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Resumo

A obesidade, doenca crbnica que coloca em riscaldesda infancia e da adolescéncia,
emerge como condi¢cdo de alta prevaléncia munéjatesentando fielmente os desequilibrios
da atualidade, unindo fatores organicos, ambignpaisjuicos, fisioldgicos e nutricionais. A
obesidade infantii € um importante problema de esapdblica, por sua prevaléncia e
consequéncias sobre as expectativas e qualidadelale Suas implicacdes organicas sao
varias, destacando-se a sindrome metabdlica, cugn@dimento vem sendo permeado por
desafios e progressos. A sindrome metabdlica, céadiomplexa preocupante e de definicdo
controversa, tem se destacado entre as implicat@ebesidade na infancia e adolescéncia,
desperta o interesse e assusta com a possibilitatesdes precoces de aterosclerose ja nas
primeiras décadas de vida. A instabilidade do diajoo de sindrome metabdlica na faixa
etaria pediatrica vem sendo colocada em evidénpidemizando a legitimidade da
necessidade de se realizar tal diagnéstico e deaandodportanto, cautela. Devido a escassez
de estudos que acompanhem os individuos desdéarimfaté a idade adulta, pouco se sabe
sobre o quao bem a sindrome metabdlica na faixa gi@diatrica prediz doenca na idade
adulta. Tendo em vista a falta de pontos de cattdos na faixa etéria pediatrica, a relacédo
entre os fatores de risco individuais e seu agrepéano processo da doenca aterosclerotica
e dificil de ser definida, levando-nos a inferirnacessidade de um sistema skore
ponderado mais complexo, que leve em consideragiagnitude de todos os fatores de
risco, sua interacdo e outras caracteristicas taps do paciente, incluindo a histéria

familiar.

Palavras-chave: obesidade, sobrepeso, infancia, escolar, antrap@amesindrome

metabdlica, risco cardiovasculares.



Abstract

Obesity, the chronic disease that endangers tHethhadachildren and adolescents, emerges as
a high prevalent condition worldwide, representfaghfully the imbalances of our time,
combining organic, environmental, psychological,ygblogical and nutritional factors.
Childhood obesity is an important public heattbncern because afs prevalence and
consequences on the expectations and quality ef lif has many organic implications,
emphasizing the metabolic syndrome, whose undelisigimas been permeated by challenges
and progress. The metabolic syndrome, a complexrymgr condition and with a
controversial definition, has been outstanding ayndme implications of the obesity in
childhood and adolescence, it increases the irtares frightens by the possibility of early
lesions of atherosclerosis in the first decadebfef The instability of the diagnosis of the
metabolic syndrome in pediatric patients has begnmnpo evidence, discussing the necessity
of making the diagnosis, and demanding, therefatgian. Due to few studies that follow up
individuals from childhood to adulthood, little isnown about how well the metabolic
syndrome in pediatric patients predicts diseasadmthood. Given the lack of solid cut-off
points in pediatric patients, the relationship kesgw individual risk factors and their grouping
in the process of atherosclerosis is difficult tfide. The link between the obesity, the
cardiovascular disease and the metabolic syndrenaecondition as complex as interesting,
and it has increased the interest and the condemawny professional groups and sectorial and

government agencies that deal with health

Keywords: obesity, overweight, childhood, school age, angbmetry, metabolic syndrome,

cardiovascular risk.



1 INTRODUCAO

A obesidade é uma doenca cronica caracterizadagoéimulo excessivo de tecido
adiposo no organismo. Sua prevaléncia cresceu wEmlEThente nas ultimas décadas,
principalmente nos paises em desenvolvimento (Kiolet al, 2001; Cook e Gidding, 2007).
A obesidade tornou-se problema de saude publica,wsn que suas consequéncias refletem
sobre as expectativas da qualidade de vida (WH@8;1Bellizi et al,, 2001; Florencieet al,
2001; Reillyet al, 2002; Stettler, 2004; Lobsteat al, 2004; Gigantest al, 2006; Eckelet
al., 2006).

O Brasil, seguindo tendéncia mundial, apresenta jtevaléncia de sobrepeso e
obesidade em sua populagao jovem (Morrisial.,1999). As informagfes mais recentes das
diferentes regides do pais sdo de abrangéncia ipahide pequenas comunidades ou de
estudos isolados realizados em diferentes cidaddssando prevaléncia de sobrepeso e
obesidade entre 3 a 35% (Balaban e Silva, 2001améset al., 2002; Ledoet al. 2003;
Oliveira et al., 2003; Giugliano e Melet al., 2004; Soart al., 2004; Freitaset al., 2007;
Tronconet al.,2007; Vanzelliet al.,2008; Ricardeet al.,2009).

A obesidade é considerada uma doenca multifateriséu desenvolvimento ocorre
devido mdultiplas interacdes entre genes e o anwi@viaffeis, 2000) o qu@ermeiam tal
situacdo complexa e multifatorial (Whitaket al, 1997; Velloso, 2006) caracterizada pelo
acumulo excessivo de gordura corporal, causadoaiaria dasvezes por um elevado consumo
de calorias frente ao gasto energético (WHO, 2006).

Paises em desenvolvimento como o Brasil, que heddécsofriam com problemas de
desnutricdo infantil, observa-se uma transicaoiciatral na populacédo infantil (Moraes,
2009). Devido as mudancas econfmicas, sociais eogtéficas do pais, ocorreram
modificacdes no estilo de vida e alimentagcédo desileiros. A urbanizacdo da populagéo é
apontada como um dos principais determinantes d&srag@des dos padrbes de
comportamento alimentar que, juntamente com a Bedd@ atividade fisica, ocasionaram
mudancas na qualidade de vida das populacdes |(E2X@36).

De acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (2@30¥atores de risco mais
importantes para a morbimortalidade relacionadad@ncas crénicas ndo-transmissiveis
(DCNT) sédo hipertensédo arterial sistémica, hipesterolemia, ingestdo insuficiente de
frutas, hortalicas e leguminosas, sobrepeso oudamks inatividade fisica e tabagismo. Pela

| Diretriz Brasileira de Diagnostico e Tratamenta 8indrome Metabdlica (2005), cinco

15



desses fatores de risco estdo relacionados a #gdEne a atividade fisica, portanto, trés
deles tem grande impacto no aparecimento da Simdkéetabdlica (SM).

Este quadro epidemiolégico é reflexo, em partegcasumo de alimentos. A pesquisa
de Orcamento Familiar mostra que, da década de&®iaicio do século XXlI, a participacao
de refeigOes prontas com alto teor de energia alomesm 80% em relagdo ao consumo de
biscoitos, o de embutidos triplicou e o de refragge aumentou em 500%. Por outro lado,
houve reducdo de 30% para as leguminosas, raizésreculos e quase 85% para 0S ovos
neste mesmo periodo (Vieira, 2010).

Além disso, vivemos em uma época também caradtieripar mudancas nos padrdes
de lazer: antigas e saudaveis atividades infanterjg vém sendo substituidas pelo excessivo
gasto de tempo em frente a televisdo, ao computadojogos eletronicos. A violéncia das
grandes cidades tem confinado as criancas e adotescem casa, as facilidades da vida
moderna levam ao minimo gasto de energia e, a noesaa frente da televisdo e do
computador, os pratos se mostram cada vez maisscHeicalorias vazias, que engordam e
nao nutrem: deparamo-nos com o0 automatismo cadtceociedade e com o aumento na
ingestao déast-food(Robinson, 1999; Pellanda al, 2002; Lazzeet al, 2003).

Diante disso, a obesidade acarreta uma série dicapfes organicas, mantendo
vinculo estreito com comorbidades na infancia e idade adulta, como doencas
cardiovasculares, sindrome metabdlica (SM), diabéf®m 2, obesidade adulta, esteatose
hepatica, ovarios policisticos, apneia do sonoertepséo arterial, alteracfes ortopédicas,
dermatites, disturbios de auto-estima e de imagempocal, dentre outras condicdes
debilitantes (Leacet al, 2005). A SM é um transtorno representado por omjuato de
fatores de risco cardiovasculares, tais como lepeéo arterial, deposi¢céo central de gordura,
dislipidemia (LDL-colesterol e triglicérides elevas] HDL-colesterol reduzido) e resisténcia
a insulina (Cook, 2004). Essa sindrome foi idecddia pela primeira vez em 1922 e tem sido
descrita por diferentes terminologias como quartetortal, sindrome X, sindrome
plurimetabdlica e sindrome de resisténcia a inaulfhopes, 2003). A agregacdo das
comorbidades € um fato comum na pratica clinicadldto, porém, nos ultimos vinte anos,
essa mesma associacdo demonstra uma prevaléaana glopulacdo jovem e freqientemente
relacionada a uma histoéria familiar de SM (Steigbee Daniel, 2003).

Apesar da SM ser conceitualmente bem definidaltada um consenso global para o

diagnostico, resulta em taxas de prevaléncia mancadte diferentes em estudos distintos
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(Isomaeaet al, 2001; Coolet al, 2003). Os critérios usados para adultos témaidptados a
valores de referencia pediatricos para a deter@ma@ prevaléncia de SM em criangas e
adolescentes (Srinivasat al, 2002; Cooket al, 2003). Essa variedade de critérios na
identificacdo da SM sugere que, embora a deter@inag prevaléncia seja importante,
também é necessario identificar fatores de risadi@maasculares isolados em criangas e
adolescentes tendo em vista o risco potencial tpgerepresentam (Rodrigues al, 2009).
Existem poucos estudos avaliando a prevalénciaMee® criancas e adolescentes, néo
obtendo consenso sobre critérios e pontos de asstem utilizados para o diagnostico da
SM (Cooket al, 2003; Antunegt al, 2006; Ferreirat al, 2007).

Embora alguns estudos internacionais tenham seurfacSM (NIH, 1993; Bitsori e
Kafatos, 2005) poucos estudos no Brasil (Braneéfoal, 2005) proporcionam dados
populacionais especificos sobre criancas e adolEsce@u sobre a identificacdo precoce de
fatores de risco isolados ou simultaneos durante iggportante periodo de vida, quando a
progressao das doencgas cronicas se acelera patesrdia (Tracyet al, 1997).

A SM, condicdo complexa preocupante, tem se daktaeatre as implicacdes da
obesidade na infancia e adolescéncia, despertteresse e assusta com a possibilidade de
lesBes precoces de aterosclerose ja nas priméicaslas de vida (Ciolac e Guimaraes, 2004;
Oliveira et al, 2004). Diante desse contexto, destaca-se a iémmat de estudos voltados a
prevaléncia e correlacdo de fatores de risco pafadaome metabdlica em criancas obesas e
sobrepesa, uma vez que a prevaléncia como as deanagteristicas epidemiolégicas da SM
infantil ainda s&o pouco conhecidas em nossa pggala

Conforme o Regimento do Programa de Pos-Graduaga@i@ncias da Saude, Area
de Concentracdo em Saude da Crianca e do Adoles@entesultados desta dissertacdo sdo

apresentados em versdes preliminares de artigosfides intitulados:

Artigo [: Perfil lipidico e estado nutricional ersalares obesos e sobrepeso com idade de 6 a
10 anos do municipio de Ouro Preto, MG.

Artigo II: Associacao dos fatores de risco paranalrome metabdlica em escolares obesos e

sobrepeso com idade de 6 a 10 anos do municipgbude Preto, MG.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Sindrome Metabodlica

A sindrome metabdlica (SM), também conhecida comdreme X, sindrome da
resisténcia a insulina, quarteto mortal ou sindrgrheimetabodlica, tem se tornado um
problema de saude publica de proporgdes epidémimdspendentemente da denominacao,
sua caracterizacdo é a mesma: trata-se de agrugpadeffatores de risco cardiovasculares
como hipertensdo arterial, alteracdo no metaboligticidico (resisténcia a insulina,
hiperinsulinemia, intolerancia a glicose/diabetg® t2), obesidade central e dislipidemia
aterogénica (elevacédo das concentracdes sangui@edsl -c, de triglicérides e de VLDL-c,
diminuicdo da concentragdo sanguinea e do tamamkoHDL-c), tais alteracdes estdo
presentes em criancas e adolescentes obesos @aig2003; Espositet al, 2004; Ciolac
e Guimaraes, 2004; Oliveiet al, 2004; Bahiaet al, 2006; Brasilet al, 2007). Estudiosos
tem observado uma associacao entre a SM e enfelen@adiovascular na populacdo. Este
processo patogénico da SM e fatores de risco askiiaparentam desde a infancia e
estimulam o desenvolvimento da aterosclerose peedésta condicdo avanca lentamente
durante a adolescencia e leva a enfermidade castialar (Berensoat al, 1998; Williams
et al, 2002; Steinbergeet al, 2003; Srinivasaet al, 2002). Estudo em pacientes com SM
comparando com grupo controle, o risco para entiadas cardiovasculares aumenta cerca
de 2 vezes e de mortalidade por qualquer outraacemms aproximadamente 1,5 vez (Ford,
2005; Ganket al.,2007; Mozzafariart al.,2008).

Além das alteracbes principais consideradas conit@rios primordiais para o
diagndstico de SM, existe uma relacdo com outrasnaalidades metabdlica, por sua vez
relacionada com enfermidades cardiovasculares cparegxemplo, 0 aumento no plasma do
fator ativador do plasminogéno e do fibrinogénice{®éet al, 1997), hiperuricemia (Leet
al., 1995), concentracdes de proteina C reativa (Waisd, 2004), hiperhomocisteinemia
(Nygard et al, 1999) aumento na expressao do fator de necroseral alfa e do tecido
adiposo (Hotamiligilet al., 1994) e concentracdes diminuida de adiponectiman(©set al,
2004).

Os componentes da SM mantém entre si inter-relagdewplicacdes que desenham
uma rede densa e de vinculos estreitos, culminandalteracbes metabdlicas aterogénicas,

trombogénicas e inflamatorias que contribuem pae ajiancas e adolescentes obesos com
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obesidade abdominal apresentem maior risco paesengtolvimento da doenga coronariana
na vida futura (Santos, 2009).

A prevaléncia de SM tem aumentado em todas asdsa#se ocidentais, ®ua idade de
inicio tem diminuido (Arjonat al, 2008; Netcet al, 2008). O excesso de gordura corporal,
principalmente abdominal, relaciona-se diretamente ao agrupantentatores de risco para
doencacardiovascular encontrado na SM. A presenca de pelnos um fator de risco
(hipertensao, dislipidemia ou hiperinsulinemia) teido observada em grande parte das
criancas e adolescentes com excesso de peso, eeidoio e 0 tempo de duracdo da
obesidade fatores importantes no desenvolvimentiatasclerose. O ritmo de progresséo do
desenvolvimento do processo aterosclerdtico é walridependendo do grau de exposi¢do a
fatores de risco (Oliveirat al, 2004).

Cada vez mais, sdo numerosas as pulicacdes quensteamo a presenca da SM
durante a infancia, embora a prevaléncia de 3 & 4&tativamente baixa comparada com a
populacao adulta (Foret al.,2002). Valores similares foi encontrado no estdelBogalusa
Heart Study(Chenet al.,2000) e naCardiovascular Risk in Young Finns Stuills et al.,
2004). No entanto, Lambeet al. (2004) encontrou uma prevaléncia de 14% em cr&aBeca
adolescentes do Canadéa. Os destintos resultadesspoéxplicado pelas diferentes utilizacao
de definicdes (Ceballos, 2007). No estudo de Gaak. (2003), com o intuito de unificar os
critérios, os autores propuseram uma definicdoapeck, adaptando a partir dos pontos de
corte estabelecido para adulto pelonited States National CholesterdEducation
Program/Adult Treatment Panel INCEP-ATP Ill (2001), assim, o estudo realizado com
adolescentes entre 12 e 19 anos, encontrou umalémeia de 4,2% (homens 6,1% e
mulheres 2,1%). O mais importante, tornou-se evedgne apesar da prevaléncia na infancia
e adolescéncia ser baixa no estudo, ndo aconteceesmo quando 0s sujeitos estudados
padecem de sobrepeso e obesidade, tendo 28,7%l@lesaentes com obesidade, 6,1% com
sobrepeso e 0,1% com IME Pgs. S&o muitos estudos posteriores que tem centrado e
populacdes pediatricas afetadas por sobrepesoesidalde, apontando como populagbes de
risco e por tanto elegidas para realizar estudioeryolégicos de triagem (Csadii al., 2000;
Weisset al.,2004; Cruzt al.,2004; Vineret al.,2005; Parollist al.,2008). Outros trabalhos
que também utilizaram a proposta para classifidares criancas sobrepeso e obesas pelo
NCEP-ATP Il corroboram com os resultados, CruZ2430Weiss (38,7%) e Ferranti (31,%).
No estudo de Ceballe al. (2007), um total de 97 criancas e adolescentesidade entre 6
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e 14 anos foi observado uma prevaléncia de SM @&@d8endo 20,7% em meninos e 15,4%
em meninas, valores similares encontrado por Yagiamo Japao (17,7%) e Agirbasli na
Tarquia (21%).

A classificacdo de SM em adultos, apesar de aiedaraplamente discutida, € bem
estabelecida, portanto, quando se tenta usar @atssficacbes em criancas e adolescentes,
observam-se resultados conflitantes. Sendo assimuhimas décadas tem sido propostas
classificacbes baseadas em modificacdes dos csitpara adultos e no intuito de identificar
criancas e adolescentes com SM (Perghat.,2010).

Como pode ser visto, ndo existe uma definicdo umamie aceita e aplicada na faixa
pediatrica pela a comunidade cientifica. No entantmclui-se que independentemente da
definicdo utilizada, a prevaléncia de SM é elevaiapacientes pediatricos com obesidade e
sobrepeso, situando cerca de 30 a 35% (Ceball63).28&0 menos importante é o fato da
persisténcia dos componentes da SM no tempo, cemesido demonstrado em numerosos
estudos (Raitakast al.,1994; Baoet al.,1994; Katzmarzylet al.,2001). OCardiovascular
Risk in Young Finns Studiills et al.,2004), observou os componentes da SM, 6 anos apos
sua primeira avaliacdo nBogalusa Heart Studydemonstrando que 60% das criancas
classificada como de alto risco, assim permanepés @s anos decorridos (Babal.,1994).
Devido a escassez de estudos que acompanhem vilundi desde a infancia até a idade
adulta, pouco se sabe sobre 0 qudo bem a SM readtira pediatrica prediz doenca na idade
adulta (Steinberger, 2009).

Tendo em vista, a falta de pontos de corte sOldofaixa etaria pediatrica, a relacao
entre os fatores de risco individuais e seu agrepéono processo da doenca aterosclerotica
é dificil de ser definida, levando-nos a inferirnacessidade de um sistema skore
ponderado mais complexo, que leve em consideragiagnitude de todos os fatores de
risco, sua interacdo e outras caracteristicas tapes do paciente, incluindo a histéria
familiar (Steinberger, 2009).

Esses resultados apdiam a hipbétese que afirma end#gimento da SM em um
processo de larga evolucdo, portanto, uma intedgemgecoce mediante modificacdes de
habitos alimentares e aumento da atividade fisickenpa modificar favoravelmente a historia
natural e seus componentes, prevenindo 0 seu @pardo ou atrasar a sua progressao
(Ceballoset al,2007).
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2.2 Evolucdes dos Critérios de Classificacdo da Silmme Metabdlica

A SM é reconhecida ha mais de 80 anos na literah@@dica e promocdo de saude,
que com o passar do tempo tem recebido distintasndeacdes. Esta sindrome nao pode
contemplar uma Unica enfermidade, poderiamos deficdmo uma associagcédo de problemas
de saude causados por fatores genéticos e ambiemi@ podem aparecer de forma
simultanea ou sequencial em um mesmo individuoiXAfegre e Miguel, 2007). A SM
agrupa uma série de fatores de risco para a doeagdiovascular como indices
antropomeétricos, dislipidemia aterogénicas, hipesde arterial, alteracbes do metabolismo
dos hidratos de carbono, estados pro-trombdéticpsdanflamatérios. Associa-se ao risco
elevado para Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), doergaonariana precoce e altas taxas de
mortalidade por causa cardiovascular (Rodrigies, 2006).

