares (9, 12).

2.2.5.2. Diagndstico e Prevaléncia da Sindrome Metabdlica em Criancas e
Adolescentes

O estudo da sindrome metabolica tem sido dificultado pela auséncia de
consenso na sua definicdo e nos pontos de corte dos seus componentes, com

repercussdes na pratica clinica e nas politicas de satide. Para os individuos adultos,
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existem pelo menos dois conjuntos de critérios bem definidos para o diagndstico de
Sindrome Metaboélica.

Um deles foi formulado pelo National Cholesterol Education Program’s
Adult Treatment Panel Il (NCEP-ATP I11/2001). A definigdo do NCEP-ATP
11172001 foi desenvolvida para uso clinico € ndo exige a comprovacgao de resisténcia a
insulina, facilitando sua utilizacdo. O outro critério (WHO, 1998) preconiza como
ponto de partida a avaliagdo da resisténcia a insulina ou do distirbio do metabolismo
da glicose, o que dificulta a sua utilizagao (5).

Segundo o NCEP-ATP I11/2001, o diagnostico da sindrome metabdlica leva
em consideracdo a presenga de 3 ou mais dos seguintes fatores: hipertrigliceridemia
(>150mg/dL), HDL baixo (<40mg/dL nos homens e <50mg/dL nas mulheres),
hipertensdo arterial (pressdo arterial sistolica-PAS>130mmHg e pressdo arterial
diastolica-PAD>85mmHg), glicemia de jejum elevada (>110mg/dL) e aumento da
circunferéncia da cintura (CC>102cm nos homens € >88cm nas mulheres) (13).

No entanto, para criancas e adolescentes, os critérios diagndsticos e seus
pontos de corte considerados de risco ainda ndo estdo bem estabelecidos (14). Desta
forma, n3o ha um consenso no diagndstico da sindrome metabolica em criangas e
adolescentes, e, dependendo dos critérios citados acima, a prevaléncia da sindrome
nesta populagdo pode variar de 4,2% até 32% (15).

Weiss et al. (16) estudaram meninos € meninas com idade entre 4 a 19 anos:
439 obesos, 31 com sobrepeso ¢ 20 com Indice de Massa Corporal (IMC) normal.
Adaptaram para esta faixa etdria as normas do NCEP-ATP I11/2001 ¢ da WHO
(1998). Consideraram criangas com sindrome metabdlica aquelas que apresentaram 3
ou mais das seguintes alteracdes: IMC > percentil 97 e PAS ou PAD> percentil 95,
ajustados de acordo com sexo e idade; triacilglicerdis > percentil 95 ¢ HDL<
percentil 5, ajustados de acordo com sexo, idade e raga; e tolerancia a glicose
diminuida (glicemia de 2h entre 140 e 200mg/dL). A presenca da sindrome
metabolica ocorreu em 38,7% dos individuos moderadamente obesos € em 49,7%
dos obesos graves. Nenhuma das criancas e dos adolescentes com peso normal ou
com sobrepeso preencheu os critérios para a sindrome.

Ferranti et al. (17) determinaram a prevaléncia de sindrome metabdlica em
1960 adolescentes americanos, com os dados coletados entre os anos 1988-94, no
Third National Health and Nutrition Examination Survey II1. Os autores substituiram

o IMC pela circunferéncia da cintura. Para o diagnéstico, os parametros e seus
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pontos de corte foram: triacilglicerdis >100mg/dL, HDL <50mg/dL (exceto em
meninos, considerado <45mg/dL); glicemia de jejum >110mg/dL; circunferéncia da
cintura acima do percentil 75, ajustada de acordo com sexo e idade; e PAS >
percentil 90 de acordo com sexo, idade e altura. Aproximadamente 2/3 (63,4%) de
todos os adolescentes com idade > 12 anos apresentaram pelo menos uma alteragao
metabolica e 9,2% preencheram os critérios para sindrome metabdlica. Quatro ou
mais anormalidades foram encontradas em 35 adolescentes (1,6%). O diagnostico foi
feito em 31,2% dos adolescentes com IMC > percentil 85.

Silva et al. (15) realizaram estudo sobre a prevaléncia de sindrome metabolica
e de resisténcia a insulina em 99 adolescentes brasileiros. Adotaram como normas as
curvas de IMC/I de acordo com o CDC (2000) e os valores de pressdao arterial
adaptados a populacgdo brasileira. Consideraram obesos, os adolescentes com IMC >
percentil 97 e hipertensos aqueles com pressao arterial sistdlica ou diastolica >
percentil 95. As alteragcdes metabodlicas analisadas foram: triacilglicerois >
130mg/dL, HDL < 35mg/dL, tolerancia a glicose diminuida, glicemia de jejum
alterada ou diabetes tipo 2, segundo a Associagdo Americana de Diabetes. Incluiram
ainda, como um dos critérios, a presenca de resisténcia a insulina por meio do
HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment - Insulin Resistance ou Indice do
Modelo de Avaliacao da Homeostase da Resisténcia a Insulina) = [(insulina de jejum
(LU/mL) x glicemia de jejum [mmol/L])/22,5]), considerando o ponto de corte >2,5.

A prevaléncia da sindrome metabolica, de acordo com o NCEP-ATP
111/2001, foi de 6% no grupo total de adolescentes e de 26,1% nos obesos. Nenhum
dos adolescentes com IMC normal ou com sobrepeso apresentou o nimero

necessario de fatores para o diagndstico da sindrome.

2.2.5.3. Fatores sociais envolvidos na Sindrome Metabdlica em adolescentes

Dentre os fatores envolvidos na sindrome metabolica, estdo também incluidos
0s sociais, em que tanto as condi¢cdes socioecondmicas, bem como raga/etnia,
cultura, educacao influenciam no desenvolvimento da obesidade ¢ das complicagdes
metabolicas associadas.

Destaca-se o aumento da prevaléncia da obesidade em todo o Brasil e uma
tendéncia preocupante do problema em criancas em idade escolar, em adolescentes e

nos estratos de renda mais baixa (18).
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Segundo Dietz (19), o Brasil estd entre os quatro paises que apresentam uma
rapida elevacdo da prevaléncia de obesidade em criangas e adolescentes. O estilo de
vida inadequado, incluindo a pratica de assistir a televisdo durante varias horas por
dia, a difusdo dos jogos eletronicos, o abandono do aleitamento materno, a utilizagdo
incorreta de alimentos formulados, a substituigdo dos alimentos processados no
domicilio pelos industrializados, entre outros, favorecem a obesidade: um disturbio
nutricional em ascensao no mundo moderno (20).

Ao analisar as mudangas nos indicadores antropométricos, no periodo de
1982 a 1993, em Pelotas-RS, Post et al. (21) observaram que a prevaléncia de déficit
de peso/idade caiu de 5.4 para 3,8% e a obesidade cresceu de 4,0 para 6,7%. Balaban
e Silva (22), em estudo sobre a prevaléncia de sobrepeso e obesidade em criangas e
adolescentes de uma escola privada de Recife, observaram que o sobrepeso (34,3%)
¢ um problema tao freqiiente nessa amostra quanto nos paises desenvolvidos e que a
prevaléncia da obesidade (14,2%), embora ndo tenha atingido a magnitude observada
naqueles paises, ja € preocupante no Brasil. Oliveira et al. (23) constataram
prevaléncia de sobrepeso e obesidade em escolas publicas de 6,5 e 2,7% e nas
privadas, de 13,4 ¢ 7,0%, respectivamente, em criangas de 5 a 9 anos do municipio
de Feira de Santana-Bahia. Baruki (24), em estudo com escolares de 7 a 10 anos da
rede municipal de ensino em Corumba-MS, observou prevaléncia de sobrepeso em
6,5%.

Portanto, esse aumento na prevaléncia da obesidade na infincia e
adolescéncia e suas complicagdes metabolicas nas ultimas décadas acontecem tanto
em paises desenvolvidos como naqueles em desenvolvimento, estando relacionados
com a alta taxa de morbidade e mortalidade. Sendo assim, as tendéncias da obesidade
ndo sdo limitadas a um determinado grupo étnico ou regido. Tem sido verificado um
aumento constante desta doenca na América do Norte, América Latina, Africa do
Sul, Malasia e na¢des do Pacifico (7).

Strauss e Knight (25) verificaram que a obesidade materna, a baixa renda
familiar e a baixa estimulagdo cognitiva foram os principais fatores de risco para o
desenvolvimento da obesidade infantil, independentemente de outros fatores
demograficos e socioecondmicos.

Laitinen et al. (26) constataram que criangas pertencentes a familias de classe
social baixa sdo preditoras de sobrepeso e obesidade na fase adulta. No entanto, Silva

(27) observou que o nivel socioeconomico relacionou-se diretamente com a
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prevaléncia de sobrepeso e obesidade em pré-escolares. Ribeiro (28) verificou que a
obesidade entre escolares mostrou correlagdo positiva com a escolaridade materna,
com o peso ao nascer superior a 3.500 g e com a preferéncia por assistir a televisdo
nos momentos de lazer.

Em estudo realizado por Giuliano et al. (29) em Florianopolis/Santa Catarina,
Brasil, foram encontrados valores mais elevados de lipideos séricos nos escolares de
escolas privadas, principalmente em relacdo ao colesterol total. A associacdo entre
colesterol total e classe social, talvez possa ser explicado pela maior prevaléncia de
excesso de peso nas criancas de classe social mais alta. Este fenomeno ¢ complexo e
pode estar relacionado com fatores educacionais, culturais e genéticos.

Niveis mais altos de lipideos e lipoproteinas nas escolas privadas também
foram constatados em outras cidades brasileiras (30-33). Isto pode ser devido ao fato
de que no Brasil se encontram mais criangas e¢ adolescentes com sobrepeso ou
obesidade nas classes mais altas, que estudam, em sua maioria, nas escolas privadas.
No Brasil, a classe média pode estar sofrendo o mesmo processo vivido pela classe
média americana nos anos 60, em que a melhor renda se refletia sobre a dieta mais
“rica” em calorias e gorduras saturadas. Atualmente, nos Estados Unidos da
América, com o maior acesso da populacao a informagdo, esta tendéncia se inverteu:
as pessoas de classes de maior poder aquisitivo, incluindo os adolescentes, na sua
maioria, exercitam-se mais, comem de forma mais saudavel, fumam menos e tém
menores taxas de mortalidade por doencas cardiovasculares (29). Portanto, nos
Estados Unidos, as classes sociais menos favorecidas apresentam niveis mais
elevados de lipideos séricos, fato explicado por maiores taxas de sedentarismo e de
sobrepeso ou obesidade (34, 35).

As maiores prevaléncias de sindrome metabdlica foram descobertas em
adolescentes latinos e africanos (36, 37). Entretanto, esta predisposi¢do racial/étnica
para a sindrome nao ¢ bem definida pela literatura e ndo est4 claro que fator estaria
levando a sindrome: se a raca/etnia ou as condigdes socioecondmicas desta
populagao.

A populagdo brasileira tem uma miscigenacao que inclui pessoas indigenas,
africanas, européias e latinas. Nao se sabe se esta diversidade genética e ambiental

pode modificar a prevaléncia da sindrome metabdlica e sua relagdo com a obesidade

(15).
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Em estudos realizados com adolescentes indianos, observou-se que este grupo
étnico apresenta maior quantidade de tecido adiposo visceral, sendo mais predisposto
a desenvolver resisténcia a insulina, diabetes mellitus tipo 2 e doengas
cardiovasculares. Encontraram-se alta prevaléncia de hiperinsulinemia e baixos
niveis de adiponectina em uma amostra representativa de criancas indianas urbanas
pos-puberal (38, 39). Entretanto, a identificacdo e caracterizacdo da sindrome
metabolica e sua relacdo com a hiperinsulinemia/resisténcia a insulina sdo
importantes questdes a ser investigadas nesta populagdo (14).

Diferengas raciais na associacdo entre tecido adiposo visceral e doencas
cronicas sao também importantse para afro-americanos, porque o risco de obesidade
e complicagdes metabdlicas associadas ¢ maior que para individuos brancos. Estudos
mostram diferengas nas quantidades de tecido adiposo entre homens e mulheres afro-
americanos, incluindo adolescentes, comparados com individuos brancos (40-44).

Ao contrario destes estudos, Hoffman et al. (45), estudando 132 americanos
brancos e 92 afro-americanos, de 18 a 88 anos, observaram que quando as variaveis
niveis de hormonios sexuais e idade eram controladas, os homens brancos, ndo as
mulheres, tinham mais tecido adiposo visceral quando comparados aos afro-
americanos do sexo masculino.

Em estudo realizado por Freedman et al. (46), com 2392 criangas e
adolescentes de 5 a 14 anos, acompanhados por aproximadamente 17 anos, como
parte do Bogalusa Heart Study, o IMC na infancia diferiu entre criangas brancas e
negras, sendo que 65% das meninas brancas e 84% das negras que tinham sobrepeso
tornaram-se adultos obesos. Ja entre os meninos com sobrepeso, 71% dos brancos e
82% dos negros tornaram-se adultos obesos. Estas diferengas raciais refletem
contrastes no padrao de mudanca do IMC que se modifica com a idade. Portanto, sdo
necessarios mais estudos para analisar a possivel influéncia ambiental e genética na

distribuicdo da gordura de diferentes ragas e sexo.

2.2.5.4. Fatores biologicos envolvidos na Sindrome Metabdlica em Adolescentes

A obesidade estéd freqiientemente associada a complicagdes, como o diabetes
tipo 2, dislipidemias, hipertensdo arterial, integrando a sindrome metabdlica que
aumenta o risco de doencas cardiovasculares. Os mecanismos fundamentais das

complicacdes cronicas relacionadas a obesidade sdo associados a muitos hormdnios e
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citocinas, como a insulina, o fator de necrose tumoral-a (TNF-a), leptina e

hormdnios sexuais esteroides (8).

2.2.5.4.1. Resisténcia a insulina como fator desencadeante do diabetes mellitus tipo
2 e das alteragdes metabolicas associadas

A resisténcia a insulina e o diabetes tipo 2 estdo rapidamente emergindo
como uma das maiores desordens metabolicas também em criancas ¢ adolescentes. E
juntos parecem estar ligados ao rdpido aumento na prevaléncia da obesidade nesta
populacdo. O desenvolvimento da resisténcia a insulina parece levar a sindrome
metabolica que inclui um numero maior de complicagdes como as dislipidemias e a
hipertensao arterial (9).

Nos individuos obesos, verifica-se que nos estagios iniciais da obesidade,
parece que devido a resisténcia a insulina, as células B pancreaticas aumentam a
producdo e a secrecdo de insulina como mecanismo compensatédrio, levando a
hiperinsulinemia, enquanto a tolerancia a glicose permanece normal. Este estado
permanece durante algum tempo, até que se observam um declinio na secre¢do de
insulina e, conseqiientemente, uma diminui¢do na tolerancia a glicose. Portanto, o
aumento da producdo enddgena de glicose acontece no estidgio tardio do
desenvolvimento do diabetes mellitus tipo 2 (47).

Apesar de a obesidade ser considerada precursora e componente essencial da
sindrome metabolica, a resisténcia a insulina pode ocorrer em aproximadamente 25%
de individuos ndo obesos com tolerancia normal a glicose (14).

Bao et al. (48) avaliaram os niveis de insulina plasmatica em criangas (5 a 9
anos de idade) e em adolescentes e adultos jovens (17 a 23 anos) da populagdo do
Bogalusa Heart Study e observaram as conseqiiéncias de niveis elevados em relagdo
ao perfil lipidico e a pressdo arterial. Apds 8 anos de acompanhamento das criangas e
dos adolescentes e adultos jovens, verificaram que a prevaléncia de obesidade foi de
72% nos individuos que apresentavam niveis de insulina persistentemente elevados e
casos de hipertensao e dislipidemia, tendo sido de 2,5 a 3,0 vezes maiores,
respectivamente, para estes individuos.

Estudo multicéntrico com 55 criangas e 112 adolescentes obesos, na
Inglaterra, constatou a existéncia da diminui¢do da tolerancia a glicose em 25% e
21%, respectivamente, sendo 4% dos adolescentes diabéticos tipo 2. O indice de

resisténcia a insulina (HOMA-IR) foi forte preditor para a diminuicdo da tolerancia a
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glicose, confirmando que na infiancia a resisténcia a insulina associada a
hiperinsulinemia sdo os fatores de risco mais importantes para o desenvolvimento da
tolerancia a glicose diminuida em criangas obesas (49).

Estudo realizado no Brasil por Silva et al. (15), com 99 adolescentes de 10 a
19 anos, encontrou prevaléncia de resisténcia a insulina em 10,9% em toda a
populacdo, em 23% dos adolescentes com sobrepeso ¢ em 43,5% no grupo de
obesos.

Niveis elevados de acido urico plasmatico no individuo obeso podem estar
relacionados a resisténcia a insulina. Esta associagdo € explicada em parte pelo fato
de a hiperinsulinemia, possivelmente, diminuir a excre¢ao renal de acido trico. No
entanto, estudos tém mostrado que niveis elevados de triacilglicerdis também estdo
relacionados com a hiperuricemia, podendo ser devido a um aumento da necessidade
de NADPH (nicotinamida adenina dinucleotideo-P) para a sintese de novo de acidos
graxos nos individuos obesos, aumentando a producdo de acido trico (50). Em
criangas obesas, tém sido observados niveis mais altos de acido turico quando
comparados as eutrdficas, podendo esta alteragdo metabdlica ja estar presente em

idades mais precoces (51).

2.2.5.4.2. Niveis elevados de leptina

A leptina ¢ um hormonio secretado pelos adipdcitos, sendo um produto do
gene ob que influencia na redugdo da ingestdo alimentar e no aumento do gasto
energético por meio de sua acao no hipotalamo, sugerindo que, possivelmente, em
individuos obesos, os niveis de leptina estejam aumentados, sendo provavel a
ocorréncia de um aumento da resisténcia periférica a leptina em seres humanos com
obesidade (52).

Em criangas obesas, tem sido verificado nivel aumentado de leptina. Alguns
estudos avaliaram a relacdo da leptina com a sensibilidade a insulina, constatando
que, independentemente da obesidade, da idade, do sexo e da relagdo circunferéncia
cintura-quadril, houve associag¢do inversa, isto é, quanto menor a sensibilidade a
insulina, maior o nivel de leptina, demonstrando haver relagdo entre estas duas
variaveis (53). No entanto, Sudi et al. (54) observaram que o principal determinante
para a varia¢do dos niveis de leptina em criancas e adolescentes obesos ¢ o IMC e

ndo a insulina basal e o indice de resisténcia a insulina.
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Ha associagdo positiva e significativa da leptina com varidveis da sindrome
metabolica (niveis elevados de insulina, triacilglicerdis, LDL, colesterol total e
pressdo arterial sistdlica e niveis baixos de HDL) e esta relagdo foi observada em
estudo com 1264 criangas chinesas. Criangas com niveis mais elevados de leptina
(maior que o percentil 75) apresentavam valores significativamente mais elevados de
pressdo arterial sistolica, triacilglicerdis e insulina do que aquelas com niveis mais

baixos de leptina (55).

2.2.5.4.3. Fator de Necrose Tumoral-a (TNF-«)

O TNF-a ¢ uma citocina produzida pelo tecido adiposo, promovendo indugdo
de apoptose, inibicdo da lipogénese, via inibicdo da expressdo da lipase lipoprotéica
(LLP), do GLUT-4 e da acetil CoA sintetase, bem como aumento da lipolise,
desempenhando importante papel regulador no actimulo de gordura no tecido
adiposo (56). O TNF-a nao apenas inibe a diferenciagdo dos adipocitos, mas o
tratamento de adipdcitos maduros com esta citocina aumentou a secrecio de MIF
(fator inibidor de migracdo de macréfagos), uma citocina pro-inflamatdria que pode
mediar a agdo do TNF-a na resisténcia a insulina nos adip6citos (57).

O TNF-a parece interferir em etapas precoces dos caminhos de sinalizagdo da
insulina, causando-lhe diminuicdo da sensibilidade ou resisténcia, sendo responsavel
por distirbios no metabolismo lipidico e glicidico associados a obesidade ¢ a
sindrome metabdlica (8).

Estudos sobre obesidade mostraram aumento nos niveis séricos de TNF-a em
camundongos ¢ aumento da sua producdo no tecido adiposo (58), encontrando-se
também aumentados os niveis séricos de adultos obesos (59, 60) assim como seus
receptores (61,62).

Estudo realizado por Berberoglu (63) demonstrou altos niveis de TNF-a. em
criangas obesas e descreveu correlagdo positiva entre o IMC e TNF-a. Outro
trabalho realizado por Moon, Kim e Song (8) com 71 adolescentes encontrou niveis
séricos elevados de TNF-a em adolescentes obesos comparados com ndo obesos, €
estas altas concentracdes de TNF-a correlacionaram-se com o IMC e a
circunferéncia da cintura. Estes autores também encontraram associagdo positiva
com componentes da sindrome metabdlica (triacilglicerdis e pressdo sangiiinea

diastdlica) e aumento da concentracdo de TNF-a e seus receptores. Portanto, os
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aumentos dos niveis séricos de TNF-a podem ser caracteristicos de adolescentes

obesos.

2.2.5.4.4. Associacdo da gordura abdominal com as altera¢des metabolicas

A quantificacdo da gordura corporal e sua distribui¢do sdo os componentes
mais analisados em estudos de composicdo corporal. O excesso de gordura,
principalmente na regiao central do corpo, constitui um dos mais sérios problemas de
saude publica na atualidade (64), apresentando associacdo com as alteracdes
metabolicas e forte relacdo na etiologia da hiperinsulinemia e dos outros
componentes da sindrome metabolica (7).

Quanto a distribui¢do da gordura corporal, existe uma diferenca entre os
sexos. Os adolescentes do sexo masculino apresentam menores porcentagens de
gordura corporal que os do feminino. Ambos acumulam peso em tecido magro
durante a adolescéncia, porém, esse acumulo ¢ menor nas adolescentes que
acumulam mais tecido adiposo (65). Nos meninos ocorre uma redistribuicdo do
acimulo de gordura das extremidades para o tronco e nas meninas ha uma tendéncia
de ocorrer o inverso, ocorrendo esta diferenga pelas modificagdes nos niveis de
estrogénio e testosterona durante a puberdade (7).

Em homens, a sindrome metabolica relaciona-se a um hipogonadismo tanto
por diminuicdo de gonadotrofinas como por inibi¢do direta da produgdo de
testosterona. Ja nas mulheres, existe um excesso de producdo de androgénios,
principalmente relacionados a hiperinsulinemia, ao aumento da atividade da
aromatase ¢ a liberagao de LH (hormonio luteinizante) (66).

Individuos obesos com sindrome metabolica geralmente tém distribuicdo da
gordura visceral, aumentando o risco de doencas cardiovasculares por estar associada
a desordens metabdlicas que levam a resisténcia a insulina. A sindrome metabolica e
a resisténcia a insulina estdo associadas a produgdo de substancias do tecido adiposo
visceral, como acidos graxos livres (que irdo levar a dislipidemias) e citocinas (como
as TNF-a) (8).

A predominancia da gordura corporal na regido abdominal tem sido associada
a varias desordens no metabolismo de carboidratos (liberacao insulinica diminuida e
resisténcia periférica a insulina, diminui¢do da tolerancia a glicose, diabetes mellitus)

e no metabolismo de lipidios (hipertrigliceridemia, aumento dos niveis de colesterol
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total e LDL, diminuicao dos niveis de HDL e da atividade da lipase lipoprotéica)
(67).

O acumulo de gordura na regido abdominal e a hiperinsulinemia também
estdo associados a um perfil trombogénico e inflamatério. Concentragdes
aumentadas de fibrinogénio e do inibidor do ativador do plasminogénio 1 (PAI-1)
tém sido relatadas em individuos com obesidade visceral, aumentando o risco de
trombose nestes individuos. Embora haja evidéncia de que possa existir forte relagdo
da hiperinsulinemia com concentragdes elevadas do PAI-1, ¢ possivel que este
mecanismo seja dependente do estado metabolico e da quantidade de gordura
corporal. Niveis elevados de certos marcadores inflamatdérios como a interleucina 6
(IL-6), o TNF-a e a proteina C reativa (PCR) também estdo associados a obesidade
abdominal (7).

Estas associagdes estdo bem estabelecidas em adultos obesos, existindo
poucas informagdes sobre criangas e adolescentes. Sabe-se que muitas desordens
metabolicas como glicemia de jejum alterada/diabetes, dislipidemias e hipertensao
arterial, associadas a distribuicdo da gordura corporal, encontradas em adultos
obesos, ja estdo presentes em adolescentes obesos (64).

Em estudos realizados por Zwiauer et al. (67), foi observado que a relagao
entre distribuicdo de gordura corporal, lipidios e lipoproteinas em adolescentes
obesos ¢ diferente entre os sexos. Adolescentes do sexo feminino com elevada
relacdo cintura - quadril (RCQ) s3o mais aptas a ter aumento nos niveis de
triacilglicerdis, colesterol total e LDL. Ja nos do sexo masculino, os triacilglicerois
sao levemente aumentados, mas o HDL e a relacdo colesterol total/HDL sao
diminuidos. Entretanto, em ambos os sexos, um aumento da gordura abdominal,
avaliada pela RCQ, tem conseqiiéncias negativas quanto aos niveis de lipidios e
lipoproteinas.

A circunferéncia abdominal, medida no meio da distancia entre a crista iliaca
e o rebordo costal inferior, por ser o indice antropométrico mais representativo da
gordura intraabdominal e de aferi¢do mais simples e reprodutivel, ¢ a medida
recomendada em adultos (5).

Além disto, a circunferéncia abdominal isolada tem demonstrado melhor
associacao com as alteragdes metabolicas do que a RCQ. Em adolescentes, parece
que a RCQ ndo ¢ apropriada como medida antropométrica para avaliar a distribui¢do

da gordura corporal, pois a largura pélvica sofre alteracdes rapidas durante a
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maturacao sexual, podendo a RCQ estar mais relacionada a essa variagao do que a
distribuicdo da gordura corporal propriamente dita. Entretanto, ainda ndo foram
estabelecidos pontos de corte para circunferéncia abdominal que indiquem o risco de

o adolescente desenvolver doenga cardiovascular na vida futura (7).

2.2.5.4.5. Dislipidemias e Hipertensao Arterial nos Adolescentes

As dislipidemias estdo entre os mais importantes fatores de risco para doenga
cardiovascular aterosclerdtica, integrando o conjunto das doencas cronico-
degenerativas com historia natural prolongada, tais como a hipertensdo, a obesidade
e o diabetes mellitus (68).

Em condi¢cdes normais, a insulina tem varias agdes na regulacdo do
metabolismo lipidico, no entanto, nos individuos obesos esta a¢do ndo ¢ observada
devido as freqiientes alteragcdes que ocorrem quando da atuagdo de determinadas
enzimas e no metabolismo lipidico, devido a resisténcia a insulina. As principais
alteracdes do perfil lipidico sao: niveis aumentados de VLDL (very low density
lipoprotein- lipoproteina de muito baixa densidade), devido a maior producao de
triacilglicerdis pelo figado e ao menor catabolismo; reducao dos niveis e do tamanho
de HDL e ao maior catabolismo devido & maior concentragdo de triacilglicerdis
nestas particulas; e nas de LDL menores e mais densas, mais ricas em
apolipoproteina B (69).

Entre as fragdes do colesterol total, a LDL tem sido apontada como uma dos
mais importantes constituintes na formag¢do do ateroma. Por outro lado, a HDL
atuaria no transporte reverso deste colesterol, diminuindo a evolugdo da placa (70).

Rabelo (10) afirma que estrias na aorta se desenvolvem fisiologicamente na
infancia, enquanto na adolescéncia tem inicio a formagdo dessas estrias nas
coronarias e placas fibrosas, podendo ser observadas antes dos 20 anos, progredindo
significativamente na terceira década de vida. Sendo assim, sdo de grande
importancia a identificacdo e o tratamento das dislipidemias o mais precocemente
possivel para prevenir e/ou retardar o aparecimento de lesdes ateroscleroticas (71).

Faria et al. (72), estudando fatores de risco para dislipidemias em
adolescentes atendidos no Programa de Atenc¢do a Saude do Adolescente (PROASA),
encontraram 61% da populacdo com alguma alteracdo lipidica, sendo para niveis
acima do desejavel de colesterol total, triacilglicerois e LDL, correspondendo,

respectivamente, a 46%, 22% e 41,5% e niveis baixos de HDL em 19%, segundo os
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pontos de corte preconizados pela Sociedade Brasileira de Cardiologia - III Diretrizes
brasileiras sobre Dislipidemias (2001).

Outro estudo realizado por Giuliano et al. (29) em Florian6polis/Santa
Catarina, com 1.053 individuos com idade entre 7 € 18 anos, considerando também
os pontos de corte da III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e Diretriz de
Prevencdo da Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia (2001),
encontraram colesterol acima do desejavel em 28%, hipertrigliceridemia em 22%,
LDL acima do desejavel em 14% e HDL baixo em 5% dos adolescentes.

Estes dados ressaltam a gravidade das dislipidemias, uma vez que estudos
epidemiologicos tém demonstrado associagcdo direta entre doenga cardiovascular,
especialmente as ateroscleroticas, e alteracdes lipidicas. Dados de estudos
prospectivos sdo indicativos de que alteragcdes do metabolismo lipidico, presentes na
infincia e adolescéncia, persistem na vida adulta (32, 71). Resultados das
investigacdoes de Muscatine (73) e Bogalusa (74) demonstram que aproximadamente
50% das criangas com colesterol total acima do percentil 75 (da curva de distribuicao
do Lipid Research Clinic) apresentardo valores de LDL elevados, 10 a 15 anos mais
tardes. No estudo de Bogalusa, 42% dos meninos de 9 a 14 anos, que apresentavam
valores de HDL no quintil mais baixo, continuavam a apresentd-los 12 anos mais
tarde.

A hiperinsulinemia também tem um papel importante no desenvolvimento da
hipertensd@o em individuos obesos. Conforme demonstrou o estudo de Ferrannini et
al. (75), individuos obesos hipertensos tinham reducao da sensibilidade a insulina. Os
mecanismos que podem explicar a relacdo da hiperinsulinemia com o
desenvolvimento da hipertensdo sdo a reabsor¢do renal de sddio e 4gua aumentada; a
ativagdo do sistema nervoso simpatico; a diminuigdo da atividade enzima Na™-K'-
ATPase e aumento do acumulo de calcio celular; e o estimulo de fatores de
crescimento.

Em estudo com 1.865 individuos de 6 a 24 anos de idade, os niveis de
insulina também apresentaram forte correlagdo com a pressao arterial sistolica (76).
No estudo realizado no Brasil por Silva et al. (15), entre 99 adolescentes, 18,2%

tinham hipertensao arterial.
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2.2.5.5. Obesidade e Sindrome Metabdlica na adolescéncia

A obesidade ¢ definida como o acumulo de tecido adiposo na regido
abdominal ou em todo o corpo, resultante da diferenca entre consumo e gasto
energético, causada por doencas genéticas, endocrino-metabolicas ou por alteragdes
nutricionais (77).

A obesidade ¢ uma das enfermidades nutricionais que mais tém aumentado
em paises de todo o mundo, incluindo Asia, América Latina e do Norte (como Brasil
e Estados Unidos, respectivamente) e partes da Africa, constituindo uma
preocupagdo na area de saude publica. Este disturbio nutricional, ja em idades
precoces, esta geralmente associado ao aparecimento ¢ desenvolvimento de fatores
de risco que podem predispor os adultos & maior incidéncia de disturbios metabolicos
e funcionais (78).

No Brasil, verifica-se um processo de transi¢cdo nutricional nas ultimas
décadas. Comparando-se os dados do Estudo Nacional da Despesa Familiar
(ENDEF), realizado em 1974/1975, com aqueles da Pesquisa sobre Padrdes de Vida
(PPV), realizada em 1996/1997 nas regides Sudeste e Nordeste, verificou-se um
aumento na prevaléncia de sobrepeso e na obesidade de 4,1% para 13,9% em
criancas e adolescentes de 6 a 18 anos (79).

Estudos realizados em algumas cidades brasileiras mostraram que o
sobrepeso e a obesidade ja atingem mais de 20% das criancas e adolescentes, como
em Recife, alcancando 35% dos escolares avaliados (22). Em estudo nacional
realizado em 1989, a Regido Sul do Brasil apresentou, também, a maior prevaléncia
de sobrepeso (IMC > percentil 85) na adolescéncia: 13,9% em mulheres e 7,2% em
homens (80). Usando o mesmo critério, um estudo realizado em Pelotas em 1998
relatou uma prevaléncia de sobrepeso de 20,9% em homens e 20,0% em mulheres
com cerca de 15 anos (81). Priore (82) encontrou 14% e 15,6% de sobrepeso para
adolescentes dos sexos feminino e masculino, respectivamente, utilizando para
classificagdo do estado nutricional a proposta da WHO (1995).

A obesidade estda associada a diversas alteracdes metabdlicas, como
hiperinsulinemia, dislipidemias, hipertensao arterial, complicagdes ortopédicas,
alteracdes da funcdo pulmonar e dermatoldgicas e diabetes mellitus tipo 2, cujas
conseqliéncias ocorrem mais na vida adulta (19, 83).

O Bogalusa Heart Study foi realizado com 9 167 individuos de 5 a 17 anos de

idade, entre 1973 e 1994, com o objetivo de avaliar fatores de risco para doenca
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cardiovascular nas primeiras décadas de vida. Este estudo constatou que, entre os que
apresentavam obesidade (n=813), 58% tinham pelo menos um fator de risco
(dislipidemia, hiperinsulinemia ou hipertensdo arterial). As criangas e adolescentes
obesos apresentavam também 2,4 e 7,1 vezes maior chance de ter niveis de colesterol
total e triacilglicerdis, respectivamente, mais elevados do que os eutroficos (84).

Outro aspecto que deve ser levado em consideragdo ¢ a presenca de lesdes
precoces de aterosclerose ja nas primeiras décadas de vida. A presenga de alteragdes
metabolicas na infancia e adolescéncia pode contribuir para o desenvolvimento deste
processo, ja que estudos longitudinais mostraram uma forte associacdo entre o
excesso de peso nas primeiras décadas de vida e a alta taxa de morbimortalidade na
vida adulta por doencas cardiovasculares (7). Must et al. (85) analisaram
adolescentes do estudo de Harvard Growth, que foram acompanhados durante 55
anos, ¢ verificaram que 52% dos individuos que apresentavam excesso de peso
quando adolescentes permaneceram neste estado nutricional 55 anos apo6s, tendo sido
o risco relativo para todas as causas de doengas coronarianas, aproximadamente,
duas vezes maior nestes individuos.

A obesidade no adulto, quando iniciada na infancia, tem pior progndstico em
relagdo as complicagdes de morbidade e, além disso, o adulto se apresenta mais
resistente ao tratamento. Por isso, a intervencdo deve ser a mais precoce possivel,
pois quanto mais tardia e quanto maior o peso da crianga, mais dificil serd a reversao
do quadro, pelos habitos alimentares incorporados e pelas alteragcdes metabdlicas
instaladas, como a sindrome metabolica (86). Além disso, a prevengao da obesidade
na adolescéncia ¢ importante, visto que existe 80% de probabilidade de as criancas e
adolescentes obesos se tornarem adultos obesos (87). Criancas obesas apresentam
duas vezes maior probabilidade de se tornar adultos obesos que criangas eutroficas
(88).

Segundo Guo et al. (89), as mudangas do indice de massa corporal/idade
(IMC/idade) na faixa etdria de 2 a 25 anos apresentaram mais fortes efeitos no
subseqiiente sobrepeso adulto que o peso ao nascer e as variaveis relativas ao estilo
de vida na fase adulta. Mo-Suwan et al. (90), ao estudar determinantes do sobrepeso
da infancia a adolescéncia, acompanharam por 5 anos estudantes de 5 a 16 anos e
observaram que o risco de meninos obesos se tornarem adolescentes obesos foi de
8,2 vezes, quando comparados com garotos eutroficos, sendo este risco de 20 vezes para

as meninas.
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Segundo Freedman et al. (91), criancas que apresentaram excesso de peso na
infancia tendem a se tornar mais obesas na vida adulta do que aquelas que se
tornaram obesas em fase posterior. Os adultos obesos desde a infancia apresentam

riscos maiores de desenvolver morbidades relativas a obesidade.

2.2.5.6. A importancia da prevencgdo primaria em criancas e adolescentes

A predisposi¢cdo genética, a alimentacdo inadequada e o sedentarismo estdo
entre os principais fatores que contribuem para o surgimento da sindrome
metabolica, cuja prevenc¢dao primaria ¢ um desafio mundial contemporaneo, com
importante repercussao para a saude. A adocao precoce por toda a populagao, de um
estilo de vida relacionado a manuten¢do da satde, como dieta adequada e pratica
regular de atividade fisica, preferencialmente desde a infancia, ¢ componente basico
da prevenc¢ao da sindrome metabolica (5).

E comum os adolescentes possuirem hébitos alimentares inadequados.
Fisberg (77) considera que o habito alimentar inadequado, com excesso de
carboidratos e gorduras, muitas vezes provenientes do consumo de lanches
desequilibrados, associado ao sedentarismo irdo favorecer um acumulo de tecido
adiposo e uma obesidade futura, além do aparecimento de doengas cronicas.

A promocao da atividade fisica na infancia e adolescéncia também ¢ um fator
primordial para o desenvolvimento de habitos saudaveis, visto que pode melhorar o
perfil lipidico, com elevacdo dos niveis de HDL e redugdo dos niveis de
triacilglicerdis, além de ser importante para a manutencao do peso ideal (6).

Portanto, a adocdo de medidas de prevencdo primaria em jovens tem sido
reconhecida como de grande importancia no cenario da abordagem das doengas
cardiovasculares. A demonstracdo da presenca da aterosclerose na infincia, na
adolescéncia e na fase adulta jovem, aliada ao maior conhecimento sobre os fatores
de risco nessas idades apontam para propostas de programas racionais e efetivos que
tenham como objetivo intervir nesses fatores o mais precocemente possivel (92).

Dessa forma, a adolescéncia, segundo Jacobson (93), ¢ o momento
privilegiado para colocar em pratica medidas preventivas, uma vez que os habitos
alimentares sdo criados quando o individuo firma sua independéncia, tornando-se
responsavel por suas proprias ingestdes alimentares, aparentemente persistindo na

sua vida adulta.
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Sendo assim, reforga-se a necessidade da busca constante de esforcos que
devem ser conjugados no sentido de otimizar recursos e estratégias, com participagao
ativa do paciente e manutencao da sua qualidade de vida, visando a minimizar ou a
evitar os disturbios metabdlicos. A atuagdo integrada dos membros da equipe de
saude - médico, nutricionista, educador fisico, enfermeiro, psicologo, assistente
social, farmacéutico - visando a assisténcia ao paciente, ¢ de grande importancia para

conquistas futuras (5).

2.2.6 Consideracdes Finais

Estudos epidemiolédgicos realizados nas ultimas décadas t€ém demonstrado
que existe forte relacdo entre sindrome metabdlica e doenca aterosclerotica
coronariana. As alteragdes hormonais que acompanham a sindrome metabolica
parecem ser, em geral, conseqiiéncia do excesso de peso, notadamente do aumento

da gordura visceral, levando a resisténcia a insulina e a hiperinsulinemia.

A sindrome metabolica ja ¢ prevalente entre as criancas e adolescentes
obesos, sejam quais forem os parametros adotados para o diagnodstico. No entanto, é
importante que critérios internacionais sejam estabelecidos e padronizados, para que
se passe a utilizar os mesmos critérios para o levantamento, bem como para que o
tratamento dos individuos de risco possa ser feito precocemente.

Sendo a adolescéncia uma fase caracterizada por profundas transformacgdes
somaticas, psicologicas e sociais em intervalos as vezes muito curtos e também
devido ao fato de os adolescentes serem vulneraveis e facilmente influenciaveis,
adotando muitas vezes dietas e comportamentos em fun¢do de modismos
passageiros, eles precisam ser orientados para que o estilo de vida seja adequado,
pois isto ajudara a manter sua saude atual e ao longo da vida.

Desta maneira, torna-se necessdria a implementagdo de medidas
intervencionistas e de prevencdo no combate a este distirbio nutricional em
adolescentes. Programas governamentais que incluam incentivo a pratica de
atividade fisica regular e habitos alimentares adequados sdo importantes no controle
da sindrome metabodlica em adolescentes. Também ¢é evidente que essas medidas so
serdo alcangadas se houver participacdo da familia, da escola, da comunidade, em um

esfor¢o conjunto da sociedade e do governo.
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2.3 Artigo 3: Evolucdo dos critérios e pontos de corte para o diagnoéstico da
Sindrome Metabdlica em adolescentes: Revisdo de Literatura

(Enviado a Revista de Nutrigao)

2.3.1 Resumo

A adolescéncia ¢ um periodo de transicdo entre infincia e vida adulta,
evidenciada por mudangas sociais, psicoldgicas e fisicas que podem interferir no
estilo de vida do adolescente, podendo aumentar o risco de distirbios metabdlicos. A
sindrome metabolica ¢ a obesidade em adolescentes tém aumentado nas ultimas
décadas gerando preocupacdo em satde publica, pois promovem o desenvolvimento
de placas aterosclerdticas prematuras e aumentam o risco de doengas
cardiovasculares. A sindrome metabolica foi descrita em 1988 por Gerald Reaven,
denominando-a inicialmente de sindrome X, incluindo fatores como hipertensido
arterial, dislipidemias e diabetes, com deposi¢do central de gordura e resisténcia a
insulina. N2o ha consenso no diagndstico da sindrome metabdlica em adolescentes e
independentemente dos critérios usados, ¢ alta a prevaléncia entre obesos deste
grupo, variando de 4,2% a 32%. No entanto, ¢ importante um maior nimero de
estudos que contribuam para o estabelecimento de critérios e valores de referéncia,
de forma que o levantamento e o tratamento dos individuos de risco sejam realizados
mais precocemente. Devido as graves conseqiiéncias destes distirbios, torna-se

necessaria uma implementacdo de medidas de intervencdo e prevencdo para este
grupo.

Palavras-chave: sindrome metabolica, adolescente, diagnéstico, resisténcia a

insulina.
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2.3.2 Abstract

Evolution of the criteria and cut-off points for Metabolic Syndrome diagnosis in

adolescents: a Literature Review

Adolescence is a transition period between childhood and young adulthood marked
by social, psychological and physical changes that can intervene with the
adolescent’s lifestyle and increase the risk of metabolic disturbances. Metabolic
syndrome and obesity in adolescents have increased in the last decades generating
public health concern, as they promote the development of premature aterosclerotic
plaque formation and increase cardiovascular disease risk. The metabolic syndrome
was described by Gerald Reaven, in 1988, initially named X syndrome, including
factors as hypertension, lipemic disorders and diabetes, with central deposition of fat
and insulin resistance. There is no consensus in the metabolic syndrome diagnosis in
adolescents, and regardless the used criteria the prevalence among obese adolescent
is high in this group, varying from 4.2% to 32%. However, further studies are
important for contributing to the establishment of criteria and values so that the
identification and treatment of individuals at risk are carried out earlier. Due to the
serious consequences of these disturbances, it becomes necessary the implementation
of measures for intervention and prevention in this group.

Key-words: metabolic syndrome, adolescent, diagnosis, insulin resistance.
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2.3.3 Introducéo

A adolescéncia ¢ definida como o periodo de transicdo entre a infancia e a
vida adulta, sendo caracterizada pela etapa evolutiva de crescimento e
desenvolvimento intensos, com aumento de massa muscular e amadurecimento dos
caracteres sexuais secundérios’.

A Organiza¢do Mundial de Satide define a adolescéncia como o periodo que
vai de 10 a 19 anos, envolvendo transformagdes fisicas, psiquicas e sociais, que
podem se manifestar de forma e em periodos diferentes para cada individuo *.

Estas transformag¢des também afetam o comportamento alimentar do
adolescente, a0 mesmo tempo em que devido ao rapido e intenso crescimento ha
maior demanda de energia e nutrientes, reforcando a necessidade de dieta balanceada
. Durante o crescimento, especificamente o estirio ¢ as demais mudangas
fisiologicas relacionadas a puberdade, ha alteragdes das necessidades nutricionais.
Uma alimentacdo inadequada nesta fase pode retardar o crescimento bem como a
maturagdo sexual *. Todas essas transformagdes podem predispor o adolescente a um
maior risco de distarbios nutricionais, como a sindrome metabolica.

Em 1988, Gerald Reaven descreveu uma sindrome a que denominou
inicialmente de sindrome X. Posteriormente, anormalidades metabdlicas foram sendo
acrescentadas ao espectro da sindrome °. Atualmente, sabe-se que a Sindrome
Metabolica ¢ uma desordem complexa representada por um conjunto de fatores de
risco cardiovasculares, usualmente relacionados a deposicao central de gordura e a
resisténcia a insulina °.