Reaven (1988), foi quem primeiramente descrevewssaciacao de resisténcia a
insulina, aumento de triglicérides (TG), das lipmpmas de baixa densidade (LDL-c), do
colesterol e diminuicdo das lipoproteinas de adtasdlade (HDL-c), hipertensdo arterial e
obesidade central, como a “Sindrome X”.

Em 1999, a Organizacdo Mundial de Saude propds listaa de critérios para a
definicho da SM enfatizando a presenca de DM2ldréncia a glicose ou resisténcia a
insulina, microalbumindria, obesidade, hiperteredierial e dislipidemia.

Em 2001, aJnited States National Cholestergtiucation Program/Adult Treatment
Panel 1l (NCEP-ATP IIl) modificou os critérios para a SMfatindo da OMS basicamente
pelo fato de ndo ser necesséria a evidéncia dstéesia insulinica, nem da medida da
microalbumindria, ressaltando, porém, a importamtdapresenca da obesidade abdominal
(National Heart, Lung and Blood Institute, 2001).

Em 2002, aAmerican Association of Clinical Endocrinologis(8ACE) prop6s
novamente a necessidade dos testes de tolerargliaogae, como um dos critérios para
diagndstico de SM, assim como diferenciar o rissm@ grupos étnicos especificos (Einhern
al., 2003).

Em 2005, dnternational Diabetes FederatiofiDF) colocou a obesidade abdominal
como a principal caracteristica da SM, ressaltandecessidade de diferenciacdo do risco de
acordo com a etnia populacional (Albetial, 2005).

Um polémico debate aconteceu, em setembro de 20(fe aAmerican Diabetes

Association/European Association for the Study da@bBtes (Kahn et al, 2005), que
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guestionaram a real existéncia da Sindrome Metabdliomo representativa do risco
cardiovascular, e @merican Heart Association(Grundy et al, 2005), que insiste na
importancia da Sindrome Metabdlica e inclui a dleede central como um fator de risco
potencial, mas ndo necessario ao seu diagnostiaor(dt al, 2006).

Durante o Terceiro Congresso Mundial Anual sobradi®imes de Resisténcia
Insulinica, ocorrido em S&o Francisco, Califérngan novembro de 2005, Handelsman
concluiu que talvez a SM nédo deva ser encarada com® doenca e, Sim, coOmo um
complexo estado pré-patolégico (Bloomgarden, 2006).

Em 2008 a SM foi definida como prioridade de pesgudurante a Oficina de
Definicdo de Prioridades de Pesquisa em Saude (QP@(B), realizada pela Secretaria de
Ciéncia, Tecnologia e Insumos Estratégicos do Minis da Saude, em parceria com a
Organizacdo Pan-Americana da Saude/OrganizacaoidMulfadSaude, Ministério da Ciéncia
e Tecnologia e suas agéncias de fomento — Finameiatk Estudos e Projetos (FINEP) e
Conselho Nacional de Desenvolvimento Cientificaeriblogico (CNPQ).

A definicdo e o diagnostico da SM em criancas ainegessitam ser melhor
delineados, a luz de um maior entendimento dosesitde risco e de seus limites de corte
(faixa de risco), que reflitam o risco de futuraedga cardiovascular e diabetes. A
uniformizagéo de critérios seria importante paragaracdo de estudos (Maretal, 2006).

Na Tabela 1, estdo apresentadas as principasfidagbes de SM em adultos, apesar
de ainda ser amplamente discutida, é bem estati@lefQuando se tenta usar estas
classificacbes em criancas e adolescentes, obsawassultados conflitantes. Sendo assim,
nas ultimas décadas tem sido propostas classiésdgdiseadas em modificacées dos critérios
para adultos no intuito de se identificar criangaglolescentes com SM (Pergaeal, 2010)
como demonstrado na Tabela 2.

Recentemente, a IDF descreveu uma nova definig&Ml para criancas, apresentado
na Tabela 3 (Albertet al, 2007). Pelo fato de haver diferencas de desemvento entre
criancas e adolescentes, nesta nova definicdop@gudio pediatrica foi dividida em grupos
de acordo com a idade: de 6 a 10 anos, de 10 adsseaacima de 16 anos (Pergeeal,
2010). Criancas menores de 6 anos foram excluiglddala falta de dados em relacéo a essa
faixa etaria. O autor sugere que a SM néo devdiagnosticada em criangas com menos de

10 anos, porém a reducdo de peso deve ser fortermecvmendada para aqueles com
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obesidade abdominal. Acima de 10 anos, a SM ¢ ditigada pela presenca de obesidade
abdominal associada a dois ou mais critérios (Allle¢al, 2007).

A existéncia dessas varias definicbes que emprggantos de corte e componentes
distintos ocasiona real confusdo no diagnosticatarmento da SM. Argumenta-se também
que os pontos de corte das diferentes varidveisha&eados em populacdes de paises
desenvolvidos, freglientemente ndo se ajustando ahdage dos paises em via de
desenvolvimento. A obtencéo de dados epidemiol&didedignos relacionados a magnitude
do problema €, portanto, tarefa dificil (Arjoatal, 2008). Sendo assim, a padronizacao de
critérios para a classificacdo da SM em criancasl@escentes ainda carece de estudos e
discussoes (Perghetal, 2010).

Tabela 1 - Classificacdo da sindrome metabdlica em adultcacdedo com os critérios da NCEP-ATP-II, IDF,
OMS.

Critério/componentes OMS (1999) NCEP-ATP-III (2001) IDH2005)
Obrigatorio Resisténcia a insulina + Pelo menos trés critérios Obesidade central definida
pelo menos 2 critérios por etnia + pelo menos 2
critérios
Definicao de adiposidade IME 30 kg/nf CA>102 cm (homens) ou>90 cm (homens)
ou RCQ > 0,9 (homens) ou> 88 cm (mulheres) ou> 80 cm (mulheres)

ou > 0,85 (mulheres)

Metabolismo glicémico Diabetes, TDG ou GJA Glicemiagjem Glicemia de jejum
> 100 mg/DI > 100 mg/dL
Dislipidemia Triglicerideog 150 mg/dL Triglicerideos> 150 mg/dL Triglicerideos> 150 mg/dL
ou HDL> 35 (homens) ok ou HDL > 40 (homens) ou HDL> 40 (homens)
40 (mulheres) mg/dL ou> 50 (mulheres) mg/dL ou ou> 50 (mulheres) mg/dL

ou em uso de hipolipemiante em uso de hipolipemiante ou em uso de hipolipemiante

Hipertensao arterial PA 140 ou 90 mmHg PA> 130 ou 85 mmHg PA PA> 130 ou 85 mmHg
ou em uso de anti - ou em uso de anti- ou em uso de anti-
hipertensivo hipertensivo hipertensivo

Outros componentes Macroalbuminadria _ _

CA: circunferéncia abdominal; GJA: glicemia de jejlterada; HDL: lipoproteina de alta densidadeCiMndice de massa
corporal; PA: presséo arterial; RCQ: relacédo cavgmadril; TDG: tolerancia diminuida a glicose; IFeéderacao Internacional de
Diabetes (International Diabetes Federation); N@EPHIII: Programa Nacional de Educacao em Coleffeamel de Tratamento
de Adultos-Ill (National Cholesterol Education Prag/Adult Treatment Panel Ill); OMS: Organizacédoridial da Saude.
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Tabela 2 - Critérios para classificacdo da SM em criancas @eadentes propostos por Coekal, 2003;
Ferrantiet al.2004 e Weisst al.2004 na presenga de pelo menos trés dos cincaasité

Critério/componentes Cook et al.

Ferranti et al.

Weis et al.

Definicdo de adiposidade CA > percentil 98

Metabolismo glicémico Glicemia de jejum

>110 mg/dL
Dislipidemia Triglicerideog 110 mg/dL
ou HDL > 40 mg/dL

Hipertens&o arterial PA > percentil 98

CA > percentil 70

Glicemia de jejum
>110 mg/dL

Triglicerideos> 100 mg/dL
ou HDL > 45 (homens)
ou> 50 (mulheres) mg/dL

CA > percentil 99

Z (IMC)>2

Glicemia (TTGO) de 140 a
200 mg/dL

Triglicerideos > percentil 95
ou HDL < percentil 78

CA > percentil 98

CA: circunferéncia abdominal; HDL: lipoproteina a@léa densidade; PA: presséo arterial; TTGO: testlérancia a glicose oral;

IMC: escore z de indice de massa corporal.

Tabela 3 - Classificacdo da SM em criancas e adolescentescdala com os critérios da Federacéo

Internacional de Diabetes (IDF), 2005.

Idade

Critério/componentes 6 a <10 anos

10 a 16 anos

> 16 anos

Definicdo de adiposidade CA > percentil 98

Sem valores definidos
para diagnéstico de SM

Metabolismo glicémico

Sem valores definidos
para diagnoéstico de SM

Dislipidemia

Sem valores definidos
para diagnoéstico de SM

Hipertensao arterial

CA > percentil 70

Glicemia de jejum
> 100 mg/dL

Triglicerideos> 150 mg/dL
ou HDL > 40 ou em uso de
hipolipemiante

PA> 130 ou 85 mmHg PA
ou em uso de anti-
hipertensivo

CA>90 cm (homens)
ou> 80 cm (mulheres)

Glicemia de jejum
> 100 mg/dL

Triglicerideos> 150 mg/dL
ou HDL> 40 (homens)

ou> 50 (mulheres) mg/dL

ou em uso de hipolipemiante

PA> 130 ou 85 mmHg
ou em uso de anti-
hipertensivo

CA: circunferéncia abdominal; HDL.: lipoproteinaal&a densidade; PA: pressao arterial.
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2.3 Relacao da obesidade com a sindrome metabdlearevaléncia

De acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (OM8hesidade € definida como
um acumulo normal ou excessiva de gordura corgpralapresenta riscos a saude. Tanto a
obesidade como o0 sobrepeso sdo fatores de riscexttema importancia para o
desenvolvimento de doencas cronico-degenerativag;luindo diabetes, doengas
cardiovasculares, cancer, entre outras (WHO, 2009).

A obesidade como um fator determinante, produzia aoiosdo da SM que retine em
um mesmo individuo sobrepeso, hipertensdo arteii@iacdo do metabolismo de glicose e
modificacdes do padrdo lipidico (aumento de trégiles e diminuicdo dos valores de
colesterol unido a lipoproteina de alta densidadelLdd), todos e cada um desses
componentes sao fatores de risco que levam a pmksle de presentear um futuro com
enfermidades cardiovasculares (Serranal.,2005).

O aumento do tecido adiposo, como consequéncididtss hipercalodricas e o baixo
gasto energético, em particular o aumento da gardisceral abdominal, tem um papel
primordial na patogenia e da mobilidade da SM. Aissee de forma quase constante um
aumento de insulinemia e resisténcia a agdo nagdoteeriféricos. A hiperinsulinemia,
promovida pelas dietas hipercaldricas e sedentarigntausada pelo aumento da secrecao
pancreatica e uma diminuicdo da extracdo hepaticgasdlina (Serranet al.,2005).

O tecido adiposo € um o6rgdo que secreta uma graadedade de moléculas,
conhecidas como adipocinas (fator de necrose turateaTNF-a, interleucina IL, leptina,
adiponectina e resistina), que atuam em distirdealizacdes (Sattast al., 2003). Quando
deparado com uma condi¢cdo de obesidade abdomo@teoum aumento da demanda de
insulina e uma serie de mudancas metabdlicas (\28§d,): maior presenca de 4cidos graxos
livres em circulacdo, aumento de interleucinas B4, inibidor do ativador de plasminogénio
PAI-1, TNF-a com niveis elevados e desequilibrio plasmaticleplina e adiponectina. Tudo
isso, favorece a hipertenséo arterial, dislipidemiteracdo da coagulacao e fibrindlise. Estas
mudancas induzem a resisténcia insulina e a hgémemia junto com a disfuncdo
endotelial, e os rins expressam com microalbuman{@anchettet al.,2001).

A obesidade, por si sO, independente de estaciadsoao diabetes, a hipertenséo
arterial sistémica ou a SM, é fator de alto risacaplesdes ateroscleréticas potencialmente
letais (Fonsecat al., 2007). No entanto, tais associacdes sdo comumsaiGr deposito de
gordura na regido abdominal (obesidade androideltéma estreita relacdo com alteracdes
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metabodlicas e com os demais componentes da SM. Garaomento da atividade lipolitica,
h& uma maior liberacdo de &cidos graxos livres (AGA veia porta. Assim, o figado fica
exposto a uma quantidade aumentada de AGL, o qopic@@ o desenvolvimento da
resisténcia a insulina: a sinalizacdo de insuliica fliretamente afetada e sua extracao
hepética fica diminuida, contribuindo para o quadkchiperinsulinemia sistémica. AGL em
excesso também contribuem para uma maior produgdumatiba de glicose, pela
gliconeogénese, diminuem a captacdo de glicosendatia pela insulina, aumentam a
liberacdo hepatica de triglicérides, de lipopraasimricas em triglicérides (VLDL) e de
apolipoproteina B na circulacdo, e relacionam 8si@patologia da hipertenséo e da doenca
macrovascular, haja vista a inibicdo da producadmxddo nitrico (Steinberget al., 2000;
Bodenet al.,2001; Esposito e Giugliano, 2004; Oliveatal.,2004; Mlinar e Marc, 2007).

Tendo consciéncia de que a incidéncia de sobrepesbesidade tem aumentado
abruptamente em diversas localidades do mundo das tas faixas etérias, € preciso ter a
compreensao do que é esta doenca e que fatorespded o seu desenvolvimento (Moraes,
2009). Setianet al. (2007) descreveram a obesidade com uma condicaetid®gia
multifatorial, resultante do desequilibrio entreingestdo calorica e 0 gasto energético,
podendo ser determinada por fatores genéticogpéisdldgicos (de origem enddcrina ou
metabodlica), ambientais (relacionadas aos habitiimeatares e atividade fisica) e
psicologicos, proporcionando acumulo excessivo dergia sob forma de gordura no
organismo.

Em paises em desenvolvimento, como o Brasil, quedédadas sofriam com
problemas de desnutricdo infantil, tem se observada transicdo nutricional das criangas
(Moraes, 2009). Devido as mudangas econémicasgisacidemograficas do pais, ocorreram
modificacdes no estilo de vida e alimentacédo dasil@iros. A urbanizacdo da populacao é
apontada como um dos principais determinantes d&sra@es dos padrbes de
comportamento alimentar que, juntamente com a Bdd@ atividade fisica, ocasionaram
mudancas na qualidade de vida das populagdes |(EX@36).

O Brasil, seguindo tendéncia mundial, apresenta jtevaléncia de sobrepeso e
obesidade em sua populacéo jovem, entretanto,rsval@ncia ainda ndo esta bem definida,
tendo em vista a escassez de estudos populacidmaisson et al., 1999). As informagdes
mais recentes das diferentes regibes do pais s&@brdagéncia municipal, de pequenas

comunidades ou de estudos isolados realizados fenerttes cidades, indicando prevaléncia
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de sobrepeso e obesidade entre 8,0 e 35,0% (Batalsdna, 2001; Abrantest al., 2002;
Le&oet al.2003; Oliveiraet al. 2003; Freita®t al.,2007).

Oliveira e Fisberg (2003) relataram que entre ossame 1974/75 e 1989 houve
reducdo na prevaléncia de desnutricdo infantilB%9para 7,6%) e o aumento na prevaléncia
da obesidade em adultos (5,7% para 9,6%). Comparstddo de abrangéncia nacional, 0os
autores verificaram que entre 1974/75, somenteata8es nordeste e sudeste do pais, houve
um aumento no sobrepeso e obesidade de 4,1% paeka && criancas e adolescentes de 6 a
18 anos. Resultados semelhantes foram encontradoSbhpanteset al., (2002). Em estudo
com criangas e adolescentes de uma escola partdeld&ecife, Balaban e Silva (2001)
encontraram sobrepeso em 26,2% e obesidade emd®$%studantes avaliados. Siguétn
al., (2001) observaram prevaléncia de obesidade emcasamenores de 10 anos em 8% e
2,5% para familias de maior e menor poder aquisitigspectivamente. Silat al., (2003)
relataram prevaléncia de sobrepeso de 22,6% edalgesde 11,3% entre pré-escolares alunos
de duas escolas particulares da mesma cidade. iBntas de 4 a 9 anos do Rio de Janeiro,
Anjos et al.,(2003) encontrou uma prevaléncia de sobrepesa3de ém meninas e 7,7% em
meninos. Giuliano e Melo (2004) apontaram preva#de sobrepeso e obesidade cerca de
20% dos escolares de 6 a 10 anos de uma escdlaufzade Brasilia. Freitast al.,(2007) na
cidade de Ouro Preto com escolares de 6 a 9 amositeou 8,6% de sobrepeso e 3,0% de
obesidade em escolas municipais. Em um estudo camcas e adolescentes na regido de
Parelheiros, S&o Paulo observou 16,5% de sobrep#4r% de obesidade (Fagundesl.,
2008). Ricardeet al.(2009) encontrou uma prevaléncia de 15,4% sobrepéd0?6 obesidade
respectivamente em oito regionais de Santa Caarieriancas de 6 a 10 anos.

O aumento da prevaléncia da obesidade no Braslegante e proporcionalmente
mais elevado nas familias de baixa renda, podeoéaistir, em um mesmo domicilio,
individuos obesos e desnutridos ou individuos abesm caréncias nutricionais especificas,
como anemia e hipovitaminose A (Batista, 2003).

Um ponto relevante sobre a prevaléncia da gordarpocal excessiva na infancia
refere-se a precocidade com que podem surgir efddmosos a saude, além das relacdes
existentes entre obesidade infantil e sua persist&té a vida adulta (Santos, 2009), mais de
2 tergos das criangas maiores de 10 anos com abess®rao obesas na idade adulta o que
leva ha uma maior morbilidade a curto e largo pi@zaffeis et al.2002) com um potencial

efeito do risco cardiovascular (Bareb al.2005). A obesidade dos adultos jovens diminui a
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esperanca de vida de 5 a 20 anos. O aumento deefreig e gravidade da obesidade infantil
leva a um aumento de complicac6es medicas e desaustsalude (Maffeet al.,2002).

A obesidade, por si sO, independente de estariadsoao diabetes, a hipertensao
arterial sistémica ou a SM, é fator de alto risacaplesdes ateroscleréticas potencialmente
letais (Nassist al., 2005). As consequéncias do excesso de peso dwantea adulta sdo
bem conhecidas na literatura. Reathal. (2007) citam o aumento da pressao arterial, dos
triglicerideos, das lipoproteinas de baixa dengdadL-c) e diminuicdo das lipoproteinas de
alta densidade (HDL-c). Almeidat al. (2007) relacionam a aterosclerose, intolerancia a
glicose, resisténcia a insulina e diabetes melltips 2 como doencgas possivelmente
originadas pela adiposidade em demasia.

A primeira pergunta que se faz € se a criancaifitagta como portadora de SM
continuardo tendo SM no futuro (Perghal, 2010). Morrisonal., (2008) avaliaram
prospectivamente 814 criancas e adolescentes ammssgo que durou de 25 a 30 anos. A
presenca de SM na idade adulta foi fortemente Es0@ presenca de SM e ao indice de
massa corporal (IMC) na infancia, sendo que pada @mento no percentil de IMC na
ordem de 10 pontos elevou em 25% o risco de deb@memto de SM na fase adulta. Outro
importante resultado do estudo foi que a preserec&M na infancia foi fator preditivo
independente de aparecimento de DM2 na idade adulta

Todas as estimativas sinalam um aumento importit@evaléncia da obesidade no
mundo e nos proximos anos, este aumento ndo € soreenpaises desenvolvidos como
Inglaterra e Estados Unidos, mas em outros ema&geaudmo o0 Brasil. Estas mudancas
paralelamente ao aumento esperado do numero détidabtem uma correlagdo com o
grande aumento da prevaléncia de SM (Gatal, 2009).

2.4 Sindrome Metabdlica e Dieta

E amplamente conhecida a associag&o entre condled@edo de vida e a ocorréncia
de doencas nao transmissiveis, que sdo hoje extremt@ relevantes no cenario
epidemiolégico mundial (Castt al, 2008). Estimativas da Organizacao Mundial de 8aud
(OMS) indicam que o tabagismo, o baixo consumordi&g e hortalicas e, o sedentarismo
encontram-se entre as condi¢gfes responsaveis godegnumero de doencas e mortes nos
paises em desenvolvimento e, em particular, nagidaséonde se encontram o Brasil (WHO,

2002).
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Os dois aspectos mais relevantes como relacionadesn quadro de balango
energético positivo tem sido mudancas no consumeeatar, com aumento do fornecimento
de energia pela dieta, e reducéo da atividadeafismnfigurando o que poderia ser chamado
de estilo de vida ocidental contemporaneo (Gart®®7; Kumanyika, 2001). Assim, fica
claro o papel dos aspectos sdcio-culturais nesardmacao, formando uma rede de fatores
(Sobal, 1991), cuja aproximacgéo permite compreeeadetervir no atual quadro em evolucéo
(Castoet al, 2008).

Ao se focalizar a obesidade pelos aspectos vingslad alteracdes na dieta, cabe
destacar que o aumento da ingestdo energética geEdelecorrente tanto da elevacao
quantitativa do consumo de alimentos como de mudana dieta que se caracterizam pela
ingestdo de alimentos com maior densidade eneagétic pela combinacdo dos dois. O
processo de industrializacdo dos alimentos tem sjglontado como um dos principais
responsaveis pelo crescimento energético da dietanaioria das populagbes ocidentais
(Mendoncga e Anjos, 2004).

A alimentacdo apresenta papel fundamental parall@oraeda situacdo de saude da
pessoa com SM. O padrdo da dieta normalmentelatducomo “ocidental”, caracterizado
pelo consumo de alimentos refinados e industridtizacomo biscoitos, refrigerantes, entre
outros, € comprovadamente um fator desencadeaddsMiaDibello et al, 2009). A
alimentacédo adequada contribui de maneira diretgieninuir a presséo arterial, a glicemia,
o colesterol e triglicérides. Além disso, contripara o emagrecimento, favorecendo também
a normalizacéo destes parametros (Vieira, 2010).

A intervencdo dietoterapica faz parte da terapiciahpara o manejo da SM como
integrantes das alteracbes do estilo de vida (M#004). Alguns estudos tém analisado o
papel de fatores dietéticos relacionados a SM dermndo-a como uma entidade clinica
independente (Espositt al, 2004; Azadbakheét al, 2005; Laaksoneat al, 2005; Freirest
al., 2005; Esmailllzadebt al, 2005; Steemburget al, 2006; Sahyouet al, 2006).

Evidencias a favor da mudanca de estilo de vidadiglm manifestada também em
outros trabalhos (Paet al, 1997; Knowleret al, 2002). No estudo de Tuomileh& al.
(2001), com um seguimento de mais de 3 anos comirkfi2iduos com intolerancia a
glicose, com mudancas de estilo de vida (diminuidaopeso, reducdo da ingestdo de
gorduras saturadas, aumento da ingestéo de fdwenento da atividade fisica) foram capazes

de prevenir o desenvolvimento de DM2 no grupo vaecao (risco relativfRR] 0,42). Se
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extrai similares conclusfes do estudo de Knoweeral., (2002), onde ha uma menor
incidéncia de diabetes (em um seguimento de quasesj para 1.079 pacientes pertencentes
ao grupo de modificacdo intensiva do estilo de YRR 0,42) em contraposi¢cdo aos 1.073
pacientes do grupo com tratamento de metformina @fR) e os 1.082 pacientes com do
grupo placebo (RR 1,00). Esposdbal(2003), observaram que uma perda de 10% do peso
com uma dieta hipocaldrica tipo mediterraneo corionguantidade de fibra e acidos graxos
insaturados reduziu marcadores inflamatérios e oneth a sensibilidade insulinica. A
modificacdo do estilo de vida consiste em conseguiranter uma reducédo de 7% do peso
inicial com uma dieta hipocal6rica pobre em gordurana atividade fisica moderada (Fuster
e Lopez, 2006).

Até as ultimas décadas do século passado, a @q@entaitricional em caso de perda
de peso e controle glicémico era a de restricdoadeoidratos, devido a sua relagdo com o
aumento da glicemia e triglicérides sérico (VieR@10). Entretanto, atualmente orienta que
de 50 a 60% da energia da dieta sejam provenidatearboidratos, nutriente responsavel por
fornecer energia, desde que haja distribuicao elnersas refeicdes e preferéncia por fontes
contendo fibra alimentar (SBC, 2005). A importanda ingestdo de gréaos integrais como
fator de protecéo para a SM foi confirmada em agestudos de coorte (Mckeowen al.,
2004) . No estudo Framingham Offspring Cohort (Muke et al.,2004) o maior consumo de
alimentos ricos em fibras (particularmente de gratsgrais de cereais) foi negativamente
associado com a resisténcia a insulina e com npewaléncia da SM. Em individuos idosos
a ingestdo diaria mais do que trés porcdes de m@iicveicos em graos integrais por dia foi
associada a menor frequéncia de SM e um menor dgconortalidade por doencas
cardiovasculares (Sahyowst al., 2006). No Brasil, um estudo transversal realizado n
populacdo nipo-brasileira demonstrou que o consdengordura total aumentou, enquanto
que o consumo do acido graxo poliinsaturado licoléeduziu a chance para a presenca de
SM (Freireet al., 2005). Outro estudo brasileiro também transvereat pacientes DM2
demonstrou que o consumo de alimentos rico emsfibodliveis, representados pelos gréos
integrais e frutas, foi um fator de protecdo papaesenca da SM (Steemburgpal.,2006).
A dieta mediterranea (rica em graos integrais, fegg) frutas, vegetais e nozes, azeite de
oliva e peixes) foi comparada com a dieta recomdggeelaAmerican Heart Association
(2005) gordura totak 30% do valor energético total, ao final de doissan numero de

componentes da SM foi menor nos pacientes queraega dieta mediterranea (Espo®to
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al. 2004). Ja em um ensaio clinico de menor duracabeta Dietary Approaches to Stop
Hypertension- DASH (Sackst al., 2001) foi mais efetiva na melhora do perfil dea®as
componentes da SM (reducdes da cintura abdomiesd, priglicerideos, niveis pressoricos e
aumento do HDL-c) quando comparada como uma dietdrale e com uma dieta
hipocaldrica para perda de peso (Azadbaiklal, 2005). Alem disso, a alteracdo na fonte de
carboidratos da dieta provavelmente independenteatteldo de fibras, foi capaz de
modificar a resposta das células beta pancreatitiaase (Laaksoneet al, 2005). Diante do
exposto os fatores dietéticos podem exercer uml gapdamental tanto nos componentes

individuais como a prevencéo e controle da SM Bbeggoet al.,2007).

2.5 Circunferéncia da cintura e a importancia da aaliacdo da distribuicdo da gordura
corporal

O acumulo de gordura central esta associado amasle alteragcdes metabolicas que
indicam risco cardiovascular, como aumento da térsiga a insulina, hipertrigliceridemia,
baixo HDL-c e alteracéo da presséao arterial, qoeds&critas como componentes da SM, cujo
aumento da prevaléncia tem sido observado em jodssos (Cookt al, 2003).

No estudo de Calvet al. (2008), foi demonstrado que a circunferéncia aduca
(CC) em criancas € um bom preditor para resistéansulina (OR = 2,04; IC = 95%; p <
0,001) e pode ser um marcador Gtil para a SM. Bmeadancia com o estudo de Hirscraer
al. (2006), oBogalusa Herat Studgemonstrou que a distribuicdo da gordura abdominal
determinada pela CC em criancas de 5 a 17 anos&stéiada com concentracdes elevadas
de triglicérides, baixas concentracbes de HDL-tsulinemia alterada (Feedma al,
1999), segundo os autores, essa medida pode auwmslidentificacdo de alteracdes lipidicas e
da insulina sérica. As criancas com medida de @mo percentil 90, comparadas as situadas
no percentil 10, apresentaram valores médios supsrde LDL-c, TG, e inferiores de HDL-

c. Essas diferencas, altamente significativa, foianependentes de peso e estatura e
ocorreram em ambos 0S sexos e em todas as etoiasatamente, o trabalho de Weetsal.
(2004) observou que a CC néo era um bom preditoggisténcia insulinica em criancas.

A CC medida no ponto médio entre o ultimo arco alosta crista iliaca, tem sido

utilizada no atendimento ambulatorial para avabada deposicdo de gordura na regiao

abdominal. Tal medida tem demonstrado melhor aaségicom as alteracdes metabdlicas na

35



infancia e na adolescéncia do que a relacdo ciguadril, ja que a largura pélvica passa por
rapidas alteracdes durante a maturacao sexuak{flet al, 2004).

Como a gordura corporal, particularmente a gordiseeral, desempenha um papel
importante na patogénese da SM, a medicdo da C® cona medida representativa da
adiposidade do tronco é uma abordagem simplesvelvifa que a doenca cardiovascular € a
principal consequéncia da SM, o primeiro passo gar@ontrolar a epidemia de SM e o
subsequente risco de doenca cardiovascular corméspa identificacdo de individuos no
estagio o mais inicial possivel da sindrome, asaerastreamento antropométrico acessivel.
Vale ressaltar que nem todos os obesos tém SMa desea, para uma estratificacdo mais
criteriosa do risco cardiovascular, o exame fistgve ser acompanhado de exame
laboratorial para classificacdo do estado metabgkspositeet al, 2004).

Uma vez que a obesidade androide (maior depdésitgoaira na regidao abdominal)
apresenta uma grande associa¢do com alteracodsoiieta (Feedmaet al, 1999; Feedman
et al, 2002) € importante verificar a distribuicdo dadyma corporal e sua associagdo com 0s
componentes da SM, cuja prevaléncia vem aumentantte as criancas e adolescentes
obesos (Oliveirat al, 2004).

2.6 Pressao Arterial

A hipertensado arterial (HAS) é a expressao clideauma interacdo entre fatores
geneéticos, fisiologicos e bioquimicos que em cistéincias normais mantém a homeostase
cardiovascular. A natureza multifatorial da hipes@o torna-se dificil isolar um fator do
outro e deve ser avaliada de acordo com idade, seatiura (Barrioet al, 2005). A
classificacdo de HAS em criancas € baseada est@tiginte em uma curva de distribuicdo de
criancas saudaveis, diferentemente do adulto, cagm a HAS é definida de acordo com
possiveis desfechos cardiovasculares e mortaligealedos em grandes estudos (Pergher
al., 2010).

A HAS é considerada o primeiro fator de risco msaloencas cardiovasculares, que
constituem a principal causa de morte no Brasitr@aet al, 2003). A literatura nacional e
internacional refere uma ampla variagdo na prevaéda HAS infantil, demonstrando
valores entre 1% e 13%, a depender da metodologiaegiada (Borgest al, 2007; Zanotet

al., 2009). Dados de alguns estudos sobre HAS emcasdorasileiras apontam prevaléncias
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gue variam de 3,6% a 16,6% (Brandao, 1987; Rezehdd, 2003; Mouraet al, 2004;
Oliveiraet al, 2004).

Existe uma associacdo entre HAS e obesidade elgugudaixa etaria, na populacéo
infantil, a obesidade € a principal causa de HASudos correlacionam-se positivamente a
hipertensao sistélica com o indice de Massa ColtiviC) e a relacdo cintura-quadril em
criangas e adolescentes (Ludieal, 2001; Aronne, 2002; Kuschnir e Mendomgaal, 2007).

No estudo do NHANES IIl, entre os individuos comAdM 30, houve 2 vezes mais
hipertensos comparando com o0s ndo obesos (NCEPHAT®I02). Em um estudo de
seguimento com grande numero de pacientes diagadsticom HAS e SM, houve um
aumento do risco de complicagbes cardiovasculane4(® em relacdo aos que nao tinham
SM (Verdecchiaet al, 2004). A maioria dos estudos coincide em quetérir de HAS é um
dos mais prevalentes em SM e que o inverso, ingbgdliagnosticados hipertensos mostram
alta prevaléncia de SM (Alexandet al, 2003; Sattaret al, 2003; Ridkeret al, 2003;
Alvareset al, 2003; Gimenet al, 2004; Alegrizet al, 2005; Corderet al, 2005).

Entre os diversos indicadores de risco que cargnb para o desenvolvimento da
HAS em criancas e adolescentes, destacam-se: mivaes elevados de pressdo arterial,
histéria familiar, obesidade, sedentarismo, talmagis etilismo (Araudjet al, 2008). Estudos
longitudinais demonstram que crian¢cas com niveipréesdo arterial elevados apresentam
maior probabilidade de se tornarem adultos portsdde HAS (Oliveirat al, 1999; Fuentes
et al, 2002). O estudo de lat al. (1995) mostrou que os valores iniciais altos digran
infancia estiveram correlacionados positivamenta oe valores da presséao arterial sistdlica e
diastdlica quatro anos mais tarde.

Os mecanismos que permeiam o desenvolvimento d& ki#s individuos obesos
ainda ndo estdo bem compreendidos (Pausova, 2086atores possivelmente envolvidos
incluem disfuncdo endotelial, prejuizos na vastalfi@ endotélio-dependente (Steinberg
al., 1997), ativacdo do sistema nervoso autbnomo sicopaestresse oxidativo (Pausova,
2006), aumento da atividade do sistema renina tgima (Boustany-Kargt al, 2007),
aumento de acidos graxos livres (Tripatityal, 2003), insulina (Steinbergt al, 2000) e
leptina (Reret al, 2004).

37



2.7 Dislipidemia

A dislipidemia na SM se caracteriza por elevagédriglicérides (TG) e lipoproteina
de muita baixa densidade (VLDL-c), diminuicdo dpsproteinas de alta densidade (HDL-c)
e de baixa densidade (LDL-c), no qual € denomin@udtipo lipoproteico aterogénico
(Ginsberg, 2000) ou triade lipidica (NCEP-ATPIIIQ02) que contribui de maneira
significativa para o aumento do risco de enfermédadrdiovascular em individuos com
resisténcia insulinica (Aleixandre e Miguel, 2007).

A falta de acéo inibidora da lipolise sobre ospéditos produz uma ativacdo da
lipdlise dos triglicérides e liberacdo para a dacéo periférica de AGL. Tanto a
hiperinsulinemia como os AGL diminuem a acdo nadte@diposo da enzima catalitica a
lipoproteino-lipase, resultando em um aumento daygao de TG e VLDL-c. No entanto,
esta lipase impede a transferéncia de ésteresleierol a partir das particulas de VLDL-c
para HDL-c, de tal forma que diminui a atividadeligase, dificultando o transporte reverso
dos ésteres de colesterol do tecido periférico pdigado (Serranet al, 2005).

A diminuicdo das concentracfes sanguineas de HBdnstitui importante alteracao
dislipidémica encontrada ja na faixa etaria ped@trcompondo o conjunto de fatores de
risco cardiovascular do quadro de SM. O mosaicag@ees exercidas pela HDL-c, como
transporte reverso do colesterol, estimulo a p@olwe 6xido nitrico, inibicdo da agregacdo
plaguetéria e da migragdo de mondcitos, resultafeitos antiinflamatorios, antioxidantes e
anticoagulantes que, no conjunto, conduzem a @Eotexpntra o desenvolvimento da
aterosclerose (Lima e Coutro, 2006).

Diversos estudos clinicos, epidemioldgicos e arpmrtais tém mostrado de maneira
incontestavel a relacdo entre concentracdes de ¢ti®doenca cardiovascular. Baixos niveis
de HDL-c estdo presentes em aproximadamente 10@opialacdo e representam um dos
mais frequientes achados de dislipidemia nos pas@um doenca arterial coronariana. Esses
niveis reduzidos de HDL-c podem ser incapazes dgvafmente eliminar o excesso de
colesterol das paredes vasculares, contribuinda @denémeno inflamatério que caracteriza

a patogénese da aterosclerose nas suas faseis iflisiza e Coutro, 2006).

2.8 Resisténcia a insulina e distarbios do metabsino glicidico
Alguns anos, o DM2 era uma doencga encontrada nmiadulto, no entanto, nos

ultimos anos observa-se um aumento da prevaléesia doenca em criancas e adolescentes,
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parecendo evoluir de maneira mais rapida do quexdokos (Oliveiraet al, 2004; Mlinaret
al., 2007).

A intolerancia a glicose e a resisténcia insudingdo freqlientes em criancas e
adolescentes obesos. Os individuos de maior riacd @ desenvolvimento do DM2 s&o os
obesos, com acantose nigricans e historia fambiar.geral, adolescentes, apds os 10 anos,
desenvolvem esse tipo de diabetes, possivelmemgugoas mudancas hormonais da
puberdade contribuem com a exacerbacéo da doeottar(berget al, 2007).

O indice de resisténcia a insulina (RI) é um fgoteditor para a diminuicdo da
tolerancia a glicose, confirmando que na infanaiaesisténcia a insulina associada com a
hiperinsulinemia sdo os fatores de risco mais itapbes para o desenvolvimento da
diminuicao da tolerancia a glicose em criancas abéSinhaet al, 2002).

A RI corresponde a necessidade de maiores coacées de insulina para
manutengcdo da normoglicemia (Mlinar al, 2007; Nascimentet al, 2008) podendo ser
considerada fator prodromico do desenvolvimentoDdd2 e das alteracbes metabdlicas
associadas. Nos individuos obesos, nos estagiogignida RI, as células 3 pancreaticas
aumentam a producdo e a secrecao de insulina caoanmsmo compensatorio, enquanto a
tolerancia a glicose permanece normal. Este estadnanece durante algum tempo, até que
se observa um declinio na secre¢éo de insulinansgqientemente, diminui¢cdo da tolerancia
a glicose. Portanto, o aumento da producao enddatgghicose acontece no estagio tardio do
desenvolvimento do DM2 (Tripattet al, 2003; Oliveiraet al, 2004).

A RI tem efeitos negativos também na funcao aiteriarteriolar. Arcaret al. (2002)
estudaram os efeitos da hiperinsulinemia moderadaasodilatacdo endotélio dependente,
fluxo-mediada, nas artérias braquial e femoral dédividuos jovens saudaveis. A
hiperinsulinemia causou disfuncdo endotelial graaeulando a vasodilatacdo endotélio
dependente, efeito que pode ser prevenido pelanivita C, mostrando que a génese da
disfungdo endotelial envolveu estresse oxidativom@anediador da agéo da insulina nos
grandes vasos humanos. Tais dados revelam um ero@ni@ € uma nova base fisiopatolégica
na relacéo entre RI, hiperinsulinemia e aterossksm humanos.

A hiperinsulinemia também tem um papel importarmd@esenvolvimento da HAS em
individuos obesos, j& que conduz a retencédo cr@@ddio (Oliveirat al, 2004; Mlinaret
al., 2007). A relacao inversa entre sensibilidadesalina e pressao arterial sistélica ja é

evidente nas primeiras décadas de vida, visto péonas a reabsorcao renal de sodio e agua
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aumentada, mas também a ativacdo do sistema nesiwopético, a diminuicdo da atividade
da enzima Na+K+ATPase, o aumento do acumulo deatular e o estimulo de fatores de
crescimento (Oliveirat al, 2004).

Ha também forte relacdo entre a sensibilidadesalima e a regulacdo do fluxo
sanguineo do tecido adiposo, inclusive do fluxo-masdial, tal relacdo é independente da
adiposidade. O prejuizo na regulacdo do fluxo siaegudo tecido adiposo parece ser uma
outra faceta da SM, e pode ter efeitos na utilizadg glicose e de acidos graxos em outros
tecidos (Karpeet al, 2002). Observa-se, portanto, que quanto maigmlId individuo, mais
predisposto ele é, para desenvolver algum graunt@erancia a glicose, dislipidemia
aterogénica, hipertensdo essencial, alteracéedbagédnicas, pré-inflamatorias, arteriolares,
dentre outras, sendo que tudo isso aumenta o paw®d doenca cardiovascular (Reaven,
2006).