Antes de 1920, eram raras as evidéncias epidemiologicas relacionadas a
aterosclerose, hipertensdo arterial e doencas arteriais coronarianas com a mortalidade
7. A partir desta década, estudos comecaram a ser realizados com o objetivo de

8 9 Estudos

conhecer o impacto causado por essas doengas na populagcao
longitudinais, com amostras representativas e oito anos de acompanhamento, em
média, puderam estabelecer relagdes importantes entre o perfil lipidico e a presenga
de risco para doengas cardiovasculares, como aumento dos niveis de colesterol total,
LDL (low density lipoprotein - lipoproteina de baixa densidade) e triacilglicerois e
redu¢do do HDL (high density lipoprotein - lipoproteina de alta densidade)
associados ao aumento de infarto do miocardio, angina e outros eventos

. 10-1
cardiovasculares '*'°,
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Nos ultimos anos, essa mesma associacao com as doencas cardiovasculares
vem sendo demonstrada na populacdo jovem e freqlientemente relacionada a uma
historia familiar de sindrome metabdlica. Entre os principais fatores de risco para
doengas cardiovasculares no adulto, cinco ja tiveram sua importancia comprovada
também na infancia e na adolescéncia: tabagismo; dislipidemias: LDL, colesterol
total ou triacilglicerdis elevados e HDL baixo; hipertensdo arterial; e obesidade e
sedentarismo '*.

Os estudos longitudinais, com maior tempo de acompanhamento e os
transversais, tornaram possivel a elabora¢do de consensos e diretrizes para melhor
predicao de risco de doengas arteriais coronarianas na populagdo, de modo a
prevenir, precocemente, 0s eventos coronarianos no grupo de risco por meio da
adequacdo dos niveis lipidicos, glicemia, pressdo arterial e outros fatores de risco
associados a morbi-mortalidade.

Em criangas e adolescentes, as alteragoes iniciais de cada um desses fatores
podem ocorrer em associagdes variadas, sendo que, mesmo de expressdo pequena,
determinam um perfil cardiovascular desfavoravel para esses jovens . Sendo assim,
a adolescéncia também ¢ uma fase de oportunidades para realizar atividades que
previnam as doengas crdonicas ndo transmissiveis, como as cardiovasculares,
incluindo a formacéo de habitos saudaveis '°.

No sentido de inserir a sindrome metabolica na pratica clinica, muitas
organizagoes tém formulado critérios para o seu diagndstico em adultos. Porém, ndo
ha um consenso no diagndstico da sindrome metabolica em criangas e adolescentes,
e, dependendo dos critérios usados, a prevaléncia pode variar de 4,2% a 32% '’

Este artigo de revisdo tem como objetivo descrever a evolucao dos diferentes
critérios e pontos de corte para diagnostico da sindrome metabdlica em adolescentes,
abordando aspectos como a prevaléncia desta sindrome em diferentes populacdes,

segundo diferentes critérios usados, € a evolugdo nos pontos de corte das

dislipidemias, hipertensdo arterial, diabetes e obesidade.

2.3.4 Metodologia
A revisdo de literatura foi realizada com base em periddicos nacionais e
internacionais, livros e teses que abordam assuntos relacionados a sindrome

metabolica. As bases consultadas foram a Scielo, Periddicos da Capes e Science
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Direct, sendo a busca realizada no periodo de 1957 a 2006, que corresponde aos
primeiros estudos sobre alteragdes metabodlicas até o momento atual. As palavras-
chave utilizadas na busca dos artigos foram: sindrome metabolica (metabolic
syndrome), adolescentes (adolescents), obesidade (obesity), resisténcia a insulina

(insulin resistance), dislipidemia (dylslipidemia) e diabetes (diabetes).

2.3.5 Revisdo de Literatura
2.3.5.1. Sindrome Metabodlica

Em 1988, com a constatagdo da freqiiente associacdo entre resisténcia a
insulina, intolerdncia a glicose, hipertensdo arterial, dislipidemia e doenca
aterosclerotica, Gerald Reaven descreveu uma sindrome a que denominou
inicialmente de sindrome X. Posteriormente, anormalidades metabdlicas foram sendo
acrescentadas ao espectro da sindrome, contribuindo para a compreensdo de sua
etiopatogenia e de seu impacto no risco cardiovascular. Hoje, a terminologia mais
empregada pelas sociedades cientificas internacionais ¢ a de sindrome metabolica
(SM), embora ainda ndo haja consenso sobre quais componentes deveriam integrar
sua defini¢do °.

Segundo a Sociedade Brasileira de Hipertensdo (2004)°, “A Sindrome
Metabolica ¢ um transtorno complexo representado por um conjunto de fatores de
risco cardiovascular usualmente relacionados a deposicdo central de gordura e a
resisténcia a insulina e ja ganha a dimensao como um dos principais desafios da
pratica clinica nesse inicio de século”.

A expectativa ¢ de que a sindrome metabolica aumente sua freqiiéncia nas
populagdes, uma vez que muitas alteracdes que a compdem estdo relacionadas ao
estilo de vida moderno. Dependendo do critério utilizado e das caracteristicas da
populacdo de adultos estudada, as taxas variam de 12,4% a 28,5% em homens e de
10,7% a 40,5% em mulheres °. Ndo foram encontrados estudos sobre a prevaléncia
da sindrome metabdlica com dados representativos da populagdo brasileira.

As doencas cardiovasculares representam a primeira causa de morte nos
paises desenvolvidos e também vém crescendo muito nos paises de economia em
transicdo e subdesenvolvidos. A sindrome metabolica envolve um conjunto de
fatores de risco, representados pela hipertensdo arterial, sobrepeso/obesidade,

aumento dos triacilglicerdis, diminuicdo do HDL e tolerancia a glicose
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diminuida/diabetes tipo 2 (DM2), encontrados freqiientemente nos individuos que

- 15,18
apresentam doencas cardiovasculares > .

2.3.5.2. Critérios Diagndsticos da Sindrome Metabdlica

O estudo da sindrome metabolica tem sido dificultado pela auséncia de
consenso na sua definicio e nos pontos de corte dos seus componentes, com
repercussoes na pratica clinica e nas politicas de satde.

No sentido de inserir a sindrome metabolica na pratica clinica, muitas
organizagoes t€ém formulado critérios para o seu diagndstico. Para individuos adultos,
existem cinco conjuntos de critérios bem definidos para diagnodstico de Sindrome
Metabélica'® (Quadro 1).

O primeiro proposto ¢ o da World Health Organization (WHO), em 1998.
Para o diagnodstico da sindrome, este critério requer a evidéncia de resisténcia a
insulina. Nele a resisténcia a insulina ¢ a causa primaria da sindrome metabolica. O
diagnostico da WHO pode ser feito quando um paciente apresenta marcador de
resisténcia a insulina (medida por clamp euglicémico ou equivalente) associado a
pelo menos dois outros fatores de risco adicionais. Embora a resisténcia a insulina
seja uma medida menos usada na pratica clinica, muitos tipos de evidéncias indiretas
sdo aceitas, como tolerancia a glicose diminuida, glicemia de jejum alterada, diabetes
mellitus tipo 2 ou disponibilidade da glicose prejudicada como condigdes
hiperinsulinémicas e euglicémicas. Os outros fatores de risco usados para o
diagnostico incluem obesidade, hipertensao arterial, triacilglicerois elevado, niveis
baixos de HDL ou microalbumintria *°.

Em 1999, o European Group for Study of Insulin Resistance (EGIR) propos a
modificacdo da definicdo da WHO (1998) que usa o termo “sindrome da resisténcia
a insulina” ao invés de “sindrome metabodlica”, assumindo que a resisténcia a
insulina ¢ a maior causa da sindrome. Niveis plasmaticos de insulina no maior quartil
da populacdo associado a dois outros fatores de risco (obesidade abdominal,
hipertensao, triacilglicerois elevados, baixos niveis de HDL e glicemia plasmatica
elevada) constituem o diagnostico da sindrome de resisténcia a insulina *'. Os
critérios do EGIR focam sua proposta de defini¢do sobre a resisténcia a insulina,
necessitando, para diagndstico, da mensuracdo da insulinemia, determinacdo ndo

disponivel na maioria dos servigos de satde do Brasil.
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Em 2001, o National Cholesterol Education Program (NCEP) - Adult
Treatment Panel Il (NCEP-ATP I11/2001) desenvolveu uma defini¢do para uso
clinico, ndo exigindo a comprovagdo de resisténcia a insulina, facilitando sua
utilizagdo. Segundo o NCEP-ATP I11/2001, o diagndstico da sindrome metabolica
leva em consideragdo a presenca de 3 ou mais dos seguintes fatores:
hipertrigliceridemia, HDL baixo, hipertensdo arterial, glicemia de jejum elevada e
obesidade abdominal *.

Em 2003, a American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)
modificou o critério do NCEP-ATP 111/2001, enfocando a resisténcia a insulina como
a causa primaria de desordens metabdlicas. Os critérios usados foram glicemia de
jejum alterada, triacilglicer6is elevados, baixos niveis de HDL, pressdo arterial
elevada e obesidade, ndo se estabelecendo um ntimero de fatores para caracterizar a
sindrome, que devem ser julgados na pratica clinica. Outros fatores usados para
informacgao na clinica sdo a historia familiar de doengas cardiovasculares ou DM2,
sindrome do ovério policistico e hiperuricemia **. Na proposta da AACE, o IMC
(Indice de Massa Corporal) a partir de 25 kg/m* ¢ pontuado como um critério de SM,
nao necessitando atingir niveis diagnosticos de obesidade. Esses critérios refor¢am,
ainda, a necessidade de modificagdo dos valores do ponto de corte para IMC,
circunferéncia da cintura e relagio cintura/quadril (RCQ), de acordo com a etnia °.

Em 2005, a International Diabetes Federation (IDF) publicou novos critérios
para a modificacdo da defini¢do do NCEP-ATP III (2001). O grupo da IDF preferiu a
defini¢do do NCEP-ATP I11/2001 pela sua simplicidade. Foi considerado que a
obesidade abdominal ¢ muito correlacionada a resisténcia a insulina, portanto, outras
medidas de resisténcia a insulina sdo desnecessarias. A definicdo da IDF coloca a
presenga de obesidade abdominal como obrigatoria para o diagnostico. Quando a
obesidade abdominal esta presente, dois fatores adicionais da definicdo do NCEP-
ATP III/2001 sao suficientes para o diagndstico. A IDF considera as diferencas
étnicas na correlacdo entre obesidade abdominal e outros fatores de risco da
sindrome metabodlica. Por esta razdo, o critério de obesidade abdominal foi
especificado por nacionalidade ou etnia baseado nas melhores estimativas de
populagdes avaliadas. Além disso, a IDF considera a mudanca de glicemia de jejum
alterada de > 110 para > 100 mg/dL, sendo este ajuste correspondente a recente

modificacdo da American Diabetes Association (ADA) **.
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O uso de diferentes critérios diagndsticos também contribui para a
variabilidade na sua prevaléncia. Um estudo recente numa mesma populacdo
utilizando duas defini¢cdes da sindrome metabolica, propostas pela WHO (1998) e
pelo NCEP-ATP 111/2001, mostrou prevaléncias de sindrome metabdlica semelhantes
em individuos brancos, enquanto nos negros e latinos a definigdo da WHO (1998)
identificou maior percentual de portadores da sindrome. Na populagdo nipo-
brasileira, o critério da WHO (1998) classifica maior numero de individuos com a
sindrome quando em comparagio com o do NCEP-ATP I11/2001%°.

Os critérios do NCEP-ATP 111I/2001 e da WHO (1998) sdao os mais utilizados
pela sua maior praticidade, ambos incluindo hiperglicemia, obesidade, dislipidemia e
hipertensao arterial, embora difiram em alguns pontos. No entanto, para criancas e

adolescentes, os critérios diagnosticos e seus pontos de corte considerados de risco

. ~ ~ . 2
ainda ndo estio bem estabelecidos?.

2.3.5.3. Prevaléncia da Sindrome Metabdlica em Criancas e Adolescentes

Nao ha consenso no diagndstico da sindrome metabolica em criangas e
adolescentes, e, dependendo dos critérios citados anteriormente, a prevaléncia da
sindrome nesta populagdo pode variar de 4,2% a 32% "’

Weiss et al. >’ estudaram meninos e meninas com idade entre 4 a 19 anos: 439
obesos, 31 com sobrepeso e 20 com IMC normal. Adaptaram para esta faixa etéria as
normas do NCEP-ATP III/2001 e da WHO (1998). Consideraram criangas ¢
adolescentes com sindrome metabolica aquelas que apresentaram 3 ou mais das
seguintes alteragdes: IMC > percentil 97 e pressao arterial sistolica (PAS) ou pressao
arterial diastolica (PAD) > percentil 95, ajustados de acordo com sexo e idade;
triacilglicerdis > percentil 95 e HDL< percentil 5, ajustados de acordo com sexo,
idade e raca; e tolerancia a glicose diminuida (glicemia de 2h entre 140 e
200mg/dL). Os autores padronizaram os valores de IMC por sexo e idade com o uso
da conversdo a z score. A presenga da sindrome metabdlica ocorreu em 38,7% dos
individuos moderadamente obesos e em 49,7% dos obesos graves. Nenhuma das
criancas e¢ dos adolescentes com peso normal ou com sobrepeso preencheu os
critérios para a sindrome.

Ferranti et al. * determinaram a prevaléncia de sindrome metabolica em 1960
adolescentes americanos, a partir dos dados coletados entre 1988-94 no Third

National Health and Nutrition Examination Survey III. Para o diagnoéstico, utilizou-
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se a definigdo proposta pelo NCEP-ATP I1I/2001. Consideraram adolescentes com
sindrome metabolica aqueles que apresentaram 3 ou mais das seguintes alteracdes:
hipertrigliceridemia; HDL <50mg/dL (exceto em meninos, considerado <45mg/dL);
glicemia de jejum >110mg/dL; circunferéncia da cintura acima do percentil 75,
ajustada de acordo com sexo e idade; e PAS > percentil 90 de acordo com sexo,
idade e altura. Aproximadamente 2/3 (63,4%) de todos os adolescentes com idade >
12 anos apresentaram, pelo menos uma alteragdo metabolica e 9,2% preencheram os
critérios para sindrome metabolica. Quatro ou mais anormalidades foram
encontradas em 35 adolescentes (1,6%). O diagnoéstico foi feito em 31,2% dos
adolescentes com IMC/Idade > percentil 85.

Silva et al.

realizaram um estudo sobre a prevaléncia de sindrome
metabolica e de resisténcia a insulina em 99 adolescentes brasileiros. Adotaram as
curvas de IMC e os valores de pressdo arterial adaptados a populagdo brasileira -
consideraram obesos aqueles com IMC > percentil 97 e hipertensos aqueles com
PAS ou PAD > percentil 95. As alteragdes metabolicas analisadas foram:
triacilglicerdis > 130mg/dL, HDL < 35mg/dL, tolerancia a glicose diminuida,
glicemia de jejum alterada ou diabetes tipo 2, segundo a Associacdo Americana de
Diabetes. Incluiram ainda, como um dos critérios, a presenca de resisténcia a insulina
por meio do HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment - Insulin Resistance ou
indice do Modelo de Avaliagdio da Homeostase da Resisténcia a Insulina) =
[(insulina de jejum (uU/mL) x glicemia de jejum [mmol/L])/22.5] >2,5). A
prevaléncia da sindrome metabdlica de acordo com o NCEP-ATP I11/2001 foi de 6%
nos adolescentes estudados. Nenhum dos adolescentes com IMC normal ou com
sobrepeso apresentou o nimero necessario de fatores para o diagnostico da sindrome,
enquanto 26,1% dos obesos apresentaram a sindrome.

Barbosa et al. %

, em estudo realizado com 60 adolescentes do sexo feminino
de 14 a 17 anos, minimo um ano pos-menarca, do municipio de Vigosa-MG,
mostraram que nenhuma adolescente preencheu o critério para a sindrome
metabolica. Apesar disso, outras alteragdes foram encontradas, como 78,3%, 23,3%,
15%, 10% e 5%, respectivamente, para alta porcentagem de gordura corporal, niveis
acima do desejavel de colesterol total, LDL, triacilglicer6is e niveis abaixo do
desejavel para HDL.

Estes resultados mostram a necessidade de estudar mais para estabelecer

critérios e pontos de corte da sindrome metabolica para a populacao adolescente.

49



2.3.5.4. Resisténcia a insulina como fator desencadeante do diabetes mellitus tipo 2
e das alteracfes metabdlicas associadas

A resisténcia a insulina e o diabetes tipo 2 estdo emergindo como uma das
maiores desordens metabolicas também em criancas ¢ adolescentes. Estas duas
alteragdes juntas parecem estar ligadas ao rapido aumento na prevaléncia da
obesidade nesta populagdo. O desenvolvimento da resisténcia a insulina parece levar
a sindrome metabolica que inclui nimero maior de complicagdes como dislipidemias
e hipertensdo arterial °.

Apesar de a obesidade ser considerada precursora bem como componente
essencial da sindrome metabolica, a resisténcia a insulina pode ocorrer em
aproximadamente 25% dos individuos nio obesos com tolerancia normal & glicose .

Bao et al. *° avaliaram os niveis de insulina plasmatica em criangas (5 a 9
anos de idade) e em adolescentes e adultos jovens (17 a 23 anos) da populagdo do
Bogalusa Heart Study e observaram as conseqiiéncias de niveis elevados em relagdo
ao perfil lipidico e a pressdo arterial. Apos 8 anos de acompanhamento, verificaram
que a prevaléncia de obesidade foi de 72% nos individuos que apresentavam niveis
de insulina persistentemente elevados. E os casos de hipertensdo e dislipidemia
foram de 2,5 a 3,0 vezes maiores, respectivamente, para estes individuos.

Outro estudo realizado no Brasil, por Silva et al. 17, com 99 adolescentes de
10 a 19 anos, encontrou prevaléncia de resisténcia a insulina em 10,9% em toda a
populacdo, em 23% dos adolescentes com sobrepeso ¢ em 43,5% no grupo de
obesos.

A resisténcia a insulina, freqiientemente sugerida por alteragdes dos niveis de
glicemia e insulina de jejum e apos o teste de tolerancia oral a glicose (TTOG), pode
ser avaliada mais precisamente através da técnica do clamp euglicémico
hiperinsulinémico. Essa técnica ¢ considerada método de referéncia (padrao-ouro)
para uma avaliagdo acurada da sensibilidade insulinica in vivo, porém, a
complexidade e o custo elevado limitam seu uso. Varios métodos alternativos para a
avaliacdao da sensibilidade a insulina t€ém sido propostos nos ultimos 20 anos, tais
como a infusdo continua de glicose com emprego de um modelo matematico
(Continuous Infusion of Glucose with Model Assessment - CIGMA), o teste de
tolerancia a glicose endovenosa (Modelo Minimo de Bergman), o teste de supressdo
da insulina e o teste de tolerancia insulinica. O indice de resisténcia a insulina

(HOMA-IR) foi proposto por Matthews et al. como uma alternativa simples e de
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baixo custo em relagdo as técnicas mais sofisticadas *'. Estudo realizado por Keskin
et al. 32, comparando os indices HOMA-IR, relacdo glicemia/insulinemia, observou
ser HOMA-IR o método mais sensivel e especifico para avaliar a sensibilidade
insulinica. Além disso, determinou que o ponto de corte do HOMA-IR para
adolescentes € 3,16, diferentemente dos adultos.

Estudo multicéntrico com 55 criangas e 112 adolescentes obesos, na
Inglaterra, constatou a existéncia de diminui¢do da tolerancia a glicose em 25% e
21%, respectivamente, sendo que 4% dos adolescentes eram diabéticos tipo 2. O
HOMA-IR foi forte preditor para a diminuicdo da tolerancia a glicose, confirmando
que na infancia, a resisténcia a insulina associada a hiperinsulinemia sdo os fatores
de risco mais importantes para o desenvolvimento da tolerancia a glicose diminuida
em criangas obesas >°.

Apesar de alguns estudos demonstrarem que os valores de glicemias em
criancas aparentemente saudaveis sdao bem inferiores aqueles atualmente
padronizados, at¢é o momento os mesmos critérios diagnosticos e valores de corte
adotados em adultos sdo utilizados em criancas e adolescentes”.

Anteriormente as recomendagdes da ADA (2003), utilizava-se para glicemia
de jejum alterada o ponto de corte > 110 mg/dL. Atualmente esse critério diagnostico
foi simplificado e a Organizagdo Mundial de Satide pontua glicemia de jejum > 100

mg/dL’.

2.3.5.5. Evolucédo dos pontos de corte para Dislipidemias nos Adolescentes

As dislipidemias estdo entre os mais importantes fatores de risco para doenga
cardiovascular aterosclerdtica, integrando o conjunto das doengas crdonicas ndo
transmissiveis com histéria natural prolongada, tais como hipertensdo, obesidade e
diabetes mellitus **.

As principais alteragdes do perfil lipidico sdo: niveis aumentados de VLDL
(very low density lipoprotein- lipoproteina de muito baixa densidade) devido a maior
producdo de triacilglicerois pelo figado e ao menor catabolismo; redugdo dos niveis e
do tamanho de HDL e ao maior catabolismo devido a maior concentracdo de
triacilglicerdis nestas particulas e nas de LDL menores e mais densas, mais ricas em

apolipoproteina B *°.
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Entre as fracdes do colesterol total, a LDL tem sido apontada como uma das
mais importantes constituintes na formacdo do ateroma. Por outro lado, a HDL
atuaria no transporte reverso deste colesterol, diminuindo a evolugio da placa *.

As investigagdes epidemiologicas sobre as dislipidemias, particularmente em
jovens, merecem maior atencao a medida que as evidéncias da associagdo com a
aterosclerose e a instalagdo precoce de suas lesdes tornam-se mais consistentes.
Rabelo '® afirma que estrias na aorta se desenvolvem fisiologicamente na infancia,
enquanto tem inicio na adolescéncia a formacdo dessas estrias nas corondrias e das
placas fibrosas que podem ser observadas antes dos 20 anos, progredindo
significativamente na terceira década de vida. Sendo assim, ¢ de grande importancia
a identificacdo e tratamento das dislipidemias o mais precocemente possivel para
prevenir e/ou retardar o aparecimento de lesdes aterosclerdticas >’

Nas atividades clinicas, a definicdo adequada dos intervalos de referéncia
para lipideos e lipoproteinas em jovens ¢ essencial na identificacdo de individuos
com riscos maiores de desenvolver aterosclerose precoce e que necessitam de
intervengdes médicas como mudangas no estilo de vida e nos habitos alimentares e,
eventualmente, na introducdo de terap€uticas medicamentosas. Observa-se,
entretanto, que os consensos ¢ diretrizes nacionais utilizam intervalos de referéncia
procedentes de outros paises, geralmente os norte-americanos.

Para definir os intervalos de referéncia baseados em percentis, ¢ necessario
estabelecer a distribuicdo dos niveis de lipideos e lipoproteinas em uma amostra de
populagdo bem estabelecida *®. Os critérios adotados por Rifkind e Segal *° e pelo
NCEP * estabelecem o percentil 75 como ponto de corte da faixa limitrofe. Acima
deste percentil, que em adultos corresponde aproximadamente a niveis séricos de
colesterol total de 200mg/dL *°, encontra-se uma propor¢do de individuos do sexo
masculino susceptiveis a doengas coronarianas atribuidas a hipercolesterolemia. O
diagnodstico das diversas hiperlipidemias ¢ baseado usualmente no percentil 95 de
colesterol total, triacilglicerois ou das lipoproteinas, para uma determinada
populagdo™®.

Em 1988, foi editado pela American Heart Association (AHA) o primeiro
relatorio para deteccdo, avaliagdo e tratamento de adultos com alto colesterol sérico
(Adults Treatment Panel I — ATP I). Em 1991, o NCEP editou o primeiro relatorio

para detecgdo, avaliacdo e tratamento de criangas e adolescentes com alto colesterol
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sérico *!. Os posteriores valores de referéncia do NCEP para criancas e adolescentes
mantiveram-se 0S mesmos.

No Brasil, o Consenso Brasileiro sobre Dislipidemias — Detec¢do, Avaliacao
e Tratamento foi publicado em 1993 *!. Seus valores de referéncia se baseiam no
NCEP/ATP I e no Consenso da Sociedade Européia (para valores de triacilglicerdis).
Da mesma forma, o segundo consenso brasileiro publicado em 1996 ** baseou-se no
NCEP/ATP 11 e no da Sociedade Européia, sendo o terceiro e mais recente * baseado
exclusivamente no NCEP/ATP III.

Os valores de referéncia recomendados para criangas ¢ adolescentes de 2 a 19
anos, a partir do I Consenso Brasileiro sobre dislipidemias de 1996 *' até as III

Diretrizes Brasileiras Sobre Dislipidemias de 2001 **

sdo aqueles valores do NCEP
* (Quadro 2). Esta pratica, que desconsidera diferencas raciais, condi¢des
socioecondmicas, constituicdo fisica e habitos alimentares da populacdo brasileira,
pode induzir a vieses, prejudicando o levantamento das dislipidemias no Brasil.
Ressalta-se que elevadas prevaléncias de sobrepeso/obesidade em criangas e jovens
dos EUA podem exercer influéncias consideraveis, pois a associagdo das
dislipidemias com a obesidade esta bem estabelecida na literatura * 4> %%

Os valores de referéncia propostos para os niveis lipidicos na infancia e
adolescéncia mais recentes, de acordo com a I Diretriz de Prevencdo da
Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia de 2005 ** também estdo descritos no
Quadro 2. Em relagdo a hipertrigliceridemia na infincia, um nivel de triacilglicerdis
entre 100 e 200 mg/dL geralmente estd relacionado a obesidade e acima de 200
mg/dL, geralmente relacionado a alteracdes genéticas.

Em estudo realizado por Seki et al. ** em 2003, com 1371 escolares de
Maracai (SP), de ambos os sexos e faixa etaria de 10-19 anos, os intervalos de
referéncia obtidos na amostra diferiram dos valores recomendados pela III Diretrizes
Brasileiras sobre Dislipidemias de 2001. As maiores variagdes foram registradas nos
resultados correspondentes aos percentis 75 e 95 de LDL, respectivamente, de
93mg/dL (variacao de -15,5%) e 118,2mg/dL (variagdo de -9,1%). Em relagdo a
faixa etaria, os valores obtidos de colesterol total, LDL, HDL para amostra de 10 a
19 anos foram inferiores aos registrados para escolares de 2 a 9 anos. Considerando a
média de idade da amostra de 12,9 anos, esta observacdo estd compativel com a

literatura. Na puberdade, a queda nas concentragdes de colesterol total, LDL e HDL

¢ atribuida as influéncias da maturacao sexual. Os valores obtidos para o percentil 5

53



de HDL, que corresponderam ao valor de 33mg/dL, causam preocupagdo, uma vez
que esta lipoproteina exerce acdo protetora sobre os fatores de risco cardiovasculares.

Estas observagdes permitem sugerir que os intervalos de referéncia transcritos
do NCEP podem ndo ser aplicaveis a determinadas regides brasileiras, e sua
utilizagao indiscriminada em estudos epidemioldgicos pode induzir a vieses.

No Brasil, hd poucos estudos sobre a prevaléncia de alteracdes lipidicas na
infancia e adolescéncia. No programa de prevencdo primaria de doengas das artérias
coronarias em desenvolvimento no Instituto do Coragao do Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, foi analisado o perfil lipidico
de 104 individuos de 2 a 11 anos e de 180 de 12 a 19 anos, considerando-se 0s
valores ideais preconizados pelo Consenso Brasileiro sobre Dislipidemias. Foram
encontrados valores indesejaveis de colesterol total em 57,7% e 42,7%; de LDL em
55,4% e 38,3%; de triacilglicerdis em 51,0% e 31,9%; e de HDL em 13,5% e 14,2%,
respectivamente, nas criangas e adolescentes. Essas alteracdes estiveram relacionadas
a presenca de obesidade e sobrepeso *’.

Giuliano et al. *®, em estudo realizado com 1.053 individuos com idade entre
7 e 18 anos, considerando os pontos de corte preconizados pela Sociedade Brasileira
de Cardiologia - I1I Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias de 2001, encontraram
hipertrigliceridemia em 22%, colesterol total e LDL acima do desejavel em 28% e
14%, respectivamente, e HDL baixo em 5% dos adolescentes.

¥ estudando fatores de risco para dislipidemias em 184

Faria et al.
adolescentes atendidos no Programa de Atencao a Saude do Adolescente (PROASA),
encontraram 61% da populacdo com alguma alteracdo lipidica, sendo para niveis
acima do desejavel de colesterol total, triacilglicerois e LDL, correspondendo,
respectivamente, a 46%, 22% e 41,5% e niveis baixos de HDL em 19%, segundo os
pontos de corte preconizados pela Sociedade Brasileira de Cardiologia - III Diretrizes
Brasileiras sobre Dislipidemias de 2001.

Estes dados ressaltam a gravidade das dislipidemias, uma vez que estudos
epidemioldgicos tém demonstrado associacdo direta entre doencga cardiovascular,
especialmente as aterosclerdticas, e alteracdes lipidicas. Dados de estudos
prospectivos sdo indicativos de que alteracdes do metabolismo lipidico, presentes na

47,50 . ~ .51
730 Investigacdes de Muscatine

infancia e adolescéncia, persistem na vida adulta
2 . .
¢ Bogalusa ** demonstram que aproximadamente 50% das criancas com colesterol

total acima do percentil 75 apresentaram valores de LDL elevados, 10 a 15 anos mais
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tarde. No estudo Bogalusa, 42% dos meninos de 9 a 14 anos, que apresentavam
valores de HDL no quintil mais baixo, continuavam a apresentd-los 12 anos mais
tarde.

Apesar das recomendacdes para que medidas profilaticas e intervengdes nas
dislipidemias em jovens estejam bem estabelecidas no Brasil, a falta de padronizagao
nas amostragens e nas metodologias, principalmente a delimitacdo das faixas etarias
e a definicdo dos intervalos de referéncia, prejudicam o dimensionamento deste
fendmeno epidemiolégico e seus impactos nos indicadores de satide*®. Considerando
a relevancia destes parametros no dimensionamento das dislipidemias e seus
subsidios na preven¢do e¢ na redu¢do das taxas de mortalidade por doengas
cardiovasculares, tornam-se necessarias maiores discussdes sobre intervalos de

referéncia do perfil lipidico nesta faixa etaria.

2.3.5.6. Evolucédo dos pontos de corte para Hipertensdo Arterial nos Adolescentes

Estudos epidemioldgicos sobre hipertensdo (HAS) primdria na infancia e
adolescéncia realizados no Brasil demonstraram prevaléncias que variaram de 0,8% a
8,2%>*. A exemplo do que foi observado em adultos, muitos desses trabalhos
demonstraram freqiiente associagdo de hipertensdo arterial sistélica com
sobrepeso/obesidade. No estudo realizado no Brasil por Silva et al. '/, entre 99
adolescentes, 18,2% tinham hipertensao arterial.

Em jovens, modificagdes estruturais do ventriculo esquerdo, relativas ao
aumento da sua massa ou a alteragdes da sua geometria, sdo mais precocemente
encontradas do que anormalidades da funcdo diastélica. Na infincia, os valores de
pressdo arterial foram relacionados a um maior espessamento médio-intimal na
cardtida e menor complacéncia de grande artéria. Entretanto, ndo héa evidéncias que
suportem a recomendagdo destas avaliagdes de forma rotineira na abordagem clinica
do jovem hipertenso >.

A hipertensdo arterial sistémica ¢ uma doenca multifatorial na sua fisiologia e
a composi¢cdo das diversas causas varia de paciente para paciente. Juntam-se a isso,
as respostas contra-regulatérias (hemodinamicas e metabolicas) e possiveis
enfermidades associadas. Como conseqiiéncia, fica dificil estabelecer uma conduta
uniforme no atendimento ao hipertenso. Nessas condig¢des, ¢ dificil ocorrer

verdadeiro consenso na abordagem do individuo hipertenso™.
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No Brasil, o I Consenso Brasileiro para o Tratamento da Hipertensao Arterial
6 publicado em 1990, enfatiza a importancia do tratamento individualizado da
hipertensdo arterial, considerando a realidade econdmica brasileira. Um grupo de
especialistas publicou o II Consenso Brasileiro para o Tratamento da Hipertensdo
Arterial em 1994 *’. O III Consenso Brasileiro de Hipertensdo Arterial de 1998 *
objetivou revisar, atualizar e expandir o II Consenso Brasileiro de Hipertensao
Arterial de 1994, produzindo um novo documento pratico, objetivo e adequado a
realidade brasileira, para ser utilizado como referéncia no diagndstico e tratamento
da hipertensao arterial pela comunidade médica e profissionais da saude do pais.

Devido ao progresso verificado nos ultimos anos na area de hipertensao
arterial, com a publicagdo de inumeros estudos importantes que mudaram aspectos
fundamentais da pratica diaria do tratamento dessa doenga, as IV Diretrizes
Brasileiras de Hipertensdo foram publicadas em 2002, atualizando o III Consenso
Brasileiro de Hipertensao Arterial (1998). Pela primeira vez foi empregado o grau de
recomendacdo baseado no nivel de evidéncia, de acordo com as normas da
Associacdo Médica Brasileira °.

O Quadro 3 mostra a classificagdo da pressdo arterial na infancia e na
adolescéncia de acordo com o I Consenso Brasileiro de Hipertensdo (1991) *® e o 11
Consenso Brasileiro de Hipertensao (1994) >’

O III Consenso Brasileiro de Hipertensdao Arterial (1998) %% ¢ as IV Diretrizes
Brasileiras Brasileiras de Hipertensdo (2002) consideram para criangas e
adolescentes, de acordo com os percentis de estatura, para ambos os sexos, os valores
< p90 como normotenso; entre os percentis 90 e 95, como limitrofe; e maior que
p95, como hipertensao arterial.

Mais recentemente, a I Diretriz de Preven¢do da Aterosclerose na Infancia e
Adolescéncia (2005)" e as V Diretrizes Brasileiras de Hipertensio Arterial (2006)%°
também utilizam os valores correspondentes aos diferentes percentis de pressdo
arterial, por sexo, idade e percentil de estatura, porém, a classificagdo considera
outros estagios de hipertensdo arterial (Quadro 4). Cabe ressaltar que a faixa
denominada pré-hipertensdo deve ser valorizada e identificada com a finalidade de
adocao de medidas preventivas rigorosas.

Ressalta-se que os valores de pressdo arterial usados nas tabelas foram
obtidos para a populagdo americana. Nao ha dados representativos para a populagdo

brasileira, razio pela qual é recomendada a adogdo dessas tabelas *'.
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2.3.5.7. Obesidade abdominal e alteracGes metabdlicas

A quantificagdo e a distribui¢do da gordura corporal sdo os componentes mais
analisados em estudos de composicdo corporal. O excesso de gordura,
principalmente na regido central do corpo, constitui um dos mais sérios problemas de
saude publica na atualidade °®', apresentando associagdo com as alteracdes
metabolicas e forte relacio na etiologia da hiperinsulinemia e dos outros
componentes da sindrome metabélica .

Quanto a distribuicdo da gordura corporal, existe diferenca entre os sexos. Os
adolescentes do sexo masculino apresentam menores porcentagens de gordura
corporal que os do feminino. Ambos acumulam peso em tecido magro durante a
adolescéncia, porém, esse acimulo ¢ menor nas adolescentes que acumulam mais
tecido adiposo ®. Nos meninos, ocorre uma redistribui¢io do actimulo de gordura
das extremidades para o tronco ¢ nas meninas hd uma tendéncia a ocorrer o inverso,
sendo que esta diferenca ocorre pelas modificagdes nos niveis de estrogénio e
testosterona durante a puberdade .

A predominancia da gordura corporal na regido abdominal tem sido associada
a varias desordens no metabolismo de carboidratos (liberagdo insulinica diminuida ¢
resisténcia a insulina, diminui¢do da tolerancia a glicose, diabetes mellitus) € no
metabolismo de lipidios (hipertrigliceridemia, aumento dos niveis de colesterol total
e LDL, diminui¢do dos niveis de HDL e da atividade da lipase lipoprotéica) o)

Estas associagdes sdo bem estabelecidas em adultos obesos, existindo poucas
informacdes sobre criancas e adolescentes.  Sabe-se que muitas desordens
metabolicas, como as dislipidemias, diabetes, hipertensdo arterial, associadas a
distribuicdo da gordura corporal encontradas em adultos obesos, ja estdo presentes
em adolescentes obesos .

No estudo realizado por Zwiauer et al. *, foi observado que a relagio entre a
distribuicdo de gordura corporal, lipidios e lipoproteinas em adolescentes obesos ¢
diferente entre os sexos. Os adolescentes do sexo feminino com elevada relagdo
cintura - quadril (RCQ) sdo mais aptos a ter um aumento nos niveis de
triacilglicerdis, colesterol total e LDL. Nos adolescentes do sexo masculino, os
triacilglicerdis sdo levemente aumentados, mas o HDL e a relagdo colesterol
total/ HDL sdo diminuidos. Entretanto, em ambos os sexos, o aumento da gordura
abdominal, avaliada pela RCQ, tem conseqiiéncias negativas quanto aos niveis

lipidicos.
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A circunferéncia abdominal, medida no meio da distancia entre a crista iliaca
e o rebordo costal inferior, por ser o indice antropométrico mais representativo da
gordura intra-abdominal e de afericdo mais simples e reprodutivel, ¢ a medida
recomendada em adultos®,

Além disto, a circunferéncia abdominal isolada tem demonstrado uma melhor
associacdo com as alteragdes metabolicas do que a RCQ. Em adolescentes, parece
que a RCQ ndo ¢ apropriada como medida antropométrica para avaliar a distribui¢do
da gordura corporal, pois a largura pélvica sofre alteracdes rapidas durante a
maturagdo sexual, podendo a RCQ estar mais relacionada a essa variagdo do que a
distribuicdo da gordura corporal propriamente dita. Entretanto, ainda ndo foram
estabelecidos pontos de corte para circunferéncia abdominal que indiquem o risco de
o adolescente desenvolver doenca cardiovascular na vida futura .

Por isso, para adolescentes, o IMC (Indice de Massa Corporal) para a idade e
0 sexo, o qual se baseia na relacio peso corporal (kg)/estatura’(m), parece ser um
critério melhor para classificagdio da obesidade abdominal, uma vez que este
distarbio nutricional, ja4 em idades precoces, estd geralmente associado ao
aparecimento e desenvolvimento de fatores de risco que podem predispor os adultos
a maior incidéncia de distarbios metabolicos e funcionais .

Em relagdo aos critérios estabelecidos para classificacdo do estado nutricional
pelo IMC para criangas e adolescentes, o National Centers for Health Statistics
(NCHS/1977) estabeleceu tabelas e curvas de referéncia de peso, estatura e
peso/estatura, de acordo com o sexo e idade, revisado pelo National Centers for
Health Statistics/Centers for Disease Control and Prevention (NCHS/CDC, 2000) '
que acrescentou a curva de IMC/Idade. A World Health Organization (WHO, 1995)
? considera os seguintes pontos de corte: risco de sobrepeso — IMC/I > percentil 85 ¢
obesidade — IMC/I > percentil 85 e prega cutanea tricipital (PCT/I) > percentil 90 e
prega cutanea subescapular (PCSE/I) > percentil 90. J4 os pontos de corte propostos
pelo NCHS/CDC (2000) consideram como risco de sobrepeso IMC/I > percentil 85 e
< percentil 95; sobrepeso - IMC/I > percentil 95.

2.3.5.8. A importancia da prevencgdo primaria em criancas e adolescentes
A predisposicdo genética, a alimentacdo inadequada e o sedentarismo estdo
entre os principais fatores que contribuem para o surgimento da sindrome

metabolica, cuja prevencdao primaria ¢ um desafio mundial contemporaneo, com
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importante repercussao para a saude. A adogao precoce por toda a populagdo de um
estilo de vida relacionado a manuten¢do da satde, como dieta adequada e pratica
regular de atividade fisica, preferencialmente desde a infancia, ¢ componente basico
da prevencdo da sindrome metabdlica °.

E comum os adolescentes possuirem hébitos alimentares inadequados.
Fisberg ® considera que o habito alimentar inadequado, com excesso de carboidratos
e gorduras e consumo de lanches desequilibrados, associado ao sedentarismo irdo
favorecer acumulo de tecido adiposo e obesidade futura, além do aparecimento de
doengas cronicas.

Portanto, a ado¢ao de medidas de prevencao primdrias em jovens tem sido
reconhecida como de grande importancia no cendrio da abordagem das doengas
cardiovasculares. A demonstracdo da presenga da aterosclerose na infincia, na
adolescéncia e na fase adulta jovem, aliada ao maior conhecimento sobre os fatores
de risco nessas idades, apontam para propostas de programas racionais e efetivos que
tenham como objetivo intervir sobres esses fatores o mais precocemente possivel *’,

Dessa forma, a adolescéncia, segundo Jacobson ®® é o momento privilegiado
para colocar em pratica medidas preventivas, uma vez que os habitos alimentares
criados quando o individuo firma sua independéncia, tornando-se responsavel por
suas proprias ingestdes alimentares, aparentemente persistem na vida adulta.

Sendo assim, reforca-se a necessidade da busca constante de esforcos que
devem ser conjugados no sentido de otimizar recursos e estratégias, com participagao
ativa do paciente e manutencao da sua qualidade de vida, visando a minimizar ou a
evitar os disturbios metabdlicos. A atuagdo integrada dos membros da equipe de
saude - médico, nutricionista, educador fisico, enfermeiro, psicélogo, assistente
social, farmacéutico - visando a assisténcia ao paciente, ¢ de grande importancia para
conquistas futuras ®. Também ¢ evidente que essas medidas s6 serdo alcancadas se
houver participagdo da familia, das escolas, das comunidades, em um esfor¢o

conjunto da sociedade e do governo.

2.3.6 Consideragdes finais

Os estudos epidemiologicos longitudinais, com amostras representativas e
tempo maior de acompanhamento, bem como os estudos transversais nas ultimas

décadas tém demonstrado que existe forte relagdo entre sindrome metabolica e
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doenca aterosclerotica coronariana. Estes estudos também tiveram importante papel
na fundamentac¢do e evolucdo dos consensos e diretrizes sobre os pontos de corte dos
critérios diagnosticos da sindrome para melhor predig¢do do risco de desenvolvimento
das doengas arteriais coronarianas a partir destes valores.

A sindrome metabdlica ¢ altamente prevalente entre as criancas e
adolescentes obesos, sejam quais forem os parametros adotados para o diagnostico.
No entanto, ¢ importante que, com urgéncia, critérios internacionais sejam
estabelecidos para que o levantamento e o tratamento dos individuos de risco possam
ser feitos precocemente.

Apesar de questionavel, a defini¢ao dos pontos de corte € 1til para identificar
pessoas com alteragdes metabolicas e, portanto, com maiores riscos de desenvolver
doencas cardiovasculares. Portanto, ¢ necessaria a realizacdo de estudos para que
sejam estabelecidos, nesta faixa etaria, valores adequados a realidade brasileira.

Sendo a adolescéncia uma fase caracterizada por profundas transformacoes
somadticas, psicologicas e sociais em intervalos as vezes muito curtos e também
devido ao fato de os adolescentes serem vulneraveis e facilmente influencidveis,
adotando muitas vezes dietas e comportamentos em fungdo de modismos
passageiros, eles precisam ser orientados para que o estilo de vida seja adequado,

pois ajudardo a manter sua saide ao longo da vida.

60



2.3.7 Quadros

Quadro 1. Critérios propostos para diagnostico clinico da Sindrome Metabdlica (SM) em adultos

Caracteristicas

WHO (1998)

EGIR (1999)

NCEP/ATP 111 (2001)

AACE (2003)

IDF (2005)

DM2 ou tolerdncia a glicose

Glicemia de jejum

Glicemia de jejum

Glicemia de jejum 110-125

Glicemia de jejum > 100

Tolerancia 4 elicose diminuida no TOTG ou >110mg/dL e <126 > 110 mg/dL mg/dL 2 horas no TOTG mg/dL ou DM2, previamente
& resisténcia a insulina mg/dL; insulina plasmatica > p75 >140 mg/dL diagnosticado
Uso de anti-hipertensivos ou PA > 140/90 Uso de anti-hipertensivos ~ PA >130/85 mmHg PA  >130/85 mmHg ou
. . . PA >140/90 mmHg mmHg ou wuso de anti- OuPA >130/85 mmHg tratamento especifico
Hipertensdo arterial . .
hipertensivo
TG > 150mg/dl, TG > 150 mg/dL ou HDL < 40 TG > 150 mg/dL, TG >150 mg/dL, TG >150 mg/dL ou HDL <
Dislinidemia HDL < 35 mg/dL (H) e < 39 mg/dL, ou tratamento HDL <40 mg/dL (H) e HDL < 40 mg/dL (H) e < 50 40 mg/dL (H) e < 50 mg/dL
P mg/dL (M) dislipidemia <50 mg/dL (M) mg/dl (M) (M) ou tratamento especifico
IMC > 30kg/m” e/ou RCQ > CC > 94 cm (H) e > 80 cm (M) CC > 102 cm (H) e > 88cm IMC > 25kg/m’ CC aumentada (populagdo
Obesidade 0,90 (H) ¢ > 0,85 (M) (M) especifica)*
Microalbumintria (excrecdo de Outras caracteristicas da
Outras albumina resisténcia a insulina
em amostra noturna > 20
mcg/min) ou
albumina/creatinina > 30 mg/g
Condi¢des DM2 ou tolerancia a glicose Insulina plasmatica > p75 e mais ~ Trés alteragdes Nao estabelece CC aumentada e mais duas
. diminuida ou resisténcia a duas alteragdes ~
necessarias ao . . . ~ alteragdes
insulina e mais duas alteragoes
diagnostico

*Obesidade central (circunferéncia da cintura — CC em cm), de acordo com os seguintes pardmetros étnicos: Europa > 94 (H) > 80 (M); América do Sul e Central >
90 (H) > 80 (M); China > 90 (H) > 80 (M); Japdo > 85 (H) > 90 (M); Africa subsaariana e Oriente Médio usam parametros europeus; Américas do Sul e Central
seguem parametros do Sudoeste Asiatico **.

TOTG: teste oral de tolerancia a glicose; TG: triacilglicerdis; DM2: diabetes mellitus tipo 2; RCQ: relagdo cintura/quadril; PA: pressdo arterial.
WHO - World Health Organization; EGIR — European Group for Study of Insulin Resistance; NCEP/ATPIII/2001- National Cholesterol Education Program-
NCEP -Adult Treatment Panel III; AACE - American Association of Clinical Endocrinologists; IDF - International Diabetes Federation

61




Quadro 2 - Valores de referéncia de variaveis do perfil lipidico em criancas e
adolescentes (entre 2 e 19 anos de idade)

Lipideos Idade (anos) Valores (mg/dL)
Desejéavel Limitrofe Aumentado
Colesterol
I 2-19 <170 170-199 > 200
II 2-19 <150 150-169 > 170
LDL
I 2-19 <110 110-129 > 130
II 2-19 <100 100-129 > 130
HDL
I <10 > 40
10-19 >35
11 2-19 > 45
Triacilglicerois
1 <10 <100 - > 100
10-19 <130 > 130
Il 2-19 <100 100-129 > 130

I — I Consenso Brasileiro sobre Dislipidemias (1996) *' até as III Diretrizes Brasileiras
Sobre Dislipidemias (2001) ** e National Cholesterol Education Program *°.

11 - I Diretriz de Prevencio da Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia (2005) *'.
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Quadro 3. Classificagdo da pressdo arterial em adolescentes, segundo o I e 1l
Consenso Brasileiro de Hipertensao Arterial.

Valores da Pressao Arterial Sistélica e Diastélica
Grupo etéario

> percentil 95 > percentil 99

10-12 anos

PAS > 126 > 134

PAD > 82 >90
13-15 anos

PAS > 136 > 144

PAD > 86 >92
16-18 anos

PAS > 142 > 140

PAD >92 >98

PAS — pressao arterial sistolica; PAD — pressao arterial diastolica
Fonte: I Consenso Brasileiro para o Tratamento da Hipertensdo Arterial (1991) *®¢ II

Consenso Brasileiro de Hipertensdo (1994) >’

Quadro 4. Classificacdo da hipertensdo arterial em criancas e adolescentes,
segundo a | Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose na Infancia e Adolescéncia
(2005) e a V Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial (2006)

Nomenclatura Critérios
Normal PAS e PAD em percentis < 90
Pré-hipertensao (Limitrofe) PAS e/ou PAD em percentis > 90 e < 95 ou

sempre que PA > 120/80mmHg

HAS estagio 1 PAS e/ou PAD em percentis entre 95 e 99
acrescido de SmmHg

HAS estagio 2 PAS e/ou PAD em percentis > 99 acrescido de
SmmHg

Fonte: I Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose na Infancia e Adolescéncia (2005) ' e
V Diretrizes Brasileiras de Hipertensio Arterial (2006) ©
PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressdo arterial diastolica; HAS: hipertensao

arterial sistémica.
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3. OBJETIVOS
3.1 Geral

Estudar os critérios para diagnodstico da sindrome metabodlica e seus possiveis
fatores de risco em adolescentes de escolas publicas de Vigcosa-MG que ja apresentram a

menarca.

3.2 Especificos

Caracterizar a situagdo socioecondmica, o héabito alimentar e o estilo de vida

entre as adolescentes;

Avaliar o estado nutricional e a composicao corporal do grupo estudado;

Analisar os diferentes marcadores de risco para a sindrome metabdlica nas

adolescentes estudadas;

Verificar a presenga de doengas cronicas ndo transmissiveis em familiares

proximos;

Determinar os possiveis fatores que possam interferir nos marcadores da

sindrome metabdlica.
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4. METODOLOGIA

4.1 Delineamento do Estudo

Trata-se de um estudo transversal, de selecdo incompleta, observacional e tendo

como unidade de estudo o individuo (DUNCAN e SCHIMIDT, 1988).
4.2 Casuistica

Foram avaliadas 100 adolescentes do sexo feminino, de 14 a 17 anos, que ja

haviam apresentado a menarca e estudam na rede publica do municipio de Vigosa-MG.
4.2.1 Critérios de incluséo

As adolescentes foram selecionadas a partir das escolas da rede publica, tendo
como critérios de inclusdo estar cursando o ensino médio e ja ter apresentado a menarca,
no minimo hd um ano (MARSHALL e TANNER, 1969). Tais critérios foram

estabelecidos no sentido de promover maior homogeneidade da amostra.
4.2.2 Critérios de excluséo

Os critérios de exclusdo foram: presen¢a de doengas cronicas ou uso regular de
medicamentos que alterem a pressao arterial, glicemia de jejum ou metabolismo lipidico
(CAPRIO, 2005), uso de anticoncepcional hd menos de 2 meses, uso regular de
diuréticos/laxantes, marcapasso ou protese (NIH Thecnol Assess Statement, 1994), bem

como aqueles que se recusaram a se submeter ao estudo.
4.3 Selecao da amostra

O total de adolescentes do sexo feminino na faixa etiria de interesse,
matriculadas nas escolas do municipio, em 2006, era de 3125 (DATASUS, 2006).
Destas, 2500 estudavam em escolas da zona urbana do municipio de Vigosa. As
adolescentes foram selecionadas nas cinco escolas publicas de Vicosa-MG que oferecem

o ensino médio, de acordo com os critérios de inclusdo no estudo.
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De todas as que atenderam os critérios de inclusdo, procedeu-se a uma selecao
aleatoria por meio de sorteio, até que se obtivessem as 100 adolescentes. Este tamanho
de amostra foi calculado por meio do programa Epi Info, versao 6,04 (DEAN et al,
1996) para estudos transversais, considerando-se uma populacdo total de 2500
individuos, freqiiéncia esperada de sindrome metabodlica de 8% e variabilidade aceitavel
de 2,5%, totalizando 90 individuos com 95% de nivel de confianca. A este
acrescentaram-se 11,1% para recuperar possiveis perdas. Foi respeitada no sorteio a
proporcionalidade de adolescentes do sexo feminino da faixa etaria estudada em cada
escola avaliada (Tabela 1).

Procedeu-se a sele¢cdo por amostragem aleatoria simples. Este tipo de
amostragem ¢ obtido de modo que todos os individuos da populagdo tenham a mesma
probabilidade de ser aceitos. Atribui-se inicialmente um numero de ordem a cada
elemento e por meio de um dispositivo aleatdrio qualquer, seleciona-se a quantidade
desejada (CALLEGARI-JAQUES, 2003). Cada individuo participa somente uma vez do
sorteio, ou seja, o nome sorteado foi anotado em protocolo proprio e nao foi recolocado
junto aos demais nomes que ainda estavam disponiveis para o respectivo fim.

Caso alguma adolescente ndo aceitasse participar ou saisse do estudo, novo
sorteio seria realizado para substitui¢do, respeitando-se a proporcionalidade da faixa

etaria estudada em cada escola.

Tabela 1: Numero de adolescentes do sexo feminino em cada escola avaliada.

Escola 1 Escola 2 Escola 3 Escola4 Escola b

Total de adolescentes

do sexo feminino do 1°

42 46 31 53 164
ano
Proporcionalidade (%) 12,0 14,0 9,0 16,0 49,0
Adolescentes
participantes do estudo 10 12 5 71 59

N total das adolescentes do primeiro ano das escolas avaliadas: 336
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Obs: Foram excluidas duas adolescentes da amostra, pelos motivos abaixo descritos,
que receberam atendimento nutricional individual, como o restante das adolescentes
avaliadas:

- Adolescente 1 — Motivo: menarca ha menos de um ano.

- Adolescente 2 — Motivo: relatou apds fazer os exames que tinha anemia cronica e

apresentava quadro de depressao.

4.4 Material e Métodos
4.4.1 Coleta de dados

A coleta de dados foi realizada durante o periodo de setembro de 2006 a janeiro
de 2007. Mediante o consentimento prévio da dire¢cdo da escola, foram agendadas visitas
as salas de aula do primeiro ano do ensino médio nas escolas publicas do municipio de
Vigosa — MG. Apos o sorteio das adolescentes que iriam participar do estudo, verificou-
se se as mesmas atendiam aos critérios de inclusdo, sendo solicitados: data de
nascimento, nome completo, nome do responsdvel, endereco, telefone, se ja havia
apresentado a primeira menstruacdo e em caso positivo, a idade em que esta havia
ocorrido, se apresentava alguma doenca cronica ou fazia uso regular de medicamentos
ou anticoncepcional.

Foi feito contato com as adolescentes que preencheram os critérios de inclusao,
respeitando a proporcionalidade da faixa etdria estudada em cada escola. Apos
esclarecimento dos objetivos e metodologia do estudo, elas foram convidadas a
participar dele.

O estudo foi realizado somente com autorizagdo por parte dos responsaveis,
mediante assinatura do termo de consentimento (Anexos I e II). Este trabalho foi
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade
Federal de Vigosa (Anexo III).

A coleta de dados se deu por meio da aplicacdo de instrumentos para a
caracteriza¢cdo da amostra e avaliagdo do consumo alimentar; aferi¢do da pressao arterial
e avaliagdo dos parametros antropométricos, de composi¢ao corporal e bioquimica.

A aplicag¢do dos 2 instrumentos de inquérito dietético (Recordatorio 24 Horas e

Questionario de Freqiiéncia de Consumo Alimentar - QFCA) foi realizada por um tnico
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observador, na propria escola onde as adolescentes foram selecionadas ou, se necessario,
nas suas residéncias. A avaliacdo antropométrica e da composi¢do corporal e a afericao
da pressdo arterial foram feitas também por um unico observador, nos ambulatorios de
atendimento nutricional da Divisdo de Satde da Universidade Federal de Vigosa.

Tais procedimentos foram realizados em no minimo 3 encontros, sendo

detalhados a seguir:

4.4.2. Caracterizacao da populagao em estudo

Foi aplicado um questionario socioecondmico e de estilo de vida a todas as
participantes para caracterizagdo da populacdo em estudo, englobando os pontos

descritos abaixo (Anexo IV):

Uso de medicamentos e de marcapasso ou protese

Foi questionado se utilizavam regularmente anticoncepcional, diuréticos/laxantes
ou se faziam uso regular de algum outro medicamento. Também foram questionadas se

faziam uso de marcapasso e/ou protese.

Presenca de obesidade e enfermidades

As adolescentes foram questionadas quanto a presen¢a de enfermidade nos

ultimos seis meses ¢ a presenca de obesidade em algum momento da vida.

Tabagismo

Foi questionado se as adolescentes eram ou ndo fumantes. Em caso positivo, foi

averiguada a quantidade diaria de cigarros fumados ¢ ha quanto tempo eram fumantes.

Etilismo
Foi questionado se consumiam bebidas alcoodlicas e, em caso positivo, qual o tipo

mais consumido, a freqiiéncia e hd quanto tempo consomiam 4alcool.

Atividade Fisica

As adolescentes foram questionadas quanto a pratica ou nao de atividade fisica e,
em caso positivo, o tipo e a freqiiéncia da atividade realizada. A pratica de atividade
fisica, segundo os fatores de atividade fisica preconizados pelo Instituto de Medicina

(2002), foi classificda como sedentaria (fator de atividade fisica = 1,0), para o individuo
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que nao realizava nenhum tipo de atividade; pouco ativa (fator de atividade fisica =
1,16), para aquele que realizava a educacgdo fisica da escola “ou” outra atividade; e
[IPA)

ativa (fator de atividade fisica = 1,31), quando realizava educacdo fisica “e” outra

atividade.

Aspectos Socioecondmicos

Foram analisadas questdes acerca das condi¢cdes de moradia e saneamento bésico
de seus respectivos domicilios, situa¢do familiar e escolaridade.
Em rela¢do as condi¢des de moradia e saneamento bésico, foi usada a mesma

metodologia adotada pela Pesquisa sobre Padroes de Vida (PPV 1996-1997) (Anexo V).

Histéria Familiar

As adolescentes foram questionadas sobre a historia familiar caracterizada a
partir de informacdes referentes aos antecedentes familiares, parentes de primeiro grau
maternos ou paternos (pais, tios e avos), que faleceram em fungdo de alguma
enfermidade crénica nao transmissivel ou apresentavam alguma enfermidade cronica
ndo transmissivel como obesidade, dislipidemias, hipertensdo arterial, diabetes,

alteracdes da tiredide, doengas cardiovasculares, cancer e alcoolismo.

Habitos Alimentares

Foi investigado quanto ao habito de realizar refeigdes dentro de horarios
estabelecidos, nimero de refeigoes diarias, habito de comer nos intervalos das refeicoes
e/ou substitui-las por lanches, preferéncias e aversdes alimentares e consumo de

adocantes e¢/ou produtos light/diet.

4.4.3 Antropometria
Peso

O peso foi obtido por balanga com capacidade maxima de 136kg e sensibilidade
em 100g. Com relagdo ao equipamento, verificava-se o peso de algumas adolescentes
em outra balanga digital com um peso padrdo sempre que foi utilizado o equipamento,
verificando se o valor do peso se mantinha, ndo havendo diferenga entre os

equipamentos.
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Na pesagem, conforme as técnicas preconizadas por JELLIFFE (1968), as
adolescentes vestiram o minimo de roupas possivel, sendo utilizado um avental de pano,
tendo sido retirados relégios, adornos, carteiras, chaves, celular e outros objetos que

pudessem interferir no peso.

Estatura

A estatura foi aferida por meio de estadidmetro, com extensdo de 2m e escala de
0,1 cm, com visor de plastico e esquadro acoplado a uma das extremidades, segundo as
normas preconizadas por JELLIFE (1968). Os individuos foram colocados descalcos,
corpo firmemente encostado na superficie, de costas para o seu marcador, com o0s
calcanhares unidos e os pés formando um angulo de 45°, em posi¢ao ereta, olhando para
o horizonte. A leitura foi feita no centimetro mais préximo quando o esquadro de
plastico com visor encostava na cabeca. Caso as adolescentes estivessem de cabelo

preso, foi solicitado que fossem soltos.

Circunferéncias:

As circunferéncias da cintura e do quadril foram aferidas com a finalidade de
avaliar a adiposidade na regido central. Para tanto, utilizou-se de uma fita métrica, com
extensdo de 2 metros, flexivel e inelastica, dividida em centimetros ¢ subdivida em
milimetros, tomando-se cuidado para ndo comprimir as partes moles.

A circunferéncia da cintura foi obtida durante a expiragdo normal, sendo
circundada a menor circunferéncia horizontal localizada abaixo das costelas e acima da
cicatriz umbilical (HEYWARD e STOLARCZYK, 2000). O individuo permaneceu
parado, com o musculo abdominal relaxado e seu peso distribuido igualmente nos dois
pés, que devem ficar aproximadamente 25 a 30 cm separados. Circundou-se a
circunferéncia com uma fita flexivel e ineléstica, tomando-se o cuidado para ndo haver
compressao dos tecidos. A medida foi feita no ponto médio entre a margem inferior da
ultima costela e a crista iliaca, no plano horizontal. A leitura foi feita o mais proximo de
0,1 cm durante a expiracdo normal. Os valores obtidos foram usados para verificar se
havia associag@o com os fatores de risco da sindrome metabolica.

A circunferéncia do quadril foi verificada na regido glutea sendo circundada a
maior circunferéncia horizontal entre a cintura e os joelhos (HEYWARD e

STOLARCZYK, 2000). Foi verificada com o individuo parado, utilizando-se uma fita

70



flexivel e inelastica, tomando-se o cuidado para nao comprimir os tecidos e também para

que a fita ndo ficasse solta. A leitura foi feita o mais préximo de 0,1 cm.

Relacio Cintura/Quadril

Foi obtida, dividindo-se a circunferéncia da cintura pela circunferéncia do quadril
(TAYLOR et al., 2000), para verificar a associacdo desta medida com os fatores de risco

da sindrome metabolica.

4.4.4 Composicao corporal

Bioimpedancia Elétrica Horizontal (BIA)

O percentual de gordura corporal foi estimado, utilizando-se o aparelho de
bioimpedancia elétrica horizontal (Biodynamics, modelo 310, versdo 7.1), que se baseia
em trés varidveis: a estatura, o peso corporal e a impedancia. O principio da
bioimpedancia corporal baseia-se no fato de que a impedancia (Z), resultante da
resisténcia (R) e da reactincia (Xc) ao fluxo elétrico (Z* = R* + Xc? ou Z = raiz quadrada
de [R? + Xc?%)), relaciona-se com o volume do corpo como um condutor, tendo sido
demonstrada correlagdo significativa entre seu valor e a massa magra. Assim, Z tera
valor maior na massa lipidica comparativamente a massa biologicamente ativa (tecido
magro) que contém praticamente toda a agua corporea com eletrolitos, portanto,
altamente condutora e com resisténcia baixa (PEREIRA e AGUILAR-NASCIMENTO,
2000).

As medidas foram feitas com o individuo deitado sobre uma superficie ndo
condutora, na posi¢cao supina, com bragos e pernas abduzidos a 45 graus, a partir do
corpo. Imediatamente antes da colocacdo dos eletrodos, foi passado algodio embebido
em alcool nas 4areas de contato, para posterior posicionamento dos adesivos. Um
eletrodo emissor foi colocado proximo a articulagdo metacarpo-falangea da superficie
dorsal da mao direita e o outro distal do arco transverso da superficie superior do pé
direito. Um eletrodo detector foi colocado entre as proeminéncias distais do radio e da
ulna do punho direito e o outro, entre os maléolos medial e lateral do tornozelo direito,

de acordo com o manual do fabricante (Manual de Utilizagdo, 2005).
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A avaliacdo foi realizada entre 7h ¢ 8h30 da manha, estando todas os
participantes em jejum de 12 horas. Os individuos submetidos a tal técnica foram
orientados a obedecer a procedimentos prévios, sem os quais os resultados poderiam ser
comprometidos (Quadro 1). Uma folha de recomendagdes para realizagdo dos exames e

bioimpedancia foi entregue as adolescentes e encontra-se no Anexo VI.

Quadro 1: Recomendagdes para medigdo da gordura corporal pela Bioimpedancia

Horizontal.

Recomendacéo Referéncia

Estar pelo menos ha 7 dias da data da altima menstruagdo ¢ 7 Gleichauf & Roe (1989)*

dias antes da proxima

Jejum absoluto de 12 horas anteriores a realizacdo do exame Slinder & Hulthen (2001)*

Nio realizar exercicio fisico nas 12 horas anteriores a Manual de Utilizagdo (2005)*

realizagcdo do exame

Nio ingerir 4dlcool nas 48 horas anteriores a realizagdo do Manual de Utilizagdo (2005)*

€xame

Nao fazer uso de diuréticos pelo menos nos 7 dias anteriores @ NIH Thecnol Assess Statement

realizacao do exame (1994)°

Retirar objetos metalicos como brincos, anéis, relogios ¢ NIH Thecnol Assess Statement

outros (1994)*

Urinar 30 minutos antes da realizagdo do exame Manual de Utilizagdo (2005)*

Manter-se pelo menos 5-10 minutos de repouso absoluto em Rodrigues et al (2001)b

posicao decubito dorsal antes de efetuar as medidas

Fonte: a — Obtido de BARBOSA (2006).
b — Adaptado de BARBOSA (2006).

O Quadro 2 apresenta a classificacdo da porcentagem de gordura corporal de
acordo com as referéncias utilizadas. Os valores dados pelo aparelho de bioimpedancia
foram usados na equagdo para predicao de gordura corporal de HOUTKOOPER et al.

(1989) em adolescentes de 10 a 19 anos.
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Equagdo de HOUTKOOPER et al. (1989): MLG (kg) = 0,61(altura (m)x
altura(m)/Resisténcia) + 0,25 [Peso corporal (kg)] + 1,31

MLG = Massa Livre de Gordura (kg)

Resisténcia = medida dada pela BIA em ohms (Q)

*Por diferenca, obtiveram-se a gordura corporal (kg) e, conseqiientemente, o seu

percentual.

Quadro 2: Classificagdo da porcentagem de gordura corporal para adolescentes do sexo

feminino.

Classificacao

% de gordura corporal | SIGULEM et al. (1995) LOHMAN (1992)
<15% Baixa Baixo peso
>15e<25% Adequada Eutrofia
>25% e <30% Alta Risco de sobrepeso
>30% Alta Sobrepeso

Pregas Cutaneas:

Para localizacdo da gordura corporal (central ou periférica), foi utilizado o
somatorio de quatro pregas cutaneas (bicipital, tricipital, subescapular e suprailiaca).
Utilizou-se o equipamento Lange Skinfold Caliper (LANGE..., 1985; ANJOS, 1989), no
lado direito do corpo, com trés repeti¢des para cada medida, sendo aceito o valor da
média dos dois valores mais proximos (PRIORE,1998).

De acordo com a técnica preconizada por CAMERON (1984), a prega cutanea
tricipital foi aferida na parte posterior do antebrago direito, sobre o triceps, no ponto
médio entre o acrdmio e o olecrano; a prega cutanea bicipital foi aferida na parte anterior
do antebrago, sobre a maior elevagao do musculo biceps; a prega suprailiaca foi aferida
logo acima da crista iliaca, seguindo-se a linha axilar média; e a prega cutinea

subescapular foi aferida imediatamente abaixo e para fora do dngulo da omoplata direita.
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4.4.5 Indice de Massa Corporal e indices derivados

Com os dados obtidos de peso e estatura, foi calculado o IMC, que representa a
relagdo kg/m2 (GARROW e WEBSTER, 1985; WHO, 1995). A partir desse indice,
foram observados os percentis correspondentes, de acordo com a idade e o sexo, para
classificar o estado nutricional das adolescentes, segundo o CDC/NCHS (2000).

Os indices derivados do IMC, Indice de Massa Corporal de Gordura (IMCG) e
Livre de Gordura (IMCLG), foram calculados através da relacdo entre as massas de
gordura e livres de gordura em quilogramas, respectivamente, pela estatura em metros
ao quadrado (VANITALLIE et al., 1990; PRIORE, 1998). As massas de gordura e

livres de gordura em quilogramas foram obtidas por meio da bioimpedancia elétrica.

4.4.6 Estado Nutricional

A avaliagdo do estado nutricional foi feita por meio do Indice de Massa Corporal
(IMC), utilizando-se os pontos de corte preconizados pelo Center for Disease Control
and Prevention — National Center for Health Statistics (CDC/NCHS, 2000) (Quadro 3):

Quadro 3: Pontos de corte para avaliagao do estado nutricional

Indicador Indice Ponto de Corte
IMC baixo para idade IMC para idade <p5
Eutrofia IMC para idade >pSe<p85
Risco de sobrepeso IMC para idade >p85e<p95
Sobrepeso IMC para idade >p 95

Fonte: CDC/NCHS (2000)

Na analise dos dados, aqueles que apresentavam risco de sobrepeso ou sobrepeso
foram agrupados e denominados “excesso de peso” (DUNCAM et al., 2004; VIKRAM
et al., 2005; ALVAREZ et al., 2006).

4.4.7 Analise Dietética

Foram aplicados dois instrumentos para analise dietética: Questionario de

Freqiiéncia de Consumo Alimentar (QFCA) e Recordatorio 24 Horas (R24H).
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Questionario de Frequéncia de Consumo Alimentar

Foi aplicado individualmente um Questiondrio de Freqiiéncia de Consumo
Alimentar (Anexo VII). As adolescentes foram orientadas a relatar a freqiiéncia de
consumo dos alimentos, referente ao mesmo periodo de tempo refletido pelas repeticdes
do R24H, ou seja, o més precedente (SERRA-MAJEM ¢ ARACENTA-BARTRINA,
1995). Quando necessario, 0 QFCA foi feito nas residéncias das adolescentes.

A lista de alimentos constituintes do QFCA foi construida com base em dados
disponiveis do grupo etario do estudo, conforme detalhado posteriormente no item

4.4.7.1.

Recordatério 24 Horas

As adolescentes foram orientadas a relatar todos os alimentos solidos e liquidos
consumidos no dia anterior, registrando as quantidades em medidas caseiras ou unidades
(SERRA-MAJEM e ARACENTA-BARTRINA, 1995).

O R24H foi aplicado durante 3 dias ndo consecutivos, sendo dois referentes a
dias alternados da semana e um referente ao final de semana (domingo), com intervalo
de aproximadamente quinze dias, utilizando a média das trés aplicagdes para refletir a
média de ingestao do grupo populacional estudado (SERRA-MAJEM e ARACENTA-
BARTRINA, 1995; WILLET, 1998) (Anexo VIII). Quando necessario, o recordatorio

foi feito nas residéncias das adolescentes.

4.4.7.1 Lista de Alimentos e pré-testes

A lista de alimentos constituintes do QFCA foi construida considerando os
alimentos mais consumidos pelos adolescentes do municipio de Vigosa, com base nos
dados referentes a aplicagdo de recordatorios 24 horas em adolescentes assistidos pelo
Programa de Atencdo a Saude do Adolescente (PROASA), da Universidade Federal de
Vigosa (BARBOSA, 2006).

O QFCA foi testado antes do inicio do processo da coleta de dados. Tal pré-teste
foi realizado com 05 adolescentes de uma das escolas estudadas, reproduzindo a mesma
metodologia do estudo. Este procedimento foi realizado no sentido de verificar se a lista

dos alimentos do QFCA era adequada ao grupo de estudo. Neste pré-teste foram
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observados relatos de alguns alimentos que ndo faziam parte da lista inicial e, por isso,
foram acrescentados a mesma. Dessa forma, observou-se que o QFCA modificado

estava adequado ao estudo.

4.4.7.2 Padronizacao de medidas

A conversdo das quantidades em medidas caseiras e/ou unidades relatadas pelos
entrevistados em pesos e volumes, foi realizada utilizando-se as informagdes contidas
em uma dissertagdo de mestrado realizada na Universidade Federal de Vigosa
(BARBOSA, 2006), em que se utilizaram a Tabela para Avaliagio do Consumo
Alimentar em Medidas Caseiras (PINHEIRO et al., 2005) ou informagdes presentes nas

embalagens de produtos industrializados.

4.4.7.3 Analise Dietética

Foram analisados: energia, proteinas, carboidratos, lipidios, ferro, vitamina C,
calcio e fibras, acidos graxos monoinsaturados totais, acidos graxos poliinsaturados
totais, acidos graxos saturados totais e colesterol. Foram utilizadas as seguintes tabelas:
Tabela da USP, Tabela do ENDEF (IBGE) e Tabela Americana (USDA), encontradas
no software Diet Pro®, versao 4.0 e, quando necessario, a tabela da TACO (2006).

A adequagdo de energia foi calculada considerando-se a ingestao energética e a
necessidade, segundo a Estimated Energy Requirement (EER) do Instituto de Medicina
(2002), sendo o percentual de macronutrientes em relacdo ao Valor Energético Total
(VET) avaliado segundo a proposta do Acceptable Macronutrients Distribuition Range
(AMDR) do Instituto de Medicina (2002). Para ferro e vitamina C, procedeu-se ao
calculo da prevaléncia de inadequacdo utilizando-se o valor da Estimated Average
Requirement (EAR) como ponto de corte, recomendado pelo Instituto de Medicina
(2001) e (2000), respectivamente.  Para calcio e fibras, utilizou-se o valor da Adequate
Intake (AI) também recomendado pelo Instituto de Medicina (1997) e (2002). A
adequacdo da ingestdo de colesterol, acidos graxos saturados, monoinsaurados e
poiliinsaturados foi analisada, segundo os pontos de corte preconizados pelo Instituto de

Medicina (2002).
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4.4.8 Andlise Bioquimica

Coletou-se o sangue de todas as voluntérias apds jejum de 12 horas, para anélise
de glicemia, insulina plasmadtica, homocisteina e para avaliacdo da concentragcdo de
lipidios séricos, como colesterol total, triacilglicer6is, HDL (high density lipoprotein -
lipoproteina de alta densidade), LDL (low density lipoprotein - lipoproteina de baixa
densidade) ¢ VLDL (very low density lipoprotein- lipoproteina de muito baixa
densidade), posteriormente analisado no Laboratorio de Analises Clinicas da Divisdo de
Saude da Universidade Federal de Vigosa/UFV, no municipio de Vigosa/MG. As
amostras foram colhidas por pun¢do venosa, com material descartavel, sendo utilizado o
analisador automatico de parametros bioquimicos COBAS®. Os niveis de insulina e
homocisteina foram dosados em um laboratorio de referéncia da cidade do Rio de

Janeiro, RJ.

4.4.9 Avaliacdo dos marcadores de risco para a sindrome metabdlica

Foram utilizados quatro diferentes critérios propostos para o diagnéstico da
sindrome metabdlica em adultos e um critério proposto para adolescentes (Quadro 4).
Em fun¢do de a maioria das propostas ser destinada a utilizagcdo em individuos adultos, a
avaliacdo dos marcadores de risco para a sindrome metabolica, no presente estudo, foi

feita mediante adaptacdes para a faixa etaria, descritas detalhadamente a seguir.

4.4.9.1 Perfil Lipidico

Foram utilizados os pontos de corte para adolescentes na classificacdo de
dislipidemias, preconizados pelas III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e
Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose do Departamento de Aterosclerose da Sociedade
Brasileira de Cardiologia (2001) e também os pontos de corte preconizados pela I
Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose na Infincia e na Adolescéncia (2005), para
comparar diferencas significativas entre os dois. Os valores de referéncia do perfil

lipidico encontram-se no Quadro 5.
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4.4.9.2 Glicemia de Jejum

Para glicemia de jejum alterada, foi utilizada a recomenda¢ao da American
Diabetes Association (2006) que considera como critério a glicemia de jejum > 100
mg/dL.

4.4.9.3 Insulina de Jejum
Foi dosado o nivel de insulina de jejum, sendo o ponto de corte aquele proposto
pela I Diretriz de Prevengdo da Aterosclerose na Infincia e na Adolescéncia (2005):

insulina plasmadtica de jejum alterada > 15pU/mL.
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Quadro 4. Critérios propostos para diagnodstico clinico da Sindrome Metabdlica

Caracteristicas

WHO (1998) EGIR (1999)

NCEP/ATP 111 (2001)

IDF (2005)

Alvarez et al (2006)

DM?2 ou tolerancia a Glicemia de jejum

Glicemia de jejum >

Glicemia de jejum > 100

Glicemia de jejum

Tolerancia 4 elicose glicose diminuidano  >110 mg/dL e < 126 110 mg/dL mg/dL ou DM2, >100 mg/dL
& TOTG ou RI mg/dL; insulina > p75 previamente
diagnosticado
Uso de anti- PA >140/90 Uso de anti- PA >130/85 mmHg ou
Hinertensio arterial hipertensivos ou mmHg ou uso de anti- hipertensivos tratamento especifico
p PA >140/90 mmHg hipertensivo Ou PA >130/85 mmHg
TG > 150mg/dL, TG > 150 mg/dL ou TG > 150 mg/dL, TG >150 mg/dL ou HDL TG > 130mg/dL,
Dislividemia HDL <35 mg/dL (H)  HDL <40 mg/dL, HDL <40mg/dL (H) e <40 mg/dL (H) e <50 HDL < 35 mg/dL,
p e <39 mg/dL (M) ou tratamento <50 mg/dL (M) mg/dL (M) ou tratamento LDL>110,
IMC > 30kg/m°e/ou  CC >94 cm (H) e > CC>102cm (H)e> CC aumentada IMC — Sobrepeso/
Obesidade RCQ g g ;9(01\8{) €= 80 cm (M) 88cm (M) (populacdo especifica)  Obesidade, segundo Cole et
al (2000)
Microalbuminuria
Outras (excregdo de albumina
em amostra noturna >
20 mcg/min) ou
albumina/creatinina >
30 mg/g
Condi¢des necessarias DM2 ou toleranciaa  Insulina plasmatica > Trés alteracdes CC aumentada e mais Trés alteragdes

ao diagnostico

p75 e mais duas
alteracoes

glicose diminuida
ou resisténcia a
insulina e mais duas
alteragOes

duas alteracoes

TOTG: teste oral de tolerancia a glicose; TG: triacilglicerdis; DM2: diabetes mellitus tipo 2; RCQ: relagdo cintura/quadril; H: homens;

M: mulheres; PA: pressao arterial; RI: resisténcia a insulina.
WHO - World Health Organization; EGIR — European Group for Study of Insulin Resistance; NCEP/ATPIII/2001- National Cholesterol

Education Program-NCEP -Adult Treatment Panel 11
IDF - International Diabetes Association
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Quadro 5: Valores de referéncia de variaveis do perfil lipidico em criangas e
adolescentes (entre 2 e 19 anos de idade)

Lipideos Idade (anos) Valores (mg/dL)

Desejavel Limitrofe Aumentado

Colesterol total

I 2-19 <170 170-199 > 200
I 2-19 <150 150-169 > 170
LDL
I 2-19 <110 110-129 > 130
I 2-19 <100 100-129 > 130
HDL
I <10 > 40
10-19 > 35
I 2-19 > 45
Triacilglicerois
I <10 <100 > 100
10-19 <130 > 130
11 2-19 <100 100-129 > 130

I — III Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e Diretriz de Prevencdo da
Aterosclerose do Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de
Cardiologia (2001).

IT - I Diretriz de Prevencao da Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia (2005).

4.4.9.4 HOMA-IR

Através dos niveis de insulina e glicemia de jejum, foi calculado o HOMA-IR
(Homeostasis Model Assessment - Insulin Resistance ou indice do Modelo de
Avaliagao da Homeostase da Resisténcia a Insulina) = [(insulina de jejum (uU/mL) x
glicemia de jejum [mmol/L])/22.5] >3,16) (I Diretriz de Prevencao da Aterosclerose

na Infancia ¢ na Adolescéncia, 2005).

4.4.9.5 Homocisteina
Foi feita a andlise de homocisteina para verificagdo de marcadores da
disfuncdo endotelial nas adolescentes estudadas, verificando a correlagdo de seus

niveis com outros marcadores da sindrome metabdlica.
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4.4.9.6 Presséo Arterial

A pressdo arterial foi aferida por meio de monitor de pressdo sanguinea de
inflagdo automatica, preconizado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia, seguindo
as orientagdes das V Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial (2006) e o manual
do aparelho (Anexo IX).

Foram realizadas trés medidas no brago direito, com intervalo de um a dois
minutos entre elas, excluindo-se a primeira e fazendo a média das duas ultimas. Caso
as pressoes diastolicas obtidas apresentassem diferengas superiores a 4 mmHg,
seriam realizadas novas verificagdes, até que se obtivessem medidas com diferenga
inferior a esse valor.

Foram utilizados os pontos de corte de pressdo sistolica e diastolica das V
Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial (2006), considerados para criangas e
adolescentes, de acordo com os percentis de estatura, para ambos os sexos, os valores
< p90 como normotenso, desde que inferiores a 120/80 mmHg; entre os percentis 90
e 95, como limitrofe e maior que p95, como hipertensdo arterial, salientando-se que
qualquer valor igual ou superior a 120/80 mmHg em adolescentes mesmo que

inferior ao percentil 95, deve ser considerado limitrofe.

4.5 Processamento de dados

O banco de dados foi elaborado nos softwares Epi info 6.04 (DEAN et al.,
1994) e Excel. As analises estatisticas foram feitas com o auxilio dos programas Epi
Info 6.04 (DEAN et al, 1994) ¢ Sigma-Statistic® for Windows (FOX et al., 1994).

Utilizou-se o software Diet Pro 4.0 para avaliagdo dos inquéritos dietéticos.

4.6 Andlise Estatistica

Foram aplicados testes paramétricos ou nao paramétricos, de acordo com a
distribuicao das variaveis, bem como testes de associacao e correlagdao. O nivel de

rejei¢ao da hipdtese de nulidade foi 0,05 ou 5%.

- Teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov (SOKAL ¢ RHOLF, 1969):
utilizado para verificar a distribuicdo dos valores das variaveis quanto aos

afastamentos observados em relacdo aos esperados na distribuicdo normal. A partir
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do resultado do teste de normalidade, utilizaram-se entdo testes paramétricos ou nao-

paramétricos.

- Teste do qui-quadrado e o exato de Fisher: utilizados para verificar a associacdo
entre duas variaveis qualitativas (CALLEGARI-JAQUES, 2003).

- Correlacdo de Pearson: medida de correlagdo existente entre duas variaveis
quantitativas, em que pelo menos uma tenha distribui¢do normal (CALLEGARI-

JACQUES, 2003).

- Correlagdo de Spearman: medida de correlagdo entre duas variaveis. Deve ser

usada quando nenhuma das varidveis em analise tenha distribui¢cdo normal (VIEIRA,

2004).

- Anélise de Variancia (ANOVA): utilizada para calculo da diferenga entre mais de
duas médias amostrais com distribuicdo normal. Este teste foi complementado pelo
Teste de Tukey que permite identificar quais grupos diferem entre si, mantendo

controlado o nivel de significancia do teste (CALLEGARI-JACQUES, 2003).

- Kruskal-wallis: utilizado para calculo de dois ou mais grupos em relagdo a
tendéncia central dos dados, quando as varidveis analisadas ndo apresentam
distribui¢do normal. Este teste foi complementado pelo Teste de Comparagdes
Multiplas de Dunn’'s que permite identificar quais grupos diferem entre si,
mantendo controlado o nivel de significancia do teste (CALLEGARI-JACQUES,
2003).

- Teste t de Student: utilizado para analise entre duas amostras independentes, com

pelo menos uma com distribui¢ao normal (SAKAL e ROLF, 1969).

- Mann Whitney: utilizado para analise entre duas amostras independentes, no caso

de as variaveis nao apresentarem distribuicdo normal (SIEGEL, 1975).

- Quanto as alteragdes metabolicas, a classificacdo se deu pelos exames bioquimicos
e pressao arterial, permitindo calcular o valor preditivo positivo (VPP) e negativo
(VPN), sensibilidade (Se) e especificidade (Sp) dos critérios utilizados para

diagnostico da sindrome metabolica.
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4.7 Retorno aos individuos

Apo6s a avaliacdo do estado nutricional por meio de parametros dietéticos,
antropométricos, de composi¢do corporal e bioquimicos, as adolescentes que
apresentaram alguma alteragdo nutricional, bioquimica ou de pressdo arterial foram
orientadas pela propria nutricionista do trabalho, estudante de mestrado e por uma
estudante de graduacdo do Curso de Nutrigdo, bolsista de iniciagdo cientifica. Se
houvesse necessidade de acompanhamento constante, as adolescentes eram
encaminhadas aos profissionais do Programa de Atencdo a Satide do Adolescente
(PROASA) da Divisao de Saude/Universidade Federal de Vigosa.

Depois de coletadas todas as informagdes necessarias para a realizagcdo do
estudo, todas as adolescentes receberam, individualmente, orientagdo nutricional
especifica, objetivando a melhoria do estilo de vida. O enfoque principal do
atendimento as adolescentes foi a substitui¢do por alimentos saudaveis; a orientagdo
quanto ao nimero ¢ horario das refei¢cdes realizadas durante os dias tteis da semana
e no fim de semana; o incentivo a reducdo de consumo de alimentos altamente
energéticos, gordurosos e de pouco valor nutritivo e o aumento do consumo de
frutas, verduras e legumes; o estimulo a pratica de atividade fisica; e orientagdes
alimentares especificas quanto ao respectivo resultado bioquimico obtido (levando
em consideracao as deficiéncias e excessos encontrados). Além dessas orientagoes,
foram também enfatizados a diminui¢do das porgdes ingeridas e o incentivo a perda de
peso pelas adolescentes com risco de sobrepeso/sobrepeso, destacando a importancia
de uma alimentagdo adequada.

Além das orientagdes nutricionais individuais, foram entregues relatérios
sobre as alteracdes encontradas nas adolescentes avaliadas para cada escola

participante do estudo.

4.8 Aspecto ético

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos da Universidade Federal de Vicosa e os dados das voluntarias foram
mantidos em sigilo. A participacdo foi voluntaria, sendo que as adolescentes so
participaram do estudo mediante a assinatura do Termo de Consentimento pelos pais
ou responsaveis e conferiu-se o direito a adolescente ou a familia de recusar-se a

participar ou retirar-se do estudo a qualquer momento, sem qualquer prejuizo.
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5. RESULTADOS E DISCUSSAO

5.1 Caracterizacao da populagdo estudada

Participaram do estudo adolescentes na faixa de 14 a 17 anos, sendo a
média de 16,02 + 0,67 e a mediana de 15,96 anos. A idade da menarca mostrou
média, mediana, valor minimo e valor maximo de 12,32 + 1,14; 12,08; 10,00 € 15,07
anos, respectivamente.

As adolescentes foram selecionadas a partir das escolas da rede publica, tendo
como critério de inclusdo a ocorréncia da menarca no minimo hd um ano
(MARSHALL e TANNER, 1969) para garantir maior homogeinidade dos dados,
pois se esperava que elas se encontrassem na mesma fase de maturagdo sexual. Segundo
a WHO (1995), a avaliagdo do estado nutricional, bem como das modificagdes
antropométricas e de composicao corporal na adolescéncia estao fortemente relacionadas
ao estirdo puberal, propondo para o sexo feminino a menarca como marcador bioldgico
do final de tal processo.

Dessa forma, o fato de todas as adolescentes do presente estudo terem
apresentado pelo menos um ano pds-menarca, garantiu a maior homogeinidade dos
dados também em relacdo a avaliacdo dos marcadores de risco para a sindrome
metabolica, uma vez que, segundo MATOS et al (2003) e OLIVEIRA et al (2004), a
resisténcia a insulina seria um fator desencadeante da sindrome, apresentando relagdo
com os demais componentes da mesma.

Todas as adolescentes apresentaram domicilios adequados para as varidveis
habitacdo, servicos e bens e numero de moradores, consideradas em condi¢oes
plenamente adequadas de moradia, segundo Critérios de Classificacdo para
Avaliacao das Condi¢des de Habitagdo utilizados pela Pesquisa sobre Padrdes de

Vida (IBGE, 1995).
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Tabela 1. Variaveis de caracterizagao da populagdo estudada.

Variavel %
Uso de anticoncepcional
Sim 2,0
Nao 98,0
Presenca de obesidade em algum momento da vida
Sim 21,0
Nao 79,0
Presenca de enfermidade nos Gltimos 6 meses
Sim 15,0
Nao 85,0
Tabagismo
Sim 0
Nao 100,0
Ex-fumante
Sim 9,0
Nao 91,0
Consumo de bebidas alcodlicas
Sim 65,0
Nao 35,0
Pratica de atividade fisica
Sim 55,0
Nao 45,0
Historia familiar de enfermidades crénicas ndo transmissiveis
Sim 93,0
Nio 7,0

Conforme os critérios de exclusdo estabelecidos, nenhuma adolescente

utilizava regularmente medicamentos que alterassem a pressdo arterial, glicemia de

jejum ou metabolismo lipidico. Entre as que relataram o uso de anticoncepcionais

(2%, elas o faziam ha mais de 2 meses.

A maioria (79%) das adolescentes do presente estudo ndo relatou a presenca

de obesidade em algum momento da vida. Entre as que relataram (21%),
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apresentaram obesidade 35%, 35% e 30%, respectivamente, quando recém-nascidas,
de 1 a 6 anos e no inicio da adolescéncia.

No presente estudo, 20% das adolescentes faziam uso regular de adocantes e
produtos diet/light. Segundo PRIORE (1998), o consumo de produtos diet/light esta
cada vez mais difundido, utilizado e divulgado entre adolescentes de ambos os sexos,
apesar de as adolescentes serem as maiores usudrias, o que pode ocorrer em fungdo
da preocupacao crescente com o controle de peso e com a imagem corporal.

BARBOSA et al (2004) observaram que as adolescentes utilizam adocantes e
produtos diet/light com a finalidade de auxiliar na perda de peso, ressaltando que
seria de grande importancia orienta-las quanto a utilizagdo de tais produtos para este
fim, no sentido de prevenir que esta pratica ndo ocorresse em detrimento da adogdo
de uma alimentagao saudavel e equilibrada.

Em relagdo a escolaridade da mae, a maioria estudou até a 4* série (39%),
seguida pelas que estudaram até a 8* série (34%), 19% segundo grau completo e 8%
com graduacdo. Em relacdo a escolaridade dos pais, a maioria estudou até a 4* série
(39%), seguida pelos que estudaram até a 8* série (33%), 21% segundo grau
completo e 7% com graduagao.

Em relacdo a situagdo familiar, 66, 23, 6, 4 e 1%, moravam, respectivamente,
com a mae e o pai, s6 com a mae, s6 com 0 pai, com a mae € o companheiro e com
outra pessoa. Quanto ao numero de irmaos, a maioria tinha 2 irmaos (43%), seguida
por 1 (30%), 3 (15%), 4 (3%), 5 (3%) e mais de cinco (3%). A estrutura familiar ¢ de
grande importancia na adolescéncia e desperta especial interesse nos dias de hoje,
devido a modificacdo da estrutura familiar atual, em que se observa uma crescente
auséncia do pai, repercutindo nas relacdes interpessoais (EIZIRIK ¢ BERGMANN,
2004), podendo levar os adolescentes a dificuldades no crescimento e
desenvolvimento (CECCONELLO e KOLLER, 2000). Segundo FERRARI (1999),
"a presenga de ambos os pais € que permite a crianga viver de forma mais natural os
processos de identificacdo e diferenciacdo", e quando um falta, ocorre sobrecarga no
papel do outro, gerando um desequilibrio que pode causar prejuizo na personalidade
do filho.