A hiperinsulinemia associa-se também a um perfimbogénico e inflamatdrio:
concentracbes aumentadas de fibrinogénio e dodoribdo ativador do plasminogénio 1
(PAI-1), bem como de certos marcadores inflamagocimmo interleucina 6 (IL-6), fator de
necrose tumorak (TNF-o) e proteina C reativa (PCR) vém sendo relatadigejf2 et al,
2004).

No entanto, ainda ndo estad claro se a influénaaolkesidade nos parametros
metabdlicos € inteiramente ou parcialmente expdigaela Rl (Mirandat al, 2005). Existem
estudos na literatura que afirmam a importanci®Ildeom a ocorréncia da SM. A medida de
insulina sérica apresentou correlacdo com outrogoaentes da sindrome em alguns estudos
com criangas e adolescentes obesos (Ronnetraa 1991; Weis=t al, 2004; Ceballo®t
al., 2007). Em estudos prospectivos comdogalusa Heart Stud{Baoet al, 1996) também
foram observadas relacdes de altos niveis de im@sabm valores aumentados de IMC, LDL-
c, TG, HAS e niveis baixos de HDL-c. Em contrajptioutros estudos mostram que a
obesidade tem uma influéncia maior nos outros commes da SM do que da RI, sendo
entdo o efeito da RI explicado pela obesidade. Bnestudo canadense, tanto o IMC como o
nivel de insulina foi associado com outros compteeenda SM quando analisados
individualmente, porém a contribuicdo do IMC foi iotraem uma analise simultdnea
(Lambertet al, 2004).

Sabendo-se que os valores da disponibilidadeidesgl mediada pela insulina variam

continuamente numa populacdo de individuos apanemie saudaveis, a Rl ndo deve ser
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considerada uma doenga, mas sim uma descri¢cdo @stado fisiologico. Aproximadamente
um terco de qualquer populacdo aparentemente sgluéasuficientemente resistente a
insulina para estar em risco aumentado de deservoia agrupamento de anormalidades e

sindromes clinicas relacionadas (Reaven, 2005;dRe2006).

2.9 Sindrome metabdlica e relacdo com o0 peso ao c&rs

Estudos epidemiolégicos sugerem uma relacdo drdne0 peso ao nascimento,
especialmente recém-nascidos pequenos para agdatieional (PIG), e o aparecimento da
SM na vida adulta. Os mecanismos que explicam acael entre PIG e SM ainda sao
obscuros, mas atualmente a hipotese de progranfetziponde, o feto seria programado
intra-utero, principalmente por fatores nutriciaainfluenciando o metabolismo e a
fisiologia desse individuo por toda a vida, € ammgate aceito (Bursztyn e Ariel, 2006;
Fernandez e Ozanne; 2006). Essa hipotese, formyadaBarker (1989), postula que
determinadas estruturas dos 6rgaos tem suas fupgigggmadas durante a vida embrionaria
e fetal. Esta programacdo determina o equilibsiet oin} das respostas fisiologicas e
metabolicas da vida adulta (Bursztyn e Ariel, 20@®guindo esse raciocinio, Barletral.
(2002) desenvolveram a hipétese de que condic@essas intra-uterinas e durante a infancia
aumentavam o risco de doencas cardiovascularesa.t®sta-la, correlacionaram o peso ao
nascer e as condicdes ambientais durante a inféociaa saude cardiovascular de individuos
adultos nascidos no inicio do século XX, em Hedbire, Inglaterra (Barker, 1989). Esse
estudo, demonstrou que pessoas nascidas com baswm germaneceram biologicamente
diferentes daquelas com peso adequado, de formsstpate, até a vida adulta. Elas
apresentavam maior HAS (Barker al., 2002), sendo mais propensas a desenvolver DM2
(Eriksson et al., 2002). Aléem disso, em achados subseqientes, ogtesguisadores
demonstraram que o0 baixo peso ao nascer se assariawm padrdo alterado de lipideos
plasmaticos (Davie®t al., 2004), reducdo da densidade dssea (Szathetaai., 2000),
respostas ao estresse diferenciadas (Jirads 2006), artérias menos elasticas (Paiatal.,
2007), padrbes de secrecdo hormonal especificoij(lRbal., 2006; Jonest al., 2007) e
maior incidéncia de depresséao (Thompsbal.,2001; Riceet al.,2006). Essas observacdes
geraram a “hipotese do fenétipo poupadahntifty phenotype hypothe$isa qual propde que
o feto € capaz de se adaptar a um ambiente irdrimotadverso otimizando o uso de

suprimentos energéticos reduzidos, no sentido dmgg@asua sobrevivéncia.
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Entretanto, esse processo adaptativo levaria \awrdeimento metabdlico de 6rgaos
nobres em detrimento de outros, conferindo alt@sg@rsistentes no crescimento e funcéo
dos tecidos (Hales e Barker, 1992). Embora comstituum capitulo importante no estudo
das associacdes entre a vida inicial e o risco gaemcas cronicas, a hipotese do fenotipo
poupador ndo explica uma série de achados despo&isriormente por diferentes grupos,
como, por exemplo, as influéncias da vida fetats@homeostase hidrica (El-Hadaddl.,
2004) também persistentes, porém sem valor adaptatiediato. Em outras palavras, a
hipotese de Barker ndo explica acertos metabopecsistentes que acontecem em resposta a
variacdes do ambiente fetal e que ndo sédo imedigi@nmecessarios para a sobrevivéncia do
individuo (Silveiraet al.,2007).

Os recém-nascidos de alto peso também apresentanmeeo para SM, ainda que,
para os de baixo peso, o risco seja muito maiaralAtente, ha diversos estudos prospectivos
e randomizados em andamento, na tentativa de preweastresse oxidativo durante a
gestacdo (Luoet al., 2006). Os recém-nascidos submetidos a um ambiegetina de
hiperinsulinemia também apresentam maior risco esemvolverem SM na vida adulta.
Boneyet al (2005) avaliaram o desenvolvimento da SM em iiddios que foram grandes
para idade gestacional (GIG) e adequados para idgdtacional (AIG). O estudo
acompanhou 84 criancas no grupo GIG e 95 no grd@g é&m idades de 6, 7, 9 e 11 anos,
com mées com e sem histdria de DM gestacional ridaagas foram subdivididas em quatro
grupos: GIG de mées controle, GIG de mées com Dédfagmnal, AIG de méaes controle e
AIG de maes com DM gestacional. Medidas antropaoa&tre biométricas foram obtidas aos
6, 7, 9 e 11 anos. A SM foi definida se houvessesiolade (IMC > percentil 85), presséo
arterial sistolica ou diastolica acima do percedBil glicemia de jejum acima de 110 mg/dL e
pos-prandial > 140 mg/dL, triglicerideos acima @ocpntil 95 para a idade e HDL-cl abaixo
do percentil 5 para idade. A prevaléncia de maigl@is componentes da SM a qualquer
tempo foi de 50% no grupo GIG/mé&es com DM gestatjoR9% no grupo GIG/maes
controle, 21% no grupo AlG/maes com DM gestaci@idi%no grupo AIG/ maes controle.
O estado GIG e a obesidade materna, individualmantaentaram em duas vezes o risco de

desenvolvimento de SM.
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2.10 Componentes da sindrome metabdlica: inter-retées e implicacdes

E plausivel pensar que as anormalidades que comadM tenham mais de uma causa:
existem varias razdes potenciais para o surgimadatblAS, por exemplo. Ao mesmo tempo, o
fato de que qualquer um dos componentes da SM pessasenvolver por mais de uma razao néo
significa que ndo possa haver um evento fisiologiomum que aumente potencialmente a
probabilidade de um individuo passar pelas mudaqgaspodem levar ao diagnoéstico de SM.
Para Reaven, (2006) o agrupamento de anormalidgekesonstitui a SM ndao se desenvolve
acidentalmente, um defeito na acdo da insulina ndgseha papel fundamental no
desenvolvimento dos fatores de risco para doendsowascular que compdem a SM.

Os componentes da SM mantém entre si inter-redaedenplicacbes que desenham
uma rede densa e de vinculos estreitos, culminandalteracbes metabdlicas aterogénicas,
trombogénicas e inflamatorias que contribuem pae ajiancas e adolescentes obesos com
obesidade abdominal apresentem maior risco paesengolvimento da doencaronariana
na vida futura (Santos, 2009).

Quanto a faixa etaria pediatrica, a importantealndade encontrada nos leva ainda a
maiores questionamentos. As decisdes terapéutsa@siicertamente se focar mais em riscos
estabelecidos, como obesidade, estilo de vida &®ten tabagismo, do que em
farmacoterapia especifica (Goodman 2007). Apesar das causas da SM serem debatidas,
RI, dislipidemias e HAS sdo cada vez mais encoaradm criancas e adolescentes,
especialmente naqueles com excesso de peso, gesemiar dano vascular precoce, com
espessamento das camadas intima e média da caraaaprometimento da vasodilatagdo
fluxo-mediada. A adocao de um estilo de vida saeld@ys primeiros estagios da vida oferece
uma melhor solucdo de longo prazo. Embora faltetndes, a SM na infancia parece

contribuir significativamente para doenca vascfuaura (McNeal e Wilson, 2008).
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4 OBJETIVOS

4.1 GERAL

Caracterizar o estado nutricional e associar osrdatde risco para a sindrome
metabodlica em escolares obesos e sobrepesos cdendd@® a 10 anos do municipio de Ouro
preto — Minas Gerais, tendo como o0 método de nedeaalois critérios para a classificacdo da
sindrome metabodlica: United States National ChetesEducation Program/Adult Treatment
Panel IIl (NCEP-ATPIII) e do International Diabetesderation (IDF).

3.2 ESPECIFICOS

» Avaliar a frequéncia de sindrome metabdlica em lase® obesos e sobrepesos com
idade de 6 a 10 anos do municipio de Ouro pretnaMGerais;

e Avaliar a frequencia de dislipidemia em escolatessos e sobrepesos com idade de 6
a 10 anos do municipio de Ouro preto, Minas Gerais;

e Comparar os resultados entre os critérios NCEP-AEPIDF para a classificacdo da
sindrome metabdlica;

» Correlacionar as variaveis pratica de atividadécdi e habitos alimentares com a
presenca da sindrome metabdlica;

e Correlacionar as variaveis: pressado arterial, gécoem jejum, dislipidemia,
circunferéncia da cintura, IMC, peso e % de gordiom a presenca da sindrome
metabolica;

» Correlacionar as variaveis: presenca de obesidadssao arterial, e diabetes na

familia dos escolares classificados com sindrontalméca.
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5 METODOLOGIA

5.1 Delineamento do estudo
Estudo transversal descritivo, com escolares dé@®anos pertencentes a zona urbana

de Ouro Preto, Minas Gerais.

5.2 Casuistica

O estudo foi realizado em 2007 em 7 escolas muigiga cidade de Ouro Preto -
Minas Gerais, com alunos de 6 a 10 anos de idane.ufa triagem inicial dos 1116
escolares, observou-se uma prevaléncia de 3,0%dé8pesidade, 8,9% (99) de sobrepeso,
82,3% (918) de eutrdfico e 5,9% (66) com baixo {d€seitaset al, 2007).

Para a triagem inicial dos 1116 escolares, foizatllo o antropometro vertical para a
avaliacdo da estatura e para a obtencdo do pesochakletronica digital, seguindo o
procedimento descrito por Jelliffe, (1968). A padas medidas de peso e altura, todas as
criancas foram classificadas de acordo com oseslde percentil do IMC, sendo agrupadas
por sexo e idade, segundo pontos de corte precmszzor Coleet al. (2000).

Foi identificado um total de 132 criancas diagruagtas com sobrepeso ou/e obesa que
posteriormente foram convidadas a participar dsgire estudo. Das 132 criancas, a amostra
concretizou-se em 71 escolares de 6 a 10 anosade,ié perda esta relacionada a nao
autorizacdo dos pais, e 17 criancas por motivoetieyosidade de acesso ao local, como
representado no fluxograma abaixo, destas 71 asa®z ndo foi possivel coletar o sangue,
porem, responderam o questionario e foram coletdadss antropométricos.

5.3 Critérios de incluséo

Foram incluidos no estudo escolares pertencenfasxa etaria de 6 a 10 anos de
idade, matriculados nas escolas municipais nogsula manha ou tarde da fase introdutoria
até fase IV. Assinatura dos pais ou/e responsawelTermo de Consentimento Livre

Esclarecido (TCLE) autorizando a participacao des $#hos.
5.4 Critérios de Exclusao

Foram excluidas do estudo criangas portadoras éecéds infecciosas, disturbios de

equilibrio, histéria de cirurgias cerebrais, e dasigue ndo seguiram as recomendacdes para
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Triagem Inicial

a coleta de sangue e pré-coleta de dados, bem aguabes que recusaram em participar do

estudo.

Fluxograma da metodologia do estudo:

Ouro Preto-MG (n = 1564)***

NuUmero total de escolares da Fase Introdutéria a & IV em 7 escolas da Zona Urbana

N—

Numero de criancas de 6 a 10 anos avaliadas (n =6}1

\ 4
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5.5 Aspectos éticos

Este projeto de pesquisa esta vinculado ao prdgtboutorado em Ciéncias da Saude,
area de concentracdo em Saude da Crianca e dosAdote — FM/UFMG intitulado:
“"Avaliacdo do impacto de um programa de atividadedisma concentracdo plasmatica de
adipocitocinas e grelina em criancas obesas e coftrepeso de escolas publicas dos
municipios de Ouro Preto, MG com fomento do CNPq, FAPEMIG e IAEAn{ernational
Atomic Energy Agengy aprovado pelo COEP / UFMG (ETIC 471/06).

Os pais elou responsaveis legais pelas criancasnfanformados a respeito dos
objetivos e procedimentos realizados no estudsiaaasam o Termo de Consentimento Livre
Esclarecido (TCLE), obedecendo as normas e regulasepara pesquisa com seres
humanos, resolu¢cdo 196/96 do Ministério da Saudmriaando a participacdo dos seus
filhos.

5.6 Coleta de dados

A coleta de dados foi realizada nas seguintes &soolinicipais de Ouro Preto- Minas
Gerais: Alfredo Baeta, Adhalmir Santos Maia, CAl€@lipe dos Santos, Juventina Drumont,
Monsenhor Jodo Castilho Barbosa, Simédo Lacerda,a$oAntonio Gonzaga. Todas as
avaliacdes foram realizadas no periodo da manha.

A coleta de dados se deu mediante a avaliagdo empaos antropométricos e
bioquimicos, cujas medidas foram feitas por avaliesl previamente treinados. Um Unico
avaliador mensurou as medidas de peso (Kg), % ddugo corporal por bioimpedancia
bipedal e altura (cm), um segundo examinador &paasavel pela medida da circunferéncia
abdominal e presséao arterial.

Para a avaliacdo laboratorial, foram seguidas asics assépticas, utilizando
materiais descartaveis, adequadamente identificadiesqualidade reconhecida. As amostras
foram acondicionadas e encaminhadas ao laborgiare processamento e analise. A coleta
foi realizada por profissional legalmente habildadualificado e treinado.

Antes da coleta de dados, os participantes e redpeis foram esclarecidos a respeito

do projeto verbalmente e através do TCLE a autgdizala coleta.
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Peso

O peso e o percentual de gordura corporal foramlabem balanca eletronica digital
Tanita (bioimpedancia bipedalmodeloBF-683 W com capacidade maxima de 150kg e
precisdo de 100g, conforme as técnicas preconizaataielliffe, (1968). A medida foi obtida
com a crianca em p€, sem sapatos, com os braguslielsts ao longo do corpo e com o olhar

num ponto fixo a sua frente de modo a evitar ogééa na leitura da medida.

FOTOGRAFIA 1. Pesagem de um voluntario com uso da balanca Tarfitdografia do
equipamento utilizado.

Estatura

A medida foi realiza utilizando-se antropometroticat Alturaexata com graduacao
em centimetros (cm) até 2,13 metros e precisao,d8m0 Para essa medida a crianca foi
mantida em pé, sem sapatos, de forma ereta, cdhmgoe calcanhares juntos e bragos
estendidos ao longo do corpo. A cabeca foi posétlarcom a crianca olhando para a linha do
horizonte. Nesta posicdo a peca do antropometr@rmgulo reto foi direcionada ao ponto

mais elevado da sutura sagital (vértex).

FOTOGRAFIA 2: Medida da altura de um voluntario com uso antragtéonportatil e
fotografia do equipamento utilizado.
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Circunferéncia da Cintura (CC)

Para avaliacédo da circunferéncia da cintura (C@jis®u-se a tomada do perimetro da
cintura, com uma fita métrica flexivel e inelasticam extensdo de 2m dividida em
centimetros e subdividida em milimetros. A medidafGi obtida durante expiracdo normal
tendo como ponto de referéncia o ponto médio enmegem da ultima costela e a crista
iliaca, Cooket al. (2003). Os pontos de corte da CC foram estabeletichvés de percentil

segundo género e idade proposto por Feedman, (1999)

FOTOGRAFIA 3: Medida de circunferéncia da cintura.

Pressao Arterial

A pressdo arterial sistémica (sistélica e diasaflifoi aferida de acordo com as
recomendacgOes da V Diretrizes de Hipertensdo Alte(2006). Para a classificagcdo da
presséo foram consideradas as curvas para detefuida percentil da estatura da crianca de
acordo com a idade e o sexo, segundo o Nationdl Bigod Pressure Education Program
dos Estados Unidos (NHBPEP, 2004) e a tabela deemp@Erda pressao arterial referenciada
pela V Diretrizes brasileira de hipertenséao Arte(@BC, 2006).

Parametros Bioquimicos

Antes da coleta do material biolégico, os partiotpa e os responsaveis foram
orientados sobre a importancia do jejum de 12 herasoleta de sangue ocorreu pela parte

da manha nas escolas municipais participantes olcesAs amostras eram coletadas em
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tubos a vacuo com gel separador e sem anticoagul&ith seguida, a amostra era
encaminhada no prazo de até 2 horas para o Laliordi Analises Clinicas da Escola de
Farmacia — UFOP para a centrifugacdo. O soro fquadado em trés tubos de 500 pL. As
amostras foram armazenadas a -20 °C no Laboralériéndocrinologia e Metabolismo do
ICB — UFMG e posteriormente foram analisadas.

As concentracbes séricas de glicose, triglicerideokesterol total e HDL-C foram
analisadas em duplicada através de métodos emzsét colorimétricos, e utilizado o kit da
marca Labtest. Como ndo houve nenhum valor décg&iidles sérico maior que 400 mg/dL, o
LDL-C foi estimado de acordo com a equacéo de taddl (1974). A classificacdo para a
prevaléncia de dislipidemia foi realizada usandmsevalores de referéncia recomendados
para a populacao brasileira na faixa etaria del® anos pela | Diretriz de Prevencao da
Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia, (2@Qajadro 1)

Para os valores de Glicemia em Jejum consider@itsda> 110de acordo com a

recomendacao da American Diabetes Association, (ADA5). (Quadro 2)

Quadro - 1: Valores de referéncia lipidica propostos paréxafatéaria de 2 a 19 anos.

Parametro | Desejaveis (mg/dL) Limitrofes (mg/dL) | Aurentados (mg/dL)
CT <150 150-169 >170
LDL-C <100 100-129 >130
HDL-C >45 - -
TG <100 100-129 >130

Quadro - 2: Valores de referéncia de glicemia em jejum prappsia ADA, (2005).

Parametro Laboratorial Valor

Glicemia jejum >110

65



Questionario

O instrumento para a coleta de dados incluiu eistegeom o0s pais ou/e responsavel
pela crianca. O questionario incluia perguntas esobondicbes socioeconémicas e
demograficas, informacdes sobre enfermidade crédéegenerativa da familia, padrdo de
pratica de atividade fisica, habitos e consumo aliares: informag¢des sobre os alimentos

habitualmente consumidos pelas criancas e aspesitg0gicos.