A maioria das adolescentes (85%) ndo apresentou enfermidade nos ultimos 6
meses. Entre as que relataram (25%), as mais citadas foram anemia, alergia,

bronquite, sinusite, rinite.
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Em relacao ao consumo de cigarros e bebidas alcodlicas, respectivamente, 0 e
65% das adolescentes, relataram o uso, enquanto 9% eram ex-fumantes. BARBOSA
(2006), estudando adolescentes do sexo feminino de 14 a 18 anos de uma escola
diferenciada de Vigosa-MG, encontrou 0 e 28,3%, respectivamente, do consumo de
cigarros e bebidas alcoolicas. O nivel socioecondmico e a subestimacao no relato das
adolescentes podem ser fatores determinantes da menor freqiiéncia de consumo de
alcool, observada entre os adolescentes do estudo citado, quando comparados com os
resultados do presente estudo.

Ainda em relacdo as adolescentes que relataram o consumo de bebidas
alcodlicas (65%), a maioria o fazia esporadicamente, sendo 58% anualmente, 31%
mensalmente, enquanto 11% relataram consumo semanal.

Quanto a pratica de atividade fisica, o percentual observado foi de 55%: 28%
praticavam a educagdo fisica da escola e 37% realizavam alguma atividade fisica
fora da mesma, sendo menor quando comparado ao encontrado por BARBOSA
(2006), de 88,3%. O nivel socioecondmico das adolescentes pode ser um fator
determinante da maior pratica de atividade fisica observada entre as adolescentes do
estudo citado, quando comparados com os resultados do presente estudo.

A promogao da atividade fisica na infancia e adolescéncia ¢ fator primordial
para o desenvolvimento de hébitos sauddveis, visto que pode melhorar o perfil
lipidico, com elevacdo dos niveis de HDL e reducdo dos niveis de triacilglicerois,
além de importante para a manuten¢ao do peso ideal (FISBERG, 2000).

A atividade fisica também colabora com a saude do adolescente, prevenindo
o sedentarismo, sendo importante determinante das caracteristicas fisicas individuais.
A pratica de esportes pode estar relacionada a prevengdo de desordens metabdlicas
além de aumentar a auto-estima e o convivio social e diminuir a sensagdo de estresse
e ansiedade, comuns nesta fase da vida (GUTIN e BARBEAU, 2003).

A maioria dos estudos com adolescentes brasileiros ¢ realizada entre
escolares, sendo que os resultados apresentam porcentagens de sedentarismo que
variam de 42 a 94% (SILVA, 2000; GOMES et al., 2001; GUEDES ¢ GUEDES,
2001). Tais discrepancias podem ser explicadas pelos diferentes tipos de amostragem
e processos metodologicos aplicados para medir a atividade fisica
(OEHLSCHLAEGER et al., 2004).

Observou-se em 93% das adolescentes a presenca de familiares proximos

(avos, avos, mae, pai, tios e tias) com histéria positiva de obesidade, dislipidemia,
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diabetes, hipertensao arterial e doenga cardiovascular, sendo o maior percentual para
a hipertensdo arterial (82%), seguido pela dislipidemia (57%). Quanto a obesidade,
observou-se que 54,2% e 34,6% das adolescentes com alta porcentagem de gordura
corporal ¢ com gordura corporal adequada, respectivamente, apresentavam um ou
mais familiares com histéria positiva de obesidade, sendo esta diferenca
estatisticamente significativa (p = 0,049). Ja para o excesso de peso pelo IMC,
observou-se que 64 e 42% das criangas com sobrepeso € sem sobrepeso,
respectivamente, apresentavam um ou mais familiares com histéria positiva de
obesidade, ndo sendo esta diferenga estatisticamente significativa (p = 0,14).

Com relacdo ao metabolismo glicidico, verificou-se que 75% das criangas
com glicemia de jejum alterada apresentavam um ou mais familiares com historia
relatada positiva para a obesidade, enquanto naquelas com glicemia de jejum
adequada o valor foi de 43%, sendo essa diferenca estatisticamente significativa (p =
0,043). O mesmo resultado foi encontrado para a presenca de obesidade em um ou
mais familiares no grupo das adolescentes com presenca de glicemia de jejum
alterada e/ou insulina de jejum alterada e/ou resisténcia a insulina (71,4% vs 39,5%,
respectivamente; p = 0,026).

Quanto a hipertensdo arterial, verificou-se que 100% das adolescentes com
pressdo arterial alterada apresentavam um ou mais familiares com historia relatada
positiva para a hipertensdo, enquanto na pressao arterial adequada o valor foi de
42%, sendo essa diferenca estatisticamente significativa (p = 0,047).

Para a presenca positiva de dislipidemias, diabetes, hipertensdo arterial e
doencas cardiovasculares em familiares proximos, ndo foi encontrada diferenca
estatisticamente significativa entre adolescentes com e sem excesso de peso,
alteracdes lipidicas, glicidicas e de pressdo arterial. Nao se encontrou diferenca
estatisticamente significativa entre a historia familiar materna e a paterna em relagao
as varidveis antropométricas, de composi¢do corporal, bioquimicas e de pressdo
arterial.

A historia familiar para obesidade, hipercolesterolemia, assim como
hipertensao arterial, diabetes e doengas cardiovasculares constituem importantes
fatores de risco, pois na historia familiar estdo incluidos os fatores genéticos, a

heranga cultural ¢ os habitos alimentares (CINTRA et al., 1998).
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5.2 Artigo 4: Consumo alimentar e correlacdo entre ingestdo energética de
macro e micronutrientes e variaveis de composi¢cdo corporal e metabolica em

adolescentes do sexo feminino

5.2.1 Resumo

Objetivo: Avaliar o consumo alimentar e correlacionar os niveis lipidicos, glicemia,
insulina, HOMA-IR, homocisteina e pressdo arterial e as varidveis de composi¢ao
corporal com ingestdo de macro e micronutrientes, em adolescentes do sexo
feminino. Metodologia: Coletaram-se dados referentes a glicemia, colesterol total e
fracdes (LDL, HDL e VLDL), triacilglicerdis, insulina, homocisteina e pressao
arterial em 100 adolescentes de 14 a 17 anos de escolas publicas de Vigosa-MG que
j& apresentaram a menarca. Aplicaram-se 2 instrumentos de avaliacdo dietética:
Questiondrio de Freqiiéncia de Consumo Alimentar ¢ Recordatério 24 Horas.
Resultados: Em relagdo ao estado nutricional, 83, 11 e 6%, respectivamente,
apresentaram eutrofia (EU), risco de sobrepeso/sobrepeso (RS/SP) e baixo peso (BP)
(CDC/NCHS, 2000) e 61% apresentaram porcentagem de gordura corporal elevada.
A ingestdo energética e a de macronutrientes avaliadas pelo R24H correlacionaram-
se inversamente com o0s parametros antropométricos € de composi¢do corporal.
Somente os niveis de glicemia de jejum apresentaram correlacdo positiva com
ingestdo energética, de lipidios e acidos graxos saturados. Em relagdo ao colesterol
ingerido, 18% apresentaram ingestdo acima do recomendado. Encontrou-se baixo
consumo de frutas, totalizando 43% das adolescentes que as consumiam diariamente,
sendo a média do consumo de fibra abaixo do recomendado e 71% consumiam
acucares e doces diariamente. Apesar de ndo ter sido observada diferenca
significativa entre o consumo diario dos grupos alimentares e o estado nutricional,
observou-se que as adolescentes com excesso de peso relataram consumir maior
quantidade de agucar e 6leo per capita. Conclusdo: Este estudo encontrou erros
alimentares que podem comprometer a saude atual e futura destas adolescentes,
ressaltando a importancia da utilizacdo de instrumentos de inquérito dietético
adequados na avaliagdo dos habitos alimentares. Justifica-se a necessidade de
interven¢do constante junto a esta populacao, reforcando a importancia de programas

especificos de atencao a saude do adolescente.

Palavras-chave: adolescente, consumo alimentar, energia, sobrepeso.
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5.2.2 Introducéo

A Organiza¢do Mundial da Satde define a adolescéncia como o periodo que
vai de 10 a 19 anos e que envolve transformagdes fisicas, psiquicas e sociais, as quais
podem se manifestar de formas e em periodos diferentes para cada individuo'.

Estas transformagdes afetam o comportamento alimentar do adolescente, ao
mesmo tempo em que devido ao rapido e intenso crescimento hd maior demanda de
energia e nutrientes, reforcando a necessidade de uma dieta balanceada®. Durante o
crescimento, especificamente, o estirdo e as demais mudancas fisiologicas
relacionadas a puberdade, ha alteragdes das necessidades nutricionais. Uma
alimentacdo inadequada nesta fase pode retardar o crescimento bem como a
maturacdo sexual’. Todas essas transformacdes se ndo bem compreendidas e
orientadas, podem predispor o adolescente a um maior risco de disturbios
nutricionais, como a obesidade.

A obesidade na infancia e adolescéncia tem adquirido -caracteristicas
epidémicas em todo o mundo. Dados da Pesquisa de Or¢camentos Familiares (POF)
realizada em 2002-2003 demonstram que, dos 35,5 milhdes de adolescentes de 10 a
19 anos, 16,75% estdo acima do peso4.

Segundo Bray e Popkin®, as causas que explicam esse aumento no numero de
obesos no mundo, estdo ligadas as mudangas no estilo de vida e aos habitos
alimentares. O maior acesso aos alimentos industrializados, que acompanha a
urbanizagdo, juntamente com a falta de informacdo adequada, que induz a erros
alimentares como aumento do consumo de alimentos gordurosos € a diminui¢ao na
pratica de exercicios fisicos, sdo os dois principais fatores ligados ao meio ambiente
que colaboram para o aumento da prevaléncia da obesidade. O consumo alimentar,
portanto, destaca-se como um dos principais fatores etiologicos®™.

No entanto, os estudos que avaliam questdes relacionadas ao consumo
alimentar e a alteragdes metabolicas e de composicdo corporal enfrentam
dificuldades metodoldgicas que interferem na andlise da dieta, em fun¢do da sua
variabilidade’'’. Dentre as dificuldades, incluem-se a coleta das informagdes em
relagdo ao consumo de alimentos relatados até a compilacao dos dados, destacando-
se 0 viés da memoria referente ao entrevistado, estimativas erroneas do tamanho e da
freqliéncia das por¢des consumidas, tendéncia a super e a subestimagdo da ingestdo

de alimentos, falta de padronizagdo dos instrumentos de inquérito dietético, ma
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qualidade dos dados das tabelas de composi¢ao quimica de alimentos e falta de
treinamento dos entrevistados'".

A adolescéncia ¢ um periodo crucial que envolve mudangas fisiologicas e
comportamentais que afetam as necessidades, escolhas e habitos alimentares, sendo
que os adolescentes mostram-se menos cooperativos € mais resistentes a avaliacdo do
consumo alimentar. Sendo assim, ¢ importante que se escolha corretamente o
instrumento para obter informagdo referente ao inquérito dietético, utilizado na
estimativa do consumo alimentar, pois envolve as caracteristicas da faixa etaria. .

Apesar das dificuldades metodologicas da avaliagdo do consumo alimentar
em adolescentes, ¢ importante a realizacdo de estudos nesta faixa etdria. Ao contrario
do que ocorria até recentemente, quando a preocupagdo em relacdo a crianga e
adolescente obesos era o alto risco de se tornarem adultos obesos, atualmente
aumenta o receio quanto as repercussoes da obesidade ainda durante a infincia e
adolescéncia. Problemas como formagdo de placas ateroscleroticas, intolerancia a
glicose, diabetes melito ndo-insulino dependente, dislipidemia, hipertensdo arterial,
hiperleptinemia, entre outros, associadas a distribuicdo da gordura corporal,
encontradas em adultos obesos, ja estdo presentes em criangas e adolescentes
obesos '’

Por isso, ¢ necessario que as mudancas de comportamento propostas para
adolescentes com excesso de peso sejam estruturadas adequadamente para evitar
disturbios alimentares posteriores, como aqueles encontrados em adultos que

1", Sendo assim, a adolescéncia ¢

apresentam dificuldade de reduzir o peso corpora
uma fase de oportunidades para realizar atividades que previnam as doengas cronicas
ndo transmissiveis, como as cardiovasculares, incluindo a formagdo de habitos
saudaveis'”.

Desta forma, este estudo teve como objetivo avaliar o consumo alimentar e
correlacionar os niveis lipidicos, glicemia, insulina, HOMA-IR, homocisteina e

pressdo arterial e as varidveis de composicdo corporal com a ingestdo de macro e

micronutrientes, em adolescentes do sexo feminino.
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5.2.3 Metodologia
5.2.3.1 Casuistica

Este ¢ um estudo epidemioldgico, de corte transversal. A populagdo avaliada
foi constituida por 100 adolescentes do sexo feminino, de 14 a 17 anos recrutadas em
escolas da rede publica do municipio de Vigosa-MG, tendo como critérios de
inclusdo estar cursando o ensino médio e ja ter apresentado a menarca, no minimo ha
um ano'®. Os critérios de exclusdo foram: presenca de doencas cronicas ou uso
regular de medicamentos que alterassem a pressdo arterial, glicemia de jejum ou
metabolismo lipidico'’, uso de anticoncepcional ha menos de 2 meses, uso regular de
diuréticos/laxantes, marcapasso ou protese'*, bem como aquelas que se recusaram a
se submeter ao estudo. Estes critérios foram estabelecidos no sentido de promover
maior homogeneidade da amostra bem como para diminuir as interferéncias na
avaliacdo bioquimica, clinica e de composicao corporal.

A selecao da amostra foi baseada no total de adolescentes do sexo feminino
na faixa etaria de interesse, em 2006, matriculadas nas escolas da zona urbana do
municipio de Vigosa'®. As adolescentes foram recrutadas nas cinco escolas publicas
de Vigosa-MG que oferecem o ensino médio. Procedeu-se a selecdo aleatoria por
meio de sorteio, at€¢ que se obtivessem as 100 adolescentes, preservando-se a
proporcionalidade das alunas matriculadas em cada escola. Este tamanho de amostra
foi calculado por meio do programa Epi Info, versdo 6,04°° para estudos transversais,
considerando-se populagdo total de 2500 individuos, freqiiéncia esperada de

172123 ¢ variabilidade aceitavel de 2,5%, totalizando 90

sindrome metabolica de 8%
individuos com 95% de nivel de confiangca. A este acrescentam-se 11,1% para
recuperar possiveis perdas.

O estudo foi realizado somente com autorizagdo por parte dos responsaveis,
mediante assinatura do termo de consentimento. O projeto foi aprovado pelo Comité

de Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Vigosa.

5.2.3.2 Métodos

A avaliacdo antropométrica e de composi¢ao corporal e a aferi¢ao da pressao
arterial foram realizadas por um tnico observador, no Setor de Nutri¢do da Divisao

de Saude da Universidade Federal de Vigosa/UFV.
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O peso foi obtido em balanca digital, eletronica, com capacidade méxima de
136kg e sensibilidade de 100g. A estatura foi aferida por meio de estadiometro, com
extensao de 2m e escala de 0,1 cm, com visor de plastico e esquadro acoplado a uma
das extremidades. O peso e¢ a estatura foram aferidos segundo as técnicas
preconizadas por Jellife (1968)*.

A avaliagio do estado nutricional foi feita por meio do Indice de Massa
Corporal (IMC), calculado através da relacdo entre peso corporal total, em
quilogramas, e estatura, em metros ao quadrado, utilizando-se os pontos de corte e a
referéncia antropométrica preconizados pelo Center for Disease Control and
Prevention — National Center for Health Statistics (CDC/NCHS, 2000)*.
Adolescentes com risco de sobrepeso e sobrepeso (> p85) foram agrupadas em
excesso de peso? 202,

Os indices derivados do IMC, indice de Massa Corporal de Gordura (IMCG)
e Livre de Gordura (IMCLG) foram calculados através da relacdo entre massa de
gordura (MG) e livre de gordura (MLG) em quilogramas, respectivamente, pela
estatura em metros ao quadrado®. A massa de gordura e a livre de gordura em
quilogramas foram obtidas por meio da bioimpedancia elétrica horizontal.

Para localizagdo da gordura corporal, foi utilizado o somatério das pregas
cutaneas bicipital, tricipital (gordura periférica-GP) e subescapular, suprailiaca
(gordura central-GC). Utilizou-se o equipamento Lange Skinfold Calipe @, no lado
direito do corpo, com trés repeticdes para cada medida, sendo aceito o valor da
média dos dois valores mais proximos™.

As circunferéncias da cintura e do quadril foram aferidas. Para tanto, utilizou-
se fita métrica, com extensdo de 2 metros, flexivel e inelastica, dividida em
centimetros e subdivida em milimetros, tomando-se cuidado para ndo comprimir as
partes moles.

A circunferéncia da cintura (CC) foi obtida durante a expira¢ao normal, sendo
circundada a menor circunferéncia horizontal localizada abaixo das costelas e acima
da cicatriz umbilical, e a do quadril (CQ) foi verificada na regido glitea sendo
circundada a maior circunferéncia horizontal entre a cintura e os joelhos’'.

Para a relagdo cintura/quadril (RCQ) procedeu-se a divisao da circunferéncia
da cintura pela circunferéncia do quadril’”, verificando se havia associacdo desta

medida com os fatores de risco da sindrome metabolica.
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O percentual de gordura corporal foi estimado, utilizando-se o aparelho de
bioimpedancia elétrica horizontal (Biodynamics©, modelo 310, versao 7.1). A
avaliacdo foi realizada entre 7h e 8h30 da manha, estando todas as participantes em
jejum de 12 horas. Os individuos submetidos a essa técnica foram orientados a seguir
procedimentos prévios, sem os quais os resultados poderiam ser comprometidos:
estar ha pelo menos 7 dias da data da ultima menstruagdo e 7 antes da proxima; ndo
fazer uso de diuréticos pelo menos nos 7 dias anteriores a realizagao do exame; ndo
realizar exercicio fisico nas 12 horas anteriores a realizacdo do exame; ¢ urinar 30
minutos antes da realizacio do exame™. O percentual de gordura corporal foi
analisado, segundo a classificacdo proposta por Lohman (1992)** para adolescentes
do sexo feminino: baixo peso < 15%; eutrofia > 15 e < 25%; risco de sobrepeso > 25
e < 30%; sobrepeso > 30%.

Os valores dados pelo aparelho de bioimpedancia foram usados na equagao
para predicdo de gordura corporal de Houtkooper et al. (1989)*° em adolescentes de
10 a 19 anos.

Equacdo de Houtkooper et al (1989)**: MLG (kg) = 0.,61(altura (m)x
altura(m)/Resisténcia) + 0,25 [Peso corporal (kg)] + 1,31

Resisténcia = medida dada pela BIA em ohms (Q)

*Por diferenca, obtiveram-se a gordura corporal (kg) e, conseqlientemente, o seu
percentual.

Foram utilizados os pontos de corte de pressdo sistolica e diastdlica,
considerando os percentis de estatura, para ambos os sexos e os valores < p90 como
normotenso, desde que inferiores a 120/80 mmHg; entre os percentis 90 e 95, como
limitrofe e maior que p95 como hipertensdo arterial, salientando-se que qualquer
valor igual ou superior a 120/80 mmHg em adolescentes, mesmo que inferior ao
percentil 95, deve ser considerado limitrofe™.

Coletou-se o sangue de todas as voluntarias, apos jejum de 12 horas, para
analise de glicemia, insulina plasmatica, homocisteina e para avaliagdo da
concentragdo de lipidios séricos, como colesterol total, triacilglicerdis, HDL (high
density lipoprotein - lipoproteina de alta densidade), LDL (low density lipoprotein -
lipoproteina de baixa densidade) e VLDL (very low density lipoprotein- lipoproteina
de muito baixa densidade). Analisaram-se as amostras no Laboratorio de Analises
Clinicas da Divisao de Saude da Universidade Federal de Vigosa/UFV, no municipio

de Vigosa/MG. As amostras foram colhidas por pungdo venosa, com material
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descartavel, sendo utilizado o analisador automatico de parametros bioquimicos
COBAS®. Os niveis de insulina e homocisteina foram dosados em um laboratério de
referéncia da cidade do Rio de Janeiro, RJ.

A resisténcia a insulina foi determinada utilizando-se os niveis de insulina e
glicemia de jejum através do método HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment -
Insulin Resistance ou Indice do Modelo de Avaliacio da Homeostase da Resisténcia
a Insulina) = [(insulina de jejum (uU/mL) x glicemia de jejum [mmol/L])/22,5])*".

Para a avaliacdo do consumo alimentar, utilizaram-se o Questionario de
Freqiiéncia de Consumo Alimentar (QFCA) e o Recordatério 24 Horas (R24H),
aplicados na propria escola em que as adolescentes foram selecionadas ou nas
residéncias, quando necessario.

Na aplicacdo do R24H, as adolescentes foram orientadas a relatar todos os
alimentos so6lidos e liquidos, com exce¢do da agua, consumidos no dia anterior,
registrando-se as quantidades em medidas caseiras ou unidades. O R24H foi aplicado
durante trés dias ndo consecutivos, sendo dois referentes a dias alternados da semana
e um referente ao final de semana (domingo), com intervalo de aproximadamente
quinze dias, utilizando a média das trés aplicagdes para verificar a média de ingestdo
do grupo populacional estudado®®’.

A conversdao das quantidades em medidas caseiras e/ou unidades relatadas
pelos entrevistados em pesos e volumes foi realizada utilizando-se as informacodes
contidas em uma tabela de medidas caseiras™ ou informagdes presentes nas
embalagens de produtos industrializados.

Em relagdo ao QFCA, as adolescentes foram orientadas a relatar a freqiiéncia
de consumo dos alimentos, referente ao mesmo periodo de tempo refletido pelas
repeticdes do R24H, ou seja, o més precedente™.

A lista de alimentos constituintes do QFCA foi elaborada considerando-se os
alimentos mais consumidos pelos adolescentes do municipio de Vigosa, com base
nos dados referentes a aplicacdo de recordatorios 24 horas em adolescentes assistidos
pelo Programa de Atengdo a Satde do Adolescente (PROASA), da Universidade
Federal de Vigosa™.

O QFCA foi testado antes do inicio do processo da coleta de dados, sendo o
pré-teste realizado com 05 adolescentes participantes deste trabalho, reproduzindo a
mesma metodologia do estudo. Este procedimento foi realizado no sentido de

verificar se a lista dos alimentos do QFCA era adequada ao grupo de estudo. Neste
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pré-teste foram observados relatos de alguns alimentos que ndo faziam parte da lista
inicial e, por isso, acrescentados a mesma. Dessa forma, observou-se que o QFCA
modificado era adequado ao estudo.

Foram analisados: energia, proteinas, carboidratos, lipidios, ferro, vitamina C,
calcio e fibras, acidos graxos monoinsaturados totais (AGMI), &cidos graxos
poliinsaturados totais (AGPI), 4cidos graxos saturados totais (AGS) e colesterol. A
adequacdo de energia foi calculada considerando-se a ingestdo energética e a
necessidade, segundo a Estimated Energy Requirement (EER) do Instituto de
Medicina (2002), sendo o percentual de macronutrientes em relacdo ao Valor
Energético Total (VET) avaliado segundo a proposta da Acceptable Macronutrients
Distribuition Range (AMDR) do Instituto de Medicina (2002)*'. Para ferro e
vitamina C, procedeu-se ao calculo da prevaléncia de inadequagdo utilizando-se o
valor da Estimated Average Requirement (EAR) como ponto de corte, recomendado
pelo Instituto de Medicina (2001)** e (2000)*, respectivamente. Para calcio e fibras,
utilizou-se o valor da Adequate Intake (AI) também recomendado pelo Instituto de
Medicina (1997)* ¢ (2002).

5.2.3.3 Software’s e Analise Estatistica

Para os calculos dietéticos, foi utilizado o programa de analise de dietas Diet
Pro®, versao 4.0. A compilacdo e analise dos dados foram feitos utilizando o
software Epi Info, versdo 6,0420. As analises estatisticas entre as variaveis
antropométricas, de composi¢do corporal, bioquimicas e clinicas foram feitas através
do programa Sigma Statistic ® for Windows*, sendo usado o Teste de Correlacio de
Pearson, quando se apresentava pelo menos uma variavel paramétrica ou o Teste de
Correlagdo de Spearman quando as duas variaveis nao eram paramétricas. Também
foram utilizados os testes de ANOVA e Kruskal-Wallis ¢ o Teste t de Student ou
Teste de Mann Whitney, se as varidveis passassem ou nao pelo teste de normalidade,
respectivamente, ¢ o Teste de Qui-Quadrado e exato de Fisher, para verificar a
associacao entre as varidveis categoricas analisadas. O nivel de rejeigdo da hipodtese

de nulidade foi < 0,05 ou 5%.
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5.2.4. Resultados

Estudaram-se adolescentes compreendidas na faixa de 14 a 17 anos de idade,
sendo a média de 16,02 + 0,67 ¢ a mediana de 15,96 anos. A idade da menarca
mostrou valores médio, mediano, minimo e maximo de 12,32 (£ 1,14); 12,08; 10,0 e
15,07 anos, respectivamente. A prevaléncia de excesso de peso foi de 11% e de baixo
peso, 6%. No entanto, classificando pelo percentual de gordura corporal, 61%
apresentavam-se com risco de sobrepeso ou sobrepeso.

Todas as adolescentes apresentaram domicilios adequados para as varidveis
habitacdo, servicos e bens e numero de moradores, consideradas em condi¢oes
plenamente adequadas de moradia, segundo Critérios de Classificacido para
Avaliacdo das Condicdes de Habitagdo utilizados pela Pesquisa sobre Padrdes de
Vida (IBGE, 1995)*.

A Tabela 1 apresenta os valores de ingestdo média, desvio-padrdo, mediana,
minimos e maximos dos nutrientes investigados.

Nas Tabelas 2 e 3 estdo as correlagdes entre o valor caldrico e de nutrientes
com as varidveis antropométricas, de composi¢do corporal, bioquimicas e pressao
arterial.

A Tabela 4 mostra o consumo mediano de energia, macro e micronutrientes,
em relagdo ao estado nutricional das adolescentes, ndo sendo encontrada diferenca
estatisticamente significativa.

Quanto a andlise do QFCA, a Tabela 5 apresenta o consumo diario dos
grupos de alimentos analisados, ndo sendo encontrada diferenca significativa entre os
grupos com e sem excesso de peso.

A Tabela 6 apresenta a disponibilidade de 6leo e acucar pela familia.
Observou-se que para 6leo e agucar, a média e a mediana da quantidade per capita
provavelmente consumida superam os valores da quantidade recomendada para o
consumo (16,0mL e 56,0 g/dia, respectivamente)*’. Além disso, verificou-se que
entre as adolescentes que relatavam a compra dos alimentos em questdo, 96,0 e
66,3% mostravam quantidade disponivel para o consumo acima do recomendado
para Oleo e agUcar, respectivamente. Em relacdo ao sal, 43% relataram fazer uso do
sal de adicdo, além do usado nas preparagdes.

Nas Tabelas 7 e 8 esta a adequagdo de calorias e nutrientes, obtida pela média

entre as trés aplicagdes do Recordatorio de 24 horas.
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5.2.5 Discussao

A maioria das adolescentes deste estudo era eutréfica, quando analisadas pelo
IMC, mas observou-se presenga de alteragdes importantes, como excesso de peso,
tanto pelo IMC como por meio da porcentagem de gordura corporal. Por isso, os
resultados encontrados sdo motivo de preocupacao, visto que o excesso de peso e de
gordura corporal pode levar a sindrome metabolica que ¢ um transtorno complexo
que associa fatores de risco cardiovasculares, como hipertensdo, dislipidemias e

. . A e . .48
diabetes, entre outros, com deposi¢do central de gordura e resisténcia a insulina™.

Especificamente na adolescéncia, em estudos com o objetivo de relacionar
ingestdo alimentar e obesidade, alguns autores encontraram correlagdo positiva entre

ingestdo energética e de lipidios e pardmetros antropométricos que refletem a

149-51 52-53

gordura corpora , enquanto outros nao encontraram tal corrrelacao

Neste estudo, tal incoeréncia se fez presente, uma vez que se observou que a
ingestdo energética e a de macronutrientes avaliadas pelo R24H correlacionaram-se
inversamente com parametros antropométricos e de composi¢do corporal estudados.
Estes resultados foram semelhantes ao estudo realizado por Barbosa (2006)** com
adolescentes do sexo feminino de 14-18 anos de Vigosa/MG, que também encontrou
correlagdo inversa entre essas variaveis.

Bandini et al. (1990)°* constataram que a tendéncia da subestimagao do relato
da ingestdo alimentar ocorreu sobretudo nos adolescentes com excesso de peso
quando comparados aos eutroficos. A ingestdo energética relatada pelos adolescentes
com excesso de peso foi significativamente menor quando comparada ao método da
agua duplamente marcada, sendo que para os adolescentes sem excesso de peso nao
foi observada tal diferenca.

Segundo Champagne et al. (1998), ndo somente o estado nutricional exerce
influéncia na subestimagdo do relato da ingestdo alimentar, mas também a
composi¢do corporal, observando que adolescentes eutroficas, com maiores niveis de
gordura abdominal, tendem a uma maior subestimacao da ingestdo energética quando
comparadas com padrdo de adiposidade periférica.

Vieira (2003)°°, comparando o consumo alimentar entre adolescentes
eutroficas com alto e adequado percentual de gordura corporal, encontrou que as com
alto percentual de gordura corporal relataram menor ingestdo energética. Estes

resultados, mesmo que nao significativos, sugerem que independentemente do estado
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nutricional, houve maior tendéncia a subestimacdo da ingestdo energética, em
relacdo as adolescentes com alto percentual de gordura corporal.

Portanto, como a ingestdo energética e a de macronutrientes, obtidas pelo
R24H, correlacionaram-se inversamente com o IMC, circunferéncia da cintura e
percentual de gordura corporal, além de outras variaveis de composi¢dao corporal,
pode-se inferir que tais correlagdes inversas podem ser justificadas em fungdo de a
tendéncia a subestimacdo do relato da ingestdo alimentar aumentar com o aumento
destas variaveis.

Além disso, a correlagdo inversa entre as varidveis de composi¢ao corporal e
metabolicas e a ingestdo energética e de macronutrientes pode ser também explicada
pelo fato de, geralmente, adolescentes do sexo feminino terem preocupagdo maior
com sua qualidade de vida e com o corpo. Segundo Formigli et al.’’, a preocupagio
com a imagem corporal ¢ maior entre as meninas. Dessa forma, elas sdo mais
propensas a fazer dietas de emagrecimento sem orientacdo nutricional. Em estudo
realizado por Barker et al. (2000)*® com adolescentes do sexo feminino de 14-16
anos de Southampton, U.K, a ndo satisfagdo com o corpo foi associado ao IMC,
sendo que quanto maior o IMC, maior a probabilidade de realiza¢ao de dietas e por
1sso, menor a ingestdo energética. Ressalta-se que a glicose foi a unica varidvel
bioquimica que apresentou correlagdo positiva com energia, lipidios e AGS.

O padrao alimentar brasileiro tem apresentado mudancas decorrentes do
maior consumo de alimentos industrializados, em substituicdo as tradicionais
comidas caseiras. Estas transformacdes provocadas pelo estilo de vida moderno
levam ao consumo excessivo de produtos gordurosos, sal, actcares, doces e bebidas
acucaradas e a diminuicdo da ingestdo de cereais e/ou produtos integrais, frutas e
verduras, que sio fontes de fibras'*.

Neste estudo, observaram-se média e mediana per capita de 6leo e agucar
acima do adequado, além de boa parte das adolescentes relatar a adigdo de sal a
comida além do utilizado nas preparagdes. Priore et al (2002)” afirmam que as
praticas alimentares na regido de Minas Gerais sdo marcadas pela presenca de
preparagdes muito temperadas, chamando a atengdao também para a quantidade de
acucar presente nos doces, ressaltando o hdbito do mineiro de consumir vegetais e
folhosos refogados, em preferéncia aos crus, o que acrescenta uma quantidade

vantajosa de 6leo as refeigdes.
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Em relacdo ao colesterol ingerido pela alimentacdo, 18% apresentavam
ingestdo acima do recomendado (>300mg/dia)®®. A importancia da redu¢io na
quantidade de gordura e colesterol esta relacionada a alta prevaléncia de doencas
cardiacas™. Entretanto, na literatura brasileira ndo tém sido encontrados muitos
trabalhos com relato do consumo de colesterol. Talvez, o motivo seja a auséncia de
tabelas de composi¢do de alimentos que contenham a quantidade de colesterol de
todos os alimentos, havendo a necessidade de os dados referentes a este nutriente
serem compilados de tabelas estrangeiras.

A necessidade estimada de energia (EER) foi calculada a partir de equagdes
para predicao do gasto total de energia definidas nesta faixa etdria, para manter a
saide, promover 6timo crescimento € maturacdo e para garantir um nivel desejavel
de atividade fisica®'. Este valor de referéncia foi calculado para cada participante,
segundo as novas recomendagoes, tendo sido encontrado um EER médio de 1965,11
+ 394,2 kcal e mediana de 1826,0. Grande parte das adolescentes apresentou ingestao
acima da necessidade estimada. O alto consumo de energia apresentado por estas
adolescentes pode facilitar, com o avancar da idade, o sobrepeso e suas
conseqliéncias.

Por outro lado, ¢ importante que as necessidades de energia sejam garantidas,
uma vez que as restricoes alimentares podem levar a deficiéncia de nutrientes como
ferro e célcio, expondo esses adolescentes a riscos atuais e futuros de doengas como
anemia e osteoporose®' e a prejuizos no crescimento e desenvolvimento, acelerados
nesta fase®.

Os adolescentes tendem a viver intensamente o dia atual, ndo se importando
com seus habitos alimentares que podem influenciar sua satde e estado nutricional®.
Neste estudo, observaram-se consideraveis diferengas entre o consumo relatado pelas
adolescentes e os padrdes alimentares recomendados, no que se refere aos alimentos
e, conseqiientemente, ao consumo de energia e de nutrientes.

As necessidades nutricionais dos adolescentes muitas vezes nao sao atingidas
no que diz respeito a energia e aos carboidratos, e os lipideos, ferro, vitamina C
apresentam-se com freqiiéncia acima das recomendagdes®, como demonstrado
também neste estudo. Porém, nenhum dos micronutrientes avaliados apresentava-se
acima do Nivel de Ingestado Maximo Toleravel (UL).

Encontrou-se baixo consumo de frutas, totalizando 43% das adolescentes que

as consumiam diariamente, sendo a média do consumo de fibra da dieta abaixo do
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recomendado para a faixa etaria (26g/dia). Ao contrario, observou-se grande
porcentagem de adolescentes que consumiam agucares ¢ doces diariamente. Apesar
de ndo ter sido observada diferenga estatisticamente significativa entre o consumo
diario dos grupos alimentares analisados e o estado nutricional, observou-se que as
adolescentes com excesso de peso afirmaram consumir maior quantidade de agucar
per capita do que aquelas sem excesso de peso. Para o Oleo, apesar de ndo
significativo, aquelas com excesso de peso apresentaram maior mediana em relagdo
as sem excesso de peso.

Estes resultados refletem o padrdo alimentar da populagdo da regido,
demonstrando a necessidade de estimulo ao maior consumo de alimentos ricos em
fibra e pobres em agucares. As fibras diminuem a absor¢do de gorduras, aumentam o
peristaltismo intestinal e produzem &cidos graxos de cadeia curta, atuantes no
combate ao colesterol, além de promover a regulagdo no tempo de transito intestinal
e apresentar alto poder de saciedade. Estas propriedades fisiologicas sdo essenciais
para o tratamento e prevengdo das complicagdes oriundas da obesidade'”.

Segundo Lopes et al. (2003)*, independentemente do método escolhido para
quantificar a ingestao alimentar, a obtencao de dados validos e confidveis em estudos
epidemiologicos ¢ tarefa dificil, uma vez que ndo ha um método que possa ser
considerado "padrdo-ouro" para quantificar o consumo alimentar com grande
precisdo, e os utilizados estdo sujeitos a variagdes e erros. Sendo assim, a detec¢do de
associagdes entre a ingestdo alimentar e o risco de doengas em estudos populacionais
¢ limitada, justamente por esta dificuldade de mensurar o consumo de forma acurada.

Este problema ¢ inerente a todos os métodos de avaliagdo da ingestdo
alimentar que dependem do relato individual e o R24H depende da disposi¢do dos
voluntarios. Além do mais, ele possui menor adesdo entre as adolescentes. O
recordatorio de 24 horas nao representa a ingestdo habitual, ¢ dependente da
memoria do entrevistado e necessita de um entrevistador treinado. O QFCA pode
perder detalhes da ingestdo, sua quantificagdo, por vezes, ¢ pouco exata e requer a
memoria de habitos do passado. Aspectos como etnicidade, grau de escolaridade e
idade do entrevistado também podem influenciar a fidedignidade das informacgdes
colhidas pelo QFCA''. Desta forma, os vieses de mensuragio do consumo podem
produzir resultados inconsistentes, como os encontrados neste estudo.

Além de o fato de trés R24H, possivelmente, serem insuficientes para

mensurar a ingestio habitual da maior parte dos micronutrientes'', acrescentam-se,
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como limitagdes do estudo, caracteristicas inerentes aos métodos utilizados, como a
dificuldade em conseguir tamanhos exatos para as por¢des consumidas, a
dependéncia da memoria dos entrevistados e a possibilidade de variagdes do habito

alimentar durante o tempo de estudo.

5.2.6 Conclusao

Neste estudo, mais da metade das adolescentes apresentou um baixo consumo
energético, uma adequada ingestdo de carboidratos e de proteina, ocorrendo também
um numero consideravel de adolescentes com alto consumo de lipidios. Além disso,
observaram-se consideraveis diferencas entre o consumo relatado pelas adolescentes
e os padrdes alimentares recomendados, com baixa ingestdo de frutas e hortaligas e,
conseqiientemente, de fibras e alto consumo de agucares, doces, 6leo e sal de adigao.

Assim, apesar de a maioria das adolescentes ser eutrofica e da aparente
preocupacgdo com o controle do peso, estas adolescentes estdo sob risco nutricional,
em virtude do elevado percentual de gordura corporal e dos erros alimentares
apresentados, os quais podem comprometer seu crescimento € desenvolvimento, bem
como sua saude atual e futura.

Estudos demonstram que fatores como niveis de colesterol sérico, excesso de
peso, sedentarismo e dieta inadequada estdo relacionados com o desenvolvimento de
doengas cronicas ndo transmissiveis, ou seja, habitos alimentares inadequados na
adolescéncia podem levar ao aparecimento desse quadro na vida adulta. Dessa forma,
a utilizacdo de instrumentos de inquérito dietético adequados que possibilitem
conhecer a qualidade da alimentacdo torna-se necessaria no planejamento de
programas de interveng¢des nutricionais ligados a prevencdo de doengas, na tentativa
de melhoria do padrao alimentar dos adolescentes.

Destaca-se a adolescéncia como o momento oportuno para colocar em pratica
estas medidas, para que tenham impacto positivo sobre as doencas cardiovasculares
no futuro. Este grupo torna-se relevante e estratégico, em termos de saude publica, na
promogao de saude e prevengdo de doencas, refor¢cando assim, a necessidade de

programas especificos de atencao a saude dos adolescentes.
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5.2.7 Tabelas

Tabela 1: Valores de ingestdo média, desvio-padrdo, mediana, minimos ¢ maximos

dos nutrientes investigados.

Variaveis Média + DP Mediana Minimo Maximo
Energia (Kcal) 2045,5 + 744,6 1903,8 687,8 4303,8
Proteina (g) 69,0+ 24,2 66,1 20,7 151,3
Carboidrato(g) 270,7 + 94,8 328,0 179,2 617,8
Lipideo (g) 76,9 +36,9 68,7 17,1 204,3
Ferro (mg) 9,3+3,7 8,7 3,0 18,8
Célcio (mg) 533,9 +289,6 489,2 83,2 1490,0
Vitamina C (mg) 94,3 + 188,4 61,2 3.4 16579
Fibras (g) 18,6 +9,7 17,3 2,7 50,8
AGMI (g) 17,5 +8,4 16,4 1,7 43,0
AGPI (g) 15,0+ 7,1 9,3 1,7 23,3
AGS (g) 19,2+ 10,6 17,4 2.4 76,3
Colesterol (mg) 211,2+137,4 190,3 0,0%* 881,9

* Falta informacao nos rotulos dos alimentos industrializados consumidos.
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Tabela 2: Correlagdo entre ingestdo energética (kcal) e de macronutrientes ¢

variaveis de composicao corporal, bioquimicas e pressdo arterial.

Variaveis Energia Carboidratos Lipidios Proteinas AGMI  AGPI AGS
Peso (kg) -0,173 -0,178 -0,153 -0,059 -0,106 -0,011 -0,131
Estatura (m) 0,088 0,111 0,042 0,079 0,031 0,099 0,043
IMC (kg/m?) -0,257* -0.275* -0,210* -0,110 -0,148 -0,115 -0,183
IMCG (kg/m?) - 0,330* -0,324* -0,260*  -0,210*  -0,238* -0,127  -0,269
IMCLG (kg/m?) -0,126 -0,163 -0,090 0,032 0,024 0,007  -0,054
CC (cm) -0,198* -0,218* -0,160 -0,069 -0,121 -0,009 -0,132
CQ (cm) -0,214* -0,231* -0,179 -0,065 -0,101 -0,033 -0,139
RCQ -0,036 -0,047 -0,025 -0,020 -0,067 0,034 -0,033
MG (kg) -0,287* -0,273* -0,233* -0,183 -0,227*  -0,126  -0,247*
MLG (kg) -0,047 -0,064 -0,044 0,068 0,001 0,068 -0,023
Gordura Central ( mm) -0,256* -0,267* -0,215* -0,089 -0,133 -0,062 -0,145
Gordura Periférica(mm)  -0,232* -0,247* -0,131 -0,092 -0,088 -0,122 -0,104
% Gordura Corporal -0,318* -0,310* -0,260* -0,236*  -0,244* -0,184  -0,267*
Colesterol total (mg/dL) -0,041 -0,035 -0,049 -0,002 -0,031 -0,072 -0,001
Triacilglicerdis (mg/dL) -0,169 -0,078 -0,166 -0,085 -0,115  -0,231*  -0,070
HDL (mg/dL) -0,018 0,005 -0,046 -0,028 0,049 0,157 -0,032
LDL (mg/dL) -0,007 -0,020 -0,072 -0,004 -0,032 -0,101 0,029
VLDL (mg/dL) -0,176 -0,080 -0,174 -0,087 -0,094  -0,234*  -0,069
CT/HDL -0,057 -0,069 -0,115 -0,013 -0,066  -0,212* 0,022
LDL/HDL -0,044 -0,066 -0,014 -0,003 -0,059  -0,204* 0,022
Glicose (mg/dL) 0,195* 0,152 0,207* 0,167 0,088 0,134 0,220*
Insulina (pU/mL) -0,050 -0,049 -0,045 0,013 -0,059 -0,053 -0,008
HOMA-IR -0,013 -0,025 -0,002 0,042 -0,039 -0,023 0,027
Homocisteina (umol/L) -0,176 -0,120 -0,217*  -0,201*  -0,319* -0,074 -0,299*
PAS (mmHg) -0,153 -0,143 -0,163 0,003 -0,107 0,112 -0,197*
PAD (mmHg) -0,126 -0,083 -0,162 -0,041 -0,103 0,044 -0,055
Ne° fatores de risco** -0,208* -0,213* -0,151 -0,094 -0,191*  -0,120 -0,131

**Fatores de risco

considerados: risco de sobrepeso/sobrepeso, alta % de gordura

corporal, colesterol total, triacilgliceréis ¢ LDL acima do desejavel, HDL abaixo do

desejavel, pressdo arterial, glicemia de jejum e insulina de jejum alterada, resisténcia

a insulina pelo HOMA-IR.

Correlagdo de Pearson = varidveis paramétricas, Correlacdo de Spearman = variaveis

ndo paramétricas, * resultados estatisticamente significativos.
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Tabela 3: Correlagdo entre micronutrientes e variaveis de composi¢do corporal,

bioquimica e pressado arterial.

Variaveis Vit. C Caélcio Ferro Fibras Colesterol

Peso (kg) -0,138 -0,115 -0,129 -0,096 -0,022
Estatura (m) -0,068 0,048 0,047 0,009 0,052

IMC (kg/m?) -0,126 -0,160 0,175 -0,123 -0,059
IMCG (kg/m?) -0,184 -0,112 -0,265* -0,188 -0,244*
IMCLG (kg/m?) 0,077 -0,160 -0,023 -0,016 0,080

CC (cm) -0,088 -0,147 -0,147 -0,088 -0,053

CQ (cm) -0,158 -0,126 -0,134 -0,106 -0,046
RCQ 0,064 -0,073 -0,047 -0,018 -0,010
MG (kg) -0,190 0,105  -0,242*  -0,169 -0,240*
MLG (kg) -0,101 -0,104 0,006 -0,007 0,098

Gordura Central ( mm) -0,126 -0,100 -0,144 -0,123 -0,090
Gordura Periférica (mm) -0,046 0,011 -0,095 -0,142 -0,114
% Gordura Corporal -0,270* -0,120 -0,274* -0,262* -0,288*
Colesterol total (mg/dL) 0,100 -0,073 0,049 -0,057 0,002

Triacilglicerdis (mg/dL) -0,097 -0,035 -0,043 -0,112 -0,087
HDL (mg/dL) -0,094 -0,073 -0,057 0,013 0,039

LDL (mg/dL) 0,172 -0,041 0,089 -0,069 0,006

VLDL (mg/dL) -0,096 -0,034 -0,045 -0,119 -0,085
CT/HDL 0,140 -0,013 0,070 -0,051 -0,027
LDL/HDL 0,176 -0,021 0,085 -0,060 -0,014
Glicose (mg/dL) -0,065 0,150 0,083 0,091 0,018

Insulina (uU/mL) -0,137 0,031 -0,112 -0,077 -0,068
HOMA-IR -0,134 0,050 -0,086 -0,067 -0,057
Homocisteina (umol/L) -0,123 -0,268* -0,120 -0,064 -0,082
PAS (mmHg) 0,027 -0,173 -0,026 -0,017 -0,027
PAD (mmHg) -0,059 -0,079 -0,011 0,138 -0,070
Ne fatores de risco** 0,024 -0,194* -0,149 -0,128 -0,119

**Fatores de risco considerados: risco de sobrepeso/sobrepeso, alta % de gordura
corporal, colesterol total, triacilgliceréis e LDL acima do desejavel, HDL abaixo do
desejavel, pressdo arterial, glicemia de jejum e insulina de jejum alterada, resisténcia
a insulina pelo HOMA-IR.

Correlagdo de Pearson = varidveis paramétricas, Correlacdo de Spearman = variaveis

nao paramétricas, * resultados estatisticamente significativos.
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Tabela 4: Consumo mediano de energia, macro e micronutrientes, em relacdo ao

estado nutricional das adolescentes.

Estado nutricional

Caracteristicas Baixo peso Eutrofia (EU) Risco de
(BP) (n=83) sobrepeso/
(n=6) sobrepeso (RS/SP)
(n=11)
Energia (kcal) 2658,9 1887,9 1825,2
Proteinas (g) 77,6 66,2 58,1
Carboidrato (g) 378,9 2559 2539
Lipidios (g) 89,0 65,3 67,4
Ferro (mg) 11,1 8,7 6,3
Calcio (mg) 568,5 489,7 361,0
Vitamina C (mg) 78,3 59,0 58,0
Fibras () 19,2 15,7 18,1
AGMI (9) 19,1 16,5 14,5
AGPI (g) 11,3 9,4 8,6
AGS (9) 18,6 17,8 12,4
Colesterol (mg) 150,4 206,9 159,6

Teste de Kruskal-Wallis (p>0,05)

Tabela 5: Prevaléncia do consumo diario dos grupos alimentares investigados entre

adolescentes com e sem excesso de peso corporal.

Consumo diario (%) segundo o estado nutricional

Com excesso de  Sem excesso de  Total P
Grupo Alimentar peso (%) peso (%) (%)
n=11 n=_89
Cereais e massas 100,0 98.9 99.0 0,89
Leite e derivados 63,6 52,8 54,0 0,49
Carnes/ 54,5 53,9 54,0 0,97
Embutidos/Ovos

Frutas 63,6 404 43,0 0,14
Hortalicas 63,6 47,2 49,0 0,3
Leguminosas 63,6 65,2 65,0 0,91
Acucares e doces 63,6 71,9 71,0 0,56
Oleos e Gorduras 63,6 36,0 39,0 0,07
Condimentos 9,1 14,6 14,0 0,52

Teste do Qui-Quadrado

Excesso de peso: Risco de sobrepeso/sobrepeso
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Tabela 6: Consumo per capita de 6leo e agucar das adolescentes estudadas.

n X +DP Mediana Minimo Maximo p

Oleo (mL)

RS/SP 10 35,1 +13,6 38,7 18,0 80,0 0,087
Sem RS/SP 86 443 + 19,7 30,0 12,0 100,0

Total 96 36,1+14,5 30,0 12,0 100,0

Acucar (g)

RS/SP 11 111,6 + 66,0 83,3 27,8 208,3 0,05
Sem RS/SP 87 82,8 +42,6 83,3 16,7 2222

Total 98 86,0+ 46,6 83,3 16,7 2222

RS/SP: excesso de peso

X + DP: Média + Desvio Padrao

Tabela 7: Adequagdo de macronutrientes entre as adolescentes estudadas.

Macronutriente

%

Carboidrato

Adequado

Abaixo do recomendado
Acima do recomendado

AMDR

Proteina

Adequado

Abaixo do recomendado
Acima do recomendado

AMDR

Lipidio

Adequado

Abaixo do recomendado
Acima do recomendado

AMDR

91,0

9,0

0,0
45-65% do VCT

88,0

12,0

0,0
10-35% do VCT

62,0

5,0

33,0
25-35% do VCT

VCT: valor calorico total
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Tabela 8: Adequagdo caldrica, de macro e micronutrientes entre as adolescentes

estudadas.

Caloria e micronutrientes %
Calorias
Acima do EER 46,0
Abaixo do EER 54,0
Ferro
Adequado 59,0
Inadequado 41,0
EAR 7,9 mg/dia
Calcio
Acima da Al 3,0
Abaixo da Al 97,0
Al 1300 mg/dia
Vit. C
Adequado 54,0
Inadequado 46,0
EAR 56 mg/dia
Fibras
Acima da Al 20,0
Abaixo da Al 80,0
Al 26mg/dia
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5.3 Artigo 5: Correlagdo entre variaveis de composicdo corporal e metabdlica

em adolescentes do sexo feminino

5.3.1 Resumo

Objetivo:  Correlacionar niveis lipidicos, glicemia, insulina, HOMA-IR,
homocisteina e pressdo arterial, entre si e entre as variaveis da composi¢ao corporal.
Metodologia: Coletaram-se dados referentes a glicemia, colesterol total e fragdes
(LDL, HDL e VLDL), triacilglicerois, insulina, homocisteina e pressdo arterial em
100 adolescentes de 14 a 17 anos de escolas publicas de Vigosa-MG que ja haviam
apresentado a menarca. A porcentagem de gordura corporal (%GC) foi avaliada pela
bioimpedancia horizontal. Resultados: Em rela¢do ao estado nutricional, 83, 11 e 6%,
respectivamente, apresentaram eutrofia (EU), risco de sobrepeso/sobrepeso (RS/SP) e
baixo peso (BP) (CDC/NCHS, 2000) e 61% apresentaram alta %GC. O colesterol total
foi o que apresentou maior porcentagem de inadequacao (57%), seguido do HDL (50%),
LDL (47%) e triacilglicer6is (22%). Observou-se inadequagdo em 11, 9, 5 e 4%,
respectivamente, em relacdo a resisténcia a insulina, insulina, pressao arterial e glicemia.
Para colesterol total, insulina, HOMA-IR e estado nutricional, RS/SP>BP (p<0,05). Para
as variaveis antropométricas de composicdo corporal e estado nutricional,
RS/SP>EU>BP (p<0,001). Encontraram-se correlacdes positivas e fortes entre o IMC e
as medidas antropométricas que estimam o %GC total, bem como distribuigdo central,
exceto para relagdo cintura/quadril. O %GC foi correlacionado aos niveis de insulina
(r=0,303; p<0,001) e HOMA-IR (r=0,281; p<0,001). Concluséo: Este estudo encontrou
varias alteragdes metabolicas ligadas na maioria das vezes ao excesso de peso e de
gordura corporal e a resisténcia a insulina, que juntos formam a sindrome metabodlica. A
alta prevaléncia desses distirbios justifica a necessidade de intervencao constante junto a
esta populagdo, reforcando a importancia de programas especificos de atengdo a saude
do adolescente.

Palavras-chave: Composigdo corporal, adolescente, resisténcia a insulina.
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5.3.2 Introducéo

A Organiza¢do Mundial da Saude define a adolescéncia como o periodo que
vai de 10 a 19 anos e que envolve transformagdes fisicas, psiquicas e sociais, as quais
podem se manifestar de formas e em periodos diferentes para cada individuo'.

A obesidade na infancia e adolescéncia tem adquirido -caracteristicas
epidémicas em todo o mundo. Dados da Pesquisa de Or¢camentos Familiares (POF)
realizada em 2002-2003 demonstram que, dos 35,5 milhdes de adolescentes de 10 a
19 anos, 16,75% estdo acima do pesoz.

Ao contrario do que ocorria até recentemente, quando a preocupacao em
relacdo a criancga e adolescente obesos era o alto risco de se tornarem adultos obesos,
atualmente aumenta o receio quanto as repercussdes da obesidade ainda durante a
infincia e adolescéncia. Problemas como formacdo de placas ateroscleroticas,
intolerdncia a glicose, diabetes melito ndo-insulino dependente, dislipidemia,
hipertensao arterial, hiperleptinemia, entre outros, associads a distribui¢ao da gordura
corporal, encontradas em adultos obesos, ja estdo presentes em criangas e
adolescentes obesos’.

A resisténcia a insulina e o diabetes tipo 2 estdo emergindo como uma das
maiores desordens metabdlicas, inclusive em criangas e adolescentes. O rapido
aumento na prevaléncia da obesidade nesta populacdo pode levar a um aumento
destas duas alteragdes. O desenvolvimento da resisténcia a insulina parece levar a
sindrome metabdlica que inclui um numero maior de complicacdes como
dislipidemias e hipertensio arterial®.

Oliveira et al.” afirmam que se deve levar em consideracio a presenca de
lesdes precoces de aterosclerose ja nas primeiras décadas de vida. A presenca de
alteracdes metabdlicas - resisténcia a insulina, dislipidemia, hipertensdo, alteragdes
trombogénicas, hiperuricemia - pode contribuir para o desenvolvimento deste
processo, ja que existe associacdo entre o excesso de peso nas primeiras décadas de
vida e a alta taxa de morbimortalidade na vida adulta por doencas cardiovasculares.

Desta forma, este estudo teve como objetivo correlacionar os niveis lipidicos,
glicemia, insulina, HOMA-IR, homocisteina e pressao arterial, entre si e entre as

variaveis de composicao corporal, em adolescentes do sexo feminino.
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5.3.3 Metodologia
5.3.3.1 Casuistica

Este ¢ um estudo epidemioldgico, de corte transversal. A populagdo avaliada
foi constituida por 100 adolescentes do sexo feminino, de 14 a 17 anos recrutadas em
escolas da rede publica do municipio de Vigosa-MG, tendo como critérios de
inclusdo estar cursando o ensino médio e ja ter apresentado a menarca, no minimo ha
um ano’. Os critérios de exclusdo foram: presenga de doengas cronicas ou uso
regular de medicamentos que alterassem a pressdo arterial, glicemia de jejum ou
metabolismo lipidico’, uso de anticoncepcional ha menos de 2 meses, uso regular de
diuréticos/laxantes, marcapasso ou protese’, bem como aquelas que se recusaram a se
submeter ao estudo. Estes critérios foram estabelecidos no sentido de promover
maior homogeneidade da amostra, bem como para diminuir as interferéncias na
avaliacdo bioquimica, clinica e de composicao corporal.

A selecao da amostra foi baseada no total de adolescentes do sexo feminino
na faixa etaria de interesse, em 2006, matriculadas nas escolas da zona urbana do
municipio de Vigosa-MG'®. As adolescentes foram recrutadas nas cinco escolas
publicas de Vigosa-MG que oferecem o ensino médio. Procedeu-se a selecao
aleatoria por meio de sorteio, até que se obtivessem as 100 adolescentes,
preservando-se a proporcionalidade das alunas matriculadas em cada escola. Este
tamanho de amostra foi calculado por meio do programa Epi Info, versio 6,04' para
estudos transversais, considerando-se populagao total de 2500 individuos, freqiiéncia
esperada de sindrome metabdlica de 8% e variabilidade aceitdvel de 2,5%,
totalizando 90 individuos com 95% de nivel de confianca. A este acrescentaram-se
11,1% para recuperar possiveis perdas.

O estudo foi realizado somente com autorizagdo por parte dos responsaveis,
mediante assinatura do termo de consentimento. O projeto foi aprovado pelo Comité

de Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Vigosa.

5.3.3.2 Métodos
A avaliacdo antropométrica e de composi¢do corporal e a aferi¢ao da pressao
arterial foram feitas por um tUnico observador nos Ambulatorios de Nutrigdo da

Divisao de Saude da Universidade Federal de Vigosa/UFV.
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O peso foi obtido em balanca digital, eletronica, com capacidade méxima de
136kg e subdivisao em 100g. A estatura foi aferida por meio de estadiometro, com
extensao de 2m e escala de 0,1 cm, com visor de plastico e esquadro acoplado a uma
das extremidades. O peso e¢ a estatura foram aferidos segundo as técnicas
preconizadas por Jellife (1968)"".

A avaliagdo do estado nutricional foi realizada por meio do Indice de Massa
Corporal (IMC), calculado através da relacdo entre peso corporal total, em
quilogramas, e estatura, em metros ao quadrado, utilizando-se os pontos de corte e a
referéncia antropométrica preconizados pelo Center for Disease Control and
Prevention — National Center for Health Statistics (CDC/NCHS, 2000)'.
Adolescentes com risco de sobrepeso e sobrepeso (> p85) foram agrupadas em
excesso de peso'*'°.

Os indices derivados do IMC, indice de Massa Corporal de Gordura (IMCG)
e Livre de Gordura (IMCLG), foram calculados através da relagdo entre massa de
gordura (MG) e livre de gordura (MLG) em quilogramas, respectivamente, pela
estatura em metros ao quadrado'’. A massa de gordura e a livre de gordura em
quilogramas foram obtidas por meio da bioimpedancia elétrica horizontal.

Para localizagdo da gordura corporal, foi utilizado o somatério das pregas
cutaneas bicipital, tricipital (gordura periférica-GP) e subescapular, supra-iliaca
(gordura central-GC). Utilizou-se o equipamento Lange Skinfold Calipe@'®, no lado
direito do corpo, com trés repeticdes para cada medida, sendo aceito o valor da
média dos dois mais proximos'’.

As circunferéncias da cintura e do quadril foram aferidas. Para tanto, utilizou-
se fita métrica, com extensdo de 2 metros, flexivel e inelastica, dividida em
centimetros e subdivida em milimetros, tomando-se cuidado para ndo comprimir as
partes moles.

Obteve-se a circunferéncia da cintura (CC) durante a expiragdo normal, sendo
circundada a menor circunferéncia horizontal localizada abaixo das costelas e acima
da cicatriz umbilical, e a do quadril (CQ) foi verificada na regido glitea sendo
circundada a maior circunferéncia horizontal entre a cintura e os joelhos'.

Para a relacdo cintura/quadril (RCQ), procedeu-se a divisdo da circunferéncia
da cintura pela circunferéncia do quadril®®, verificando se havia associacdo desta

medida com os fatores de risco da sindrome metabolica.
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O percentual de gordura corporal foi estimado, utilizando-se o aparelho de
bioimpedancia elétrica horizontal (Biodynamics©, modelo 310, versao 7.1). A
avaliacdo foi realizada entre as 7h e 8h30’ da manha, estando todas as participantes
em jejum de 12 horas. Os individuos submetidos a essa técnica foram orientados a
seguir procedimentos prévios, sem o0s quais os resultados poderiam ser
comprometidos: estar ha pelo menos 7 dias da data da altima menstruacdo e 7 antes
da proxima; nao fazer uso de diuréticos pelo menos nos 7 dias anteriores a realizacao
do exame; nao realizar exercicio fisico nas 12 horas anteriores a realizacdo do
exame; e urinar 30 minutos antes da realizagio do exame®'. O percentual de gordura
corporal foi analisado segundo a classificagio proposta por Lohman (1992)** para
adolescentes do sexo feminino: baixo peso < 15%; eutrofia > 15 e < 25%; risco de
sobrepeso > 25 e < 30%; sobrepeso > 30%.

Compararam-se os valores do aparelho de bioimpedancia e a equagdo para
predicdo de gordura corporal de Houtkooper et al. (1989)* para adolescentes de 10 a
19 anos, para verificar se os valores diferiam.

Equacdo de Houtkooper et al (1989)*: MLG (kg) = 0.,61(altura (m)x
altura(m)/Resisténcia) + 0,25 [Peso corporal (kg)] + 1,31

Resisténcia = medida dada pela BIA em ohms (Q)

*Por diferenca, obtiveram-se a gordura corporal (kg) e, conseqlientemente, o seu
percentual.

A pressao arterial foi aferida por meio de monitor de pressdao sanguinea de
inflagdo automatica, preconizado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia, seguindo
as orientacdes das V Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial (2006)**. Foram
realizadas trés medidas no brago direito, com intervalo de um a dois minutos entre
elas, excluindo-se a primeira e fazendo a média das duas ultimas. Caso a pressao
sistolica e/ou diastolica apresentasse diferencas superiores a 4 mmHg, realizavam-se
novas verificagdes, até que se obtivessem medidas com diferenga inferior a esse
valor.

Foram utilizados os pontos de corte de pressdo sistolica e diastdlica,
considerando os percentis de estatura, para ambos os sexos e os valores < p90 como
normotenso, desde que inferiores a 120/80 mmHg; entre os percentis 90 e 95, como
limitrofe e maior que p95 como hipertensdo arterial, salientando-se que qualquer
valor igual ou superior a 120/80 mmHg em adolescentes mesmo que inferior ao

percentil 95, deve ser considerado limitrofe*.
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Coletou-se o sangue de todas as voluntarias apos jejum de 12 horas, para
analise de glicemia, insulina plasmatica, homocisteina e para avaliagdo da
concentragdo de lipidios séricos, como colesterol total, triacilglicer6is, HDL (high
density lipoprotein - lipoproteina de alta densidade), LDL (low density lipoprotein -
lipoproteina de baixa densidade) e VLDL (very low density lipoprotein- lipoproteina
de muito baixa densidade). Analisaram-se as amostras no Laboratério de Analises
Clinicas da Divisdo de Satde da Universidade Federal de Vigosa/UFV, no municipio
de Vicosa/MG. As amostras foram colhidas por pun¢do venosa com material
descartavel, sendo utilizado o analisador automatico de parametros bioquimicos
COBAS®. Os niveis de insulina e homocisteina foram dosados em um laboratério de
referéncia da cidade do Rio de Janeiro, RJ.

Foram utilizados na classificagdo de dislipidemias e insulina de jejum
alterada (> 15nU/mL) os pontos de corte para adolescentes preconizados pela I
Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia (2005)>. Para
glicemia de jejum alterada foi utilizada a recomendagdo da American Diabetes
Association (2006)*° que considera como critério a glicemia de jejum > 100 mg/dL.

A resisténcia a insulina foi determinada utilizando-se os niveis de insulina e
glicemia de jejum através do método HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment -
Insulin Resistance ou Indice do Modelo de Avaliagio da Homeostase da Resisténcia
a Insulina) = [(insulina de jejum (pU/mL) x glicemia de jejum [mmol/L])/22.5]
>3,16)*.

5.3.3.3 Software’s e Andlise Estatistica

A analise dos dados foi feita utilizando o software Epi Info, versao 6,04'°. A
correlagdo entre as variaveis antropométricas, de composi¢ao corporal, bioquimicas e
clinicas foi feita através do programa Sigma Statistic ® for Windows?®, sendo usado o
Teste de Correlagdo de Pearson, quando se apresentava pelo menos uma variavel
paramétrica ou o Teste de Correlacdo de Spearman, quando as duas variaveis nao
eram paramétricas. Também foram utilizados os testes de Kruskal-Wallis,
complementado pelo Teste de Comparagdes Multuplas de Dunn's e o Teste t de
Student ou Teste de Mann Whitney, se as variaveis passassem ou nao pelo teste de
normalidade, respectivamente. O nivel de rejei¢do da hipotese de nulidade foi < 0,05

ou 5%.
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5.3.4 Resultados

Estudaram-se adolescentes compreendidas na faixa de 14 a 17 anos de idade,
sendo que a média foi de 16,02 + 0,67 e a mediana de 15,96 anos. A idade da
menarca mostrou valores médio, mediano, minimo e maximo de 12,32 (£ 1,14);
12,08; 10,0 e 15,07 anos, respectivamente. A prevaléncia de excesso de peso foi de
11% e de baixo peso, 6%. No entanto, classificando pelo percentual de gordura
corporal, 48 e 61%, respectivamente, apresentavam-se com risco de sobrepeso ou
sobrepeso pelos dados da bioimpedancia e pela féormula utilizada. Os resultados das
outras variaveis antropométricas, de composi¢cdo corporal, bioquimicas e pressao
arterial sdo mostrados na Tabela 1.

Todas as adolescentes apresentaram domicilios adequados para as varidveis
habitagdo, servigos ¢ bens e numero de moradores, consideradas em condigdes
plenamente adequadas de moradia, segundo Critérios de Classificagdo para
Avaliacdo das Condicdes de Habitagdo utilizados pela Pesquisa sobre Padrdes de
Vida (IBGE, 1995)%.

O colesterol total foi o marcador que apresentou maior percentual de
inadequacdo (57%), seguido das fragdes, HDL (50%) e LDL (47%). O nivel de
triacilglicerdis mostrou-se aumentado em 22% das adolescentes estudadas. Em
relagdo a insulina de jejum, 9% encontravam-se com estes niveis inadequados,
enquanto 4% apresentavam glicemia de jejum alterada. O indice HOMA-IR foi
elevado em 11% das adolescentes e a pressdo arterial inadequada em 5%.

As Tabelas 2 e 3 mostram o niimero de fatores de risco apresentados pelas
adolescentes e sua correlacdo com as varidveis antropométricas, de composi¢ao
corporal, bioquimicas e pressao arterial.

A Tabela 4 mostra o valor mediano de caracteristicas antropométricas e
metabdlicas, em relagdao ao estado nutricional das adolescentes.

Nas Tabelas 5, 6 e 7 estdo as correlagdes entre as varidveis antropométricas,

de composicao corporal, bioquimicas e de pressdo arterial.

5.3.5 Discussao

A maioria das adolescentes deste estudo era eutréfica, quando analisadas pelo
IMC, mas observou-se presenga de alteragdes importantes, como excesso de peso,

tanto pelo IMC como por meio da porcentagem de gordura corporal. O excesso de
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peso foi associado a maiores valores de colesterol total, insulina e resisténcia a
insulina e com as varidveis de composi¢do corporal. Por isso, os resultados
encontrados sdo motivo de preocupacgao, visto que o excesso de peso e o de gordura
corporal podem levar a sindrome metabolica que € um transtorno complexo que
associa fatores de risco cardiovasculares, como hipertensdo, dislipidemias, e
diabetes, entre outros, com deposi¢io central de gordura e resisténcia a insulina™.

Neste sentido, destaca-se que, mesmo diante da predominancia da eutrofia
entre as adolescentes estudadas, 96% apresentaram uma ou mais alteracdes
relacionadas as varidveis de composi¢do corporal e metabdlicas, observando-se
correlagdes entre o numero de alteracdes e a maioria das variaveis analisadas, com
exce¢do da estatura, homocisteina, pressdo arterial sistolica e diastdlica. Estes fatores
de risco, isoladamente, tém a capacidade de induzir a doenca cardiovascular
aterosclerdtica. As tentativas de estabelecer critérios diagndsticos para a sindrome
metabolica sdo baseadas no principio de que estes componentes podem agir de
maneira sinérgica ou aditiva ampliando o risco, o que ainda néo foi demonstrado®".

A circunferéncia abdominal isolada tem demonstrado melhor associagdo com
as alteragdes metabolicas do que a RCQ, como confirmado por este estudo, em que
as circunferéncias da cintura e do quadril, isoladamente, apresentaram maiores
correlagdes do que a RCQ, com as varidveis metabolicas e as de composicdo
corporal, mostrando que a RCQ nao foi um bom indice de adiposidade corporal para
adolescentes. Segundo Oliveira et al.’, parece que a RCQ em adolescentes nio &
apropriada para avaliar a distribuicdo da gordura corporal, pois a ossatura pélvica
sofre alteragdes rapidas durante a maturagdo sexual, podendo a RCQ estar mais
relacionada a essa variacdo do que a distribuicdo da gordura corporal propriamente
dita. Entretanto, ainda ndo foram estabelecidos pontos de corte para a circunferéncia
abdominal que indiquem o risco de o adolescente desenvolver doenca cardiovascular
na vida futura.

Por isso, para adolescentes, o IMC parece ser um critério melhor para
classificagdo da obesidade abdominal, uma vez que, ja em idades precoces, o IMC
esta geralmente associado ao aparecimento e desenvolvimento de fatores de risco que
podem predispor os adultos & maior incidéncia de distirbios metabdlicos e
funcionais®, além de ser de facil utilizagdo e se apresentar correlacionado com a

adiposidade corporal®.
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No entanto, apesar da correlagdo positiva e significativa entre o IMC e as
medidas que estimam o percentual de gordura corporal total, bem como sua
distribui¢do central observada neste estudo e em outras referéncias’™’, ndo &
indicada a utilizagdo isolada do IMC, uma vez que este indice apresenta algumas
limitacdes. Segundo Wells*®, a obesidade ¢ um excesso de gordura corporal e ndo um
excesso de peso corporal e a utilizagdo isolada do IMC para avaliagdes rotineiras de
composi¢do corporal, em individuos de risco, pode falhar na identificacdo do excesso
de gordura corporal e de seus fatores de risco associados na populacdo com idade
inferior a 20 anos.

Assim, ¢ necessaria uma complementacao da utilizagdo do IMC na avaliagdo
nutricional com outras medidas que assegurem a mensuragao adequada do percentual
de gordura corporal total, bem como sua distribui¢do. Portanto, seria de grande
importancia a utilizacdo de métodos para a determinagdo da gordura corporal, e entre

estes, Rodriguez et al.*

destacam as medidas antropométricas e a bioimpedancia
elétrica como os mais freqiientemente utilizados.

Além disso, a porcentagem de gordura corporal, de forma isolada, aferida
pela bioimpedancia horizontal, além de estar bem correlacionada com as variaveis
antropométricas em estudo, também esteve correlacionada a insulina e a sua
resisténcia, assim como o IMC. Destaca-se que peso e estatura, componentes do
IMC, ndo se comportam de maneira semelhante, visto que apenas o peso apresentou
correlacdo positiva com o IMC e o percentual de gordura corporal, justificando sua
utilizacao para verificagdo da presenca de adiposidade corporal.

Porém, a bioimpedancia elétrica tem suas limitagdes, como a falta de
conhecimento das féormulas utilizadas nos equipamentos. Neste estudo, utilizou-se
uma férmula validada para adolescentes, para comparacdo dos resultados
apresentados na leitura do aparelho. Observou-se que a formula proposta por
Houtkooper et al.> para adolescentes de 10 a 19 anos apresentou maiores correlagdes
do que os resultados dados pelo equipamento, e os valores desta formula foram
diferentes daqueles obtidos pelo aparelho (p<0,0001). Por isso, os dados
provenientes da formula sdao melhores, por sua maior sensibilidade, diagnosticando
melhor as adolescentes com excesso de gordura corporal, possibilitando a prevengado
de riscos futuros.

Destaca-se que a quantidade excessiva de gordura corporal em adolescentes ¢é

acompanhada pelo maior deposito de gordura na regido abdominal em relacao as

117



extremidades, independentemente do sexo. A predominancia de gordura corporal na
regido abdominal tem sido associada a varias desordens metabodlicas como glicemia
de jejum alterada, resisténcia a insulina, diabetes mellitus e dislipidemias’. Neste
estudo, observou-se que a gordura central esta mais fortemente associada as outras
variaveis antropométricas, além de maior correlacio com LDL, CT/HDL, LDL/HDL,
insulina de jejum e da propria resisténcia a insulina.

Porém, deve-se ter cuidado ao utilizar referéncias internacionais para pontos
de corte em adolescentes quando se compara o estado nutricional da populagdo
brasileira com intervalos de referéncia procedentes de outros paises, geralmente dos
Estados Unidos. Esta pratica que desconsidera diferengas raciais, culturais, condi¢des
socioeconOmicas, constituicdo fisica e habitos alimentares da populagdo brasileira,
pode induzir a vieses, prejudicando o levantamento do estado nutricional no Brasil.

Para avaliar a resisténcia a insulina, varios indices foram desenvolvidos.
Estudos realizado por Keskin et al.>’, comparando os indices HOMA e QUICKI,
observaram que o HOMA-IR ¢ o método mais sensivel e especifico para avaliar a
sensibilidade insulinica. Além disso, determinou-se que o ponto de corte para
adolescentes € de 3,16, diferente dos adultos.

Foi encontrado HOMA-IR acima do esperado em boa parte das adolescentes.
Entretanto, os valores médios de HOMA-IR do presente artigo foram superiores aos
observados em estudo em que se avaliaram adolescentes do sexo feminino de 12-19
anos, no qual os maiores valores foram encontrados no grupo com sobrepeso, com
média de 2,24, sendo a média no grupo sem sobrepeso de 1,91'°.

Contudo, em estudo realizado nos EUA com 490 individuos de 4 a 19 anos,
dos quais 96% apresentavam sobrepeso/obesidade, foi encontrado valor de
resisténcia a insulina, mensurada pelo mesmo método, maior que o do presente
estudo, sendo os valores médios de 3,12 para o grupo com sobrepeso’’. Isso mostra
que a interacdo dos fatores (nutricional, obesidade e quantidade de gordura corporal)
pode ser a causa da maior resisténcia a insulina. Sugere-se maior deposicdo de
gordura abdominal, provavelmente maior nas adolescentes avaliadas que
apresentaram maior quantidade de gordura corporal, sendo esta varidvel
correlacionada aos niveis de insulina (r=0,303; p<0,001) ¢ HOMA-IR (1=0,281;
p<0,001). Entretanto, outros fatores também podem ter forte contribuicdo nesse

sistema, como estilo de vida inadequado.
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Os niveis de insulina e HOMA-IR correlacionaram-se positivamente com as
varidveis de composi¢do corporal, com exce¢do da estatura e RCQ, além de se
correlacionarem também com os triacilgliceréis, VLDL, CT/HDL, LDL/HDL e
glicose. Os resultados indicam que o nivel de resisténcia a insulina deve ser
monitorado em adolescentes com excesso de peso e de gordura corporal, pois parece
que, quanto maior a resisténcia a insulina, maior a presenga dos fatores de risco
cardiovascular, maior a prevaléncia de sindrome metabodlica e, conseqiientemente,
maior o risco de desenvolvimento prematuro de diabetes e doencas
cardiovasculares”.

A hiperinsulinemia ¢ considerada um fator de risco independente para
doengas cardiovasculares, ja que tem papel importante no desenvolvimento de outros
componentes da sindrome metabdlica, como as dislipidemias, a hipertensdo e a
hiperuricemia®®. Observou-se alta correlagdo entre insulina ¢ HOMA-IR (1=0,983),
ressaltando que a insulina isoladamente ¢ bom indicador da resisténcia a insulina.

Apesar de a obesidade ser considerada precursora e componente essencial da
sindrome metabolica, niveis de insulina plasmatica inadequados e resisténcia a
insulina estiveram presentes, respectivamente, em 6 ¢ 8,5% das adolescentes sem
excesso de peso ¢ 4 e 4 % nas sem excesso de gordura corporal. Portanto, a
resisténcia a insulina pode instalar-se em adolescentes sem excesso de peso e de
gordura corporal, desencadeando fatores de risco para sindrome metabdlica e
deixando-as expostas a fatores como dislipidemias, diabetes e hipertensio arterial*>*.

Outro ponto a ser considerado ¢ a alta porcentagem de inadequagdes
lipidicasencontrada neste estudo, inclusive em adolescentes eutroficas e sem excesso
de gordura corporal. Ressalta-se que a média e mediana de colesterol total e HDL
apresentadas pelas adolescentes ja se encontram inadequadas (>150 e <45 mg/dL),
ou seja, estes resultados indicam que 50% ou mais desta populacdo ja apresenta
alteracdo em relagdo a estes niveis lipidicos (Tabela 1). Além disso, as adolescentes
eutroficas ja apresentam colesterol total acima do desejavel (Tabela 4).

Os niveis lipidicos sofrem variagdes durante a fase de crescimento e
desenvolvimento, decorrentes da maturagao sexual, com diferengas segundo idade e
sexo. Eles sdo superiores nas criancas e adolescentes do sexo feminino, sendo esta
diferenca mais expressiva durante a adolescéncia. Em média, as meninas apresentam
niveis superiores de colesterol total, HDL e LDL, com aumento progressivo do HDL

a partir dos 10 anos, sendo superior ao dos meninos no final da adolescéncia.
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Também o LDL e o colesterol total elevam-se progressivamente a partir dos 14-15
anos nas meninas, sendo superiores aos dos meninos por volta dos 17-18 anos. Por
outro lado, as dislipidemias na infancia e adolescéncia podem estar associadas ao
desenvolvimento de obesidade e dislipidemias na vida adulta, especialmente no sexo
feminino. Talvez a menarca seja importante no desencadeamento deste fenomeno na
adolescéncia®.

Os triacilglicerois sdo substratos para a formagdo de VLDL. Portanto, quando
os niveis sangiiineos de triacilglicer6is aumentam, conseqiientemente, ha aumento
desta lipoproteina®®, explicando a correlagdo perfeita entre estes dois niveis lipidicos.
Além disso, os triacilgliceréis e o VLDL apresentaram maiores correlagdes com as
variaveis metabolicas, incluindo o HOMA-IR e a insulina, que o colesterol total e
fragdes, mostrando maior associagdo com a resisténcia a insulina. Este resultado
pode indicar a importancia da dosagem dos niveis de insulina nas adolescentes com
hipertrigliceridemia para verificar a presenca de resisténcia a mesma.

Além disso, os niveis lipidicos apresentaram correlagdo entre si € com outras
varidveis de risco cardiovascular, como glicose, insulina ¢ HOMA-IR. Dada a
importante relagdo causal entre dislipidemias e aterosclerose e a precocidade com
que se instalam as lesdes vasculares aterosclerdticas, € fundamental conhecer o perfil
lipidico de adolescentes, com o objetivo de planejar agdes preventivas de saude™.

A homocisteina vem alcangando grande importancia como fator de risco para
a doenga arterial coronaria’' e, apesar de os niveis de homocisteina parecerem ter
relacdo direta com os de insulina nas criangas e adolescentes obesos*?, houve uma
correlacdo inversa entre insulina (r=-0,233; p<0,05) e HOMA-IR (1=-0,215; p<0,05).
Porém, ndo foi observada correlagdo entre homocisteina e as varidveis de
composicao corporal e a maioria das varidveis metabdlicas. Estes resultados podem
ser devido ao fato de o risco da presenga de doencas cardiovasculares entre
adolescentes ser menor do que entre adultos, portanto, a homocisteina ndo seria bom
indicador dessas doengas em adolescentes.

A prevaléncia de hipertensdo arterial neste trabalho encontra-se de acordo
com estudos epidemioldgicos sobre hipertensao primaria na infancia e adolescéncia
realizados no Brasil, variando de 0,8 - 8,2%43’44. Estes resultados mostram que a
hipertensdo do adulto ¢ uma doenca que se inicia na infincia e adolescéncia, o que
tem aumentado a preocupacdo com a avaliagdo da pressdo em criangas e

adolescentes. A pressdao arterial ndo apresentou correlagdo com as varidveis de
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composi¢do corporal, somente entre a sistolica e homocisteina. Estes dados podem
ser devido ao fato de a maioria das adolescentes ser eutrdficas, pois ha relagdo entre
obesidade e risco de hipertensio na infincia e adolescéncia®.

Os resultados encontrados neste trabalho sdo preocupantes, uma vez que
alteragdes metabolicas e de composicdo corporal na adolescéncia podem manter-se
na vida adulta. Oliveira®® realizou estudos com 100 individuos do sexo masculino,
selecionados a partir de registros do alistamento militar de Vigosa — MG, em trés
fases da vida: ao nascer, no final da adolescéncia (18 e 19 anos) e no inicio da vida
adulta.. O IMC na adolescéncia correlacionou-se positivamente com o peso € o IMC
na vida adulta (r =0,634; p<0,001; r =0,678; p<0,001; respectivamente). Os adultos
com sindrome metabodlica apresentavam na adolescéncia maiores valores de peso,
circunferéncia da cintura e IMC, refor¢ando a constatacdo de que com o aumento da
prevaléncia de sobrepeso/obesidade na adolescéncia pode ser observado no aumento
da prevaléncia da sindrome metabolica na fase adulta. Concluiu-se que a
adolescéncia, especificamente o final deste periodo, parece ser de grande importancia

na determinacdo do estado nutricional e nos problemas futuros.

5.3.6 Concluséo

Apesar da predominancia da eutrofia, encontraram-se fatores de risco para o
desenvolvimento da sindrome metabolica e conseqiientemente de doencas
cardiovasculares. Estes fatores foram mais prevalentes em adolescentes com excesso
de peso, uma vez que apresentaram maiores niveis de colesterol total, insulina e
HOMA-IR.

Além disso, cabe ressaltar que ¢ preciso ficar atento a presenga de alta
porcentagem de gordura corporal, uma vez que ela apresentou correlagdes positivas
com a maioria das variaveis antropométricas € de composi¢do corporal, mostrando
ser boa indicadora da adiposidade corporal, além de estar correlacionada com niveis
de insulina e resisténcia a insulina, que comprovadamente estdo ligadas a sindrome
metabolica.

Outro ponto a ser considerado ¢ a porcentagem de adolescentes com
resisténcia a insulina. Os resultados indicam que a resisténcia a insulina ¢ um fator
que deve ser monitorado em adolescentes com excesso de peso e de gordura

corporal, pois parece que, quanto maior o nivel de resisténcia a insulina, maior a
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presenca dos fatores de risco cardiovascular, maior a prevaléncia de sindrome
metabolica e, conseqiientemente, maior o risco de desenvolvimento prematuro de
doengas cardiovasculares.

Sendo assim, ¢ importante a adogdo de medidas que permitam o diagnéstico
precoce dessas alteracdes, sendo necessaria a realizagdo de estratégias que visem ao
controle e a prevencdo dos fatores de risco. Destaca-se a adolescéncia como o
momento oportuno para colocar em pratica estas medidas, a fim de que tenham
impacto positivo sobre as doengas cardiovasculares no futuro, uma vez que este
grupo se torna relevante e estratégico em termos de satde publica, na promogao de
saude e prevencdo de doencas. Reforga-se, assim, a necessidade de programas

especificos de atencao a saude dos adolescentes.
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5.3.7 Tabelas

Tabela 1: Variaveis de composicdo corporal, bioquimica e pressdo arterial da

populacdo estudada.

Variavel Média + DP Mediana Minimo Maximo

Peso (kg) 53,4+89 52,0 40,5 96,1
Estatura (m) 1,61 £0,1 1,61 1,49 1,75
IMC (kg/m?) 20,5 42,8 20,1 15,1 31,4
IMCG (kg/m?) 51+1,7 5,0 1,3 12,1
IMCLG (kg/m?) 153+1,6 15,0 12,0 20,1
% Gordura Corporal BIA 246 +54 24,5 8,1 38,5
% Gordura Corporal Formula 273+5,9 26,8 8,4 43,6
Massa de Gordura (kg) 134+£5,0 12,8 4,0 37,0
Massa Livre de Gordura (kg) 40,0+5.2 39,2 30,0 59,1
Gordura Central (mm) 457+16,5 42,0 19,0 118,0
Gordura Periférica (mm) 20,0+ 7,6 19,0 7,0 56,5
Circunferéncia da Cintura (cm) 65,6 +5,9 64,0 56,0 89,0
Circunferéncia do Quadril (cm) 91,8+6,7 91,0 79,5 119,0
Relagdo Cintura/Quadril 0,71 £ 0,04 0,71 0,63 0,84
Colesterol total (mg/dL) 154,1 +29,2 156,0 77,0 257,0
Triacilglicerédis (mg/dL) 72,1 £32,1 63,0 16,0 167,0
HDL (mg/dL) 44,1 £ 11,1 44,5 18,0 79,0
LDL (mg/dL) 95,6 +26,7 95,8 29,8 186,8
VLDL (mg/dL) 144+64 12,5 32 33,4
CT/HDL 3,7+ 1,1 3,5 1,7 9,2

LDL/HDL 2,3+0,9 2,2 0,6 6,7

Insulina (uU/mL) 9,8+39 9,1 2,9 25,1

Glicemia jejum (mg/dL) 85,8+7,3 87,0 67,0 104,0
HOMA-IR 2,03+£0,9 1,91 0,59 5,45
Homocisteina (mcmol/L) 8,0+2,7 7,5 2,8 19,2
PAS (mmHg) 106,7 + 6,9 106,5 90,0 125,0
PAD (mmHg) 67,3+5,8 67,0 55,0 88,0

n=100
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Tabela 2: Numero de fatores de risco apresentados pelas adolescentes, relacionados

as variaveis de composicao corporal, bioquimica e pressao arterial.

Numero de fatores de risco* n %
Sem fator de risco 4 4.0
Com fator de risco 96 96,0

1 22 23,0

2 25 26,0

3 25 26,0

4 15 15,6
25 9 9,4

Total 100 100,0

* Fatores de risco considerados: risco de sobrepeso/sobrepeso, alta % de gordura

corporal, colesterol total, triacilgliceréis e LDL acima do desejavel, HDL abaixo

do desejavel, pressdo arterial, glicemia de jejum e insulina de jejum alterada,

resisténcia a insulina pelo HOMA-IR.
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Tabela 3: Correlagdo entre o numero de fatores de risco apresentados pelas

adolescentes e as varidveis de composi¢ao corporal, bioquimica e pressao arterial.

Variaveis r p

Peso (kg) 0,512 <0,0001*
Estatura (m)** 0,006 0,954
IMC (kg/m?) 0,578 <0,0001*
IMC de Gordura (kg/m?) 0,627 <0,0001*
IMC Livre de Gordura (kg/m?) 0,348 <0,0001*
Circunferéncia da cintura (cm) 0,635 <0,0001*
Circunferéncia do quadril (cm)** 0,518 <0,0001*
Relacdo Cintura/Quadril** 0,354 <0,001*
Massa de Gordura (kg) 0,607 <0,0001*
Massa Livre de Gordura (kg)** 0,300 0,002*
Gordura Central (PCSI+PCSE) mm 0,643 <0,0001*
Gordura Periférica (PCT+PCB)mm 0,446 <0,0001*
% Gordura Corporal BIA** 0,528 <0,0001*
% Gordura Corporal Formula** 0,544 <0,0001*
Colesterol total (mg/dL)** 0,505 <0,0001*
Triacilglicerdis (mg/dL) 0,433 <0,0001*
HDL (mg/dL)** -0,266 0,007*
LDL (mg/dL)** 0,565 <0,0001*
VLDL (mg/dL) 0,435 <0,0001*
CT/HDL 0,613 <0,0001*
LDL/HDL 0,611 <0,0001*
Glicose (mg/dL) 0,322 <0,001*
Insulina (uU/mL)** 0,468 <0,0001*
HOMA-IR 0,503 <0,0001*
Homocisteina (umol/L) -0,061 0,549
Pressdo Arterial Sistélica (mmHg)** 0,110 0,276
Pressdo Arterial Diastdélica (mmHg)** 0,145 0,151

n=100; Correlagdo de Pearson = variaveis paramétricas, Correlacdo de Spearman =
variaveis ndo paramétricas, * resultados estatisticamente significativos, ** variaveis

com distribui¢ao normal
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Tabela 4: Valor mediano das caracteristicas antropométricas e metabdlicas em

relacdo ao estado nutricional das adolescentes.

Estado nutricional

Caracteristicas Baixo peso Eutrofia Risco de Estatistica
(BP) (EV) sobrepeso/
(n=6) (n=83) sobrepeso
(RS/SP)
(n=11)

Peso (kg)** 44,4 51,6 70,2 RS/SP>EU>BP
Estatura (m) ** 1,67 1,60 1,63 RS/SP>EU>BP
IMC (kg/m?) ** 16,4 19,7 25,2 RS/SP>EU>BP
IMCG (kg/m?)** 3,2 49 8,3 RS/SP>EU>BP
IMCLG (kg/m?) ** 13,5 14,9 17,5 RS/SP>EU>BP
Circunferéncia da cintura (cm)** 57,0 64,0 76,0 RS/SP>EU>BP
Circunferéncia do quadril (cm)** 84,0 91,0 103,0 RS/SP>EU>BP
Relagdo Cintura/Quadril** 0,68 0,71 0,74 RS/SP>EU>BP
Massa de Gordura (kg) ** 8,1 12,5 22,2 RS/SP>EU>BP
Massa Livre de Gordura (kg) ** 35,4 39,0 47,0 RS/SP>EU>BP
Gordura Central (mm)** 28,0 41,5 71,0 RS/SP>EU>BP
Gordura Periférica (mm)** 12,6 18,0 35,2 RS/SP>EU>BP
% Gordura Corporal BIA** 19,6 24,3 32,5 RS/SP>EU>BP
% Gordura Corporal Formula** 21,0 26,6 34,7 RS/SP>EU>BP
Colesterol total (mg/dL)* 129,5 157,0 166,0 RS/SP > BP
Triacilglicerois (mg/dL) 66,5 62,0 96,0 o
HDL (mg/dL) 37,0 46,0 44,0 o
LDL (mg/dL) 77,5 96,8 111,2 o
VLDL (mg/dL) 12,4 12,4 19,2 -
CT/HDL 33 3,5 3.8 _
LDL/HDL 2,1 2,2 2,5 -
Glicose (mg/dL) 84,5 87,0 91,0
Insulina (uU/mL)* 6,2 9,2 11,7 RS/SP > BP
HOMA-IR* 1,14 1,90 2,63 RS/SP > BP
Homocisteina (umol/L) 6,9 7,6 7,3 _
Pressao Sistdlica (mmHg)* 100,5 107,5 105,0 EU>BP
Pressao Diastdlica (mmHg) 63,2 67,5 66,0

Teste Kruskal-Wallis (*p<0,05; **p<0,001); Teste de Comparagdes Multiplas de

Dunn’s
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Tabela 5: Correlagdo (r) entre as variaveis de composi¢do corporal com variaveis bioquimicas ¢ pressdo arterial.