Classificagdo da Sindrome Metabdlica

Foram utilizados dois critérios para a classificagia Sindrome Metabdlica na
populacdo estudada: United States National Chotédielucation Program/Adult Treatment
Panel IIl (NCEP-ATPIII, 2001) e do Internationalabetes Federation (Albest al.,2005).

Os critérios para diagnosticar a SM incluem a presele 3 dos seguintes 5 fatores de
risco cardiovascular. obesidade abdominal, hipsé&en arterial, hipertrigliceridemia,
diminuicdo do colesterol HDL-c e resisténcia insick ou hiperglicemia em jejum. O NCEP-
ATPIIl preconiza a presenca de trés dos componests priorizar nenhum deles em
especial. Ja para o IDF, torna-se obrigatéria aigdaedl circunferéncia abdominal alterada,

além de mais dois outros critérios.
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6 RESULTADOS

6.1 Verséao preliminar do artigo |

Perfil lipidico e estado nutricional em escolaresh®sos e sobrepeso com

idade de 6 a 10 anos do municipio de Ouro Preto, MG

Lipid profile and nutritional status in obese and orerweight schoolchildren
aged 6 to 10 years in the city of Ouro Preto, MG.
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Resumo

Objetivo: Avaliar a frequéncia da dislipidemia em criancasrepesa e obesa e investigar a
relacdo do perfil lipidico com o excesso de pesouoferéncia abdominal (CC), pratica de
atividade fisica e habito alimentar em escolareseda publica do municipio de Ouro Preto,
Minas Gerais.

Métodos: Estudo transversal realizado com criancas de 6an@® em 2007 no municipio de
Ouro Preto, MG. Foi realizada uma triagem inicid#, 1116 escolares em 7 escolas do
municipio. Um total de 71 criancas pertencenteseacblas municipais foram incluidas no
presente estudo. Foram avaliados as variaveis pamirétricos peso, altura, % de gordura,
CC, IMC, pratica de atividade fisica, habitos alnaees e perfil lipidico.

Resultados:Das 71 criancas avaliadas, 3,0% (33) eram obe83% (99) sobrepeso. Em
relacdo ao género 47,9% eram do sexo feminino &%%2Jo sexo masculino. Nao foi
observada diferenca significativa entre os sexos veridveis antropométricas e perfil
lipidico. A frequéncia de dislipidemia foi de 98,5%s escolares. Para a analise categorica,
houve uma associac¢ao significativa entre IMC e g@em para CC altera e ndo alterada néo
apresentou significancia com as variaveis. Naismdle associacdo, a CC teve significancia
com peso, IMC, % de gordura, HDL-c e TG e o IndiedVlassa Corporal com % de gordura,
CT, LDL-c, HDL-c e TG. Entre os escolares que peatam atividade extra e 0s que nao
praticavam, ndo houve diferenca significativa eare@ariaveis antropométricas e lipidicas. A
variavel hora por dia que assiste TV apresentaufgigncia entre o IMC e o maior tempo de
horas de atividades sedentarias (p=0,033). N&o ehdiferenca estaticamente significante
para as variaveis associadas com 0s grupos alirment&penas para a variavel idade houve
diferenca significante para o consumo de carne((®36).

Concluséo: O excesso de peso revelou-se o fator mais fortemassociado a CT, LDL-c,
HDL-c e TG. Medidas que visam o controle do pespa@l, praticas de atividade fisica e
bons habitos alimentares na infancia podem ter mpoitante impacto sobre as doencas

cardiovasculares no futuro.

Palavras-chave:Obesidade, Sobrepeso, Dislipidemia, Estado nutratjdscolar.
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Abstract

Objective: To evaluate the frequency of dyslipidemia in oveglieand obese children and
to investigate the relationship between lipid geofivith overweight, waist circumference
(WC), practice of physical activity and food halmfsschoolchildren in public school of Ouro
Preto, Minas Gerais.

Methods: Cross-sectional study with children aged 6 to é@ry in 2007 in Ouro Preto city,
Brazil. It was performed an initial screening oflblstudents in seven schools in the city. A
total of 71 children from seven local schools weauded in this study. The anthropometric
variables evaluated were: weight, height, % fat, \BMI, physical activity practice, diet and
lipid profile.

Results: Of the 71 children tested, 3.0% (33) were obese &8990 (99) overweight.
Regarding gender 47.9% were female and 52.1% rhakere was no significant difference
between the sexes in the anthropometric variabhes lgpid profile. The frequency of
dyslipidemia was 98.5% in the schoolchildren. Fategorical analysis, there was a
significant association between BMI and TG, but W€ did not present association among
these variables. In the association analysis, ti@W#s significant for weight, BMI, % fat,
HDL-c and TG levels and BMI with % fat, cholesterbDL-c, HDL-c and TG.Among the
schoolchildren who practice extracurricular acyivaind the ones that not practice, there was
no significant difference between the anthroporoetrariables and lipid levels. Variable
hours per day watching TV showed a significant eission between BMI and longer hours
in sedentary activities (p=0.033Jhere was no statistically significant differenca the
variables associated with food groups. Only theabde age presented significant difference
for meat consumption (p = 0.036).

Conclusion: Excess of weight has proved to be the factor moshgly associated with TC,
LDL-c, HDL-c and TG. Arrangements to control weigbhysical activity practice and good
food habits in childhood can have an important ichpa cardiovascular disease in the future.

Keywords: Obesity, Overweight, Dyslipidemia, Nutritional tsts, School age.
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Introducao

O excesso de peso e as dislipidemias ja estabeéstalos na literatura cientifica
como fatores determinantes para o desenvolvimentipdncas cardiovascularésPesquisas
relatam a relacdo de parametros antropométricos coexcesso de peso e obesidade
abdominal com alteracdo do perfil lipidi€oNo Brasil, estas doencas constituem a principal
causa de morbimortalidatjeocorrendo em idade precoce, ou seja, levando @umrento
significativo de anos perdidos na vida prodiftiva

A dislipidemia é caracterizada por concentracéesnaais de lipidios ou lipoproteinas
no sangue e é determinada por fatores genéticoteatais. Evidéncias demonstraram que
niveis elevados de colesterol total (CT), LDL ctdedl (LDL-c) e triglicerideos (TG), assim
como niveis reduzidos de HDL colesterol (HDL-ctaesrelacionados com maior incidéncia
de hipertensao e doenca aterosclerética

As publicacbes indicam avanco das dislipidemias @iancas e jovefis'® A
prevaléncia neste grupo é distinta em todo 0 mucao, 0 aumento progressivo ao longo dos
anos™*2 Dislipidemia, hipertensdo arterial e obesidadéadas a maus habitos e
sedentarismo, sdo as condi¢des ideais para o digiemento de doenca coronariahaEsses
fatores de risco eram exclusivos dos adultos, masiecam a surgir cada vez mais em
criancas e adolescenté$’

Tendo em vista 0 nUmero crescente de criancaslesagates que apresenta risco de
doencas cardiovasculares, e considerando os pa&stodos de base populacional sobre a
prevaléncia de dislipidemias em criancas brasfiei® de fundamental importancia a
realizacdo de pesquisa que avaliem esse probleinéanaid®.

Desse modo, o presente estudo teve por objetivaa@afreqiéncia da dislipidemia
em criancas sobrepesas e obesas e investigarcaaela perfil lipidico com o excesso de
peso, circunferéncia abdominal, pratica de ativedidsica e habito alimentar em escolares da

rede publica do municipio de Ouro Preto, Minas Gera

Métodos

Estudo transversal descritivo, com escolares @d.® anos de idade realizado no ano
de 2007 no municipio de Ouro Preto, Minas Gerais.ufa triagem inicial, foram coletados
dados de 1116 escolares em 7 escolas municipagsaRaagem foi avaliado os dados altura

e peso, seguindo os procedimentos descritos pliffefél A partir das medidas de peso e
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altura, todas as criancas foram classificadas dedlaccom os valores de percentil do IMC,
sendo agrupadas por sexo e idade, segundo pontosrigepreconizados por Co&t al.
(2000Y2. Foi identificado um total de 132 criancas diagicaslas com sobrepeso ou/e obesa
gue posteriormente foram convidadas a continugaresente estudo.

Foram excluidas da triagem inicial criancas pantasl de doencas infecciosas, historia
de cirurgias cerebrais, bem como a ndo autorizdg&ais ou responsaveis.

As informacgdes sobre pratica de atividade fidiédpitos e consumo alimentar, dados
antropometricos e amostras de sangue dos partiegpforam obtidas na mesma ocasido, nas
préprias escolas, e anotadas em formularios espexif

Antes da coleta do material biolégico, os partioiles e 0s responsaveis foram
orientados sobre a importancia do jejum de 12 herasoleta de sangue ocorreu pela parte
da manha nas escolas participantes do estudo. 8st@® eram coletadas em tubos a vacuo
com gel separador e sem anticoagulante. Em segumlapstra era encaminhada no prazo de
até 2 horas para o Laboratério de Andlises Clindzag&scola de Farmécia — UFOP para a
centrifugacdo. O soro foi aliquotado em trés tulaes 500 pL. As amostras foram
armazenadas a -20 °C no Laboratoério de Endocriredvietabolismo do ICB — UFMG e
posteriormente foram analisadas.

As concentragdes séricas de TG, CT e HDL-c foraatisadas em duplicada atraves
de métodos enziméticos e colorimétricos e utilizaddt da marca Labtest. Como ndo houve
nenhum valor de TG sérico maior que 400 mg/dL, d{dXoi estimado de acordo com a
equacdo de Friedwafti Foram utilizados como critérios de anormalidadm s lipideos e
as lipoproteinas aqueles definidos pela | DirdBriasileira de Prevencdo da Aterosclerose na
Infancia e na Adolescéndéfa Os pontos de corte estabelecidos foram: >CT50 mg/dl
(limitrofe) e CT> 170 mg/dl (aumentado); LDL-e 100 mg/dl (limitrofe) e LDL-c> 130
mg/dl (aumentado); HDL-c < 45 mg/dl (ndo desejave( > 100 mg/dl (limitrofe) e TG
130 mg/dl (aumentado). Considerou-se como portaterdislipidemia a crianga que
apresentasse, entre esses exames, pelo menosanraltaabdo.

O peso e o percentual de gordura corporal foramdadem balanca eletrénica digital
Tanita (bioimpedancia bipedalmodeloBF-683 W com capacidade maxima de 150kg e
precisdo de 100g. A medida foi realizado utilizasdoantropdmetro verticallturaexata
com graduacdo em centimetros (cm) até 2,13 metrpee@sédo de 0,1cm, conforme as

técnicas preconizadas por JellfieA medida da circunferéncia da cintura (CC) fotidé

72



durante expiracdo normal com uma fita métrica fleixe ineldstica, tendo como ponto de
referéncia o ponto médio entre margem da ultiméets a crista iliaéd Os pontos de corte
da CC foram estabelecidos através de percentilnsegwénero e idade proposto por
Feedmaft.

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Hsaqla UFMG — COEP (ETIC
471/06). Todas as criangas que participaram dalestram previamente informadas sobre
0s objetivos da pesquisa, bem como dos métodos remsadotados. Mediante o
consentimento dos pais ou responsavel pela cresgiaou o Termo de Compromisso Livre e
Esclarecido (TCLE).

Analise estatistica

A construcdo do banco de dados e analise estatfsti@m realizadas pelos programas
Epi-info versdo 6.0 e SPSSethtistical Package for the Social Sciencesysdo 14.0.
Realizou-se analise de comparacao entre as vaiangiopométricas e bioquimicas atraves
da analise geral, por sexo, CC e por IMC. Realimasa 0s testes t para amostras normais e
teste Mann Whitney para amostras ndo normais, malmfade foi verificada pelo teste
Shapiro Wilks. Na analise de comparacao entre adveds quantitativas: sexo, IMC e CC,
utilizou os testes Qui-quadrado de Pearson assiotét exato. O assintotico foi utilizado
guando 20% das caselas tiveram valor esperadoknrtte e 80% das caselas tiveram valores
esperados maiores que 5 e o exato foi utilizado castrario. Para as variaveis que foram
significativas realizou-se analise de residuosqadados. Se o valor do residuo padronizado
for maior ou igual a 1,96 o valor positivo foi cateyado de destaque superior, caso seja,

menor ou igual a -1,96 o valor foi considerado estaue inferior.

Resultados

Apés a triagem inicial em 1116 alunos de 6 a 1Gawidade em 7 escolas pubicas
municipais da zona urbana do municipio de OurooPretMinas Gerais observou-se uma
prevaléncia de 3,0% (33) de obesidade, 8,9% (9%pbeepeso, 82,3% (918) de eutrdfico e
5,9% (66) com baixo pe$o

Das 132 criancgas diagnosticada com sobrepeso éabbesa amostra concretizou-se
em 71 (53,8%) escolares de 6 a 10 anos de idgukyca esta relacionada a 44 (33,3%) por

nao autorizacdo dos pais e 17 (12,9%) criancasnudivo de periculosidade de acesso ao

73



local. Da amostra final de 71 criangas, 04 ndotaden 0 sangue, no entanto, os dados
antropomeétricos e as respostas do questionarimfoldidos.

Dos 71 escolares incluidos no estudo, 34 (47,9%M elo sexo feminino e 37 (52,1%)
do sexo masculino. A mediana da idade foi de 8,0,## caracteristicas antropométricas e
perfil lipidico dos escolares avaliados por sextiesapresentados na Tabela 1, ndo se

observaram diferengas significativas entre os seassaridveis analisadas.

Tabela 1— Caracteristicas antropométricas e bioquimiagjredo sexo, em escolares de 6 a 10 anos com
sobrepeso e obesidade de Ouro Preto, MG.

Variaveis Total — Sexo :
(n=71) Feminino Masculino
(n= 34) (n=37) P
Idade (anos)** 8,020 8,020 8,0£2,0 0,346
Peso (kg)** 36,9+10,6 36,7+11,2 37,319,4 0,988
Altura (cm)* 133,4 8,1 132,6+7,8 134,2 18,4 0,426
IMC** 20,2 +4,2 19,9 3,3 20,5 +4,1 0,497
% Gor* 30,1 46,2 32,1453 29,7+6,8 0,105
(n=67)

CT** 128,1+43,8 121,4441,0 135,5 +44,9 0,704
LDL-c** 87,4 +37,2 85,5 +37,4 90,8 +43,5 0,393
HDL-c** 17,5 48,9 16,4+8,4 18,6 8,1 0,390
TG** 75,9 +57,8 74,1 £57,8 77,6 £55,9 0,792

*Média + desvio padrdo; ** Mediana + intervalo irgeartil; Teste Mann-Whitney’; Teste t-student;
CT: colesterol total; HDL-c: lipoproteina de altandielade; LDL-c: lipoproteina de alta densidade;
TG: triglicerideos; % Gor: % de gordura; IMC: Indibe Massa Corporal.

Considerando dislipidémico o escolar com alterag@opelo menos uma fracéo
lipidica, quase todos os participantes enquandeowa@mo portadores dessa dondicdo
(98,5%). Na Tabela 2, sdo expressas as classiésad® perfil lipidico segundo género, as
concentracdes nao diferem em relagéo ao sex®(P5).

As Tabelas 3 e 4 apresentam a analise de assodacperfil lipidico com o IMC
(sobrepeso e obesidade) e CC (alterada e naodaljefdos resultados houve associacao

estatisticamente significante entre IMC e a fragg@oTG e para CC n&o houve associagao

estatistica entre as variaveis.
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Tabela 2 —Classificac@o do perfil lipidico por sexo, pelosovas recomendados pela | Diretriz Brasileira
de Prevencédo da Aterosclerose na Infancia e needd@hcia, em escolares de 6 a 10 anos com sobeepeso
obesidade de Ouro Preto, \MG.

Sexo Feminino Masculino

Variaveis Desejavel Limitrofe Alterado Desejavel Lmitrofe Alterado p

CT 27 (81,8) 3(9,1) 3(9,1) 27 (77,1) 8(22,9) 0)J0,0 0,070
HDL-c 1(3,1) 31 (96,9) 0 (0,0 0 (0,0 35 (100) ®47
LDL-c 21 (67,7)  9(29,0) 1(3,2) 23 (65,7) 12 (34,3) ) (0 0,599
TG 23 (69,7) 6(18,2) 4(12,1) 25(71,4) 7(20,0) 5)8 0,930

Test Qui-Quadrado de Pearson ex&ld; colesterol total; HDL-clipoproteina de alta densidade; LDLlpoproteina
de alta densidade; T@iglicerideos.

Tabela 3 —Concentragdes lipidicas segundo o IMC, em escotir€sa 10 anos de Ouro Preto, MG.

IMC Sobrepeso IMC Obesidade

Variaveis
Desejavel  Limitrofe  Alterado Desejavel  Limitrofe Aterado P
CT 40 (87,0) 5 (10,9) 1(2.2) 14 (63,6) 6 (27.3) )9, 0,086
HDLc 1 (2,2 0 (0,0) 44(97,8) 0 (0,0) 0 (0,0) 22 (100,0) 1,600
LDL-c 32 (72,7) 12 (27,3) 0 (0,0) 12 (54,5) 9 (40,9) B4 0,119
TG 39 (84,8) 6 (13,0) 1(2,2) 9 (40,9) 7 (31,8) 687, <0,00t

Test Qui-Quadrado de Pearson exatiDL-c: lipoproteina de alta densidade; LDLiipoproteina de alta densidade; TG
triglicerideos; CTcolesterol total.

Tabela 4 —Concentracdes lipidicas segundo circunferénciai@niem escolares de 6 a 10 anos de Ouro

Preto, MG.
Circunferéncia da Cintura Alterada Circunferéncia da Cintura Nao Alterada
Variaveis

Desejavel Limitrofe = Alterado  Desejavel Limitrofe  Aterado p
CT 41 (77,4) 9(17,0) 3(5,7) 13 (86,7) 2(3,3) 0)0,0 0,638
HDL-c 1(1,9 0 (0,0) 52 (98,1) 0 (0,0) 0 (0,0) 14 (100,0 1,00
LDL-c 34 (65,4) 17 (32,7) 1(1,9) 10 (71,4) 4 (28,6) ®)0 0,814
TG 34 (64,2) 12 (22,6) 7(13,2) 14 (93,3) 1(6,7) ®)0 0,104

"Test Qui-Quadrado de Pearson exato; HDL-c: lipopmatele alta densidade; LDL-c: lipoproteina de attasitlade; TG:
triglicerideos; CTcolesterol total.
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Foram realizadas comparagfes de médias e mediasgmrametros antropometricos
e concentracles lipidicas para a varidvel CC @tere ndo alterada) e IMC (sobrepeso e
obeso), os resultados estdo apresentado na Tab&ai&ie diferenca significativa entre CC
(alterada e néo alterada) para peso, IMC, % deugardHDL-c e TG. Quando analisado o
IMC houve diferenca significativa com as varidvegisso, altura, IMC, % de gordura, CT,
LDL-c, HDL-c e TG.

Tabela 5 —Anélise de comparacao entre 0s parametros antrapoosee concentracdes lipidicas segundo

Circunferéncia da Cintura e IMC, em escolares del8 anos de Ouro Preto, MG.

Variaveis  CC Néo cC B IMC IMC 0
alterada alterada Sobrepeso  Obesidade
Idade** 8,015 8,0+2,0 0,198  8,0%1,0*  8,0+2,0% 0,320
Peso** 34,7476  38,0%10,6 0,039  34,0+8,9* 433#13,3*  <0,001
Altura® 132,3+6,6  133,818,5 0,497 132,1#8,0* 136,1+7,8* 0,082
IMC** 19,4+1,0 20,845 0017  194+17* 24,4+38*  <0,001
% Gor* 269458 32,1158 0,002  29,0£6,0*  36,6+51*  <0,001
CT** 111,1+41,2  130,0 +42,4 0,102 118,3+27,8* 139,9+28,7* 0,004
LDL-c** 82,6 +39,5 89,5 +36,6 0,406  80,4+35,9** 96,5+34,6** 0,043
HDL-c** 222472 16,477 0,030  119,9+9,4*  16,0+5,0** 0,014
TG 58,0 +46,4 83,8 56,4 0,027  67,9+31,3* 112,3#56,1* 0,002

*Média + desvio padrédo; ** Mediana * intervalo irdeartil; ‘Teste Mann-Whitney’Teste t-student; CT: colesterol
total; HDL-c: Iipoproteina de alta densidade; LDLlpoproteina de alta densidade; TG: trigliceridéés(sor: % de
gordura; IMC: Indice de Massa Corporal; CC: ciraréfcia da cintura.