Variaveis CT TG LDL HDL VLDL CT/HDL LDL/HDL Glicose Insulina HOMA  HC PAS PAD
Peso 0,044 0,046 0,029 0,017 0,050 -0,011 -0,017 0,166  0,358** 0,379** 0,019 0,148 0,089
Estatura -0,143 -0,057 -0,156 0,032 -0,054 -0,142 -0,155 0,124 0,043 0,072 0,143 0,022 0,054
IMC 0,127 0,081 0,118 -0,0001 -0,054 0,064 0,064 0,117  0,385** 0,391** -0,054 0,166 0,080
IMCG 0,170 0,136 0,154 -0,004 0,139 0,068 0,066 0,047  0,369*%* 0,354** -0,089 0,061 0,093
IMCLG 0,043 -0,003 0,045 0,004 0,0001 0,040 0,043 0,155  0,294** 0,311** -0,0004 0,225* 0,093
CcC 0,137 0,123 0,142  -0,056 0,129 0,124 0,118 0,173 0,362** 0,379** 0,038 0,130 0,126
CQ 0,117 0,021 0,103 0,064 0,025 -0,003 0,005 0,132 0,375** 0,386** -0,049 0,112 0,023
RCQ 0,083 0,169 0,115 -0,156 0,173 0,238* 0,236* 0,103 0,090 0,103 0,149 0,081 0,192
MG 0,129 0,117 0,112  0,0008 0,120 0,037 0,031 0,079  0,362** 0,361** -0,053 0,065 0,049
MLG -0,044 -0,03 -0,053 0,028 -0,026 -0,053 -0,058 0,205*  0,271** 0,303** 0,081 0,190 0,105
%GCBIA 0,171 0,121 0,152 0,012 0,124 0,051 0,049 0,009  0,303** 0,281** -0,078 0,051 0,043
%GCFOR 0,197* 0,126 0,183 0,003 0,129 0,069 0,070 -0,022  0,316** 0,286** -0,096 0,026 0,018
GC 0,131 0,153 0,207* -0,131 0,156 0,257* 0,255* 0,162  0,427** 0,420** -0,062 0,122 0,097
GP 0,209* 0,077 0,240* -0,148 0,079 0,259* 0,264* 0,090 0,314*  0,300* -0,113 0,088 -0,057

*p<0,05 **p<0,001; Correlagdo de Pearson = variaveis paramétricas, Correlagdo de Spearman = variaveis ndo paramétricas.



Tabela 6: Correlagdo (r) entre as variaveis bioquimicas e pressao arterial.

TG LDL HDL VLDL CT/HDL LDL/HDL GLICOSE INSULINA HOMA HC PAS PAD

CT 0,240* 0,929** 0,309** 0,241*  0,408**  0,477** 0,025 0,15 0,115 -0,123 -0,025 0,038
TG 0,162 -0,338** 1,000%* 0,502%*  0,367** 0,103 0,435%*  0,419** 0,021 0,0003 0,109
LDL o -0,058 0,164  0,649*%*  0,744%** 0,109 0,112 0,119 -0,146 -0,022 0,014
HDL ~ -0,337** -0,713** -0,646**  -0,263** -0,143 -0,179 0,013 -0,014 0,002
VLDL o 0,503**  0,368** 0,107 0,440**  0,425** 0,023 0,002 0,112
CT/HDL o 0,983%* 0,244* 0,269**  0,291** -0,050 -0,029 0,057
LDL/HDL 0,225* 0,223* 0,247* -0,073 -0,035 0,039
GLICOSE o 0,365**  0,518** -0,029 0,129 0,172
INSULINA o 0,983** -0,233* 0,148 0,101
HOMA -0,215* 0,168 0,119
HC 0,277** 0,107
PAS 0,598%*

PAD

*p<0,05 **p<0,001; Correlacdo de Pearson = variaveis paramétricas, Correlagdo de Spearman = variaveis ndo paramétricas.
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Tabela 7: Correlagdo (r) entre as variaveis antropométricas e de composi¢do corporal.

Variaveis Estatura IMC IMCG IMCGL CC CQ RCQ MG MLG %GCBIA %GCFOR GC GP
Peso 0,500**  0,868** 0,773** 0,703** 0,871** 0,925** 0,188  0,863** 0,844**  (,552%** 0,580**  0,836** 0,609**
Estatura 0,011 0,043 -0,024 0,237  0,312*  -0,039  0,264* 0,597** 0,009 0,005 0,176 0,114
IMC 0,862** 0,840** 0,875** 0,893** 0,244* 0,834** 0,689**  0,623** 0,662**  0,857** 0,517**
IMCG 0,448** 0,820** 0,821** 0,249* 0,971** 0,403**  0,916** 0,919**  0,853** (,541**
IMCLG 0,664** 0,696** 0,107  0,430%* 0,784** 0,116 0,183 0,599** 0,332%**
CcC 0,808** 0,570** 0,840** 0,689**  0,613** 0,669**  0,844** (,438**
CQ -0,022  0,862** 0,760**  0,635** 0,658**  (,823** (,521**
RCQ 0,223* 0,109 0,161 0,223* 0,284* 0,011
MG 0,527**  0,917** 0,922%* 0,869%* 0,554**
MLG 0,115 0,162 0,602** (,348**
%GCBIA 0,965**  0,697** 0,461**
%GCFOR 0,733** 0,471**
GC 0,824 **

*p<0,05 **p<0,001; Correlacdo de Pearson = variaveis paramétricas, Correlagdo de Spearman = varidveis ndo paramétricas.
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5.4 Artigo 6: Comparacdo da prevaléncia de sindrome metabdlica usando
diferentes critérios, em adolescentes do sexo feminino: Associacdo com

sobrepeso, excesso de gordura corporal e resisténcia a insulina

5.4.1 Resumo

Objetivo: Estudar critérios para diagnostico da sindrome metabdlica e sua
associacdo com o excesso de peso, gordura corporal e resisténcia a insulina.
Metodologia: Coletaram-se dados referentes a glicemia, colesterol total, LDL, HDL,
VLDL, triacilglicerdis, insulina, homocisteina e pressao arterial em 100 adolescentes
de 14 a 17 anos de escolas publicas de Vigosa-MG que ja haviam apresentado a
menarca. Resultados: Em relagdo ao estado nutricional, 83, 11 e 6%,
respectivamente, apresentaram eutrofia, risco de sobrepeso/sobrepeso e baixo peso
(CDC/NCHS, 2000) e 61% apresentaram alto percentual de gordura corporal (%GC)
pela bioimpedancia horizontal. Observaram-se niveis maiores de insulina, HOMA-IR
e da maioria das varidveis de composi¢ao corporal nas adolescentes com excesso de
peso ou excesso de gordura corporal. Com o aumento dos quartis de HOMA-IR,
houve aumento no peso, IMC, IMCG, CC, CQ, MG, MLG, gordura central e
periférica, % GC, triacilglicerdis, VLDL, CT/HDL e glicose. A prevaléncia da
sindrome variou de 1-28%, dependendo dos critérios e pontos de corte. O critério da
WHO (1998) adaptado a faixa etaria apresentou maiores valores preditivos positivos,
enquanto o critério que inclui todos os componentes usados nas diferentes propostas
apresentou maiores valores de sensibilidade e especificidade. Conclusdo: As
alteracdes metabolicas estavam ligadas na maioria das vezes ao excesso de peso e de
gordura corporal e a resisténcia a insulina, que juntos formam a sindrome
metabolica. Os melhores critérios para diagndstico da sindrome metabodlica para
screening populacional e na pratica clinica foram, respectivamente, o critério que
inclui todos os componentes usados nas diferentes propostas e o critério da WHO
(1998) adaptado a faixa etaria. A alta prevaléncia desses disturbios justifica a
necessidade de interveng¢do constante junto a esta populagdo, refor¢ando a

importancia de programas especificos de atencdo a satide do adolescente.

Palavras-chave: Sindrome metabolica, sobrepeso, porcentagem de gordura corporal,

adolescente, resisténcia a insulina.
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5.4.2. Introducéo

A Organiza¢do Mundial da Satide define a adolescéncia como o periodo que
vai de 10 a 19 anos e que envolve transformagdes fisicas, psiquicas e sociais, as quais
podem se manifestar de formas e em periodos diferentes para cada individuo'.

A obesidade vem sendo considerada a disfuncdo cronica pedidtrica mais
prevalente em todo o mundo. Dados recentes liberados pela Fundagdo Instituto
Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE) a partir da Pesquisa de Orcamentos
Familiares (POF) realizada em 2002-2003 demonstram que, dos 35,5 milhdes de
adolescentes de 10 a 19 anos, 16,75% estdo acima do pesoz.

Estudos sugerem que a obesidade, ja na infincia e adolescéncia, encontra-se
associada a complicagdes metabdlicas, que compreendem principalmente a
obesidade abdominal, hiperinsulinemia, dislipidemia e hipertensao arterial que, em
conjunto, caracterizam a sindrome metabdlica®”’, podendo permanecer na vida
adulta®”.

A Sindrome Metabdlica ¢ um transtorno complexo representado por um
conjunto de fatores de risco cardiovasculares, usualmente relacionados a deposi¢ao
central de gordura e a resisténcia a insulina e ja ganha a dimensdao como um dos
principais desafios da pratica clinica nesse inicio de século '°.

O estudo da sindrome metabolica tem sido dificultado pela auséncia de
consenso na sua definicdo, bem como nos pontos de corte e nos proprios
componentes, com repercussdes na pratica clinica e nas politicas de saude. Para os
adultos, existem pelo menos cinco conjuntos de critérios bem definidos para o
diagnostico de Sindrome Metabolica''. Porém, os critérios do National Cholesterol
Education Program’s Adult Treatment Panel 11l (NCEP-ATP 111/2001)"* e da World
Health Organization (WHO, 1998)" sdo os mais utilizados em adultos pela sua
maior praticidade, ambos incluindo hiperglicemia, obesidade, dislipidemia e
hipertensao arterial, embora difiram em alguns pontos.

Todos os critérios diagnosticos sdo destinados a utilizagdo em adultos, sendo
que para criancas e adolescentes ndo estdo bem estabelecidos. Estudos sobre a
sindrome metabolica em criangas ¢ adolescentes vém sendo realizados, utilizando
adaptagdes das definicdes apresentadas, principalmente da proposta do NCEP-
ATPIII (2001) e WHO (1998)’”. Visto que ndo ha consenso no diagnostico da

sindrome metabdlica para este grupo e dependendo do critério e dos pontos de corte
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utilizados, a prevaléncia da sindrome, nesta populacdo, pode variar de 4,2% até
32%".

Ressalta-se um aumento crescente em criangas ¢ adolescentes nos
componentes da sindrome metabolica, obesidade e resisténcia a insulina. Estes
componentes sugerem aumento da prevaléncia da sindrome metabolica em
adolescentes € um novo problema de saiide publica com sérias conseqiiéncias,
incluindo o desenvolvimento de doencas cardiovasculares'.

Sendo assim, a adolescéncia ¢ uma fase importante para realizar atividades
que previnam as doencas cronicas nao transmissiveis, como as cardiovasculares,
incluindo formagdo de habitos saudaveis'’.

Diante do quadro apresentado, das dificuldades existentes em torno do
diagnostico da sindrome metabdlica e dos pontos de corte de seus marcadores,
objetivou-se estudar os critérios para o diagndstico da sindrome metabodlica e sua

possivel associagdo com excesso de peso, gordura corporal e resisténcia a insulina

em adolescentes do sexo feminino.

5.4.3 Metodologia
5.4.3.1 Casuistica

Este ¢ um estudo epidemioldgico de corte transversal. A populacdo avaliada
foi constituida por 100 adolescentes do sexo feminino, de 14 a 17 anos, recrutadas
em escolas da rede publica, tendo como critérios de inclusdo estar cursando o ensino

,q- ., I ’ 16 st
médio e ja ter apresentado a menarca, no minimo ha um ano . Os critérios de
exclusdo foram: presenga de doengas cronicas, uso regular de medicamentos que

~ . . . .. . - 4.5
alterassem a pressdo arterial, glicemia de jejum ou metabolismo lipidico’, uso de
anticoncepcional hd menos de 2 meses, uso regular de diuréticos/laxantes,
r 17 ey . . .
marcapasso ou protese ‘. Estes critérios foram estabelecidos no sentido de promover
maior homogeneidade da amostra bem como diminuir as interferéncias na avaliagao
bioquimica, clinica e de composic¢ao corporal.

A selecdo da amostra foi baseada no total de adolescentes do sexo feminino
na faixa etaria de interesse, matriculadas nas escolas da zona urbana do municipio de
Vicosa-MG, no ano de 2006'®. As adolescentes foram recrutadas nas cinco escolas

publicas de Vigosa-MG que oferecem o ensino médio. Procedeu-se a selecao
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aleatdria por meio de sorteio até que se obtivessem as 100 adolescentes, preservando-
se a proporcionalidade das alunas matriculadas em cada escola. Este tamanho de
amostra foi calculado por meio do programa Epi Info, versido 6,04" para estudos
transversais, considerando-se uma populacao total de 2500 individuos, freqliéncia
esperada de sindrome metabdlica de 8% e variabilidade aceitdvel de 2,5%,
totalizando 90 individuos com 95% de nivel de confianca. A este acrescentaram-se
11,1% para recuperar possiveis perdas.

O estudo foi realizado somente com autorizagdo por parte dos responsaveis,
mediante assinatura do termo de consentimento. O projeto foi aprovado pelo Comité

de Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Vigosa.

5.4.3.2 Métodos

A avaliacdo antropométrica e de composic¢ao corporal e a aferi¢do da pressao
arterial foram feitas por um unico observador, nos Ambulatérios de Nutrigdo da
Divisao de Saude da Universidade Federal de Vigosa/UFV.

O peso foi obtido em balanga digital, eletronica, com capacidade maxima de
136kg e subdivisao em 100g. A estatura foi aferida por meio de estadiometro, com
extensdo de 2m e escala de 0,1 cm, com visor de plastico e esquadro acoplado a uma
das extremidades. O peso e a estatura foram aferidos segundo as técnicas
preconizadas por Jellife (1968)™.

A avaliagdo do estado nutricional foi realizada por meio do Indice de Massa
Corporal (IMC), calculado através da relacdo entre peso corporal total, em
quilogramas, e estatura, em metros ao quadrado, utilizando-se os pontos de corte e a
referéncia antropométrica preconizados pelo Center for Disease Control and
Prevention — National Center for Health Statistics (CDC/NCHS, 2000)*".
Adolescentes com risco de sobrepeso e sobrepeso (> p85) foram agrupadas em
excesso de peso’?* 2,

Os indices derivados do IMC, indice de Massa Corporal de Gordura (IMCG)
e Livre de Gordura (IMCLG), foram calculados através da relagdo entre massa de
gordura e livre de gordura em quilogramas, respectivamente, pela estatura em metros
ao quadrado. A massa de gordura e a livre de gordura em quilogramas foram obtidas
por meio da bioimpedancia elétrica horizontal®.

Para localizagdo da gordura corporal, foi utilizado o somatério das pregas

cutaneas bicipital, tricipital (gordura periférica-GP) e subescapular, supra-iliaca
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(gordura central-GC). Utilizou-se o equipamento Lange Skinfold Caliper©*¢, no lado
direito do corpo, e trés repeticdes para cada medida, sendo aceito o valor da média
dos dois mais proximos®.

As circunferéncias da cintura e do quadril foram aferidas. Para tanto, utilizou-
se fita métrica, com extensdo de 2 metros, flexivel e inelastica, dividida em
centimetros e subdivida em milimetros, tomando-se cuidado para ndo comprimir as
partes moles.

Obteve-se a circunferéncia da cintura durante a expiragdo normal, sendo
circundada a menor circunferéncia horizontal localizada abaixo das costelas e acima
da cicatriz umbilical, e a do quadril foi verificada na regido glitea sendo circundada
a maior circunferéncia horizontal entre a cintura e os joelhos®’. Para a relacio
cintura/quadril (RCQ) procedeu-se a divisdo da circunferéncia da cintura pela do
quadril®®.

O percentual de gordura corporal foi estimado utilizando-se o aparelho de
bioimpedancia elétrica horizontal (Biodynamics©, modelo 310, versao 7.1). A
avaliacdo foi realizada entre 7h e 8h30’ da manha, estando todas as participantes em
jejum de 12 horas. Os individuos submetidos a essa técnica foram orientados a seguir
procedimentos prévios, sem os quais os resultados poderiam ser comprometidos:
estar ha pelo menos 7 dias da data da tltima menstruagdo e 7 antes da proxima; ndo
fazer uso de diuréticos pelo menos nos 7 dias anteriores a realizagdo do exame; ndo
realizar exercicio fisico nas 12 horas anteriores a realizacao do exame; ¢ urinar 30
minutos antes da realizagio do exame”. O percentual de gordura corporal foi
analisado segundo a classificagdo proposta por Lohman (1992)*° para adolescentes
do sexo feminino: baixo peso < 15%; eutrofia > 15 e < 25%; risco de sobrepeso > 25
e < 30%; sobrepeso > 30%.

Os valores dados pelo aparelho de bioimpedancia foram usados na equagao
para predigdo de gordura corporal de Houtkooper et al. (1989)*' em adolescentes de
10 a 19 anos.

Equacio de Houtkooper et al. (1989)’': MLG (kg) = 0,61(altura (m)x
altura(m)/Resisténcia) + 0,25 [Peso corporal (kg)] + 1,31
Resisténcia = medida dada pela BIA em ohms (Q)

*Por diferenca, obtiveram-se a gordura corporal (kg) e, conseqiientemente, seu

percentual.
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A pressao arterial foi aferida por meio de monitor de pressdao sanguinea de
inflagdo automatica, preconizado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia, seguindo
as orientacdes das V Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial (2006)*%. Foram
realizadas trés medidas no brago direito, com intervalo de um a dois minutos entre
elas, excluindo-se a primeira e fazendo-se a média das duas ultimas. Caso a pressao
sistélica e/ou diastolica apresentasse diferencas superiores a 4 mmHg, realizavam-se
novas verificagdes, até que se obtivessem medidas com diferenca inferior a esse
valor.

Foram utilizados os pontos de corte de pressdo sistdlica e diastdlica,
considerando os percentis de estatura para ambos os sexos € os valores < p90 como
normotenso, desde que inferiores a 120/80 mmHg; entre os percentis 90 e 95, como
limitrofe e maior que p95 como hipertensdo arterial, salientando-se que qualquer
valor igual ou superior a 120/80 mmHg em adolescentes mesmo que inferior ao
percentil 95 deve ser considerado limitrofe®.

Coletou-se o sangue de todas as voluntarias, apo6s jejum de 12 horas, para
andlise de glicemia, insulina plasmatica, homocisteina e para avaliacdo da
concentra¢do de lipidios séricos, como colesterol total, triacilglicerois, HDL (high
density lipoprotein - lipoproteina de alta densidade), LDL (low density lipoprotein -
lipoproteina de baixa densidade) e VLDL (very low density lipoprotein- lipoproteina
de muito baixa densidade). Analisaram-se as amostras no Laboratorio de Andlises
Clinicas da Divisdao de Satude da Universidade Federal de Vigosa/UFV, no municipio
de Vicosa/MG. As amostras foram colhidas por puncao venosa, com material
descartavel, sendo utilizado o analisador automético de pardmetros bioquimicos
COBAS®. Os niveis de insulina e homocisteina foram dosados em um laboratério de
referéncia da cidade do Rio de Janeiro, RJ.

Foram utilizados os pontos de corte para adolescentes na classificacdo de
dislipidemias, preconizados pela referéncia do National Cholesterol Education
Program (NCEP, 1992)* e I Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose na Infancia e na
Adolescéncia (2005)*°.

Dosaram-se os niveis de insulina de jejum, sendo o ponto de corte usado
aquele proposto pela I Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose na Infancia ¢ na
Adolescéncia (2005)*: insulina plasmatica de jejum alterada > 15uU/mL, que

também ¢ utilizado por outros autores™’. Para glicemia de jejum alterada, foi
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utilizada a recomendacdo da American Diabetes Association (2006)*° que considera
como critério a glicemia de jejum > 100 mg/dL.

A resisténcia a insulina foi determinada utilizando-se os niveis de insulina e
glicemia de jejum pelo método HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment - Insulin
Resistance ou Indice do Modelo de Avaliagio da Homeostase da Resisténcia a
Insulina) = [(insulina de jejum (pU/mL) x glicemia de jejum [mmol/L])/22.5]
>3,16)*".

5.4.3.3 Critérios Diagnosticos para definicdo da sindrome metabdlica
Foram utilizados quatro diferentes critérios propostos para o diagndstico da

12,13,38,39 s 24
#2757 e um critério proposto para adolescentes

sindrome metabolica em adultos
(Quadro 1). Em fun¢do de a maioria das propostas ser destinada a utilizagdo em
individuos adultos, a avaliagdo dos marcadores de risco para a sindrome metabdlica,

no presente estudo, foi realizada mediante adaptagdes para a faixa etaria (Quadro 2).

5.4.3.4 Softwares e Anélise Estatistica

A andlise dos dados foi realizada utilizando o software Epi Info, versao
6,0419. A correlagdo entre as variaveis antropométricas, de composi¢ao corporal,
bioquimicas e clinicas foi realizada através do programa Sigma Statistic® for
Windows40, sendo usado o Teste de Correlagdo de Pearson, quando se apresentava
pelo menos uma variavel paramétrica ou o Teste de Correlagdo de Spearman, quando
as duas variaveis eram nao paramétricas. Também foram utilizados os testes de
Kruskal-Wallis, complementados pelo procedimento de comparagdo de Dunn's ou
Andlise de Variancia, complementado pelo Teste de Tukey e o Teste t de Student ou
Teste de Mann Whitney, se as varidveis passassem ou nao pelo teste de normalidade,
respectivamente. Foram utilizados o Teste de Qui-quadrado e o exato de Fisher, para
verificar a associacdo entre as variaveis categdricas analisadas. O nivel de rejei¢do da
hipdtese de nulidade foi < 0,05 ou 5%.

Quanto as alteragdes metabolicas, a classificacio se deu pelos exames
bioquimicos e pressdo arterial, permitindo calcular o valor preditivo positivo (VPP) e
o negativo (VPN), sensibilidade (Se) e especificidade (Sp) dos critérios utilizados

para diagnostico da sindrome metabolica.
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5.4.4. Resultados

Estudaram-se adolescentes compreendidas na faixa de 14 a 17 anos de idade,
sendo a média foi de 16,02 + 0,674 ¢ a mediana de 15,96 anos. A idade da menarca
mostrou valores médio, mediano, minimo ¢ maximo de 12,32 + 1,14; 12,08; 10,0 ¢
15,07 anos, respectivamente. A prevaléncia de excesso de peso foi de 11% e de baixo
peso, de 6%. No entanto, classificando pelo percentual de gordura corporal, 61%

apresentavam-se com risco de sobrepeso ou sobrepeso.

Todas as adolescentes apresentaram domicilios adequados para as varidveis
habitacdo, servicos e bens e numero de moradores, consideradas em condi¢oes
plenamente adequadas de moradia, segundo Critérios de Classificacido para
Avaliacdo das Condicdes de Habitagdo utilizados pela Pesquisa sobre Padrdes de
Vida (IBGE, 1995)*".

A Tabela 1 apresenta o valor mediano ou médio de -caracteristicas
antropométricas e metabolicas em relacdo as adolescentes com e sem excesso de
peso e com e sem excesso de gordura corporal.

A Tabela 2 apresenta o valor mediano ou médio de caracteristicas
antropométricas ¢ metabolicas, de acordo com os quartis de HOMA-IR. A Figura 1
apresenta a prevaléncia da sindrome metabolica, segundo os diferentes critérios
diagnosticos analisados.

A partir de todos os resultados encontrados, optou-se por fazer modificagdes
segundo os diferentes critérios usados, adaptados a faixa etaria, substituindo a
circunferéncia da cintura pelo IMC e/ou pela porcentagem de gordura corporal (%
GO), feita pela bioimpedancia horizontal.

Observaram-se baixa sensibilidade e elevada especificidade na maioria dos
critérios propostos. Baseado em todos os componentes utilizados pelas 5 definicoes,
com excecdo do LDL que apresentou baixa sensibilidade para qualquer critério, foi
sugerido um critério para identificagdo da sindrome metabdlica, sendo este critério o
que apresentou maior equilibrio entre os valores de sensibilidade e especificidade
(Tabela 3).

Portanto, o critério mais adequado ao diagnodstico da sindrome metabdlica,
para screening populacional, identifica a sindrome pela presenga de pelo menos 3
dos fatores apresentados no Quadro 3. Observou-se que 16% da amostra apresentava

a sindrome metabdlica por este critério. Estes resultados sdo compativeis com as

137



modificagdes realizadas nos diferentes critérios de diagnostico da sindrome
metabolica, uma vez que quando se avaliam todas as adolescentes deste estudo que
apresentaram sindrome metabolica por todos esses critérios, reproduzia-se o
resultado em 16%.

A prevaléncia de sindrome metabolica pelo critério sugerido foi 3,7 vezes
maior no grupo com excesso de peso (45,5% e 12,4%) e 26 vezes maior no grupo
com excesso de gordura corporal (26% e 0%) (p<0,001), e todas as adolescentes com
sindrome metabolica apresentavam alto percentual de gordura corporal.

O wvalor preditivo positivo apresentou-se mais elevado na maioria dos
componentes da sindrome pelo critério da WHO (1998)", utilizando-se o IMC para
classificagdo da obesidade abdominal e os pontos de corte para dislipidemias do
NCEP (2001)** (Quadro 1), recomendando o uso deste para diagnéstico da sindrome
metabolica na pratica clinica.

A Tabela 4 apresenta os valores medianos das varidveis antropométricas, de
composi¢do corporal, bioquimicas e de pressdo arterial dos individuos com e sem
sindrome pelos critérios sugeridos por este artigo, para screening populacional e uso

clinico.

5.4.5 Discussao

O acumulo de gordura abdominal tem sido ligado ao risco aumentado de
resisténcia a insulina e a desordens metabdlicas associadas. A circunferéncia da
cintura seria o melhor preditor dos marcadores de risco para a sindrome metabolica
na adolescéncia®. No entanto, nio foram estabelecidos pontos de corte para
circunferéncia da cintura que indiquem o risco de adolescentes desenvolverem
complica¢des metabolicas associadas ao excesso de peso e de gordura corporal®.
Para os diferentes critérios usados neste estudo, a circunferéncia da cintura
apresentava-se dispersa entre as adolescentes com sindrome metabolica, ndo sendo
uma medida interessante a ser usada nestas adolescentes.

Observaram-se maiores niveis de insulina e HOMA-IR nas adolescentes com
excesso de peso ou excesso de gordura corporal. Para as varidveis antropométricas e
de composicdo corporal, todos os valores, com excecdo da estatura, foram maiores

nas adolescentes com excesso de peso. No entanto, nas adolescentes com excesso de

gordura corporal, os valores foram superiores para a maioria das variaveis, com
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excecao da estatura, massa livre de gordura, IMC livre de gordura e RCQ. Além
disso, IMC e porcentagem de gordura corporal apresentaram correlagdo positiva com
a circunferéncia da cintura (r=0,875; r=0,669, respectivamente, p<0,001) e HOMA-
IR (r=0,391; r=0,281, respectivamente, p<0,001) (dados ndo apresentados em
tabelas), sendo que a circunferéncia da cintura e aresisténcia a insulina sdo
utilizadas como critério da sindrome metabdlica.

Uma vez que o IMC e a porcentagem de gordura corporal, j4 em idades
precoces, estdo geralmente associados ao aparecimento e desenvolvimento de fatores
de risco que podem predispor os adultos a maior incidéncia de distirbios metabdlicos
e funcionais™, existindo pontos de corte especificos para adolescentes, optou-se por
substituir a circunferéncia da cintura por estas medidas, como componentes da
obesidade abdominal, nos critérios usados para diagnostico da sindrome metabolica.

Porém, a bioimpedancia elétrica tem suas limitacdes, como a falta de
conhecimento das formulas utilizadas nos equipamentos. Neste estudo, foi utilizada
uma formula validada para adolescentes, para comparacdo dos resultados
apresentados na leitura do aparelho. Observou-se que a férmula proposta por
Houtkooper et al.’ para adolescentes de 10 a 19 anos apresentou maiores correlagdes
do que os resultados dados pelo equipamento e os valores desta formula foram
diferentes dos obtidos pelo aparelho (p<0,0001). Entdo, optou-se por utilizar os
dados provenientes da féormula, pela maior sensibilidade, diagnosticando melhor as
adolescentes com excesso de gordura corporal e, conseqlientemente, da sindrome
metabolica, possibilitando a preven¢ao de riscos futuros.

A prevaléncia de excesso de peso entre as adolescentes deste estudo (11%)
foi similar ao observado em amostra representativa de adolescentes também do sexo
feminino de Niteroi, RJ (14%)*. Porém, foi superior ao encontrado por Barbosa® em
meninas da mesma faixa etaria e cidade do presente estudo (3,3%). O estudo
realizado em Niter6i, RJ, assim como este estudo, foi realizado em escolas publicas,
enquanto o estudo realizado por Barbosa foi desenvolvido em escola de aplicagao de
Vigosa, MG. A relagdo direta entre o nivel socioeconomico e o excesso de peso foi
observada entre adolescentes brasileiros”, podendo explicar as diferencas nas
prevaléncias de sobrepeso observadas.

Deve-se ter cuidado ao utilizar referéncias internacionais para pontos de corte
em adolescentes quando se compara o estado nutricional da populacao brasileira com

intervalos de referéncia procedentes de outros paises, geralmente os EUA. Esta

139



pratica, que desconsidera diferengas raciais, culturais, condigdes socioecondmicas,
constitui¢do fisica e hdbitos alimentares da populag¢do brasileira, pode induzir a
vieses, prejudicando o levantamento do estado nutricional no Brasil.

Para avaliar a resisténcia a insulina, varios indices foram desenvolvidos.
Neste estudo ndo foi utilizada a técnica de clamp euglicémico, considerada “padrao
ouro” para avaliar a resisténcia a insulina, por causa da dificuldade de sua aplicagdo
em estudos epidemiologicos. O HOMA-IR ¢ um método alternativo viavel e tem sido
usado por outros pesquisadores’>’.

Estudo realizado por Keskin et al.’’, comparando os indices HOMA e
QUICKI, observou que o HOMA-IR ¢ o método mais sensivel e especifico para
avaliar sensibilidade insulinica, determinando-se que o ponto de corte para
adolescentes ¢ de 3,16. Pelo fato de o ponto de corte de 2,5 ser usado para adultos e
nas adolescentes deste estudo, este ponto de corte, apesar de ser mais sensivel, ndo
esteve ligado a maioria das alteragdes, como no caso do ponto de corte de 3,16,
mais especifico e adequado para adolescentes. Além disso, considerando os
diferentes critérios usados, a presenca de sindrome metabolica estava mais presente
nas adolescentes com HOMA-IR >3,16.

A hiperinsulinemia ¢ considerada um fator de risco independente para
doengas cardiovasculares, ja que tem papel importante no desenvolvimento de outros
componentes da sindrome metabolica, como dislipidemias, hipertensdo e
hiperuricemia7. Observou-se alta correlagdo entre insulina ¢ HOMA-IR (r=0,983,
p<0,0001), ressaltando que a insulina isoladamente pode ser bom indicador da
resisténcia a insulina.

A resisténcia a agdo da insulina no tecido ¢ os niveis elevados de insulina
plasmatica em jejum, alteracdes freqiientes em individuos obesos, parecem ser os
primeiros sinais para o desenvolvimento do diabetes mellitus tipo 2. Nos individuos
obesos, parece que nos estagios iniciais da doenga, devido a resisténcia a insulina, as
células B pancreaticas aumentam a produgdo e secre¢do de insulina como mecanismo
compensatorio, enquanto a tolerdncia a glicose permanece normal. Este estado
permanece algum tempo, até que se observa declinio na secrecdo de insulina e,
conseqlientemente, diminuicdo da tolerdncia a glicose. Portanto, o aumento da
producdo enddgena de glicose acontece no estdgio tardio do desenvolvimento do

diabetes mellitus tipo 2. A glicemia de jejum alterada ¢ um distarbio raro em

criancas e adolescentes, mesmo acima do peso’, ao contrario da insulina de jejum
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alterada e a resisténcia a insulina, que ja foram encontradas antes mesmo da alteragao
da glicemia, justificando a inclusdo destes dois ultimos fatores também como
componentes da sindrome metabolica.

Com o aumento dos quartis de HOMA-IR, ha aumento no peso, IMC, IMCG,
circunferéncia da cintura, circunferéncia do quadril, massa de gordura, massa livre de
gordura, gordura central e periférica, porcentagem de gordura corporal,
triacilglicerdis, VLDL, CT/HDL e glicose. Estes resultados mostram o papel central
da resisténcia a insulina nos disturbios metabdlicos em adolescentes. Portanto, o
nivel de resisténcia a insulina deve ser monitorado em adolescentes com excesso de
peso e de gordura corporal, pois parece que, quanto maior o nivel de resisténcia a
insulina, maior a presenca dos fatores de risco cardiovascular, maior a prevaléncia de
sindrome metabolica e, conseqiientemente, maior o risco de desenvolvimento
prematuro de diabetes e doengas cardiovasculares™.

Este estudo permite verificar a variagdo na prevaléncia de sindrome
metabolica de acordo com diferentes defini¢cdes existentes na literatura e utiliza a
porcentagem de gordura corporal como componente da sindrome. Ele ¢ pioneiro e
unico no Brasil, avaliando a associacdo da resisténcia a insulina com desordens
metabolicas e com o excesso de peso e de gordura corporal em uma amostra
representativa de adolescentes do sexo feminino de 14 a 17 anos, de Vigosa-MG.

A maioria dos critérios diagndsticos se destina a utilizacdo em adultos.
Assim, estudos acerca da sindrome metabolica em criangas e adolescentes vém sendo
realizados, utilizando adaptacdes das propostas apresentadas, principalmente do
NCEP/ATPIII (2001) ¢ WHO (1998)*”". No entanto, para criancas e adolescentes, os
critérios diagnosticos e seus pontos de corte considerados de risco ainda ndo estdo
bem estabelecidos®, levando a dificuldades para pesquisadores e clinicos com
repercussdes na pratica clinica e nas politicas de saude. Portanto, a comparacao entre
estudos torna-se dificil, pois alguns desenvolvem seus trabalhos na populacdo em
geral, outros utilizam somente criangcas com sobrepeso ou obesidade, ou aplicam
definicdes ¢ pontos de corte diferentes’’**>*. Conforme Jessup e Harrel®, tal
inconsisténcia na defini¢do dos pontos de corte utilizados deve-se, principalmente, as
modificacdes fisicas decorrentes do processo de crescimento e desenvolvimento
caracteristicos da infancia e adolescéncia.

O uso de diferentes critérios diagnosticos da sindrome metabdlica também

contribui para a variabilidade na sua prevaléncia e, assim como nos adultos,
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comparagdes entre diferentes populagdes de adolescentes ¢ problematica. A
prevaléncia da sindrome, dependendo do critério e modificagdes usadas, variou de 1-
12% nos critérios diagnosticos de adultos adaptados a faixa etaria e de 4-28% no
critério especifico para adolescente.

Estudo realizado na Austrdlia com 99 criangas de 6-9 anos com
sobrepeso/obesidade, utilizando 3 defini¢des propostas pelo NCEP-ATP 111/2001,
EGIR (1999) e Lambert et al. (2004) para adultos e adaptadas a faixa etdria,
encontrou 0-4% com sindrome metabolica quando pontos de corte de adultos foram
aplicados. Este indice aumentou para 39-60% quando foram usadas defini¢des

adaptadas para criancas e adolescentes®’. Lambert et al.®

, em estudo representativo
com criangas ¢ adolescentes de 9-16 anos, em Quebec-Canada, encontraram 11,5%
do total com sindrome metabolica pelo critério da WHO (1998) e este aumentou para
14% quando utilizado o NCEP/ATPIII (2001), adaptado a faixa etaria. Em estudo

1. com criancas e adolescentes de 7-11 anos em Sdo

realizado por Chi et a
Francisco/Califérnia, a sindrome metabolica variou de 2-24,6% quando se utilizaram
defini¢cdes adaptadas do NCEP/ATPIII (2001) e de 0,4-15,8% quando se utilizaram
critérios modificados da WHO (1998), concluindo que a concordancia entre as
defini¢des pediatricas foi fraca.

Por todas essas diferengas entre os critérios para diagndstico da sindrome
metabolica, procedeu-se ao calculo da sensibilidade, especificidade, valor preditivo
positivo e valor preditivo negativo, para verificar o melhor método. Porém, na busca
por equilibrio entre sensibilidade e especificidade, ¢ preciso considerar as condigdes
de prevaléncia do evento na populacdo, suas conseqiiéncias no contexto etiologico, e
o efeito psicossocial sobre o individuo, ao ser identificado como portador do evento,
assim como a possibilidade de tratamento. Assim, uma classificagdo com maior
sensibilidade e especificidade, especialmente na fase final da adolescéncia, parece
ser fundamental para facilitar a implantacdo de politicas preventivas da sindrome
metabdlica®.

Portanto, o critério diagndstico da sindrome metabdlica em adolescentes para
screening populacional, sugerido por este artigo, por meio de adaptagdes realizadas
nos diferentes critérios existentes na literatura, foi baseado no fato de que ¢ preciso
estabelecer estratégias de preven¢do individuais e populacionais no controle dos
fatores de risco para doencas cardiovasculares na infincia e adolescéncia®™. A

prevaléncia da sindrome por este critério foi similar a outro estudo® que analisou
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escolares de 7 a 18 anos de uma comunidade rural americana e encontrou 15%
apresentando sindrome metabolica, com valores de 10% para meninos e 18% para
meninas. Porém, os resultados encontrados foram superiores a um estudo semelhante
realizado com 60 adolescentes de 14 a 17 anos, com no minimo um ano pos-
menarca, do municipio de Vigosa-MG, que através do critério NCEP/ATPIII (2001),
nenhuma adolescente preencheu o critério para a sindrome metabolica®.

Por outro lado, para diagndstico da sindrome metabolica na préatica clinica, o
critério da WHO (1998), adaptado para adolescentes, parece ser o melhor critério a
ser utilizado, pelos maiores valores preditivos positivos em relagdo as variaveis
metabolicas. Embora este critério utilize a resisténcia a insulina que ¢ uma medida
menos usada na pratica clinica, muitos tipos de evidéncias indiretas sdo aceitas,
como tolerancia a glicose, glicemia de jejum alterada, diabetes mellitus tipo 2 ou
disponibilidade da glicose prejudicada, como condi¢des hiperinsulinémicas e
euglicémicas".

Os wvalores superiores da maioria das varidveis antropométricas, de
composi¢ao corporal e bioquimica, entre as adolescentes classificadas como
portadores da sindrome metabdlica pelos critérios adaptados sugeridos por este
artigo, justificam-se pela reconhecida associacdo do excesso de peso e gordura
corporal com alteragdes metabolicas como hipertensdo arterial, dislipidemias,
resisténcia a insulina, que sdo componentes utilizados no diagnéstico da sindrome'",

Deve-se ter em conta, entretanto, algumas limitagdes do presente estudo. A
mais importante, seguramente, refere-se ao ponto de corte utilizado para o indicador
HOMA-IR de estudos cientificos. Até a presente data, ndo existem pontos de corte
internacionalmente aceitos para essa variavel. Além disso, ndo se utilizou a
circunferéncia da cintura como componente da sindrome metabolica nos critérios
diagnosticos avaliados, principalmente pelo fato de nao terem sido estabelecidos
pontos de corte para circunferéncia da cintura que indiquem o risco de adolescentes
desenvolverem complicacdes metabdlicas associadas ao excesso de peso e de
gordura corporal.

Os resultados encontrados neste trabalho tém importantes implica¢des para a
satde publica, pois estes fatores de risco na adolescéncia estdo associados a presenga
da sindrome metabolica em adultos’. Além disso, estudo realizado com adolescentes
de 12-19 anos usando o NCEP/ATP III (2001), ajustado a faixa etaria, mostrou que a

prevaléncia de sindrome metabdlica entre adolescentes americanos aumentou de
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4,2% no NHANES 11T (1988-1994) a 6,4% no NHANES IV (1999-2000)**. Diante
disso, Steinbeck™ ressalta a necessidade de aprofundar os estudos para estabelecer
um critério diagndstico e pontos de corte especificos para adolescentes, permitindo a
realizacdo de estratégias que visem ao controle e a prevencao de distirbios
metabolicos, para que estas estratégias tenham impacto positivo sobre as doencas

cardiovasculares no futuro.

5.4.6 Concluséo

Nao ha consenso no diagndstico e pontos de corte da sindrome metabolica em
adolescentes e, dependendo dos critérios utilizados, a prevaléncia da sindrome nesta
populacdo varia de 1-28%. Os fatores de risco da sindrome metabolica foram mais
prevalentes em adolescentes com excesso de peso e/ou de gordura corporal, uma vez
que estas adolescentes apresentaram maiores niveis de insulina e HOMA-IR.

Os resultados indicam que o excesso de peso e/ou excesso de gordura
corporal e a resisténcia a insulina apresentam papel central na definicdo da sindrome
metabolica nestas adolescentes brasileiras do sexo feminino. Mais tarde, esses itens
podem representar importantes fatores de risco para as doengas cardiovasculares. Sao
necessarios mais estudos para determinar quais fatores metabolicos e seus
respectivos pontos de corte podem ser usados para identificar adolescentes em risco
de desenvolvimento de doengas cardiovasculares.

O critério da WHO (1998), adaptado a faixa etaria, apresentou maiores
valores preditivos positivos, recomendando-se para esta populacdo estudada sua
utilizagdo na pratica clinica. Para o screening populacional, recomenda-se o critério
sugerido por este artigo com adaptacdes das diferentes propostas da literatura. Este
artigo apresentou maior equilibrio entre sensibilidade e especificidade. Ressalta-se
que um consenso na definicdo e nos pontos de corte pode levar a um melhor
entendimento da etiologia da sindrome metabdlica, bem como a uma melhor
identificagdo e evolucdo de novas estratégias de prevencao e tratamento.

Sendo assim, ¢ importante a adogdo de medidas que permitam o diagnéstico
precoce dessas alteragdes metabolicas, sendo necessaria a realizagdo de estratégias
que visem ao controle e a prevengdo dos fatores de risco desses distirbios
metabolicos, a fim de que estas medidas tenham impacto positivo sobre as doencas
cardiovasculares no futuro. Reforca-se, assim, a necessidade de programas

especificos de atengao a saude dos adolescentes.
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5.4.7 Tabelas e Quadros
Quadro 1. Critérios propostos para diagndstico clinico da Sindrome Metabdlica.

Parametros

Tolerancia a glicose

Hipertensao arterial

Dislipidemia

Obesidade

Condi¢des necessarias

ao diagnostico

WHO (1998)

DM2 ou tolerancia a glicose
diminuida no TOTG ou RI

Uso de anti-hipertensivos ou
PA >140/90 mmHg

TG > 150mg/dL,
HDL < 35 mg/dL (H) e <39
mg/dL (M)

IMC > 30kg/m’ e/ou RCQ >
0,90 (H) e > 0,85 (M)

Microalbumintria (excre¢ao
albumina
amostra noturna > 20
mcg/min) ou
albumina/creatinina > 30
mg/g
DM2 ou tolerancia a glicose
diminuida
ou RI e mais 2 alteragoes

EGIR (1999)

Glicemia de jejum
>110 mg/dL e < 126
mg/dL; insulina > p75

PA > 140/90
mmHg ou uso de anti-
hipertensivo

TG > 150 mg/dL ou
HDL < 40 mg/dL,
ou tratamento

CC>94 cm (H) e> 80
cm (M)

Insulina plasmatica >
p75 e mais duas
alteragOes

NCEP/ATP 111 (2001)

Glicemia de jejum >
110 mg/dL

Uso de anti-hipertensivos

Ou PA >130/85 mmHg

TG > 150 mg/dL,
HDL <40 mg/dL (H) e
<50 mg/dL (M)

CC>102cm (H)e>
88cm (M)

Trés alteracoes

IDF (2005)

Glicemia de jejum > 100
mg/dL ou DM2,
previamente diagnosticado

PA >130/85 mmHg ou
tratamento especifico

TG >150 mg/dL ou HDL <
40 mg/dL (H) e < 50 mg/dL
(M) ou tratamento

CC aumentada (populagdo

especifica)

CC aumentada e mais duas

alteragdes

Alvarez et al (2006)

Glicemia de jejum
>100 mg/dL

TG > 130mg/dL,
HDL <35 mg/dL,
LDL>110

IMC - Sobrepeso/
Obesidade’’

Trés alteracdes

TOTG: teste oral de tolerancia a glicose; TG: triacilglicerois; DM2: diabetes mellitus tipo 2; RCQ: relagfo cintura/quadril; H: homens; M: mulheres;
PA: pressdo arterial; RI: resisténcia a insulina.
WHO — World Health Organization'*; EGIR — European Group for Study of Insulin Resistance®; NCEP/ATPIII/2001- National Cholesterol
Education Program-NCEP -Adult Treatment Panel I11'?; IDF - International Diabetes Association®
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COMPONENTES

Tolerancia a glicose

Dislipidemias

1 — Ponto de corte NCEP (1992)*

2 — Ponto de corte Sociedade
Brasileira de Cardiologia (2005)*
Pressado Arterial

Obesidade

A — Uso do IMC

B — Uso da porcentagem de
gordura corporal

Condicdes necessarias ao
diagnostico

WHO (1998)

DM2, Glicemia de jejum
>100 mg/dL* ou
HOMA>3,16"

TG > 130mg/dL,
HDL <35 mg/dL

TG > 100mg/dL,
HDL < 45 mg/dL

> Percentil 90*

IMC - P>85%

Porcentagem de gordura
corporal >25%

DM2 ou tolerancia a
glicose diminuida ou
resisténcia a insulina e
mais duas alterag¢oes

DEFINICAO DA SINDROME METABOLICA

EGIR (1999)

Insulina plasmatica >
15pU/mL*, Glicemia
de jejum
>100 mg/dL*®

TG > 130mg/dL,
HDL <35 mg/dL

TG > 100mg/dL,
HDL < 45 mg/dL

> Percentil 90

IMC - P>85%"

Porcentagem de
gordura corporal
>25%%

Insulina plasmatica >

15pU/mL*> e mais duas
alteragodes
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ATPIII (2001)

Glicemia de jejum
>100 mg/dL*

TG > 130mg/dL,
HDL <35 mg/dL

TG > 100mg/dL,
HDL < 45 mg/dL

> Percentil 90*

IMC - P>85%

Porcentagem de
gordura corporal
>25%

Trés alteracdes

IDF (2005)

Glicemia de jejum
> 100 mg/dL*® ou
DM2

TG > 130mg/dL,
HDL <35 mg/dL

TG > 100mg/dL,
HDL < 45 mg/dL

> Percentil 90

IMC - P>85%"

Porcentagem de
gordura corporal
>25%%

Risco de
sobrepeso/sobrepes
o0 e/ou alta
porcentagem de
gordura corporal

Quadro 2. Indicadores metabdlicos e pontos de corte, incluidos nas defini¢des usadas para classificar a sindrome metabolica, adaptados a faixa etaria.

Alvarez et al. 2006

Glicemia de jejum
>100 mg/dL*

TG > 130mg/dL,
HDL <35 mg/dL,
LDL>100

TG > 100mg/dL,

HDL < 45 mg/dL,
LDL >100 mg/dL

MC”!

Porcentagem de
gordura corporal
>259%

Trés alteracdes




Tabela 1: Comparagao entre os valores médios ou medianos de caracteristicas antropométricas, metabolicas e fisiologico, de

adolescentes com e sem excesso de peso e com e sem excesso de gordura corporal (GC).

Caracteristicas

Com excesso de peso

Sem excesso de peso

Com excesso de GC

Sem excesso de GC

Peso (kg)

Estatura (cm)

IMC (kg/m?)

IMCG (kg/m?)

IMCLG (kg/m?)
Circunferéncia da cintura (cm)
Circunferéncia do quadril (cm)
Relacéo Cintura/Quadril
Massa de Gordura (kg)

Massa Livre de Gordura (kg)
Gordura Central (mm)
Gordura Periférica (mm)

% Gordura Corporal Formula
Colesterol total (mg/dL)
Triacilglicerdis (mg/dL)

HDL (mg/dL)

LDL (mg/dL)

VLDL (mg/dL)

CT/HDL

LDL/HDL

Glicose (mg/dL)

Insulina (nU/mL)

HOMA-IR

Homocisteina (umol/L)

PAS (mmHg)

PAD (mmHg)

70,5+ 9,9
164,3 + 6,7
26,0 £2,1
8,4+ 1,6
17,6 + 1,4
77,6 £ 4,9
103,8 + 6,6
0,75 + 0,05
222
47,7+5,6
71,0
35,25
353+5,3
164,0 + 26,0
96,0
44,0
111,2
19,2
3,8
2,5
87,4+92
11,7
2,63
73
107,3 + 8,4
67,3+ 4.8

51,3 £ 6,1**
161,1 £ 6,4
19,8 £2,0**
4,7 +1,2%*
15,0 £ 1,4**
64,1 £4,0**
90,3 £5,1**
0,71 £0,03**
12,1**
39,1 £4,4**
40,5**
18,0**
26,3 £5,3**
152,9 £29,5
62,0
45,0
94,2
12,4
3,5
2,2
85,6 £7,1
8,9*
1,88*
7,6
106,6 £ 6,7
67,3+5,9

56,2+ 9,6
161,7 + 6,4
21,4+29
6,0+ 1,5
154+ 1,8
67,6 + 6,2
943+ 6,8
0,72 + 0,04
14,6
40,3+5,9
50,5
21,0
30,9 + 4,1
155,7+32,1
64,0
45,0
94,2
12,8
3,6
2.3
853 +8,2
10,1
2,18
73
107,7 £ 6,7
67,6 + 5.8

49,1 £ 5,4 **
161,1 £6,7
19,0 £ 1,9**
3,7+ 0,8%*

152+1,3

62,3 £3,6**
87,8 £4,3**
0,71 £ 0,03

9,8%*
39,5+42
35,0**
15,0**

21,6 £ 3.4**

151,6 £ 24,1
57,0
44,0
98,2
11,2
3,4
2,1

86,5+5,8
7,9*
1,64*
7,6
105,2+7,0
66,8 + 5,8

Teste t de Student= variaveis paramétricas; Mann Whitney = varidveis ndo paramétricas (*p<0,05; **p<0,001)
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Tabela 2: Comparacio entre os valores médios ou medianos de caracteristicas antropométricas e metabolicas, das adolescentes estudadas
de acordo com os quartis de HOMA-IR.

Caracteristicas

Quartis de HOMA-IR

1 2 3 4 p # entre Quartis
N 25 25 25 25
HOMA-IR 1,1 1,6 2,2 3,1 <0,001** 4>3; 3>2; 2>1
Peso (kg) 51,1 £8,1 51,652 50,9+ 5,8 60,0+ 11,8 0,006*  4>3;4>2;4>]
Estatura (cm) 160,6 £ 5,2 162,3+7,4 159,3+5.6 163,5+7,0 0,095
IMC (kg/m?) 19,8 +2,8 19,6 £ 1,7 20,2 +2,7 223432 0,002%  4>3;4>2;4>1
IMCG (kg/m?) 48+1,5 45+13 50+1,7 62+1,9 0,001%* 452 4>1
IMCLG (kg/m?) 150+ 1,6 151+ 1,0 15,1+ 1,7 16,1+ 1,8 0,06
Circunferéncia da cintura (cm) 64,3 +5,6 64,0 + 4,1 64,9 +5,3 69,2 +7,1 0,004* 4>3;4>2 ;4>1
Circunferéncia do quadril (cm) 90,0 + 6,0 90,2 +4,9 90,4 +5,8 96,6 + 7,9 <0,001%*  4>3;4>2;4>1
Relacéo Cintura/Quadril 0,71 £ 0,03 0,71 £ 0,03 0,72 £ 0,05 0,72 + 0,04 0,885
Massa de Gordura (kg) 11,7 11,8 13,2 15,4 <0,001**  4>3;4>2;4>1
Massa Livre de Gordura (kg) 38,7+ 4,9 39,8+ 3,6 38,3+3,9 432+6,9 0,02* 4>3
Gordura Central (mm) 36,7 41,5 43,5 54,0 0,001 ** 4>3:4>2 ; 4>1
Gordura Periférica (mm) 16,0 19,0 18,0 21,8 0,018* 4>1
% Gordura Corporal Formula 26,2+5,1 25,3+6,1 274162 30,2£5,5 0,018%* 4>2
Colesterol total (mg/dL) 144,5 + 29,1 153,1 £26,6 160,2 + 29,1 158,6 = 30,9 0,219
Triacilglicerois (mg/dL) 50,0 54,0 73,0 85,0 0,002* 4>1; 3>1
HDL (mg/dL) 46,0 46,0 46,0 40,0 0,312
LDL (mg/dL) 83,8 94,8 100,4 100,0 0,307
VLDL (mg/dL) 10,0 10,8 14,6 17,0 0,001 %** 4>1; 3>1
CT/HDL 33 3,5 3,7 3,7 0,029* 4>]
LDL/HDL 2,1 2,2 2,3 2,4 0,071
Glicose (mg/dL) 79,7 £5,6 86,5+ 7.4 86,7 + 6,4 90,2 + 5,6 <0,001**  4>1;3>1;2>1
Insulina (pU/mL) 53 7,9 10,0 14,1 <0,001%*  4>3;3>2;2>1
Homocisteina (mcmol/L) 8,7 7,8 6,8 7,6 0,108
PAS (mmHg) 105,3+£9,3 107,3+6,4 1054+ 5,7 108,8 +54 0,222
PAD (mmHg) 66,8 + 7,4 67,6 £5,5 65,8 4,5 69,0 £ 5,1 0,256

Teste Kruskal Wallis e Teste de comparagdo de Dunn’s = varidveis ndo paramétricas; Analise de Varidncia e Teste de Tukey = variaveis paramétricas

(*p<0,05; **p<0,001).
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il ad o4 dl

WHO (1998) EGIR (1999) ATPII(2001) IDF (2005) Aharez et al,
(2006)

Critérios Diagnosticos

@Al = Uso do IMC como critério de obesidade abdominal e pontos de corte para dislipidemias do NCEP (1992)

@ B1 = Uso da porcentagem de gordura corporal como critério de obesidade abdominal e pontos de corte para
dislipidemias do NCEP (1992)

0 A2= Uso do IMC como critério de obesidade abdominal e pontos de corte para dislipidemias da Sociedade Brasileira
de Cardiologia (2005)

0 B2 = Uso da porcentagem de gordura corporal como critério de obesidade abdominal e pontos de corte para
dislipidemias da Sociedade Brasileira de Cardiologia (2005)

Figura 1. Prevaléncia da sindrome metabdlica (%) usando 5 defini¢des adaptadas a
faixa etaria (Quadro 1), em adolescentes de escolas publicas de Vigosa-MG que ja
apresentaram a menarca.
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Quadro 3: Critério diagnéstico da sindrome

metabodlica sugerido para screening

populacional.
Componentes Pontos de Corte Referéncia (Adolescente)
Obesidade IMC> p85 Center for Disease Control and
e/ou Prevention — National Center for
Health Statistics (CDC/NCHS, 2000)
% gordura corporal >25%  Lohman (1992)
Dislipidemias Triacilgliceréis > 100 I Diretriz de Prevencdo da

Hipertensao Arterial

Tolerancia a glicose

mg/dL; HDL <45 mg/dL

> Percentil 90 para idade,

sexo e percentil de estatura

DM2 ou glicemia de jejum

alterada >100 mg/dL e/ou

HOMA>3,16 e/ ou

insulina de jejum >

pU/mL

15

Aterosclerose na Infancia e na

Adolescéncia (2005)

National High Blood Pressure
Education Program Working Group
on High Blood Pressure in Children
and Adolescents (2004)

American  Diabetes  Association
(2006)

I Diretriz de Prevencdo da
Aterosclerose na Infancia e na

Adolescéncia (2005)
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Tabela 4: Comparagao dos valores medianos de variaveis antropométricas de
composi¢ao corporal e metabdlica das adolescentes com e sem diagndstico de Sindrome

Metabolica (SM).
Screening Uso clinico
ComSM Sem SM p ComSM  Sem SM p
(n=16) (n=84) (n=4) (n=96)

Peso (kg) 59,0 52,4 0,008* 70,4 51,8 0,005*
Estatura (cm) 161,6 160,6 0,49 164,8 160,8 0,673
IMC (kg/m?) 20,8 19,7 0,039* 249 19,7 0,014*
% Gordura Corporal 29,1 25,8 0,006* 34,8 26,7 0,01*
MG (ko) 16,3 13,4 0,008* 23,8 13,7 0,01%*
MLG (kg) 39,0 37,5 0,339 46,6 37,6 0,157
IMCG (kg/m?) 6,4 52 0,006* 8,4 53 0,005*
IMCLG (kg/m?) 14,9 14,6 0,472 16,4 14,6 0,142
Gordura Periférica 23,5 18,0 0,045* 34,5 18,0 0,003*
Gordura Central 54,5 41,0 0,004* 75,2 41,6 0,004*
CC (cm) 66,5 64,0 0,034%* 77,5 64,0 0,01*
CQ (cm) 95,9 91,1 0,011%* 101,7 91,0 0,035%*
RCQ 0,73 0,71 0,178 0,73 0,71 0,066
Colesterol Total (mg/dL) 141,0 157,0 0,186 150,5 156,5 0,958
HDL (mg/dL) 35,0 46,0 <0,001* 32,5 45,0 0,083
LDL (mg/dL) 85,0 98,4 0,318 94,0 95,8 0,785
VLDL (mg/dL) 222 11,8 <0,001* 18,6 12,4 0,035*
Triacilglicerdéis (mg/dL) 111,0 59,0 <0,001* 93,0 62,0 0,035*
CT/HDL 4,0 3,4 0,006* 4.4 3,5 0,152
LDL/HDL 2,3 2,1 0,07 2,85 2,2 0,193
Glicemia (mg/dL) 92,0 86,0 0,049* 95,0 86,0 0,014*
Insulina (LU/mL) 14,1 8,8 0,003* 15,7 8,9 0,002*
HOMA-IR 3,1 1,9 0,003* 3,7 1,9 0,001*
Homocisteina (umol/L) 8,8 7,3 0,08 9,4 7,4 0,159
PAS (mmHg) 107,0 106,5 0,496 108,5 106,5 0,351
PAD (mmHg) 69,0 67,0 0,342 65,7 67,2 0,874

Teste Mann Whitney; *resultado estatisticamente significante.
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Tabela 5: Sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e negativo das propostas, utilizando como padrao ouro exames bioquimicos e pressio arterial.

“Padrao ouro” WHO (1998) EGIR (1999) NCEP/ATPIII (2001); Alvarez et al. 2006 Critério
IDF(2005) proposto
Al A2 Bl B2 Al A2 | Bl B2 Al A2 Bl B2 Al A2 | Bl B2 Cl C2
RI
S 27,3 45,5 63,6 36,4 | 27,3 | 36,4 | 27,3 | 45,5 9,1 182 | 182 | 36,4 | 182 | 36,4 | 18,2 | 54,5 | 36,4 | 63,6
E 100 100 97,8 98,9 | 98,9 | 98,9 | 98,9 | 98,9 100 97,8 |97.8 91 (97,8 91 | 944 | 753 | 97,8 | 91,0
VP+ 100 100 77,8 80 75 80 75 83,3 100 50 50 33,3 | 50 33,3 (28,6 | 21,4 | 66,7 | 46,7
VP- 91,8 93,7 95,6 92,6 | 91,7 | 92,6 | 91,7 | 93,6 89,9 190,6 | 90,6 92 190,6 92 1903 | 93,1 | 92,6 | 953
Insulina
S 33,3 44 4 33,3 55,6 | 444 | 55,6 | 44,4 | 66,7 9,1 18,2 | 182 36,4 | 182 36,4 | 182 | 54,5 | 36,4 | 63,6
E 100 97,8 97,8 95,6 | 100 | 100 | 100 | 100 100 97,8 |97.8 91,0 |97.8 91,0 | 944 | 75,3 | 97,8 | 91,0
VP+ 100 66,7 60 55,6 | 100 | 100 | 100 | 100 100 {50,0 | 50,0 33,3 50,0 33,3 28,6 | 21,4 | 66,7 | 46,7
VP- 93,8 94,7 93,7 95,6 | 94,8 | 95,8 | 94,8 | 96,8 89,9 90,6 |90,6 92,0 /90,6 92,0 | 90,3 | 93,1 | 92,6 | 95,3
RI, INS, GLI
S 21,4 429 64,3 35,7 | 28,6 | 35,7 | 28,6 | 42,9 7,1 |21,4 28,6 | 50,0 | 14,3 | 35,7 | 28,6 | 643 | 429 | 714
E 100 100 100 100 100 | 100 | 100 | 100 100 [98.,8 100 942 | 66,7 | 919|965 | 77,9 | 100 | 94,2
VP+ 100 100 100 100 100 | 100 | 100 | 100 100 75 100 58,3 | 50,0 | 41,7 ] 57,1 | 32,1 100 | 66,7
VP- 88,7 91,5 94,5 90,5 | 89,6 | 90,5 | 89,6 | 93,6 86,9 |88.,5 89,6 | 92,0 | 25,0 [ 92,0982 | 93,1 | 91,5 | 953
RI e/ou INS
S 25,0 50,0 41,7 75,0 | 33,3 | 41,7 | 33,3 | 50,0 8,3 16,7 25,0 | 41,7 | 16,7 | 33,3 | 25,0 | 583 | 50,0 | 83,3
E 100 100 100 100 100 | 100 | 100 | 100 100 97,7 989 | 92,0 | 97,7 | 90,9 | 95,5 | 76,1 100 | 94,3
VP+ 100 100 100 100 100 | 100 | 100 | 100 100 50, 75,0 | 41,7 | 50,0 | 33,3 |429 | 25,0 | 100 | 66,7
VP- 90,7 93,6 92,6 96,7 | 91,7 | 92,6 | 91,7 | 93,6 88,9 89,6 90,6 | 92,0 | 89,6 | 90,9 | 90,3 | 93,1 | 93,6 | 97,6
RI+INS
S 37,5 50,0 37,5 62,5 | 37,5 | 50,0 | 37,5 | 62,5 12,5 (25,0 25,0 | 37,5 | 25,0 | 50,0 | 25,0 | 62,5 | 37,5 | 62,5
E 100 97,8 97,8 95,7 | 98,9 | 98,9 | 98,9 | 98,9 100 97,8 97,8 | 90,2 | 97,8 | 91,3 | 94,6 | 75,0 | 96,7 | 89,1
VP+ 100 66,7 50,0 55,6 | 75,0 | 80,0 | 75,0 | 83,3 100 {50,0 50,0 | 25,0 | 50,0 | 33,3286 | 17,9 | 100 | 33,3
VP- 94,8 95,7 94,7 96,7 | 94,8 | 95,8 | 94,8 | 96,8 92,9 (93,8 93,8 | 94,3 | 93,8 | 955 93,5| 958 | 93,6 | 96,5
Glicemia
S 25,0 50,0 50,0 75 25,0 | 25,0 | 25,0 | 25,0 25,0 50,0 50,0 | 75,0 | 25,0 | 50,0 | 50,0 75 50,0 | 75,0
E 97,9 95,8 96,9 93,8 | 96,9 | 95,8 | 94,8 | 94,8 100 97,9 97,9 | 90,6 | 95,6 | 89,6 | 94,8 74 95,8 | 87,5
VP+ 33,3 333 40,0 333 25 20 | 16,7 | 16,7 100 |50,0 50,0 | 25,0 | 250 | 16,7 | 28,6 | 10,7 | 33,3 20
VP- 96,9 97,9 97,9 989 | 96,9 | 96,8 | 96,8 | 96,8 97,0 (97,9 979 | 98,9 | 969 | 97,7 | 97,8 | 98,6 | 97,9 | 98,8
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Continuacéo...

“Padrdo ouro” WHO (1998) EGIR (1999) NCEP/ATPIII (2001); Alvarez et al. 2006 Critério
IDF(2005) proposto
Al A2 Bl B2 Al A2 | Bl B2 Al A2 Bl B2 Al A2 | Bl B2 Cl C2
TG
S 20,0 13,6 | 20,0 18,2 | 40,0 | 13,6 | 40,0 | 18,2 0 9,1 40,0 | 40,9 | 60,0 | 36,4 80,0 77,3 | 40,0 | 455
E 97,9 96,6 | 958 | 93,6 1979 19741979 974 98,9 1974 97,9 | 96,2 | 989 1949|968 | 859 | 958 | 93,6
VP+ | 333 33,3 50,0 | 20,0 | 50,0 | 60,0 | 50,0 | 66,7 0 50,0 50,0 | 750 | 75,0 | 66,7 | 57,1 | 60,7 | 33,3 | 66,7
VP- 95,9 90,4 | 95,8 | 80,2 | 96,9 | 80,0 | 96,9 | 80,9 94,9 79,2 96,9 | 852 | 97,9 | 84,1 | 98,9 | 93,1 | 96,8 | 859
HDL
S 16,7 12,0 | 228 16,0 | 22,2 | 10,0 | 22,2 | 10,0 5,6 8,0 16,7 | 240 | 16,7 | 18,0 | 27,8 | 440 | 26,3 | 28,0
E 100 100 98,8 | 98,0 | 100 | 100 | 100 | 98,0 100|100 98,8 100 | 98,8 94,0 97,6 | 88,0 | 98,8 | 98,0
VP+ 100 100 80,0 | 88,9 | 100 | 100 | 100 | 83,3 100 (100 75,0 100 | 75,0 | 75,0 | 71,4 | 78,6 | 83,3 | 93,3
VP- 84,5 53,2 85,3 53,8 | 854 | 52,6 | 854 | 52,1 82,8 [52,1 84,4 | 56,8 | 844 | 53,4800 61,1 | 86,2 | 57,6
HDL+TG
S 33,3 25,0 | 33,3 | 25,0 | 66,7 | 250|667 250 |0 16,7 | 66,7 75,0 | 66,7 | 41,7100 | 91,7 | 66,7 | 75,0
E 97,9 96,6 | 959 | 93,2 1979 |97,7197,9 96,6 | 99,0 97,7 1979 96,6 | 97,9 92,0959 | 80,7 |959 |9272
VP+ 33,3 50,0 | 20,0 | 33,3 | 50,0 | 60, |50,0]500 [0 50,0 | 50,0 75,0 | 50,0 | 41,7 142,9]393 |333 |60,0
VP- 97,9 90,4 | 97,9 | 90,1 99,0 |90,51]99,0]904 |97,0 89,6 | 99,0 96,6 | 99,0 | 92,0 | 100 | 98,6 | 98,9 | 96,5
HDL e/ou TG
S 15,8 10,0 | 21,1 150 | 21,1 | 83 | 21,1 | 10,0 5,3 6,7 15,8 | 20,0 | 21,1 | 20,0 | 31,6 | 46,7 | 26,3 | 250
E 100 100 98,8 100 100 | 100 | 100 | 100 100|100 98,8 100 100 | 100 | 98,8 | 100 | 98,8 | 100
VP+ 100 100 80 100 | 100 | 100 | 100 | 100 100|100 75,0 100 100 | 100 | 85,7 | 100 | 83,3 | 100
VP- 83,5 42,6 | 842 | 44,0 | 844 | 42,1 | 844 | 42,6 81,8 41,7 83,3 | 455 | 844 | 45,5 86,0 | 556 | 86,2 | 47,1
CT
S 3,6 3,5 3,6 8,8 36 | 53 ] 3,6 7,0 0 1,8 3,6 7,0 10,7 | 1751 10,7 | 284 | 3,6 | 105
E 97,2 90,7 | 944 | 90,7 | 95,8 | 953|958 | 953 98,6 93,0 95,8 | 81,4 | 98,6 | 953|957 | 791 | 93,1 | 791
VP+ | 333 33,3 | 20,0 | 55,6 | 25,0 | 60,0 | 25,0 | 66,7 0 25,0 25,0 | 333 | 75,0 | 833[429 | 67,9 | 16,7 | 40,0
VP- 72,2 | 415 71,6 | 429 | 71,9 | 432 | 71,9 | 43,6 71,7 41,7 71,9 | 39,8 | 74,0 | 58,0 77,9 | 41,5 | 71,3 | 40,0
LDL
S 3,2 8,5 3,2 128 | 32 | 85 | 32 | 10,6 0 4,3 3,2 8,5 9,7 1213 |16,1 | 284 | 32 | 128
E 97,1 96,2 | 942 | 94,3 | 95,7 | 98,1 | 95,7 | 98,1 98,6 96,2 95,7 | 84,9 | 98,6 | 96,2 97,1 | 79,1 | 83,0 | 92,8
VP+ 33,3 66,7 | 20,0 | 66,7 | 25,0 | 80,0 | 25,0 | 83,3 0 50,0 25,0 | 333 | 75,0 [ 833|714 | 67,9 | 16,7 | 40,0
VP- 69,1 54,3 684 | 549 | 68,8 | 54,7 | 68,8 | 553 71,7 53,1 68,8 | 51,1 | 70,8 | 58,0 | 72,0 | 41,5 | 68,1 | 51,8
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Continuacéo...

“Padrdo ouro” WHO (1998) EGIR (1999) NCEP/ATPIII (2001); Alvarez et al. 2006 Critério
IDF(2005) proposto
Al A2 Bl B2 Al A2 | Bl B2 Al A2 Bl B2 Al A2 | Bl B2 Cl C2
Dislipidemias
S 6,3 6,7 8,3 10,1 8,3 5,6 | 83 6,7 2,1 4,5 6,3 13,5 83 | 135|146 | 315 | 104 | 16,9
E 100 100 98,1 100 | 100 | 100 | 100 | 100 100|100 98,1 100 100 | 100 | 100 | 100 | 98,1 | 100
VP+ 100 100 80 100 | 100 | 100 | 100 | 100 100 (100 75,0 100 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100
VP- 53,6 11,7 | 53,7 12,1 | 542 | 11,6 | 542 | 11,7 52,5 11,5 53,1 12,5 | 542 | 12,5559 | 153 | 543 | 129
HA
S 20,0 33,3 | 40,0 | 40,0 | 20,0 | 20,0 | 20,0 | 20,0 0 33,3 1333 33,3 0 0 0 33,3 | 40,0 | 40,0
E 96,8 94,8 | 958 | 91,6 | 958 | 94,7 | 958 | 93,7 99,0 96,9 |96,9 88,7 | 959 | 87,6928 | 72,2 | 94,7 | 96,9
VP+ 25,0 16,7 | 33,3 | 96,8 | 20,0 | 16,7 | 20,0 | 14,3 0 25,0 250 8,3 0 0 0 3,6 | 28,6 | 125
VP- 95,8 97,9 | 96,8 | 96,7 | 95,8 | 95,7 |1 958 | 95,7 97,0 1979 97,9 97,7 1 96,9 96,6 | 96,8 | 97,2 | 12,5 | 97,6

A1l =Uso do IMC, sendo os pontos de corte de dislipidemias do NCEP (1992)

A2 = Uso do IMC, sendo os pontos de corte de dislipidemias da I Diretriz de Prevengdo da Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia (2005)

B1 = Uso da % de gordura corporal, sendo os pontos de corte de dislipidemias do NCEP (1992)

B2 = Uso da % de gordura corporal, sendo os pontos de corte de dislipidemias da I Diretriz de Preven¢@o da Aterosclerose Infancia e Adolescéncia (2005)

C1 = Uso de todos os componentes da sindrome considerado pelas 5 propostas, NCEP (1992)

C2 = Uso de todos os componentes da sindrome considerado pelas 5 propostas, I Diretriz de Prevencao da Aterosclerose Infancia e Adolescéncia (2005)
NCEP/ATPIII (2001) e IDF foram colocados juntos, porque apresentam os mesmos valores de sensibilidade, especificidade, VPP e VPN para cada componente

da sindrome metabdlica.
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5.5 Artigo 7: Consumo Alimentar e Sindrome Metabdlica em adolescentes do sexo

feminino

5.5.1 Resumo

Objetivo: Verificar a interferéncia alimentar em adolescentes do sexo feminino que
apresentam sindrome metabolica. Metodologia: Coletaram-se dados referentes a
glicemia, HDL, triacilglicerdis, insulina e pressdo arterial em 100 adolescentes de 14 a
17 anos de escolas publicas de Vigosa-MG, que ja haviam apresentado a menarca.
Aplicaram-se 2 instrumentos de avaliagdo dietética: Questiondrio de Freqiliéncia de
Consumo Alimentar (QFCA) e Recordatorio 24 Horas (R24H). Resultados: Em relagao
ao estado nutricional, 83, 11 e 6%, respectivamente, apresentaram eutrofia (EU), risco
de sobrepeso/sobrepeso (RS/SP) e baixo peso (BP) (CDC/NCHS, 2000) e 61%
apresentaram alta porcentagem de gordura corporal. Encontraram-se 16% das
adolescentes apresentando sindrome metabolica pelo critério sugerido para screening
populacional. Observou-se que a ingestdo de acidos graxos saturados foi maior nas
adolescentes sem sindrome metabdlica, enquanto aquelas com sindrome apresentaram
um consumo maior de aclcar per capita. Apesar de ndo ser estatisticamente
significativa, parece haver uma tendéncia de as adolescentes com sindrome metabolica
apresentarem menor ingestdo de vitamina C, calcio e ferro, além das fibras, o que nao
ocorre para os macronutrientes. Encontrou-se maior consumo de leites e derivados
naquelas que apresentavam sindrome metabdlica. Conclusdo: Ressalta-se a necessidade
do planejamento de programas de intervengdes nutricionais ligados a prevencdo e
controle da sindrome metabolica, na tentativa de melhoria do padrio alimentar dos
adolescentes, justificando a necessidade de intervengdo constante junto a esta populagao,

reforcando a importancia de programas especificos de atencdo a satide do adolescente.

Palavras-chave: adolescente, consumo alimentar, energia, sindrome metabodlica.
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5.5.2 Introducéo

A Organizagdo Mundial da Saude define a adolescéncia como o periodo que vai
de 10 a 19 anos e que envolve transformagdes fisicas, psiquicas e sociais, as quais
podem se manifestar de formas e em periodos diferentes para cada individuo'.

Estas transformagdes afetam o comportamento alimentar do adolescente, ao
mesmo tempo em que devido ao rapido e intenso crescimento hd maior demanda de
energia e nutrientes, reforcando a necessidade de dieta balanceada’. Durante o
crescimento, especificamente o estirdo e as demais mudancas fisiologicas relacionadas a
puberdade, ha alteragdes das necessidades nutricionais. Uma alimenta¢do inadequada
nesta fase pode retardar o crescimento bem como a maturagio sexual’. Todas essas
transformagdes se ndo bem compreendidas e orientadas podem predispor o adolescente a
um maior risco de distarbios nutricionais, como a obesidade.

A obesidade na infincia e adolescéncia tem adquirido caracteristicas epidémicas
em todo o mundo. Dados da Pesquisa de Orcamentos Familiares (POF) realizada em
2002-2003 demonstram que, dos 35,5 milhdes de adolescentes de 10 a 19 anos, 16,75%
estdo acima do peso”.

Segundo Bray e Popkin®, as causas que explicam esse aumento no numero de
obesos no mundo estdo ligadas as mudancas no estilo de vida e aos héabitos alimentares.
O maior acesso aos alimentos industrializados que acompanha a urbanizacio,
juntamente com a falta de informac¢do adequada, que induz a erros alimentares como
aumento do consumo de alimentos gordurosos e a diminui¢do na pratica de exercicios
fisicos, sdo os dois principais fatores ligados ao meio ambiente que colaboram para o
aumento da prevaléncia da obesidade. Entre os fatores ambientais, destaca-se o consumo
alimentar como um dos principais fatores etiologicos®*®.

A importante relagdo entre ingestdo alimentar e estado nutricional tem sido
descrita pela literatura’'?. Dieta adequada previne o desenvolvimento de varias doengas,
diminuindo, portanto, os gastos publicos com o tratamento relacionado ao excesso e/ou
deficiéncias nutricionais. Mudangas nos habitos e padroes alimentares da populagao tém
levado a deficiéncia no consumo de varios nutrientes ¢ aumento da ingestao energética e
de gorduras e acgucares, observando-se aumento do excesso de peso corporal em toda

populagio”’.
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Por isso, ¢ necessario que as mudancas de comportamento propostas para
adolescentes com excesso de peso sejam estruturadas adequadamente para evitar
distirbios alimentares posteriores, como os encontrados em adultos que apresentam
dificuldade de reduzir o peso corporal'®. Sendo assim, a adolescéncia ¢ uma fase de
oportunidades para realizar atividades que previnam as doengas cronicas degenerativas
nao transmissiveis, como as cardiovasculares, incluindo formag¢ao de habitos
saudaveis'.

Desta forma, este estudo teve como objetivo verificar a interferéncia alimentar

em adolescentes do sexo feminino que apresentam sindrome metabdlica.

5.5.3 Metodologia
5.5.3.1 Casuistica

Este ¢ um estudo epidemioldgico, de corte transversal. A populacdo avaliada foi
constituida por 100 adolescentes do sexo feminino, de 14 a 17 anos recrutadas nas
escolas da rede publica do municipio de Vigosa-MG, tendo como critérios de inclusdo
estar cursando o ensino médio e ja ter apresentado a menarca, no minimo ha um ano'°.
Os critérios de exclusdo foram: presenca de doencas cronicas ou uso regular de
medicamentos que alterassem a pressdo arterial, glicemia de jejum ou metabolismo
lipidico'”, uso de anticoncepcional ha menos de 2 meses, uso regular de
diuréticos/laxantes, marcapasso ou protese'®, bem como aquelas que se recusaram a se
submeter ao estudo. Estes critérios foram estabelecidos no sentido de promover maior
homogeneidade da amostra, bem como para diminuir as interferéncias na avaliagdo
bioquimica, clinica e de composic¢ao corporal.

A selecdo da amostra foi baseada no total de adolescentes do sexo feminino na
faixa etaria de interesse, em 2006, matriculadas nas escolas da zona urbana do municipio
de Vigosa'®. As adolescentes foram recrutadas nas cinco escolas publicas de Vigosa-MG
que oferecem o ensino médio. Procedeu-se a selecdo aleatoria por meio de sorteio, até
que se obtivessem as 100 adolescentes, preservando-se a proporcionalidade das alunas
matriculadas em cada escola. Este tamanho de amostra foi calculado por meio do

programa Epi Info, versdo 6,04'® para estudos transversais considerando-se uma
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populagdo total de 2500 individuos, freqiiéncia esperada de sindrome metabolica de
8% 7213 ¢ variabilidade aceitavel de 2,5%, totalizando 90 individuos com 95% de nivel
de confianga. A este acrescentaram-se 11,1% para recuperar possiveis perdas.

O estudo foi realizado somente com autorizagdo por parte dos responsaveis,
mediante assinatura do termo de consentimento. O projeto foi aprovado pelo Comité de

Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Vigosa.

5.5.3.2 Métodos

A avaliagdo antropométrica e de composi¢ao corporal e a afericdo da pressao
arterial foram realizadas por um tnico observador, no Setor de Nutricdo da Divisao de
Satde da Universidade Federal de Vigosa/UFV.

O peso foi obtido em balanga digital, eletronica, com capacidade maxima de
136kg ¢ subdivisdo em 100g. A estatura foi aferida por meio de estadidmetro, com
extensdo de 2m e escala de 0,1 cm, com visor de plastico e esquadro acoplado a uma das
extremidades. O peso e a estatura foram aferidos segundo as técnicas preconizadas por
Jellife (1968)*.

A avaliagdo do estado nutricional foi realizada por meio do Indice de Massa
Corporal (IMC), calculado através da relagao entre peso corporal total, em quilogramas,
e estatura, em metros ao quadrado, utilizando-se os pontos de corte e a referéncia
antropométrica preconizados pelo Center for Disease Control and Prevention — National
Center for Health Statistics (CDC/NCHS, 2000)>. Adolescentes com risco de sobrepeso
e sobrepeso (> p85) foram agrupadas em excesso de peso” **2.

O percentual de gordura corporal foi estimado, utilizando-se o aparelho de
bioimpedancia elétrica horizontal (Biodynamics©, modelo 310, versdo 7.1). A avaliacdo
foi feita entre 7h e 8h30’ da manha, estando todas as participantes em jejum de 12
horas. Os individuos submetidos a essa técnica foram orientados a seguir procedimentos
prévios, sem o0s quais os resultados poderiam ser comprometidos: estar ha pelo menos 7
dias da data da ultima menstruagdo e 7 antes da proxima; nao fazer uso de diuréticos
pelo menos nos 7 dias anteriores a realizacdo do exame; ndo realizar exercicio fisico nas
12 horas anteriores a realizagdo do exame; e urinar 30 minutos antes da realizagdo do

12 . . . o
exame . O percentual de gordura corporal foi analisado, segundo a classificacao
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proposta por Lohman (1992)* para adolescentes do sexo feminino: baixo peso < 15%;
eutrofia > 15 e < 25%j; risco de sobrepeso > 25 e < 30%; sobrepeso > 30%.

Os valores dados pelo aparelho de bioimpedancia foram usados na equagado para
predicdo de gordura corporal de Houtkooper et al. (1989)*° em adolescentes de 10 a 19
anos.

Equacdo de Houtkooper et al (1989): MLG (kgy = 0,61(altura (m)x
altura(m)/Resisténcia) + 0,25 [Peso corporal (kg)] + 1,31

Resisténcia = medida dada pela BIA em ohms (Q)

*Por diferenca, obtiveram-se a gordura corporal (kg) e, conseqiientemente, o seu
percentual.

A pressao arterial foi aferida por meio de monitor de pressdao sanguinea de
inflagcdo automatica, preconizado pela Sociedade Brasileira de Cardiologia, seguindo as
orientagdes das V Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial (2006)’°. Foram
realizadas trés medidas no braco direito, com intervalo de um a dois minutos entre elas,
excluindo-se a primeira e fazendo a média das duas ultimas. Caso a pressdo sistolica
e/ou diastolica apresentasse diferengas superiores a 4 mmHg, realizavam-se novas
verificagdes, até que se obtivessem medidas com diferenga inferior a esse valor.

Foram utilizados os pontos de corte de pressdo sistolica e diastolica,
considerando os percentis de estatura, para ambos os sexos € os valores < p90 como
normotenso, desde que inferiores a 120/80 mmHg; entre os percentis 90 e 95, como
limitrofe e maior que p95 como hipertensdo arterial, salientando-se que qualquer valor
igual ou superior a 120/80 mmHg em adolescentes mesmo que inferior ao percentil 95
deve ser considerado limitrofe®.

Coletou-se o sangue de todas as voluntarias, apds jejum de 12 horas, para anélise
de glicemia, insulina plasmadtica, homocisteina e para avaliacdo da concentracdo de
lipidios séricos, como colesterol total, triacilglicer6is, HDL (high density lipoprotein -
lipoproteina de alta densidade), LDL (low density lipoprotein - lipoproteina de baixa
densidade) ¢ VLDL (very low density lipoprotein- lipoproteina de muito baixa
densidade). Analisaram-se as amostras no Laboratério de Andlises Clinicas da Divisdao
de Satde da Universidade Federal de Vigosa/UFV, no municipio de Vigosa/MG. As

amostras foram colhidas por punc¢do venosa, com material descartavel, sendo utilizado o
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analisador automatico de pardmetros bioquimicos COBAS®. Os niveis de insulina e
homocisteina foram dosados em um laboratorio de referéncia da cidade do Rio de
Janeiro, RJ.

A resisténcia a insulina foi determinada utilizando-se os niveis de insulina e
glicemia de jejum por meio do método HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment -
Insulin Resistance ou Indice do Modelo de Avaliacio da Homeostase da Resisténcia a
Insulina) = [(insulina de jejum (LU/mL) x glicemia de jejum [mmol/L])/22,5] >3,16)>".

Para a avaliacdo do consumo alimentar, utilizaram-se Questionario de Freqiiéncia
de Consumo Alimentar (QFCA) e Recordatorio 24 Horas (R24H), aplicados na propria
escola em que as adolescentes foram selecionadas ou nas residéncias, quando
necessario.

Na aplicacdo do R24H, as adolescentes foram orientadas a relatar todos os
alimentos solidos e liquidos, com exce¢do da agua, consumidos no dia anterior,
registrando-se as quantidades em medidas caseiras ou unidades. O R24H foi aplicado
durante trés dias ndo consecutivos, sendo dois referentes a dias alternados da semana e
um referente ao final de semana (domingo), com intervalo de aproximadamente quinze
dias, utilizando a média das trés aplicagdes para verificar a média de ingestdo do grupo
populacional estudado’*™.

A conversdo das quantidades em medidas caseiras e/ou unidades relatadas pelos
entrevistados em pesos e volumes foi feita utilizando-se as informagdes contidas em
uma tabela de medidas caseiras® ou informagdes presentes nas embalagens de produtos
industrializados.

Em relagdo ao QFCA, as adolescentes foram orientadas a relatar a freqiiéncia de
consumo dos alimentos, referente ao mesmo periodo de tempo refletido pelas repeticdes
do R24H, ou seja, o més precedente™.

A lista de alimentos constituintes do QFCA foi construida considerando os
alimentos mais consumidos pelos adolescentes do municipio de Vigosa, com base nos
dados referentes a aplicagdo de recordatorios 24 horas em adolescentes assistidos pelo
Programa de Atencdo a Saude do Adolescente (PROASA), da Universidade Federal de

: 12
Vigosa “.
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O QFCA foi testado antes do inicio do processo da coleta de dados, sendo o pré-
teste realizado com 05 adolescentes participantes deste trabalho, reproduzindo a mesma
metodologia do estudo. Este procedimento foi realizado no sentido de verificar se a lista
dos alimentos do QFCA era adequada ao grupo de estudo. Neste pré-teste foram
observados relatos de alguns alimentos que ndo faziam parte da lista inicial e, por isso,
acrescentados a mesma. Dessa forma, observou-se que o QFCA modificado era
adequado ao estudo.

Foram analisados: energia, proteinas, carboidratos, lipidios, ferro, vitamina C,
calcio e fibras, acidos graxos monoinsaturados totais (AGMI), acidos graxos
poliinsaturados totais (AGPI), acidos graxos saturados totais (AGS) e colesterol. A
adequacdo de energia foi calculada considerando a ingestdo energética e a necessidade,
segundo a Estimated Energy Requirement (EER) do Instituto de Medicina (2002), sendo
o percentual de macronutrientes em relagdo ao Valor Calodrico Total (VCT) avaliado
segundo a proposta da Acceptable Macronutrients Distribuition Range (AMDR) do
Instituto de Medicina (2002)*°. Para ferro e vitamina C, procedeu-se ao célculo da
prevaléncia de inadequagdo, utilizando-se o valor da Estimated Average Requirement
(EAR) como ponto de corte, recomendado pelo Instituto de Medicina (2001)*° e
(2000)*’, respectivamente. Para calcio e fibras utilizou-se o valor da Adequate Intake

(AI) também recomendado pelo Instituto de Medicina (1997)** ¢ (2002).

5.5.3.3 Critério Diagnostico para definicdo da sindrome metabolica

Pelas dificuldades no diagnostico da sindrome metabolica em adolescentes, em
etapa anterior deste trabalho, realizou-se uma comparagdo dos critérios usados pela
literatura, observando-se que o critério que apresentou maiores valores de sensibilidade
e especificidade e por isso o mais adequado ao diagndstico da sindrome metabdlica, para
screening populacional, foi o que agrupava todos os componentes citados por critérios
existentes na literatura. Este critério identifica a sindrome pela presenca de pelo menos

tré€s dos marcadores de risco apresentados no Quadro 1.
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5.5.3.4 Softwares e Analise Estatistica

Para os calculos dietéticos, foi utilizado o programa de analise de dietas Diet
Pro®, versao 4.0. A compilagdo e a anélise dos dados foram feitas utilizando o software
Epi Info, versdo 6,0420. As andlises estatisticas entre as varidveis antropométricas, de
composi¢ao corporal, bioquimicas e clinicas foram realizadas através do programa
Sigma Statistic® for Windows*'. Foram utilizados o Teste de Mann Whitney para
verificar se havia diferenca entre o consumo alimentar das adolescentes com e sem
sindrome metabolica, o teste de Qui-Quadrado e o exato de Fisher para verificar a

associagdo entre as variaveis categéricas analisadas. O nivel de rejeicdo da hipdtese de

nulidade foi < 0,05 ou 5%.

5.5.4 Resultados

Estudaram-se adolescentes compreendidas na faixa de 14 a 17 anos de idade,
sendo a média de 16,02 = 0,67 e a mediana de 15,96 anos. A idade da menarca
mostrou valores médio, mediano, minimo e méaximo de 12,32 (£ 1,14); 12,08; 10,0 e
15,07 anos, respectivamente. A prevaléncia de excesso de peso foi de 11% e de baixo
peso, de 6%. No entanto, classificando pelo percentual de gordura corporal, 61%
apresentavam-se com risco de sobrepeso ou sobrepeso. Encontraram-se 16% das
adolescentes apresentando sindrome metabolica pelo critério utilizado para screening
populacional. Todas as adolescentes apresentaram domicilios adequados para as
variaveis habitacdo, servigos ¢ bens e nimero de moradores, consideradas em condigoes
plenamente adequadas de moradia, segundo Critérios de Classificagdo para Avaliacdo
das Condicdes de Habitacdo utilizados pela Pesquisa sobre Padroes de Vida (IBGE,
1995)*.

A Tabela 1 mostra o consumo mediano de energia, macro € micronutrientes, 6leo
e agucar per capita das adolescentes com e sem sindrome metabdlica, pelo critério
diagnostico sugerido para screening populacional.

Considerando a Faixa de Distribuigdo Aceitdvel dos Macronutrientes (AMDR,

35 ~ . ~ . . . . .
2002)™, ndo se encontrou associacdo estatisticamente significativa entre adolescentes
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com sindrome metabdlica e inadequagdo em relacdo as distribuigdes dos
macronutrientes (Tabela 1).

A Tabela 2 apresenta a comparacdo entre a adequacdo calorica e de
micronutrientes, obtida pela média entre as trés aplicacdes do Recordatorio de 24 horas,
entre adolescentes com e sem sindrome metabdlica.

Quanto a analise do QFCA, a Tabela 3 apresenta o consumo diario dos grupos de
alimentos analisados, das adolescentes com e sem sindrome metabodlica, pelo critério
diagnostico avaliado. Em relagdo ao sal, 43% relataram fazer uso do sal de adi¢do, além
do usado nas preparagdes, sendo que 62,5% das adolescentes com sindrome metabdlica
adicionavam sal nas preparagdes, nao sendo esta diferenga estatisticamente significativa

(p=0,07).