Na Tabela 6 apresentam-se os indicadores (pretita de atividade fisica e habitos
sedentarios de lazer). Cerca de 8% (n=6) dos reapeis pelas crian¢cas estudadas nédo
responderam a questao se fazia ou ndo atividade &@4% (n=16) dos pais ou responsavel
nao souberam responder o tempo que a criancaeadSistpor dia. Todas as criangas
participavam de atividades curriculares de educdisia dentro da escola, observa-se que
13,8% (n=9) praticavam atividade extra fora da ksdéntre os escolares que praticavam
atividade extra e os que ndo praticavam, ndo hdifgeenca significativa entre as variaveis
antropometricas e lipidicas. Quando analisado iawelrhoras por dia que assiste TV, 13,5%
(n=8) assistem menos de 1 hora por dia, 39,0% (g3 a 3 horas e 47,5% (n=28) de 3a 6
horas por dia, foram observadas diferencas sigtifas entre o IMC e maior tempo de horas
de atividades sedentarias (p = 0,033).
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Tabela 6 —Analise de comparacgéo sobre pratica de atividaiteafe hora que assiste TV, em escolares de
6 a 10 anos de Ouro Preto, MG.

Variaveis

Atividade fisica extra

Horas por dia que assiste TV

Sim Nao <1 hora 1 - 3 horas 3 -6 horas

(n=9) (n=56) P (n=8) (n=23) (n=28)
Idade (anos) 8,5 +1,3* 8,0+1,5* 0,086  8,0+2,0* 8,0 +1,8** 8,0 42,0 0,709
Peso (kg) 37,3+10,6* 36,8 +10,0* 0,509 44,94256* 38,6 +8,3* 34,0 £7,4* 0,168
Altura (cm) 134,3 +7,3* 133,6 +#8,3* 0,789 139,0 #15,6* 134,2+11,5* 132,049,0*~ 0,463
IMC 20,1 5,9* 20,5 +4,1* 0,504 23,0 +7,0% 20,7 +4,7** 19,6 #2,2** 0,033
% Gordura 31,5 #5,1* 31,0 +6,4* 0,799  33,149,0* 31,2 +5,9* 29,9 +6,2* 0,433
CT 121,7 #30,7*  128,2+28,6* 0,527 136,0+26,3* 131,4#32,2* 122,8+272* 0, 114
LDL-c 88,9 +60,2** 90,0 33,2 0,984 104,3+47,5* 88,0 +254* 89,0 +37,3* 0,686
HDL-c 15,9 +7,0% 18,5 +8,9* 0,301 16,6 +4,5*  17,3+10,5* 19,7 #11,5* 0,472
TG 86,2 +44,8* 7594587+ 0,718 114,5+76,2* 88,2 +44,8* 76,1 #3555 0,120

*Média + desvio padréo; ** Mediana = intervalo imjeartil; ‘Teste Mann-Whitney:Teste t-studentKruskal-Wallis;"Anova; CT:
colesterol total; HDL-c: lipoproteina de alta demsie; LDL-c: lipoproteina de alta densidade; TG:litggideos; % Gor: % de
gordura; IMC: Indice de Massa Corporal.

No que diz respeito aos marcadores de hébitoealares (informacdo do consumo

semanal de carne, doce, verdura e fruta) informpdtss pais ou responsavel das criancas,

representado em quantidade de consumo pouco, neédimuito. No preenchimento do

questionario sobre o consumo alimentar alguns qaiesponsavel das criangas ndo soube o

certo responder a quantidade ingerida semanalmpefderianca, ha ndo informacéo separada

pelo grupo alimentar foi: consumo de carne 2,9%2)ndoce 4,4% (n=3), verdura 1,4%

(n=1) e o consumo de frutas 2,9% (n=2). Nas Tabélas 8 apresentam as analises de

comparacdes das variaveis antropométricas e pefilico com variaveis do consumo

alimentar. Os resultados mostraram que nao hoderedca estaticamente significante para a

maioria das variaveis analisadas. Apenas paraiavefidade houve diferenca significante

para o consumo de carne (p = 0,036).
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Tabela 7 —Analise de comparacéo sobre a frequéncia semarardumo de carne e doce, em escolares
de 6 a 10 anos de Ouro Preto, MG.

o Consumo de carne Consumo de doce
Variaveis Pouco + Médio Muito P Pouco + Médio Muito p
(n=31) (n= 38) (n=27) (n=41)
Idade (anos) 8,0 +2,0** 7,0 +1,0 0,036 8,0 £2,0** 8,0 +1,5 0,785
Peso (kg) 38,4 +12,1* 35,7 +9,3 0,3596 32,9 +11,3* 38,2 48,4 0,113
Altura (cm) 134,6 +9,4* 132,3 46,9 0,240  129,8 +7,9** 135,7 +10,2 0,095
IMC 20,6 +4,3** 20,1 +2,9 0,511 19,6 £3,6** 20,6 3,7 0,093
% Gordura 30,7 +7,2* 31,0455 0,840 29,9 £7,2* 31,6 5,6 0,289
CT 127,5 +32,0* 124,6 27,9 0,689  122,9+29,2* 127,6 +30,5 0,542
LDL-c 88,9 +31,0* 89,6 23,0 0,920 78,3 #42,5* 90,5 +32,5 0,187
HDL-c 19,3 £10,3** 16,4 8,2 0,406 23,3 +21,3* 18,2 #5,2 0,128
TG 70,9 £52,4** 87,1 +63,8 0,498 66,9 +44,1** 94,3 +66,9 0,186

*Média + desvio padrao; ** Mediana = intervalo irjeartil; Teste Mann-Whitney’;Teste t-student; CT: colesterol total; HDL-c:
lipoproteina de alta densidade; LDL-c: lipoproteffeaalta densidade; TG: triglicerideos; % Gor: % dedgra; IMC: indice de
Massa Corporal.

Tabela 8 —Analise de comparacao sobre a frequéncia semanabileumo de verduras e frutas, em
escolares de 6 a 10 anos de Ouro Preto, MG.

o Consumo deverdura Consumo defruta
Variaveis Pouco Médio Muito Pouco Médio Muito
(n=27) (n=26) (n=17) P (n=21) (n=22) (n=26) P
Idade (anos) 8,0 £2,0** 8,0 +1,0 8,0 2,0 0,407 8,0 +1,0* 7,5+1,0 8,0+2,0 0,245
Peso (kg) 36,8+12,7**  36,7+7,2 38,9+14,6 0,538 38,4 +9,7** 33,946,7 38,4+14,3 0,228
Altura (cm) 133,7+9,3* 132,2+6,8 134,8+8,2 0,588 135,7 +10,5** 130,4+6,6 1355+11,9 0,184
IMC 20,9 £3,9** 20,5 +2,6 20,1+6,3 0,645 20,9 +3,6** 19,8 +2,3  20,0+14,9 0,201
% Gordura 30,3 +7,1* 30,9 5,0 31,7466 0,766 32,2 +5,3* 29.4 6,7 30,9+6,6 0,345
CT 131,5 +34,8* 122,6 +19,4 122,2+33,1 0,474 132,3+32,1* 1159+22,7 129,1+315 0,162
LDL-c 96,6 +31,4* 86,5+16,7 81,4+27,9 0,164 99,5+29,7** 7834355 86,8+456 0,278
HDL-c 16,6 +8,3** 18,3 +9,0 17,8+8,7 0,6Y6 19,3+65* 16,4+7,6 18,0+12,3 0,638
TGL 73,9 +63,0~* 86,2 +46,4 55,3+58,1 0,284 91,7 +60,4* 74,0+46,5 77,6659 0,785

*Média + desvio padréo; ** Mediana = intervalo imgeartil; ‘Teste Mann-Whitney:Teste t-student; CT: colesterol total; HDL-c:
lipoproteina de alta densidade; LDL-c: lipoprotedieaalta densidade; TGL: triglicerideos; % Gor: %gdedura; IMC: Indice de
Massa Corporal.
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Discussao

No Brasil, ainda sdo escassos os trabalhos sdbequ&ncia de alteracdes lipidicas na
faixa etéaria infanto-juvenil com sobrepeso e ola$td Os resultados encontrados no presente
estudo sdo importantes para sinalizar o fato de agudislipidemias fazem parte de uma
realidade preocupante e precisam ser mais invdssgentre a faixa etaria escolar do pais.

A prevaléncia de dislipidemia encontrada no esfioilastante alta 98,5%, o que é
um fato alarmante. Foi considerado dislipidémicsoolar com obesidade ou sobrepeso com

122 em investigacdo

alteracdo em pelo menos uma fracdo do perfil kpidiGamaet a
realizada no sudeste do pais com criancas, ragistrama prevaléncia de dislipidemia de
68,4%, Pereirat al’® encontraram valores similares de 63,8% em ReCieyalhoet al**

na cidade de Campinas registrou uma prevaléncié6¢gé&. A falta de padronizacdo nas
amostragens e nas metodologias, principalmenteefinigiio dos intervalos de referéncia,
prejudica a comparacéo desse fenémeno epidemioléagi diferentes estudfs

Diversos estudos descrevem uma pequena diferstagiisecamente significante nas
concentracdes de lipoproteinas entre géneros, 0 $eminino mostra valores mais
elevado&?® este achado foi descrito por outros aufdrésNo entanto em nosso estudado,
nao houve diferenga significante entre os sexos.

A hipoalfalipoproteinemia foi a principal alterachpidica. Esse fato merece atengéo
por se tratar de uma populagéo jovem e por ser b-&ibnportante fator protetor contra o
desenvolvimento de doencas crénicas, particulaendatateroscleroe Estudos™*>?°com
criancas e adolescentes, também apontaram a cgarcenHDL-c como a dislipidemia mais
frequente nessa faixa etaria. Em contraposicaeshalo de Gamet af, o aumento de CT
foi a dislipidemia mais prevalente, e o percentd@l alteracdo de HDL-c foi inferior a
observada neste estudo.

A ocorréncia de valores considerados reduzidoie-c foi o tipo de dislipidemia
concomitante mais frequente, importante destacar eyiistem subclasses de LDL-c, uma
LDL-c é pequena e densa (LDL-c tipo B), e a oudeamaior tamanho. As particulas de LDL-
c tipo B, pelo menor tamanho e pela maior densidattevessa mais facilmente a barreira
endotelial e s&o mais oxidaveis, o que as tornambéen mais aterogénicdsAssim, mesmo
em individuos com niveis normais de LDL-c, o pdifiildico pode ser menos favoravel, dada

a proporcao entre as subclasses das lipoprotéinas
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Sabe-se h& muito tempo, que existe relacdo enthGy perfil lipidico e pressao
arterial na infanci¥* Recentemente também tém sido associados os valeréMC com
LDL-c com a espessura das camadas medias e imaradéria cardtida em jovens, sendo um
marcador de aterosclerose, que se encontra comsli®ente aumentado na presenca de
varios fatores de risco cardiovasctifdr. No entanto, para este estudo a analise categérica
das taxas bioquimicas separadamente, frente agolvECsobrepeso e obesidade mostrou uma
associacao estatisticamente significante entre évCfracdo de TG. No estudo de Bagte
al.*® também foram encontrado correlacdes positiva® enaumento do IMC e os valores
elevados de TG. Corroboram com o estudo, trab¥ifibende demonstrou que em meninos
obesos houve um aumento dos TG e do LDL-c, assmoatiminui¢do do HDL-c e uma
correlacéo significativa do IMC com os TG e negattem o HDL-c.

Na amostra, o excesso de peso foi o fator de nisas fortemente associado a
dislipidemia e parametros antropométricos, consatdaom outros estudd$*® a analise de
associacdo entre IMC, sobrepeso e obesidade assdeiananeira significativa com as
variaveis: peso, altura, IMC, % de gordura, CT, EQLHDL-c e TG. A associacdo entre
massa corporal e dislipidemia tem mudultiplas causetabdlicas: resisténcia a insulina,
hipersulinemia, hiperglicemia e aumento da protefaasferidora de ésteres de colesterol
secretada pelos adipocitos, entre odtros

A analise de associacdo dos parametros antropgoosasr concentracgdes lipidicas para
a variavel CC apresentauma associacdo estatisticamente significgpaea peso, IMC, % de
gordura, HDL-c e TG em escolares com CC alteradaetagdo ao ndo alterado. O estudo do
Bogalusa Heart Studgemonstrou que a distribuicdo da gordura abdondiei@rminada pela
CC em criancas de 5 a 17 anos estado associadasormentracoes elevadas de TG, baixas
concentracdes de HDL-c e insulinemia altetf3daegundo os autores, essa medida pode
auxiliar na identificacéo de alteracdes lipidicagaeinsulina sérica. As criancas com medida
de cintura no percentil 90, comparadas as situadapercentil 10, apresentaram valores
médios superiores de LDL-c, TG, e inferiores de HDLEssas diferengas, altamente
significativa, foram independentes de peso e asta&lbcorreram em ambos 0S sexos e em
todas as etnias. Contrariamente, o trabalii alzservou que a CC ndo era um bom preditor
de resisténcia insulinica em criancas.

O acumulo de gordura central esta associado amrasle alteragdes metabolicas que

indicam risco cardiovascular, como aumento da tésiga a insulina, hipertrigliceridemia,
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baixo HDL-c e alteragéo da pressao arterial, qoeds&critas como componentes da SM, cujo
aumento da prevaléncia tem sido observado em jaMzzEns’.

A pratica adequada de atividade fisica na infatraeia varios beneficios para a saude
fisica e mental, seja por meio de uma influénadiatdisobre a morbidade na propria infancia
ou por uma influéncia mediada pelo nivel de atit@ésica na idade adultZ* Embora a
maioria das doencgas associadas ao sedentarismotsoseemanifeste na vida adulta, € cada
vez mais evidente que seu desenvolvimento se in@ianfancia e adolescéntiaSendo
assim, o estimulo a pratica de atividade fisical@esjuventude deve ser uma prioridade em
saude publica.

No estudo, as variaveis pratica ou néo atividasieaf extra e tempo de assistir TV
como habitos de sedentarismo, 86,4% das crian¢atsiren assistir televisdo superior a 1
hora por dia, 34% dos pais ou responsavel ndo smmbeesponder o tempo que a crianca
assiste TV por dia. Silva e Malitffaem estudo com adolescentes, encontraram valods a
maiores, e Mondini et &.observaram 84,4% das criancas estudadas em CaféwPaulo,
assistem a televisdo por mais de duas horas poPtimavelmente, esses resultados refletem
0 menor envolvimento das criancas em atividadesamilonais extraclasses, como observado
no estudo, 86% dos escolares confirma néao reatzadade extra. Apesar de ndo comprovar
a relacdo direta entre sedentarismo e dislipidemigstudo. O estimulo a atividade fisica
talvez seja uma das medidas mais importantes par@ancado da doenca coronariana desde
a infancia, pois pode promover o controle do pespje € dificilmente alcancado apenas com
a dieta de restricdo calérica

Aspecto de grande importancia na ocorréncia dengdse cardiovasculares esta
relacionado aos habitos alimentares desenvolvidssied a infancia. No estudo ndo houve
diferenca significativa na quantidade de consumoalilmentos semanal em relacdo as
variaveis antropométricas e o perfil lipidico dacaares. Ainda que bem consolidada a
relacdo entre alimentacdo e doencas croticpsovavelmente o efeito da dieta sobre o
aumento da prevaléncia de fatores de risco carsiioNa nao seja tdo evidente na infancia,
porem, deve ser incluido em estudos que visam @tifjoar o aumento da probabilidade de
desenvolvimento de doencas cardiovasculares, @gascpnhecida a associagcdo do consumo
de determinados nutrientes sobre o aumento dadoresserial, bem como a omissao do

desjejum sobre a ocorréncia de obesidade em csfdnca
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Concluindo, este inquérito epidemiolégico, com umraostra representativa de
escolares do municipio de Ouro Preto, estabeledaitrébuicdo das concentracdes de lipidios
e lipoproteinas e suas associa¢cdes como outraveerde risco cardiovascular. O excesso de
peso revelou-se o fator mais fortemente associad®,d.DL-c, HDL-c e TG. Medidas que
visam o controle do peso corporal, praticas dedatile fisica e bons habitos alimentares na

infancia podem ter um importante impacto sobreo@ndas cardiovasculares no futuro.
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6.2 Versao preliminar do artigo Il

Associacdo dos fatores de risco para a sindrome rabbtlica em escolares
obesos e sobrepeso com idade de 6 a 10 anos do wipia de Ouro Preto,

Minas Gerais.

Association of risk factors for metabolic syndromen obese and overweight

schoolchildren aged from 6 to 10 years of Ouro Pretcity, Minas Gerais.
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Resumo
Objetivo: Avaliar a frequéncia de sindrome metabdlica sobrerivérios do NCEP-ATPIIIl e
IDF associar os fatores de risco para a sindrontabdica em escolares da rede publica do
municipio de Ouro Preto, Minas Gerais.
Métodos: Estudo transversal descritivo, com escolares dd® anos de idade realizado no
ano de 2007 no municipio de Ouro Preto, MG. Em tmiaggem inicial, foram coletados
dados de 1116 escolares em 07 escolas municipaigotal de 67 criancas foram incluidas
no presente estudo. Foram avaliados as variaveispameétricas peso, altura, % de gordura,
CC, IMC, pratica de atividade fisica, habitos aliaees e perfil lipidico, glicose e pressao
arterial. Para a classificacdo da SM foram utilizadois critérios: NCEPT-ATPIII e IDF.
Resultados: A classificacdo de SM pelo NCEP-ATPIII foi de 47,8/pelo IDF 46,3% as
criancas obesas e sobrepesas, observa-se umanexaelecordancia (Kappa 0,970) entre os
critérios de classificagdo. Dos 67 escolares idoiino estudo, 32 (47,8%) eram do sexo
feminino e 35 (52,2%) do sexo masculino, a med@dmadade foi de 8,0 £2,0. Em ordem
crescente a frequéncia em ambos os critérios fddL-El reduzido, CC alterada,
hipertrigliceridemia, PAS, PAD aumentada e ndao tifieada no estudo hiperglicemia. Na
analise de comparacdo de SM (presenca ou auséhoaye diferenca estatisticamente
significante com a SM para as variaveis: pesoraltIMC, % gordura corporal, CC, CT,
LDL-c, TG, PAS e PAD. Na analise de associacdolMgBesenca e auséncia) estratificada
por sexo com parametros bioquimicos, antropométgcbemodinamicos mostra que para o
sexo feminino houve diferencas significativas (,85) para as variaveis peso, IMC, %
gordura, CC, TG e PAD e para o sexo masculino halifezencas significativas entre as
variaveis peso, IMC, % de gordura, CC, LDL-c, T@[Pe PA. Os resultados de correlagédo
de Spearman mostraram que ha correlacéo positik@RAS e IMC, PAS e peso, CC e IMC,
CC e peso, e correlacéo negativa entre HDL-c e INIQL.-c e peso.
Concluséo: Os resultados obtidos permitem concluir que € alfevaléncia de SM entre
criangas com sobrepeso e obesidade avaliadosteg dsrseus componentes, a circunferéncia
da cintura e a HDL-c diminuido sdo 0s mais obs@vagl que existe associacdo entre

presenca ou ndo da SM com peso, % de gordura, CQ,0L-c, TG, HAS.