5.5.5 Discussao

A maioria das adolescentes deste estudo era eutréfica, quando analisadas pelo
IMC, mas observou-se presenca de alteragdes importantes, como excesso de peso, tanto
pelo IMC como por meio da porcentagem de gordura corporal. Por isso, os resultados
encontrados sdo motivo de preocupagdo, visto que o excesso de peso e o de gordura
corporal podem levar a sindrome metabodlica que ¢ um transtorno complexo que associa
fatores de risco cardiovasculares, como hipertensdo, dislipidemias, e diabetes, entre

.~ A e .43
outros, com deposi¢ao central de gordura e resisténcia a insulina™.

A maioria dos critérios para diagnostico da sindrome metabolica ¢ destinada a
utilizagdo em adultos. Assim, estudos acerca da sindrome metabodlica em criangas e
adolescentes vém sendo realizados, utilizando adaptacdes das propostas apresentadas,
principalmente do NCEP/ATPIII (2001) e WHO (1998)'%172-244 No entanto, para
criangas ¢ adolescentes, os critérios diagndsticos e seus pontos de corte considerados de
risco ainda ndo estio bem estabelecidos®', levando a dificuldades para pesquisadores e
clinicos com repercussdes na pratica clinica e nas politicas de saude.

Por causa dessas dificuldades no diagnodstico da sindrome metabolica em
adolescentes, em etapa anterior deste trabalho, realizou-se uma comparagao dos critérios

usados pela literatura, observando que o critério que apresentou maiores valores de
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sensibilidade e especificidade e por isso foi mais adequado ao diagnostico da sindrome
metabolica, para screening populacional, foi o que agrupava todos os componentes
usados pelos diferentes critérios existentes na literatura. O valor preditivo positivo
apresentou-se mais elevado na maioria dos componentes da sindrome pelo critério da
WHO (1998)*, recomendando seu uso para diagnostico da sindrome metabélica na
pratica clinica.

Observou-se presenga significativa da sindrome metabolica nas adolescentes
estudadas. Estes resultados tém importantes implicagdes para a satde publica, pois estes
fatores de risco na adolescéncia estdo associados a presenga da sindrome metabdlica em
adultos™.

A genética, o sedentarismo, o tabagismo, o ganho ponderal progressivo e a dieta
rica em carboidratos refinados, gorduras saturadas e pobre em fibras alimentares
contribuem para o desenvolvimento da sindrome metabdlica, considerada fator que
promove a aterosclerose e eleva o risco cardiovascular®’.

Neste estudo, observou-se que a ingestdo de acidos graxos saturados foi maior
nas adolescentes sem sindrome metabélica. E possivel que tenham sido afetadas por viés
de informagdo, pois adolescentes com excesso de peso podem subestimar seu consumo
de gorduras. H4 também a possibilidade de causalidade reversa: adolescentes com
excesso de peso podem ter reduzido o consumo de gorduras com o objetivo de perder
peso™. Além disso, geralmente, adolescentes do sexo feminino tém preocupagdo maior
com sua qualidade de vida e com o corpo. Segundo Formigli et al.*, a preocupagio com
a imagem corporal ¢ maior entre as meninas, dessa forma elas sdo mais propensas a
realizar dietas de emagrecimento sem orientacdo nutricional, diminuindo a ingestao
energética e de nutrientes. Por outro lado, 46% das avaliadas apresentaram ingestdo
energética acima dos valores de EER, o que pode facilitar, com o avancar da idade, o
sobrepeso e suas conseqiiéncias.

Os resultados apresentados na Tabela 1 mostram que, apesar de ndo ser
estatisticamente significativa, parece haver uma tendéncia de as adolescentes com
sindrome metabolica apresentarem menor ingestdo dos micronutrientes: vitamina C,

calcio e ferro, além das fibras, o que ndo ocorre para os macronutrientes. Portanto, a
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sindrome metabdlica parece estar mais relacionada a qualidade da alimentacdo do que
somente a ingestao energética e de macronutrientes.

Estes resultados sdo preocupantes, uma vez que as restricdes alimentares podem
levar a deficiéncia de nutrientes importantes como o ferro e o calcio, expondo esses
adolescentes a riscos atuais e futuros de doencas como a anemia e a osteoporose,
respectivamente”’.

Ressalta-se o estresse oxidativo como fator importante na fisiopatologia da
sindrome metabolica. H4 evidéncias de que a maior producdo de radicais livres esta
inversamente correlacionada a acdo insulinica®’. Ford et al.’' avaliaram as concentracdes
plasmaticas de antioxidantes de 8.808 adultos americanos com mais de 20 anos de idade,
cujos dados foram obtidos do NHANES III, comparando os portadores de sindrome
metabdlica com aqueles que ndo a apresentavam. Os autores observaram que 0s
portadores de sindrome metabolica apresentavam concentragdes subdtimas de alguns
antioxidantes, o que pode contribuir para o maior risco de desenvolvimento de diabetes
mellitus e doenga cardiovascular. Dessa forma, portadores de sindrome metabdlica
devem ser estimulados a consumir frutas e vegetais, ja que sao fontes de antioxidantes.

Encontrou-se maior consumo de leites e derivados nas adolescentes que
apresentavam sindrome metabolica. Apesar de ndo ter sido observada diferenga
estatisticamente significativa, as adolescentes com sindrome metabdlica relataram
consumir maior quantidade de aglicar per capita do que as sem sindrome e maior uso de
sal de adicdo, além do utilizado nas preparagdes.

Estes resultados encontrados sdo decorrentes da mudanga do padrdo alimentar
brasileiro, com maior consumo de alimentos industrializados, em substituicdo as
tradicionais comidas caseiras. Priore et al (2002)°* afirmam que as praticas alimentares
na regido de Minas Gerais sdo marcadas pela presenga de preparagdes muito temperadas,
chamando a atencdo também para a quantidade de aglcar presente nos doces,
ressaltando o hdbito do mineiro de consumir vegetais e folhosos refogados, em
preferéncia aos crus, o que acrescenta uma quantidade vantajosa de 6leo nas refeicdes.

A adolescéncia ¢ um periodo de risco para adogdo de praticas alimentares que

propiciam alta densidade energética e insuficiéncia de determinados nutrientes na dieta,
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entre os quais a fibra alimentar, demonstrando a necessidade de estimulo ao maior
consumo de alimentos ricos em fibra e pobres em aglicares e gorduras.

As fibras diminuem a absor¢do de gorduras, aumentam o peristaltismo intestinal
e produzem &cidos graxos de cadeia curta, atuantes no combate ao colesterol, além de
promover a regulacdo no tempo de transito intestinal e apresentar alto poder de
saciedade. Estas propriedades fisiologicas sdo essenciais para o tratamento e prevengao
das complica¢des oriundas da sindrome metabélica'®.

Portanto, a alimentacdo desejavel para portadores de sindrome metabolica deve
priorizar o consumo de alimentos com baixo teor de gordura saturada e acidos graxos
trans, estimulando a ingestdao de alimentos de baixo indice glicémico e com quantidades
adequadas de fibras alimentares. Deve-se, ainda, limitar o consumo de s6dio. Dessa
forma, a estratégia inicial para o tratamento desta sindrome baseia-se na modificagdo de
suas causas originais: excesso de peso ¢ sedentarismo, visando a diminui¢do da
resisténcia insulinica. As mudancgas no estilo de vida, com aumento da atividade fisica e
perda ponderal moderada sdo a conduta aceita como a mais efetiva®’.

Segundo Lopes et al. (2003)*, independentemente do método escolhido para
quantificar a ingestdo alimentar, a obten¢do de dados validos e confidveis em estudos
epidemiologicos nutricionais ¢ tarefa dificil, uma vez que nao ha um método que possa
ser considerado "padrdo ouro" para quantificar o consumo alimentar com grande
precisdo e os utilizados estdo sujeitos a variagdes e erros. Sendo assim, a detec¢ao de
associagdes entre a ingestdo alimentar e o risco de doengas em estudos populacionais €
limitada justamente por esta dificuldade de mensurar o consumo de forma acurada.

Além de o fato de trés R24H, possivelmente, serem insuficientes para mensurar a
ingestdo habitual da maior parte dos micronutrientes™, acrescentam-se, como limitagdes
do estudo, caracteristicas inerentes aos métodos utilizados, como a dificuldade em
conseguir tamanhos exatos para as por¢des consumidas, a dependéncia da memoria dos
entrevistados e a possibilidade de variagdes do hédbito alimentar durante o tempo de

estudo.
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5.5.6 Concluséo

Neste estudo observaram-se menores niveis de acidos graxos saturados em
adolescentes com sindrome metabdlica. Apesar de ndo significativo, observou-se que as
adolescentes com sindrome metabodlica apresentaram menores valores de vitamina C,
calcio, ferro e fibras, importantes para o crescimento e desenvolvimento e maior per
capita de agucar.

Assim, apesar de a maioria das adolescentes ser eutrofica e da aparente
preocupacgdo com o controle do peso, estas adolescentes estdo sob risco nutricional em
virtude da presenca de sindrome metabolica e dos importantes erros alimentares
apresentados, os quais podem comprometer seu crescimento ¢ desenvolvimento, bem
como sua saude atual e futura.

A alimentagdo desejavel para portadores de sindrome metabolica deve priorizar o
consumo de alimentos com baixo teor de gordura, agucares ¢ sal, estimulando a ingestao
de alimentos de baixo indice glicémico e com quantidades adequadas de fibras
alimentares. Assim, ressalta-se a importancia de intervencdes eficazes no habito
alimentar dessas adolescentes, na prevencao e controle da sindrome metabolica.

Dessa forma, torna-se necessario o planejamento de programas de intervengdes
nutricionais ligados a prevengdo de doencas, na tentativa de melhoria do padrao
alimentar dos adolescentes. Destaca-se a adolescéncia como 0 momento oportuno para
se colocar em pratica estas medidas, para que tenham impacto positivo sobre as doencas
cardiovasculares no futuro, uma vez que hébitos alimentares na adolescéncia podem
persistir na vida adulta. Este grupo torna-se relevante e estratégico, em termos de saude
publica, na promocdo de satde e prevencdo de doencas, reforgando, assim, a

necessidade de programas especificos de aten¢do a satide dos adolescentes.
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6. CONCLUSOES

Nao hé consenso no diagndstico e pontos de corte da sindrome metabdlica em
adolescentes e, dependendo dos critérios usados, a prevaléncia da sindrome nesta

populacao varia de 1-28%.

O critério da WHO (1998) adaptado a faixa etaria apresentou maiores valores
preditivos positivos, recomendando-se para esta populacdo estudada sua utilizagdo na
pratica clinica. Para o screening populacional, recomenda-se o critério sugerido por este
artigo através de adaptagdes das diferentes propostas da literatura, pois este apresentou
maior equilibrio entre sensibilidade e especificidade. Ressalta-se que um consenso na
definicdo e pontos de corte pode levar a um melhor entendimento da etiologia da
sindrome metabolica bem como a uma melhor identificagdo e evolucdo de novas

estratégias de prevengdo e tratamento.

Destaca-se que € preciso ficar atento a presenga de alta porcentagem de gordura
corporal, uma vez que ela apresentou correlagdes positivas com a maioria das varidveis
antropométricas e de composi¢ao corporal, mostrando ser boa indicadora da adiposidade
corporal, além de estar correlacionada com niveis de insulina e resisténcia a insulina,
que comprovadamente estdo ligadas a sindrome metabolica. Os fatores de risco da
sindrome metabdlica foram mais prevalentes em adolescentes com excesso de peso e/ou
de gordura corporal, uma vez que estas adolescentes apresentaram maiores niveis de

insulina e HOMA-IR.

Os resultados indicam que o excesso de peso e/ou excesso de gordura corporal e
a resisténcia a insulina apresentam papel central na defini¢do da sindrome metabdlica
nestas adolescentes brasileiras do sexo feminino, podendo, mais tarde, representar
importante fator de risco para as doengas cardiovasculares. S3o necessarios estudos de
validagdo para determinar quais fatores metabolicos e seus respectivos pontos de corte
podem ser usados para identificar adolescentes em risco de desenvolvimento de doengas

cardiovasculares.

Mais da metade das adolescentes apresentou baixo consumo energético,

adequada ingestao de carboidratos e de proteina, ocorrendo também um namero
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consideravel de adolescentes com alto consumo de lipidios. Além disso, observaram-se
consideraveis diferencas entre o consumo relatado pelas adolescentes e os padrdes
alimentares recomendados, com baixa ingestdo de frutas e hortalicas e,
conseqiientemente, de fibras e alto consumo de agucares, doces, 6leo e sal de adicdo.
Encontraram-se menores niveis de acidos graxos saturados em adolescentes com
sindrome metabolica. Apesar de ndo significativos, observou-se que as adolescentes com
a sindrome apresentaram menores valores de vitamina C, cdlcio, ferro e fibras,

importantes para o crescimento e desenvolvimento e maior per capita de agucar.

A alimentagdo desejavel para portadores de sindrome metabdlica deve priorizar o
consumo de alimentos com baixo teor de gordura, agtcares e sal, estimulando a ingestao
de alimentos de baixo indice glicémico e com quantidades adequadas de fibras
alimentares. Assim, ressalta-se a importdncia de intervencdes eficazes no habito

alimentar dessas adolescentes, na prevengao e controle da sindrome metabolica.

Sendo assim, ¢ importante a adocdo de medidas que permitam o diagnostico
precoce dessas alteragdes metabolicas, sendo necessdria a realizagdo de estratégias que
visem ao controle e a prevengao dos fatores de risco, na tentativa da melhoria do estilo
de vida das adolescentes. Destaca-se a adolescéncia como o momento oportuno para
colocar em pratica estas medidas, a fim de que tenham impacto positivo sobre as
doencas cardiovasculares no futuro, uma vez que este grupo torna-se relevante e
estratégico em termos de satde publica, na promog¢ao de saude e prevencdo de doengas.
Reforga-se assim, a necessidade de programas especificos de atengdo a satde dos

adolescentes.
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7. SUGESTOES

Utilizar para levantamento populacional o critério proposto através de todos os

resultados encontrados, baseado na prevencao e promogao da saude dos adolescentes. A

adolescéncia ¢ uma fase de oportunidades para realizar atividades que previnam as

doencas cronicas nao transmissiveis, como as cardiovasculares, incluindo a formacao de

habitos saudaveis, para que tenham impacto positivo sobre as doengas cardiovasculares

no futuro. A sindrome metabdlica foi identificada pela presenca de pelo menos 3 dos

seguintes fatores apresentados abaixo.

Recomendacéo 1: Critério proposto para Diagnostico da Sindrome Metabdlica em nivel

populacional, em adolescentes do sexo feminino.

Componentes
Obesidade

Dislipidemias

Hipertensao Arterial

Tolerancia a glicose

Pontos de Corte
IMC> p85

e/ou

Porcentagem de gordura
corporal > 25%
Triacilglicerdis > 100

mg/dL; HDL <45 mg/dL

> Percentil 90 para idade,
sexo e percentil de estatura
DM2 ou glicemia de jejum
alterada >100 mg/dL e/ou
HOMA > 3,16 ¢/ ou

insulina de jejum > 15

pU/mL

Referéncia (Adolescente)
Center for Disease Control and

Prevention — National Center for

Health  Statistics (CDC/NCHS,
2000)
Lohman (1992)

I Diretriz de Prevencdo da
Aterosclerose na Infincia e na
Adolescéncia (2005)

V  Diretrizes  Brasileiras  de
Hipertensao Arterial (2006)
American  Diabetes  Association
(2006)

I Diretriz de Prevencao da
Aterosclerose na Infincia e na

Adolescéncia (2005)
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Na pratica clinica, recomenda-se o uso da WHO (1998) adaptado a faixa etaria,

para diagnoéstico da sindrome metabdlica.

Recomendacé@o 2: Critério proposto para Diagnostico da Sindrome Metabdlica na

pratica clinica, em adolescentes do sexo feminino.

Componentes Pontos de Corte
Obesidade IMC> p8&5
Dislipidemias Triacilglicerois > 130

mg/dL; HDL < 35
mg/dL
Hipertensdo Arterial > Percentil 90 para

idade, sexo e percentil

de estatura

DM2 ou glicemia de

jejum alterada >100

Tolerancia a glicose  e/ou

HOMA>3,16

Condicao necessaria DM2 ou tolerancia a

ao diagnostico

resisténcia a insulina e

mais duas alteracoes

glicose diminuida ou

Referéncia (Adolescente)

Center for Disease Control and
Prevention — National Center for Health
Statistics (CDC/NCHS, 2000)

IIT  Diretrizes  Brasileiras sobre
Dislipidemias e Diretriz de Prevengdo da
Aterosclerose do Departamento de
Aterosclerose da Sociedade Brasileira de
Cardiologia (2001)

V Diretrizes Brasileiras de Hipertensao

Arterial (2006)

American Diabetes Association (2006)

I Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose

na Infancia e na Adolescéncia (2005)

Porém, deve-se tomar cuidado na avaliagdo desses indicadores, como a correta

avalia¢dao da composic¢do corporal e de pressdo arterial, seguindo protocolo com todas as

recomendacdes necessarias para que nao haja interferéncia nestas avaliagdes. Outro
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ponto importante a ser considerado ¢ o uso de pontos de corte especificos para
adolescentes, sempre que possivel.

Através dos resultados deste estudo, observa-se a importancia da porcentagem de
gordura corporal na avaliagdo dos fatores de risco cardiovasculares. Por isso, sugere-se
sua utilizagdo na pratica clinica e em nivel populacional, sempre que possivel, tomando-
se cuidado com o uso do protocolo adequado para realizagdo desta medida e utilizando
formulas especificas e validadas para adolescentes.

Além disso, ¢ importante que os servigos de satide estejam atentos a sindrome
metabolica, diagnosticando corretamente as adolescentes atendidas. Por isso, sdo
necessarias nao sé a realizagdo do diagnostico da sindrome metabdlica, mas também a
avaliacdo dos fatores de risco cardiovasculares individuais em adolescentes. Na
avaliacdo antropométrica e bioquimica, ¢ importante que se faca o maior niimero
possivel de medidas e exames, para que se tenha certeza do diagnostico das alteragdes
apresentadas, uma vez que a adolescéncia ¢ caracterizada por transformacoes fisicas,
psiquicas e sociais e por isso, muitas vezes, torna-se dificil o diagnostico desses

disturbios.
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ANEXO |
CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO

1. Titulo do estudo:

Estado nutricional, composi¢ao corporal, habitos alimentares e possiveis fatores

de risco para sindrome metabolica, em adolescentes que ja apresentaram a menarca, de

escolas publicas de Vicosa-MG.

2. Objetivo do estudo:
2.1 Geral

Estudar os diferentes critérios para diagnostico da sindrome metabdlica e seus

possiveis fatores de risco, em adolescentes que ja apresentaram a menarca, de escolas

publicas de Vigosa-MG.

2.2 Especificos

X/
°e

X/
L X4

X/
L X4

Caracterizar a situagao socioeconomica das adolescentes;

Caracterizar o habito alimentar, a pratica de atividade fisica, tabagismo e
consumo de bebidas alcoodlicas entre as adolescentes;

Caracterizar o estado nutricional e a composi¢ao corporal das adolescentes;
Caracterizar os diferentes marcadores de risco para a sindrome metabdlica, nas
adolescentes estudadas;

Avaliar a presenca de doengas cronicas ndo transmissiveis em familiares
proximos;

Verificar se a historia familiar materna tem mais influéncia nos fatores de risco
da sindrome metabdlica do que a historia familiar paterna;

Verificar se hd associagdo entre o estado nutricional, a composi¢ao corporal, o
estilo de vida e os possiveis fatores de risco para sindrome metabdlica nas
adolescentes;

Conhecer possiveis fatores que possam interferir nos marcadores da sindrome

metabolica.

3. Local de Execucéao
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As adolescentes serdo recrutadas a partir das escolas da rede publica do
municipio de Vigosa-MG, sendo que as avaliacdes antropométricas, de composicdo
corporal e os exames bioquimicos serdo realizados nos laboratérios afins da Divisdo de

Satde da Universidade Federal de Vigosa.

4. Contatos dos investigadores:

Prof* Sylvia do Carmo Castro Franceschini — UFV: 3899 — 2536 (nutricionista, docente
do Departamento de Nutri¢do e Saude da Universidade Federal de Vicosa)

Prof* Silvia Eloiza Priore — UFV: 3899- 1266 (nutricionista, docente do Departamento
de Nutri¢ao e Saude da Universidade Federal de Vigosa)

Maria do Carmo Gouveia Peluzio — UFV: 3899- 1275 (nutricionista, docente do
Departamento de Nutri¢ao e Satde da Universidade Federal de Vigosa)

Eliane Rodrigues de Faria — Res.: 3891-7708 (nutricionista, mestranda)

5. Critérios de Incluséo:
e Estar cursando o 1° ano do ensino médio em escolas da rede publica;
e Apresentar de 14 a 17 anos;

e Jater apresentado a menarca, no minimo a um ano.

6. Critérios de excluséo:
e Recusa a participar do estudo;
e Desistirem no meio da investigacao;

e Apresentarem alguma enfermidade cronica ou fizerem uso de medicamentos

7. Descricéao do estudo:

Trata-se de um estudo transversal, de selecdo incompleta, observacional e tendo
como unidade de estudo o individuo.

Pretende-se estudar estado nutricional, composi¢do corporal (através da
bioimpedancia bipedal e horizontal), hébitos alimentares e consumo dietético, (com
Recordatorio de 24horas e o Questionario de Consumo e Freqiiéncia Alimentar) e

fatores de risco para sindrome metabdlica, ou seja, obesidade, obesidade abdominal,
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hipertensao arterial, hiperglicemia de jejum, insulina de jejum e dislipidemias, em 100
adolescentes que ja apresentaram a menarca no minimo ha um ano e que tenham entre
14 e 17 anos, cursando o primeiro ano do ensino médio de escolas publicas de Vigosa-
MG.

As voluntarias serdo submetidas a avaliagdo antropométrica, de composicao
corporal e serd aferida também a pressdo arterial. Nestas avaliagcdes, as técnicas,
preconizadas para obtencdo correta destas medidas, serdo respeitadas.

Os parametros bioquimicos avaliados serdo realizados por bioquimico, por
puncdo venosa para: colesterol total e fragdes, triacilglicerdis, glicemia, insulina e
homocisteina na Divisdo de Saude.

Serd ainda aplicado um questiondrio socioecondmico e de estilo de vida e
inquéritos dietéticos.

A partir dos dados coletados, serd realizada uma criteriosa avaliacdo de cada
participante, a fim de diagnosticar o percentual e a distribui¢do da gordura corporal,
habitos alimentares, estilo de vida e perfis bioquimicos. Com estes dados pretende-se
aprofundar o conhecimento das doencgas associadas a sindrome metabdlica, seus fatores
de risco e conseqiientemente poder interferir na qualidade de vida da populagdo
adolescente e adulta, visto que os habitos de vida geralmente sdo adquiridos e
consolidados na adolescéncia.

Seré realizado um atendimento nutricional individualizado com os participantes a
fim de melhorar o estado nutricional e os habitos alimentares, quando necessario, de

acordo com os dados encontrados neste estudo.

8. Critérios de atendimento e assisténcia
Toda a avaliacdo sera realizada pela nutricionista (CRN2006100195), uma das

autoras do trabalho, treinada para este fim.

9. Beneficios para os individuos
Os voluntarios receberdo avaliacdo do estado nutricional e de saude, de acordo
com a avaliagdo da porcentagem de gordura corporal, peso e IMC medidos, pressao

arterial e pelos exames bioquimicos realizados. Receberdo avaliagdo dietética, realizada
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por uma nutricionista. Se for do interesse dos mesmos, receberdo acompanhamento
nutricional para modificacdo da alimentagdo, visando a ingestdo de uma dieta mais

saudavel.

10. Riscos para os individuos:
Nao ha qualquer tipo de risco para os envolvidos no desenvolvimento do
trabalho. Os participantes serdo devidamente informados e orientados sobre todo

procedimento.

11. Alternativas para o estudo:

Nao h4 alternativas para este estudo em questao.

12. Direito dos individuos de recusar-se a participar ou retirar-se do estudo
A participagao no estudo ¢ voluntaria e ao individuo confere-se o direito para
recusar-se a participar ou retirar-se do estudo a qualquer momento, sem prejuizo ou

justificativa.

13. Direitos dos individuos quanto a privacidade:
Os resultados da pesquisa serdo analisados e aos envolvidos serd assegurada a

privacidade dos voluntarios.

14. Publicacéo das informagdes:
Os dados obtidos estardo disponiveis para a equipe envolvida na pesquisa, € 0s
mesmos serdo publicados, sendo mantido aos participantes, os direitos assegurados nos

itens 12 e13.
15. Informacéo financeira:

Os individuos que participardo da pesquisa serdo voluntarios sem contrato de

trabalho e sem remuneragao.
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16. Dano a saude:

Qualquer enfermidade ocorrida durante a pesquisa ndo ¢ de responsabilidade da
equipe, uma vez que a mesma ndo estd associada a nenhum dano a satide. Assim, a
equipe de trabalho fica isenta da obrigacdo de tratamento de enfermidade durante o

estudo.

Silvia Eloiza Priore

Sylvia do Carmo Castro Franceschini

Maria do Carmo Gouveia Peluzio

Eliane Rodrigues de Faria
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ANEXO 11
Termo de Consentimento Resumido

Estou ciente de que:

1. Os procedimentos que serdo adotados na pesquisa “Estado nutricional, composig¢do corporal,
habitos alimentares e possiveis fatores de risco para sindrome metabolica, em adolescentes que
ja apresentaram a menarca, de escolas publicas de Vigosa-MG”, sdo resumidos em: aplicagdo de
questionarios para obtencdo de dados socioecondmicos e¢ de estilo de vida; aplicacdo de
inquéritos dietéticos, avaliacdo antropométrica por métodos ndo invasivos (peso, altura,
circunferéncias, avaliagdo da composi¢do corporal por bioimpedancia elétrica horizontal e
bipedal), de medida da pressdo arterial, de exames laboratoriais para analise do colesterol total e
fragdes, triacilglicerois, glicemia, insulina de jejum e homocisteina.

2. Nao serei submetido a nenhum tipo de intervengao que possa causar danos a minha satde.

3. A minha participacdo ¢ voluntaria. Tenho o direito de abandonar o estudo a qualquer
momento sem justificativa.

4. Os dados obtidos estardo disponiveis para a equipe envolvida na pesquisa e poderdo ser
publicados com a finalidade de divulgacdo das informagdes cientificas obtidas, ndo sendo
divulgada a identidade dos voluntarios.

5. Eu néo receberei remuneragido por minha participagdo nesse projeto.

6. Se houver descumprimento de qualquer norma ética poderei recorrer ao Comité de Etica na
Pesquisa com Seres Humanos da UFV, dirigindo-me ao seu Presidente: Gilberto Paixdo Rosado,
pelo telefone: 3899-1269.

De posse de todas as informagdes necessarias, concordo em participar do projeto.

Silvia Eloiza Priore

Sylvia do Carmo Castro Franceschini

Maria do Carmo Gouveia Peluzio

Eliane Rodrigues de Faria
Voluntério :

Data: / /
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ANEXO IV

UNIVERSIDADE FEDERAL DE VICOSA
CENTRO DE CIENCIAS BIOLOGICAS E DA SAUDE
DEPARTAMENTO DE NUTRICAO E SAUDE

Nome: Data: [/ [
Data de Nascimento: / / Idade:  anos
Nome do responsavel (parentesco):
Escola:
Endereco:
Telefone:
Data 12 menstruagao: Data ultima menstruacao:

Apresenta algum problema de satde? ( ) Sim ( ) Néo
Se sim, qual problema de satde?
Faz uso de algum medicamento cronico (incluindo anticoncepcional)? ( ) Sim ( ) Nao

Quais? Hé& quanto tempo?
PARAMETROS VALORES
Peso (kg)
Estatura (cm)
IMC (kg/m’)

Circunferéncia da cintura

Circunferéncia do quadril
Relagdo cintura/quadril (RCQ)
% de gordura corporal (Tanita)

% de gordura corporal (BIA)

Pressdo Arterial (mmHg)  Sistolica
Diastolica

Glicemia de Jejum (mg/dL)

Insulina de Jejum (mg/dL)
HOMA-IR

Colesterol Total (mg/dL)
Triacilglicero6is (mg/dL)
LDL (mg/dL)

HDL (mg/dL)

VLDL (mg/dL)
Homocisteina (mcmol/L)
PCT

PCB

PCSI

PCSE

% de gordura (pregas cutineas)
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CONDICOES DE SAUDE E ESTILO DE VIDA

J& apresentou obesidade em algum momento da vida?
( ) Sim ( )Nao Desde quando:
Apresentou alguma enfermidade nos tltimos 6 meses?
( )Sim ( )Nao

Qual?
Fuma? ( )Nio ( )Sim Eex-fumante? ( )Nio ( )Sim
Quanto tempo fuma:
Quantos cigarros por dia:

Vocé ingere bebidas alcoolicas?

( )Nao ( )Sim Quanto tempo:
Qual a freqiiéncia? Semanal ( ) Mensal ( ) Anual ( )
Tipo: Cerveja () Vinho( ) Vodka( ) Whisky ( )
Outros ()

ATIVIDADE FISICA
Vocé participa das aulas de educacido fisica na escola? ( ) Sim () Nao
- Sesim, qual a freqiiéncia semanal:
- Duragdo (em minutos ou horas):

Vocé pratica alguma atividade fisica (balé, natacdo, karaté, academia, etc) além das atividades
de educacdo fisica em sua escola? ( ) Sim ( ) Nao
- Se sim, qual o tipo:
- Freqiiéncia semanal:
- Duragao (em minutos ou horas):

CONDICOES DE MORADIA E SANEAMENTO BASICO

De qual material é constituido o piso da sua casa?

Qual ¢ o tipo de material das paredes?

Qual ¢ o tipo de material do teto?

Esgotamento sanitario/uso da instalagao sanitaria:

() rede geral ou fossa séptica/uso exclusivo do domicilio

() rede geral ou fossa séptica/uso comum a mais de um domicilio
() outro:

Abastecimento de agua:

() com canalizagdo interna

() rede geral ou pogo, sem canalizagdo interna
() outra forma, sem canalizac¢do interna

Destino do lixo:

() coletado

() queimado ou enterrado
() outro:
Tem energia elétrica? ( ) Sim () Nao

Apresenta agua filtrada/dgua mineral em casa? ( ) Sim ( ) Nao
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Apresenta fogdo em casa? () Sim ( ) Nao
Numero de comodos (excluindo banheiro e cozinha):

Quantas pessoas moram na casa?

CONDICOES SOCIOECONOMICAS

A casa ou apartamento é:
() propria (o) pago

() propria (o) pagando ( ) alugada (o)
Escolaridade da mae:
Escolaridade do pai:

anos de estudo completo
anos de estudo completo

SITUACAO FAMILIAR

A adolescente mora:
( ) com a mae e o pai
( ) s6 com a mae

() s6 com o pai

Quantos irmaos tem?

() Um () Quatro
( ) Dois () Cinco
() Trés ( ) Mais de cinco:

( ) cedida (o) por outros

E geladeira? () Sim

( ) Nao

( ) com a mée e outro companheiro
( ) com outra pessoa:

HISTORIA FAMILIAR

Tem algum membro da familia que apresenta algumas destas doengas ou faleceu de alguma:

Avo Avo

Doengas cronicas/

familiares

materna | paterna | Materno | paterno

Mae

Pai

Tio (a)

materno paterno

Obesidade

Dislipidemias

Diabetes

Hipertensao
Arterial

Doencas
Cardiovasculares

Cancer

Alteracdes da
tireoide

Alcoolismo

(Marcar com um X)
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HABITOS ALIMENTARES

Preferéncias alimentares (Cite 3):

Alimentos que nao consome (por intolerancia, alergias, tabus, ndo gosta, religido, outros):

Alimento Motivo

Quais as refeicdes abaixo que realiza (Marcar com um X):

() desjejum ( ) lanche

() colagdo ( ) jantar ou () lanche

( ) almogo () Ceia

Costuma substituir as refei¢des por lanches nos dias de semana? ( ) Sim ( ) Nao

Qual alimento mais consome quando substitui?

O habito alimentar se modifica no final de semana? ( ) Sim ( ) Nao
- Se sim, citar a modificacdo (Marcar com um X):

) aumenta a quantidade

) fraciona menos as refeigdes
) toma mais refrigerante

) diminui a quantidade

) fraciona mais as refeigdes

) toma menos refrigerante

) come mais doce

) come menos doce

) come mais massa

) come menos massa

) come menos hortalicas
) come mais hortaligas

NN AN AN AN AN
AN AN AN AN AN AN

Usa adogante ou algum produto da linha diet/light (incluindo desnatado)? ( ) Sim ( ) Néo
- Se sim, qual alimento:
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ANEXO V
Critérios de Classificacdo para avalia¢ao das condic¢des de habitagéo

Para estabelecer a avaliacdo das condi¢cdes de habitacao, serao utilizados os

quatro grupos criados pela Pesquisa sobre Padrdes de Vida (IBGE, 1995):

Grupo Habitacao
Domicilio adequado: domicilio do tipo casa ou apartamento, cujos componentes

correspondentes de parede, piso e cobertura sdo constituidos de materiais durdveis
(alvenaria ou madeira aparelhada nas paredes; laje de concreto, telha de barro, zinco ou

madeira aparelhada na cobertura; madeira aparelhada, cimento ou cerdmica no piso).

Domicilio deficiente: domicilio do tipo casa ou apartamento com um dos componentes
(parede, piso ou cobertura) feito de material ndo duravel ou, ainda, os domicilios do tipo

quarto/comodo ou rastico, com dois de seus componentes de materiais durdveis.

Domicilio inadequado: o domicilio do tipo quarto/comodo ou rastico que possui todos
ou dois de seus componentes feitos de materiais nao duraveis, ou o domicilio do tipo

casa ou apartamento que possui apenas um de seus componentes de material duravel.

Grupo Servicos

Para facilitar a classificacao foi estabelecido um sistema de conceitos, descrito a
seguir:
Esgotamento sanitario/uso da instala¢@o sanitaria
- rede geral ou fossa séptica/uso exclusivo do domicilio........... a

- rede geral ou fossa séptica/uso comum a mais de um domicilio.......... b

Abastecimento d’agua
- com canalizacdointerna . ........................ a

- rede geral ou poco, sem canalizagdo interna . . . ... ... b
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- outra forma, sem canaliza¢do interna . .. ............ c

Destino do lixo

- coletado................... a
- queimado ou enterrado . . ... ... b
- OUtIO . . ..ot C

Iluminagao elétrica

- POSSUL . .o vvv e eeeeenn a

- NAO POSSUL . v oo vev e c

Domicilio adequado: domicilio com quatro conceitos “a”.

[IP2) [IP2)

Domicilio deficiente: domicilio com trés conceitos “a” e um conceito “c”, ou trés

[Pt

conceitos “a” e um conceito “b”, ou dois conceitos “a” e dois conceitos “b”.

Domicilio inadequado: demais domicilios.

Grupo Bens

Domicilio adequado: domicilio em que foram encontrados filtro/dgua mineral, fogao e

geladeira.

Domicilio deficiente: domicilio que ndo possui um desses trés bens.

Domicilio inadequado: domicilio que possui, no maximo, um desses trés bens.

Grupo Densidade

Foi adotado o modelo de classificagdo desenvolvido pelo Instituto Nacional de

Ciéncias Econdmicas da Franca e adotado pelo Ministério da Reconstrugao e Habitacao
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daquele pais, modelo este explicitado por Olga Lopes da Cruz e David Michael Vetter

(1981) e reproduzido a seguir. A aplicacdo deste modelo exige o conceito de comodo

habitavel (total de comodos exclusive cozinha e banheiro).

Numero de Numero de moradores e classificagao
comodos 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 ou
habitaveis N
| pn spt spc spc spc spc spc spc spc spc
2 sbm pn spt spc spc spc spc spc spc spc
3 sbm pn pn pn spt spc spc spc spc spc
4 sba |sbm sbm pn pn spt spt spc spc spc
5 sba sba sba sbm sbm pn pn pn spt spt
6 sba sba sba sba sbm sbm pn pn pn pn
7 ou + sba sba sba sba sba sba sba sbm sbm pn
Legenda: spc — superpovoamento critico
spt — superpovoamento temporario admissivel
pn — povoamento normal
sbm — subpovoamento moderado
sba — subpovoamento acentuado
Classificagéo final
Grupo Servigos (peso 4) Domicilio adequado 6 pontos
Domicilio deficiente 3 pontos
Domicilio inadequado 1 ponto
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Grupo Habitagdo (peso 3) Domicilio adequado
Domicilio deficiente

Domicilio inadequado

Grupo Densidade (peso 2) Domicilio de subpovoamento acentuado
Domicilio de subpovoamento moderado

Domicilio de povoamento normal

Grupo Bens (peso 1) Domicilio adequado

Domicilio deficiente

6 pontos
3 pontos

1 ponto

8 pontos
7 pontos

6 pontos

6 pontos

3 pontos

O total de pontos ¢ obtido pelo numero de pontos em cada grupo, ponderado

pelos respectivos pesos, variando de um minimo igual a 10 ao maximo, igual a 64.

Categorias: A — 60 a 64 pontos
B —31 a 59 pontos

C—10a 30 pontos

O limite inferior da categoria A corresponde a domicilios com classificagdo na

categoria adequado para as variaveis habitacdo, servicos e bens e na categoria

povoamento normal na varidvel densidade, o que significa reunirem-se, nessa categoria,

os domicilios em condi¢cdes plenamente adequadas de moradia. Por outro lado, um

domicilio com classificagdo deficiente para as variaveis habitacdo, servigos e bens, e

superpovoamento temporario para a variavel densidade, atingiria 30 pontos. Logo, os

domicilios abaixo deste limite sdo aqueles cujas condi¢cdes de moradia podem ser

consideradas como precarias, que aparecem na categoria C. Na categoria B, agrupam-se

os domicilios em condigdes intermediarias entre adequados e precarios.
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ANEXO VI
PROTOCOLO PARA AVALIACAO DA COMPOSICAO CORPORAL PELA

BIOIMPEDANCIA ELETRICA E REALIZACAO DOS EXAMES
BIOQUIMICOS

Nome:

Data do exame: / / Horario:

Local: Divisao de Saude (Hospital) da Universidade Federal de Vigosa

Recomendacdes para realizacdo do exame:

e Estar pelo menos héa 7 dias da data da ultima menstruacao e 7 dias antes da proxima;

e Jejum absoluto (ndo comer nem beber nada) de 12 horas antes da realizagdo do
exame;

e Nao realizar exercicio fisico nas 12 horas antes da realizacdo do exame;

e Nao ingerir alcool nas 48 horas (2 dias) antes da realizagdo do exame;

e Nao usar diuréticos pelo menos nos 7 dias antes da realizagdo do exame;

e Urinar 30 minutos antes da realiza¢ao do exame.

Eliane Rodrigues de Faria

Nutricionista — CRN 2006100195
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ANEXO VII

Questionario de Consumo e Frequéncia Alimentar

FREQUENCIA DE CONSUMO (EM DIAS/SEMANA)

1) Paes, Massas, Cereais, Raizes e Tubérculos

<1
dia

1 dia | 2 dias

3 dias

4 dias

Sdias

6dias

7dias

Nunca

INGESTAO DO GRUPO

Pao () branco
() integral

Arroz

Angu (Polenta)

Salgado ( )
Qual?
() assado. Qual?

frito.

Bolo ( ) s/ cobertura
( ) ¢/ cobertura

Pizza

Biscoito simples

Biscoito recheado

Batata Inglesa () frita
() cozida

() puré

Batata Doce () frita
() cozida

() puré

Batata Baroa () frita
() cozida

() puré

Inhame

Mandioca (Aipim, macaxeira)

P3o de Queijo

Macarrao

Lasanha

Miojo

Outros

2) Hortaligas

dia

1 dia | 2 dias

3 dias

4 dias

Sdias

6dias

7dias

Nunca

INGESTAO DO GRUPO

Alface

Tomate

Couve ()cru
() refogado

Almeirdo () cru
() refogado

Cenoura () cru
() cozido

Pepino
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Beterraba

Abobrinha

Repolho () cru
() cozido

Quiabo

Couve-flor

Moranga (Abodbora)

Vagem

Rabanete

Pimentao

Chuchu

Cebola

Outros

3) Frutas

<1 dia

1 dia

2 dias

3 dias

4 dias

Sdias

6dias

7Tdias

Nunca

INGESTAO DO GRUPO

Banana

Maca

Mamao

Laranja

Goiaba

Melao

Péra

Uva

Abacaxi

Ameixa

Mexerica (Tangerina)

Salada de fruta

Vitamina de fruta

Suco natural

Outros

4) Leguminosas

<1 dia

1 dia

2 dias

3 dias

4 dias

Sdias

6dias

7dias

Nunca

INGESTAO DO GRUPO

Feijao

Outra (ervilha, soja, lentilha)

5) Carnes, embutidos e ovos

<1dia

1 dia

2 dias

3 dias

4 dias

5dias

6dias

7dias

Nunca

INGESTAO DO GRUPO

Carne de boi ( ) frita
( ) cozida
( )assada

Carne de porco ( ) frita
( )cozida
( ) assada
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Carne de frango ( ) frita
() cozida
( ) assada
Carne de hamburguer
Peixe
Embutidos (Presunto, salame,
salsicha)
Ovo () frito
() cozido
Outros
6) Leite e Derivados
<1dia| 1dia | 2 dias | 3 dias | 4 dias | 5dias | 6dias | 7dias | Nunca
INGESTAO DO GRUPO
Leite () integral
( ) desnatado
( ) “daroga”
Queijo (Tipo: )
Requeijdo
logurte
Yakult
Leite condensado
Creme de leite
Outros
7) Agucares e Doces
<1dia| 1dia| 2 dias | 3 dias | 4 dias | 5dias | 6dias | 7dias | Nunca
INGESTAO DO GRUPO
Chocolate
Bala
Chicletes
Pirulito
Sorvete
Picolé
Doce (leite, amendoim, goiabada)
Pipoca
Refrigerante
Tortas doces (De qué? )
Mel
Outros
8) Oleos e Gorduras
<1dia| 1 dia| 2dias | 3 dias | 4 dias | Sdias | 6dias | 7dias | Nunca
INGESTAO DO GRUPO
Manteiga
Margarina
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Maionese

Outros

9) Condimentos

<1ldia| 1dia | 2dias | 3 dias | 4 dias | 5dias | 6dias | 7dias | Nunca

INGESTAO DO GRUPO

Mostarda

Catchup

Outros

Informacdes adicionais:

- Quantas latas de 6leo sdo compradas mensalmente? :

- Quantos Kg de actcar sdo comprados mensalmente?

- Vocé adiciona sal na comida, além do utilizado na preparagao?
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ANEXO VIII
RECORDATORIO 24 HORAS

Nome:

Data: /] Escola:

Medida Caseira Quantidade

Desjejum
Hora:

Local:

Colagado
Hora:

Local:

Almoco
Hora:

Local:

Lanche
Hora:

Local:

Jantar
Hora:

Local:

Ceia
Hora:

Local:
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ANEXO IX

Técnica da Medida da Presséo Arterial
1. Explicar o procedimento ao paciente, orientar que nao fale e deixar que descanse por 5 a
10 minutos em ambiente calmo, com temperatura agradavel. Promover relaxamento.
2. Certificar-se de que o paciente ndo estd com a bexiga cheia; ndo praticou exercicios
fisicos ha 60-90 minutos; ndo ingeriu bebidas alcodlicas, café, alimentos, ou fumou até¢ 30
minutos antes; e ndo estd com as pernas cruzadas.
3. Utilizar manguito de tamanho adequado ao brago do paciente, cerca de 2 a 3 cm acima da
fossa antecubital, centralizando a bolsa de borracha sobre a artéria braquial. A largura da
bolsa de borracha deve corresponder a 40% da circunferéncia do brago e o seu comprimento,
envolver pelo menos 80%.
4. Sentar o individuo em uma cadeira com os pés firmemente plantados no chdo e mantenha
o bragco em uma mesa para que o manguito esteja na altura do coragao, livre de roupas, com
a palma da mao voltada para cima e cotovelo ligeiramente fletido.
5. Coloque o braco na abertura do manguito, certificando-se que a borda inferior esteja a
aproximadamente 1,27 cm acima do cotovelo e que o marcador verde no manguito esteja
acima da artéria braquial.
6. Puxe a extremidade do manguito para que ele todo envolva firmemente o braco e
pressione o material do gancho contra o lado do manguito.
7. Pressione o botdo ON/OFF.
8. Apods aparecer o simbolo do coracdo no painel digital, pressione o botdo Start e
permanega imével até que se complete a medigao.
9. Quando a medida estiver concluida, o monitor exibe a pressdo arterial e a taxa de
batimentos cardiacos e desinfla 0 manguito automaticamente.
10. Registrar os valores das pressoes sistolica e diastolica, complementando com a posi¢ao
do paciente, o tamanho do manguito e o braco em que foi feita a medida. Nao arredondar os
valores de pressao arterial para digitos terminados em zero ou cinco.
11. Esperar 1 a 2 minutos antes de realizar novas medidas. Pode ser necessario mais tempo
de descanso entre as leituras, dependendo das caracteristicas fisiologicas de cada individuo.
12. O paciente deve ser informado sobre os valores obtidos da pressao arterial e a

possivel necessidade de acompanhamento.
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