Palavras-chave: Critérios de diagnostico, Sindrome metabdlica, oEsc Infancia,

Obesidade, Sobrepeso, Fatores de Risco.
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Abstract
Objective: To evaluate the frequency of metabolic syndromeguthe NCEP-ATPIII and the
IDF criteria and to associate risk factors for rbete syndrome in schoolchildren from
public schools in the city of Ouro Preto, Minas &sgr
Methods: Cross-sectional descriptive study with schoolceiidaged 6 to 10 years performed
in 2007 in Ouro Preto, Brazil. In an initial screey data were collected from 1116 students
in 07 public schools. A total of 67 children wereluded in this study. The anthropometric
variables evaluated were: weight, height, % fat,,\\BMII, physical activity practice, diet and
lipid profile, glucose and blood pressure. To dim the MS two criteria were used:
NCEPT-ATPIII and IDF.
Results: The classification of MS by NCEP-ATPIIl was 47.88%d by IDF was 46.3% in
obese and overweight children, there is an exdedlgreement (kappa 0.970) between the
classification criteria. Of the 67 students enwblie the study, 32 (47.8%) were female and 35
(52.2%) were male, median age was 8.0 = 2.0. leroofl increasing the frequency in both
criteria was: reduced HDL-c, WC amended, hypesdetidemia, SBP, DBP increased and
hyperglycemia was not identified in the study.Hhie tomparison analysis to MS (presence or
absence), there was a statistically significarfedéince with the MS for the variables weight,
height, BMI,% body fat, WC, TC, LDL-c, TG, SBP abdBP. In the association analysis of
MS (presence and absence) stratified by gender hitchemical, anthropometric, and
hemodynamic parameters shows that for girls theneewignificant differences (p <0.05) for
weight, BMI,% fat, WC, TG and DBP and for boys #he&rere significant differences between
the variables weight, BMI,% fat, WC, LDL-c, TG, DB&hd BP. The results of Spearman
correlation showed that there is a positive coti@tabetween SBP and BMI, SBP and
weight, WC and BMI, WC and weight, and a negatigaaation between HDL-c and BMI,
HDL-c and weight.
Conclusion: The results indicate that there is a high prexadenf MS between the
overweight and the obese children evaluated, andngmits components, the waist
circumference and the low HDL-c level are the maisserved and there is an association
between the presence or absence of MS with welgtigt, WC, TC, LDLc, TG, high blood
pressure.
Keywords: Diagnostic criteria, Metabolic Syndrome, Schodtit@n, Childhood Obesity,

Overweight, Risk Factors.
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Introducao

A Sindrome metabdlica (SM), ja descrita como simdreX, é definida como conjunto
de alteracbes metabdlicas presentes no organisreoirgluem resisténcia a insulina,
intolerancia a glicose, hipertenséo arterial sigt@praumento de triglicérides e diminuicdo do
HDL-c".

A SM é uma combinacdo de fatores genéticos e amaiBenngestdo excessiva de
calorias com ganho ponderal progressivo e reduedatigidade fisica’. Seu aumento em
criancas e adolescentes pode promover doencasasdulares em adultos, acelerando sua
evolucdo, o que eleva a morbimortalidade e os susalde plblita

A obesidade, doenca crbnica caracterizada pelo @olexcessivo de tecido adiposo
no organismo® é considerada o maior fator de risco para anodawddis metabdlicas e SM na
populacdo geral e estd intimamente ligada a todo®utros fatores associados a essa
sindromé.

Diversas publicacdé§ %1121 escrevem critérios de diagnésticos para a SMicsen
estes preconizados para a utilizacdo em adultascri€@rios para diagnosticar a SM incluem
a presenca de 3 dos seguintes 5 fatores de rigdowascular: obesidade abdominal,
hipertensédo arterial, hipertrigliceridemia, dimigdo do colesterol HDL e resisténcia
insulinica ou hiperglicemia em jejédm**

Cada vez mais, sdo numerosas as pulicacdes quensteamo a presenca da SM
durante a infancia, embora a prevaléncia de 3 & 4&tativamente baixa comparada com a
populacdo adultd porém naqueles com sobrepeso o risco aumenta0®05° A
prevaléncia da sindrome metabdlica nas difererapslacdes é fortemente dependente dos
critérios utilizados para a definicdoA consequéncia da n&do padronizacdo das definicbes
sobre a SM dificulta a comparagéo de taxas de [@msia em diferentes populacdes em todo
0 mundd®,

Neste contexto, o presente estudo teve por objetraliar a frequéncia de sindrome
metabolica sobre os critérios empregados na débndjagnostica da sindrome do NCEP-
ATPIIl e IDF associar os fatores de risco paranareime metabdlica em escolares da rede
publica do municipio de Ouro Preto, Minas Gerais.
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Métodos

Estudo transversal descritivo, com escolares dd® anos de idade realizado no ano
de 2007 no municipio de Ouro Preto, Minas Gerais.ufa triagem inicial, foram coletados
dados de 1116 escolares em 07 escolas municipai® & triagem foi utilizado o
antropdmetro vertical para a avaliacdo da estatum@ara a obtencdo do peso balanca
eletrénica digital, seguindo o procedimento desgpior Jelliffié’. A partir das medidas de
peso e altura, todas as criangas foram classiicddacordo com os valores de percentil do
IMC, sendo agrupadas por sexo e idade, segundogpdatcorte preconizados por Cetel.
(2000Y2. Foi identificado um total de 132 criancas diagicaslas com sobrepeso ou/e obesa
gue posteriormente foram convidadas a continuguresente estudo.

Foram excluidas criancas portadoras de doengascingas, disturbios de equilibrio,
histéria de cirurgias cerebrais, bem como a nawriaat;do dos pais ou responsaveis.

As informacdes sobre pratica de atividade fisicahitbos e consumo alimentar,
informacdes sobre enfermidade cronica degenerai@damilia, dados antropométricos e
amostras de sangue dos participantes foram obtalagesma ocasido, nas proprias escolas, e
anotadas em formulérios especificos.

Antes da coleta do material biolégico, os partiotpa e os responsaveis foram
orientados sobre a importancia do jejum de 12 herasoleta de sangue ocorreu pela parte
da manha nas escolas municipais participantes tloleesAs amostras eram coletadas em
tubos a vacuo com gel separador e sem anticoagul&ith seguida, a amostra era
encaminhada no prazo de até 2 horas para o Lakord® Analises Clinicas da Escola de
Farmacia — UFOP para a centrifugacdo. O soro fquafado em trés tubos de 500 pL. As
amostras foram armazenadas a -20 °C no Laboralériéndocrinologia e Metabolismo do
ICB — UFMG e posteriormente foram analisadas.

As concentracdes séricas de triglicerideos, cotddiatal e HDL-C foram analisadas
em duplicada através de métodos enzimaticos eimeicos e utilizado o kit da marca
Labtest. Como n&o houve nenhum valor de triglie&risierico maior que 400 mg/dL, o LDL-
c foi estimado de acordo com a equacéo de Friedwald

Foram utilizados como critérios de anormalidadeapes lipideos e as lipoproteinas
aqueles definidos pela | Diretriz Brasileira devereedo da Aterosclerose na Infancia e na

Adolescéncid’.
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O peso e o percentual de gordura corporal foramlabem balanca eletronica digital
Tanita (bioimpedancia bipedalmodeloBF-683 W com capacidade maxima de 150 kg e
precisdo de 100g. O ponto de corte do % gordurpocak alterado foi o preconizado por
Lohmarf* de 20% para o sexo masculino e de 25 % para nednmedida foi realiza
utilizando-se antropémetro verticalturaexata com graduagdo em centimetros (cm) até 2,13
metros e precisdo de 0,1cm, conforme as técni@®mizadas por Jelliffé A medida da
circunferéncia da cintura (CC) foi obtida duranipiecdo normal com uma fita métrica
flexivel e inelastica, tendo como ponto de refei@icponto médio entre margem da ultima
costela e a crista iliaca, Coekaf?.0s pontos de corte da CC foram estabelecidos atdmvé
percentil segundo género e idade proposto por Fraed

A pressdo arterial sistémica (sistolica e diasaflitoi aferida de acordo com as
recomendacOes da V Diretrizes de Hipertensdo Afte(2006). Para a classificacdo da
presséo foram consideradas as curvas para detefuida percentil da estatura da crianca de
acordo com a idade e o sexo, segundo o Nationdl Bigod Pressure Education Program
dos Estados Unidb5e a tabela de percentil da presséo arterial referg@a pela V Diretrizes
brasileira de hipertensao Artefial

Para a classificagdo da SM foram utilizados doiraws: United States National
Cholesterol Education Program/Adult Treatment Paifi¥l e do International Diabetes
Federatiod O NCEP- ATP-IIf preconiza a presenca de trés componentes de dolaxbete
o IDF, torna-se obrigatério a medida da circunferénbioaninal alterada, além de mais dois
outros fatores.

A pesquisa foi submetido e aprovado pelo Comit&tittn em Pesquisa da UFMG —
COEP (ETIC 471/06). Todas as criancas que partmipado estudo foram previamente
informadas sobre os objetivos da pesquisa, bem coosométodos a serem adotados.
Mediante o consentimento, cada pai ou responsék grianca assinou o Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).

Analise estatistica

A construcdo do banco de dados e a analise estifisioram realizadas pelos
programas Epi-info versdo 6.0 e SPSS ver&atigtical Package for the Social Sciences)
versdo 14.0. Foi realizado andlise de concordaesctee os critérios de classificagdo do
NCEP-ATPPIIl e IDF através do KapaAnélise de associacdo entre SM e as variaveis do
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estudo através do modelo de regressdo logistiteiourse pela analise univariada, as
variaveis que foram significativas ao nivel de Ofa@am candidatas para o modelo
multivariado. Todas as variaveis foram ajustadasnesmo modelo e passo-a-passo foram
retiradas as menos significativas, até ficaremaagweis significativas ao nivel de 0,05. A
adequacidade do modelo logistico foi realizadavatr@lo Teste de Hosmer & Lemeshow. O
modelo foi considerado adequado se o valor p > 68,880 adequado caso contrario. Para a
comparacao das variaveis quantitativas em relacdM d&oram realizadas duas andlises, a
primeira comparou-se de forma geral e a segundagxar. A comparacao foi por médias para
amostras normais e medianas para amostras naois@maelacdo a SM. Realizou os testes
t para amostras normais e teste Mann Whitney paostaas hdo normais, a normalidade foi
verificada pelo teste Shapiro Wilks. Na comparagas variaveis categéricas em relacédo a
SM por sexo utilizou-se os testes Qui-quadradoed@ddn assintotico e exato. Assintotico foi
utilizado quando 20% das caselas tiveram valorradpeentre 1 e 5 e 80% das caselas
tiveram valores esperados maiores que 5 e o eratatifizado caso contrario. Analise de
correlacdo de Spearman foi utilizada entre as weigdbioquimicas e antropométricas em

relacdo as variaveis que pertencentes ao critéeraassificacdo da SM.

Resultados

Apés a triagem inicial em 1116 alunos de 6 a 1Gawidade em 7 escolas pubicas
municipais da zona urbana do municipio de OurooPretMinas Gerais observou-se uma
prevaléncia de 3,0% (33) de obesidade, 8,9% (9%pbeepeso, 82,3% (918) de eutrdfico e
5,9% (66) com baixo pe&b

Das 132 criangas diagnosticada com sobrepeso éabtbesa amostra concretizou-se
em 67 (53,8%) escolares de 6 a 10 anos de idgukyca esta relacionada a 44 (33,3%) por
nao autorizacdo dos pais e 17 (12,9%) criancasnudivo de periculosidade de acesso ao
local. Da amostra final, 67 escolares foram indajddestes 32 (47,8%) eram portadores de
SM pelo a classificacdo do critério NECP-ATPIII & @6,3%) pelo critério do IDF. Na
Tabela 1, observa-se uma excelente concordancigpéK®,970) entre os critérios de
classificacdo do NCEP-ATPIII e IDF.

Dos 67 escolares incluidos no estudo, 32 (47,8%M elo sexo feminino e 35 (52,2%)
do sexo masculino, a mediana da idade foi de 8@ +2
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Tabela 1 - Propor¢des de portadores de sindrome metabdlios pdtérios NCEP-ATPIIl e IDF, em
escolares de 6 a 10 anos de Ouro Preto, MG.

NCEP-ATPIII IDF
Classificacdo Frequéncia % Frequéncia % Kappa p
Presenca SM 32 47,8 31 46,3
Auséncia SM 35 52,2 36 53,7 0,970 0,000
Total 67 100,0 67 100,0

NCEP-ATPIII: National Cholesterol Education ProgrdBE: International Diabetes Federation; SM: Sindeom
Metabolica.

Na Tabela 2, sdo apresentadas as frequéncias f@oentks componentes da SM,
segundo os distintos critérios de diagndsticozailo. Em ordem crescente a frequéncia em
ambos os critérios foi: HDL-c reduzido, CC alteradépertrigliceridemia, PAS, PAD

aumentada e nao identificada no estudo hipergleemi

Tabela 2 —Frequéncia dos diferentes componentes da sindratabolica segundo os distintos
critérios de diagnostico, em escolares de 6 a @8 da Ouro Preto, MG.

Variaveis NCEP-ATPIII IDF
n % n %

Glicose 0 0,0 0 0
PAS (mmHQ) 17 53,1 17 54,8
PAD (mmHg) 16 50,0 15 48,4
TG 20 62,5 19 61,3
HDL-c 32 100,0 31 100,0
cC 31 96,9 31 100,0

NCEP: National Cholesterol Education Program; IDEermational Diabetes Federation; PAS: Presséo
Arterial Sistélica; PAD: Presséao Arterial Diastolica; HBLLipoproteina de alta densidade; TG:
Triglicérides; CC: Circunferéncia da Cintura.

Para compor os resultados do estudo, consideroascaslares classificados pelo
critério do NCEP-ATPIII (n=32). Na analise de comgg@io de SM (presenca e auséncia)
entre os parametros bioquimicos, antropométrichereodindmicos, como apresentada na
Tabela 3. Observa-se, que houve diferenca estatiséinte significante com a SM para as
variaveis: peso, altura, IMC, % gordura corpord&, CT, LDL-c, TG, PAS e PAD.
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Tabela 3 —Analise de comparac¢do entre os parametros biogosmamtropométricos e hemodinamicos na
amostra estudada, segundo presenca ou auséndif éenscolares de 6 a 10 anos de Ouro Preto, MG.

Sindrome Metabodlica — NCEP-ATPIII

Variaveis Total ——
(n=67) Presenca Auséncia
(n=32) (n= 35) P

Idade (anos)** 8,0 £2,0** 8,020 8,0£1,0 0,159
Peso (kg)* 37,3 £10,5** 42,8 +10,6 34,1 +4,3 < 0,001
Altura (cm)* 133,8 +7,8* 135,7 £8,9 132,1 46,2 0,058
IMC* 20,5 +4,2** 23,1 £3,2 19,5 +1,2 <0,001
% Gor** 30,9 +6,2* 34,3 £8,0 29,1 6,6 <0,001
CC* 73,6 £9,5* 77,9 £10,4 69,6 +6,8 <0,001
CT* 125,7 £29,6* 136,9 +22,1 115,6 +32,2 0,003
LDL-c** 87,4 £37,2** 99,6 £31,0 75,5 £33,2 0,006
HDL-c** 17,5 £8,9** 16,4 16,0 19,9 £19,8 0,126
TG** 77,6 £58,4** 105,8 +48,5 58,0 43,5 <0,001
PAS(mmHg) ** 107,2 £12,4* 114 £14,5 99 +15,0 <0,001
PAD(mmHg)** 68,0 £12,0** 72,5 11,0 63,0 £11,0 <0,001
Glicose** 94,2 £33,1** 75,3+34,5 94,3 £23,6 0,167

NCEP-ATPIII: National Cholesterol Education Progratiédia + desvio padrédo; ** Mediana; CT = Colesterol
Total; HDL-c: Lipoproteina de alta densidade; LDLidpoproteina de alta densidade; TG: Triglicérid€s;:
Circunferéncia da Cintura. ; IMC: indice de Massa@ral; % Gor: % de gordura; PAS: Presséo ArteristoBca;
PAD: Pressao Arterial Diastdlica.

A Tabela 4 mostra as comparacdes de médias e rasdi@s variaveis quantitativas
do estudo com a SM. Na Tabela 5 apresenta os adesltdas diferencas entre médias e
medianas com a SM mostraram que para o sexo famwiave diferencas significativas (p <
0,05) para as variaveis peso, IMC, % gordura, G& £TPAD e para o0 sexo masculino houve
diferencas significativas entre as varidveis p8d@,, % de gordura, CC, LDL-c, TG, PAS e
PAD.
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Tabela — 4:Andlise de comparacao entre os parametros biogosmiintropométricos e hemodinamicos na
amostra estudada, segundo sexo e presenca ou s@dEMe metabodlica, em escolares de 6 a 10 anos d
Ouro Preto, MG.

Feminino Masculino
Variaveis (n=32) —— (n=35) —
Presenca SM  Auséncia SM Presenca SM  Auséncia SM
(n=14) (n=18) P (n=18) (n=17) P
Idade (anos) 8,00 +2,00 7,50 2,00 0,220 8,00 + 2,00 8,00 +1,00 0,568
Peso (kg) 44,12 +10,44 33,23 5,06 0,002 41,83 +10,97 35,09 +3,28 0,022
Altura (cm) 135,29 +#7,70  131,05+7,16 0,148 136,06 +10,00 133,24 +5,03 0,287
IMC 23,82 3,62 19,23+1,22  <0,001 22,91 +4,00 19,40 #1,57 0,06t
% Gor 36,59 +4,52 29,45+274  <0,001 31,99 +6,76 26,67 45,85 0,08
cc 79,82 +10,02 69,22 +7,39  <0,062 79,10 +20,63 25,60 11,5 0,027
CT 133,85 £23,40 119,77 37,08 0,973 139,24 42225 111,09 +26,44 0,133
LDL-c 93,43+28,69  73,70+34,41 0,762 101,09+21,03 79,70+22,09 0,006
HDL-c 15,38 +4,46 19,89 #11,04 0,158 18,51 45,10 19,35 +6,50 0,67
TG 120,73 #60,36 56,57 +27,22 0,002 101,74+4539  54,38+49,1 0,002
PAS (mmHg) 108 +17,50 100,50 +18,5 0,187 114,22+10,41 100,53 +8,89  <0,001
PAD (mmHg) 76 +19,00 64,50 #10,5  0,0¥® 71,00 8,25 63,00 +10,5  <0,08%
Glicose 94,70 +38,87 94,13+6,12 1,000 67,29+3291  97,00+33,82 0,053

*Média + desvio padrao; ** MedianaTeste Mann-Whitney,2 Teste t-student; CT = colesterol total; HDL-c:

Lipoproteina de alta densidade; LDL-c: Lipoproteia alta densidade; IMC: indice de Massa CorpoBal;
Circunferéncia da Cintura; % Gor: % de gordura; PR&ssao Arterial Sistolica; PAD: Pressédo Arterial Diastp
SM: sindrome metabdlica.

Os resultados das associagcdes com SM (Tabela Skamams que para 0 sexo
feminino houve diferencas significativas (p < 0,p8)a as variaveis peso, IMC e para 0 sexo
masculino houve diferencas significativas entreaagveis peso, IMC, LDL-c.

Na Tabela 6 mostra a andlise de correlacdo emstreadaveis que compdem a
classificagdo para a SM do critério NCEP-ATPIl ésldlade abdominal, hipertenséo arterial,
hipertrigliceridemia, diminuicdo do colesterol HRLe hiperglicemia em jejum) com as
variaveis que nao fazem parte do critério (LDL-C[, ® de gordura, IMC, peso). Os
resultados de correlacdo de Spearman mostraraméqeearelacao positiva entre PAS e IMC,
PAS e peso, CC e IMC, CC e peso, e correlacéoimagaitre HDL-c e IMC, HDL-c e peso.
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Tabela — 5: Analise de associa¢cdo com outras variaveis ndoidlas no critério NCEP-ATPIIl, em
escolares de 6 a 10 anos de Ouro Preto, MG.

Feminino Masculino

Variaveis Presenca Auséncia p Presenca Auséncia p
SM SM SM SM

IMC
Sobrepeso 5(22,7) 17(77,3) <0,00% 7(30,4) 16 (69,6) 0,001
Obeso 9 (90,0) 1 (10,0) 11 (91,7) 1(8,3)
CT
<150 11 (42,3) 15 (57,7) 1,000 12 (44,4) 15 (55,6) 0,228
> 150 3 (50,0) 3 (50,0) 6 (75,0) 2 (25,0)
LDL-c
<100 8(38,1) 13(61,9) 0,447 9(39,1) 14 (60,9) 0,044
>100 6 (60,0) 4 (40,0) 9 (75,0) 3(25,0)
Atividade extra
Sim 13 (46,4) 15 (53,6) 1,000 14 (50,0) 14 (50,0) 1,000
N&o 1(33,3) 2 (66,7) 3 (60,0) 2 (40,0)
Horas de TV
<1 hora 4 (80,0) 1 (20,0) 0,283 3 (100) 0 (0,0) 0,26F
1 -3 horas 5 (50,0) 5 (50,0) 7 (53,8) 6 (46,2)
3 -6 horas 4 (33,3) 8 (66,7) 6 (40,0) 9 (60,0)
Consumo de verduras
Pouco 4 (44,4) 5 (55,6) 0,907 9 (52,9) 8 (47,1) 0,785
Médio 4 (36,4) 7 (63,6) 7 (53,8) 6 (46,2)
Muito 6 (50,0) 6 (50,0) 1 (25,0) 3 (75,0)
Consumo de frutas
Pouco 5 (50,0) 5 (50,0) 0,817 6 (66,7) 3(33,3) 0,313
Médio 3(33,3) 6 (66,7) 4 (33,3) 8 (66,7)
Muito 6 (46,2) 7 (53,8) 7 (58,3) 5 (41,7)
Consumo de carne
Pouco + Médio 4(28,6) 10 (71,4) 0,127 9 (60,0) 6 (40,0) 0,373
Muito 10 (55,6) 8 (44,4) 8 (44,4) 10 (55,6)
Consumo de Doce
Pouco + Médio 4(28,6) 10 (71,4) 0,127 5 (45,5) 6 (54,5) 0,714
Muito 9 (56,6) 7 (43,8) 12 (52,2) 11 (47,8)
Diabetes na Familia
Sim 8 (53,3) 7 (46,7) 0,213 8 (57,1) 6 (42,9) 0,486
N&o 5(31,3) 11 (68,8) 9(45,0) 11 (55,0)
Hipertensédo na Familia
Sim 10 (47,6) 11 (52,4) 0,712 12 (54,5) 10 (45,5) 0,473
N&o 4 (36,4) 7 (63,6) 5 (41,7) 7 (58,3)
Obesidade na Familia
Sim 11 (52,4) 10 (47,6) 0,266 10 (52,6) 9 (47,4) 0,730
N&o 3(27,3) 8 (72,7) 7 (46,7) 8 (53,3)

Test Qui-Quadrado de Pearson assintétidest Qui-Quadrado de Pearson exato; CT = colestetal;ltDL-c:
Lipoproteina de alta densidade; IMC: indice de MaSerporal; CT: Colesterol Total; SM: Sindrome Nbétiica.

98



Tabela 6 —Analise de correlagdo entre as variaveis perteasexd critério NCEP-ATPIIl com as variaveis
que nado fazem parte do critério, em escolaresal&®anos de Ouro Preto, MG.

Variaveis que néo fazem parte do critério NCEP-ATPI

Variaveis
NCEP-ATPIII LDL cT %Gor IMC Peso

TG -0,115 0,172 0,161 0,123 0,008
p 0,530 p 0,347 p 0,378 p 0,512 p 0,963

HDL-c 0,200 0,172 -0,266 -0,413 -0,337
p 0,272 p 0,348 p 0,142 p 0,019 p 0,059

Glicose 0,213 0,209 -0,001 -0,260 -0,017
p 0,243 p 0,251 p 0,994 p 0,150 0,331

PAS (mmHg) -0,107 -0,068 0, 301 0,582 0,595
p 0,561 p 0,710 p 0,094 p 0,001 p <0,001

PAD (mmHg) -0,202 -0,133 0,240 0,323 0,228
p 0,268 p 0,469 p 0,186 p 0,071 p 0,209

cc 0,174 -0,116 0,643 0,816 0,892
p 0,341 p 0,526 p 0,001 p <0,001 p <0,001

NCEP-ATPIII: National Cholesterol Education Progra@T = colesterol total; HDL-c: Lipoproteina de alta
densidade; LDL-c: Lipoproteina de alta densidaM:IIndice de Massa Corporal; CC: CircunferéncidCiatura; %
Gor: % de gordura; PAS: Pressao Arterial Sistélica; PRI@ssao Arterial Diastolica; Correlagdo de Spearman.

Na analise de associacdo multivariada entre @&vess e a SM (presenca e auséncia)
foi realizada por meio de regresséao logisticajaimtente realizou-se analise univariada entre
as variaveis e SM (Tabela 7), aquelas que tiveratores 0,20 foram selecionadas a
candidatas para o modelo multivariado (IMC, CT, L8Lhoras de TV, consumo de frutas,
consumo de doce e diabetes na familia). Foi ajastadnodelo de regressao logistica
completo com essas variaveis, passo a passo fartradas do modelo aquelas menos
significativas. A primeira variavel retirada do netal foi horas de TV (p = 0,882), segunda
consumo de doce (p = 0,840), terceira diabeteamdi& (p = 567), quarta consumo de frutas
(p = 0,277), quinta CT (p = 0,326). Restou no modmmente a variavel IMC (p<0,001),
portanto, ndo foi possivel ajustar o modelo mutiado, ao nivel de significancia de 0,05. A

chance do escolar obeso ter SM é 27,5 vezes maiguel o sobrepeso.
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Tabela 7 —Resultados da analise univariada através do maldetegresséo logistica entre SM e variaveis
do estudo, em escolares de 6 a 10 anos de Oum NGt

Presenca  Auséncia

. 0
Variaveis SM SM O.R IC 95% p

Sexo

Feminino 14 (43,8) 18 (56,3) 0,735 0,280; 1,924 0,530

Masculino 18 (51,4) 17 (48,6) 1

IMC

Sobrepeso 12 (26,7) 33 (73,3) 1

Obeso 20 (90,9) 29,1 27,500 5,57; 135,76 < 0,001

CT

< 150 23 (43,4) 30 (56,6) 1

> 150 9 (64,30) 5 (35,7) 2,348 0,69; 7,96 0,171

LDL-c

< 100 17 (38,6) 27 (61,4) 1

>100 15 (68,2) 7(31,8) 3,403 1,15; 10,05 0,027

Atividade extra

Sim 4 (50,0) 4 (50,0) 1

Nio 27 (48,2) 29 (51,8) 1,074 0,24; 4,73 0,925

Horas de TV

< 1 hora 7 (87,5) 1(12,5) 1

1 —3 horas 12 (52,2) 11 (47,8) 0,156 0,02; 1,48 0,105

3 -6 horas 10 (37,0) 17 (63,0) 0,084 0,01; 0,79 0,030

Consumo de verdura

Pouco 13 (50,0) 13 (50,0) 1,286 0,37; 4,50 0694

Médio 11 (45,8) 13 (54,2) 1,088 0,31; 3,89 0'897

Muito 7 (43,8) 9 (56,3) 1 :

Consumo de fruta

Pouco 11 (57,9) 8 (42,1) 1,269 0,38; 4,22 0697

Médio 7 (33,3) 14 (66,7) 0,462 0,14; 1,53 0’206

Muito 13 (52,0) 12 (48,0) 1 '

Consumo de carne

Pouco + Médio 13 (44,8) 16 (55,2) 1 )

Muito 18(50.0) 18(500) 1,231  046:328 0678

Condumo de doce

Pouco + Médio 9 (36,0) 16 (64,0) 1 .

Muito 21(53,8) 18(462) 2074 /4582 0166

Diabetes na Familia

Sim 16 (55,2) 13 (44,8) 1,934 0,72; 5,22 0,193

Nio 14 (38,9) 22 (61,1) 1

Hipertensao na Familia

Sim 22 (51,2) 21 (48,8) 1,630 0,58; 4,56 0,352

Nao 9(39,1) 14 (60,9) 1

Obesidade na Familia

Sim 18 (50,0) 18 (50,0) 1,308 0,49; 3,46 0,589

Nao 13 (43,3) 17 (56,7) 1

0O.R: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confianca; CT = deles total; LDL-c: Lipoproteina de alta densidatM(C: indice de
Massa Corporal; SM: Sindrome Metabdlica

100



Discussao

A SM constitui uma entidade que tem sido objetar@scente preocupacdo em todo o
mundo, tendo em vista que os portadores da sindrpossuem achados clinicos e
laboratoriais que sao fortes preditores de agravosaude, particularmente a doencas
cardiovascularéd

Cada vez, sdao mais numerosas as pulicacdes quensigam a presenca da SM
durante a infancia. Embora a prevaléncia de 3 & 4@tativamente baixa comparada com a
populacéo adulta (Foet al.,2002), na exposicéo de sobrepeso o risco aumersa®s >

A frequéncia de SM em nosso estudo foi de 32 ¢4y Belo o critério do NECP-
ATPIII, similar quando se utiliza os critérios doH 31 (46,3%), observando uma excelente
concordancia entre os critérios (Kappa 0,970). Esspuéncia € superior a outros estudos
populacionais que também utilizou a classificacRoNECP-ATPIIl em criancas obesas e
sobrepesas, Cook (28,7%)Cruz (30,0%Y, Weiss (38,7%Y, Ferranti (31,294) trabalhos
que encontraram valores similares (28,79 Agirbasli na Turquia (21,09%)e no estudo
de Cebalost al (18,6%)’, o que é um fato alarmante.

A prevaléncia de SM nas diferentes populacfesténfmnte dependente dos critérios
utilizados para a sua definiAoA consequéncia da ndo padronizacdo dos ponta®rte
para cada um dos componentes da SM dificulta a amg@o de taxas de prevaléncia em
diferentes populacdes em todo o mutidd

Dentre os critérios de diagnoéstico para a SM diaasio pelo NCEP-ATPIII o HDL-c
(100%) foi o que mostrou maior percentual de inadego. A diminuicdo das concentracdes
sanguineas de HDL-c constitui importante alterag@tipidémica encontrada j4 na faixa
etaria pediatrica, compondo o conjunto de fatoeessto cardiovascular do quadro de SM. O
mosaico de acdes exercidas pela HDL-c, como tratespeverso do colesterol, estimulo a
producdo de oxido nitrico, inibicdo da agregacamysttaria e da migracdo de mondcitos,
resulta em efeitos antiinflamatoérios, antioxidangsanticoagulantes que, no conjunto,
conduzem & protec&o contra o desenvolvimento desateros&”

Foi observado um valor alto para CC (96,9%), adolhreforca a hipétese de alguns
pesquisadores que a obesidade, por si sO, serideterminante expressivo da SM mesmo
durante a infancia e a adolescéfitid presenca da adiposidade central é fator de risco
comprovado para o desenvolvimento de dislipideraiassisténcia insulinica na faixa etaria

pediatricd® Como a gordura corporal, particularmente a gordiseeral, desempenha um
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papel importante na patogénese da SM, a medic&&daomo uma medida representativa da
adiposidade do tronco é uma abordagem simplesvelvifa que a doenca cardiovascular € a
principal consequéncia da SM, o primeiro passo par@ontrolar a epidemia de SM e o
subsequente risco de doenca cardiovascular conméspa identificacdo de individuos no
estagio o mais inicial possivel da sindrome, asa@a@rastreamento antropométrico acessivel.
Vale ressaltar que nem todos os obesos tém SMa desea, para uma estratificacdo mais
criteriosa do risco cardiovascular, o exame fist®ve ser acompanhado de exame
laboratorial para classificacéo do estado metatidlic

Os niveis de triglicérides sanguineos estdo amdogiao acimulo de lipoproteinas de
baixa densidade e, consequentemente, ao risco sgmwadver doenca ateromatosa. Niveis
altos de triglicérides é um componente chave p8&%. Em nosso estudo, foi encontrado
62,5% dos escolares com triglicérides alterado.

A HAS manifesta como um aumento na pressdo drtegana de um valor
estabelecido arbitrariamente, sendo consideradfatonde risco independente em qualquer
faixa etaria. O problema torna-se mais complexaeamncas por causa de seu crescimento e
desenvolvimentt, pois, se sabe que a pressdo arterial aumentateusacrescimento e a
maturacdd. A medida de press&o arterial no estudo (PAS 5& FAD 50,0%) foi mais alta
do que o0s 9,7% e 6,5% encontrados felsk Forcd os 8,3 e 9,8 relatados por Oliveira et
al* 40,2% e 22,7% no estudo de Ceballos &t &s mecanismos que permeiam o
desenvolvimento da HAS nos individuos obesos aidtaestdo bem compreenditfo©s
fatores possivelmente envolvidos incluem disfuneédotelial, prejuizos na vasodilatacdo
endotélio-dependerife ativacdo do sistema nervoso autébnomo simpaticstresse
oxidativa®™, aumento da atividade do sistema renina angistéfisaumento de acidos graxos
livres®, insulind® e leptind® .

A intolerancia a glicose ou hiperglicemia em jejiono Unico componente que néo
apresentou alterado em nenhuma crianca. Variosl@stmostram que a hiperglicemia néo
supera 6% na populacdo obesa infantil, exceto eescentes com antecedentes de DM2 em
familias de primeiro e segundo grau, onde alcan?&’2 A hiperglicemia ocorre
precocemente em individuos com predisposicdo genétidisfuncdo secretora das células
beta”.

Evidencias epidemioldgica sugerem que o conjuntcotdgponentes da SM aumenta o

risco de enfermidades cardiovascular na idade &dtitNas dltimas décadas, a populagéo
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brasileira convive com um incremento na mortalidaper doencas cronicas nao
transmissiveis (DCNT), sendo que, no patamar sSuperncontram-se as doencas
cardiovasculares, em particular as doencas dolaparieculatorio. Essa posicdo de destaque
é encontrada em todas as regides do*b&istudo publicado em 2004, que teve por objetivo
descrever os diferenciais existentes quanto aocapaepidemioldgico no Brasil e grandes
regides, utilizando o indicador DALYD{sability Adjusted Life of Yearsmostrou que as
DCNT responderam por 66,3% da carga de doencaasifRr

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS),oeaip da incidéncia das
DCNT pode ser fortemente atribuido ao sedentarijamtamente com a adocdo de dietas
desequilibradas, as quais se popularizaram emdadando, incluindo o Brasil, a partir da
segunda metade do século RXEste cenéario ndo é exclusivo dos paises desédes)\ja
que o perfil de morbimortalidade do Brasil € intia de que os habitos alimentares e estilo
de vida da populacdo vém colaborando fortementea p@ mudancas no perfil
epidemiolégico. Desta forma, a SM ganha importapca ser considerada um transtorno
complexo representado por um conjunto de fatoremlomente relacionado a deposicao
central de gordura e a resisténcia a insulinaribado, assim, com o0 aumento do risco de
desenvolvimento de doencas cardiovasculares etdibe

As variaveis de habitos de sedentarismo (praticand@o de atividade fisica extra e
tempo de assistir TV) ndo apresentaram diferenigaigtica entre & presenc¢a ou auséncia da
SM, entre os sexos, no estudo. Porém, nos diais aeidetecta que as criancas cada vez mais
utilizam seu tempo livre em atividades sedentagagjentifica uma maior prevaléncia de
enfermidades hipocinéticds® (dislipidemia, obesidade, hipertenséo arterial, ZpMsallis et
al.®° observou que a atividade fisica diminuiu em 50%eecriancas e adolescentes de 6 a 16
anos. O tempo assistindo TV nao se relaciona cdnmimto de atividade fisica durante a
semana. O aumento das horas assistindo TV € urcadati forte de obesidade em criancas
como ingestdo alta de gordura e agucar, diminuighmetabolismo e com tudo um menor
gasto energéti€a

No estudo n&o houve diferenca significativa na jJdade de consumo de alimentos
semanal em relacdo a presenca ou auséncia da 8®l0ersexos. No entanto, vale ressalta
que a alimentacdo apresenta papel fundamental gpan@lhora da situagdo de saude do
individuo com SM. O padrdo da dieta normalmentgulaido como “ocidental” caracterizado

pelo consumo de alimentos refinados e industridtigacomo biscoitos, refrigerantes, entre
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outros, é comprovadamente um fator desencadeadd@Mfa A alimentacdo adequada
constitui em maneira direta para diminuir a presa#éerial, a glicemia, o colesterol e
triglicérides, além disso, contribui para a pera pkso, favorecendo também para a
normalizacdo destes paramefro4 intervencao dietoterapica faz parte da terapéal para
0 manejo da SM como integrantes das alteracdesstilo de vid&*. Alguns estudos tém
analisado o papel de fatores dietéticos relacionad8M considerando-a como uma entidade
clinica independente.

Contrariamente a outros estudos da literaturaseambservou associacdo entre a SM e
a historia familiar para doenca cardiovascilaA falta de associacdo pode derivar do
desconhecimento da familia em relagédo aos antetssdeesquisados ou, mesmo, decorrer da
nao realizacao rotineira de exames para identifigaforma precoce e, consequentemente,
prevenir de modo efetivo as doencas cardiovasaulare

Os resultados obtidos permitem mostrar elevadaémcja de SM entre criangas com
sobrepeso e obesidade avaliados e, dentre os @@p®mentes, a circunferéncia da cintura e
a HDL-c diminuido sé&o os mais observados e quédesassociacao entre presenca ou nao da
SM com peso, % de gordura, CC, CT, LDL-c, TG, HASIs alteracdes podem contribuir
para o desenvolvimento precoce de doencgas cronicaple remete a importancia da
prevencdo, estimulando habitos alimentares e edélovida saudaveis. Portanto, estudos
prospectivos sdo necessarios para corroborar esteslos e estimar melhor os riscos

associados a sindrome metabdlica.
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7 CONSIDERACOES FINAIS

O percentual de dislipidemia em criangcas no estimilcalto, o que faz alertar para a
necessidade de dosagem do perfil lipidico jA némisa etaria. O excesso de peso e a
obesidade central exercem influencia nos valorefion@essas fracdes. No estudo o excesso
de peso, revelou-se o fator mais fortemente asdw@aCT, LDL-c, HDL-c e TG. Os dados
aqui apresentados lancam um alerta para a equifigonofissional sobre a necessidade de
incentivo a medidas de estilo de vida saudavekfeida populacdo, principalmente no que

diz respeito & pratica de atividade fisica e h&lonentares saudaveis.

A frequéncia de SM em nosso estudo foi de 32 (4y 88t o critério do NECP-ATPIII,
similar quando se utiliza os critérios do IDF 316,8%), observando uma excelente
concordancia entre os critérios (Kappa 0,970). Adgmodelos de classificacdo de SM em
criancas ja foram apresentados, observa-se coagalativergéncia entre eles. Sendo assim,
a padronizacéo de critérios para a classificacd@®Mam criancas ainda carece de estudos e

discussoes.

O tratamento e a prevencao da obesidade infamihtam-se prioridade de saude publica. A
aquisicado excessiva de gordura no periodo infasta relacionada a comorbidades na vida
adulta. Nutricdo adequada e aumento da atividasieafijd na infancia sdo, portanto,
elementos importantes na prevencdo da SM e, comstExpente, de doencas
cardiovasculares na vida adulta. Os resultadosdabtpermitem concluir que € alta a
frequéncia de SM entre criangcas com sobrepeso sidalle avaliados e, dentre os seus
componentes, a circunferéncia da cintura e a HAlrénuido sdo os mais observados e que
existe associacao entre presenca da SM com pese gdrdura, CC, CT, LDL-c, TG, HAS.

Os resultados desta pesquisa confirmam uma teradénandial e sugerem a necessidade de
estudos populacionais, ou de maior abrangénciduicisinal, para que se possam delinear as
intervencdes para a populacdo alvo. Portanto, estypdospectivos sdo necessérios para

corroborar esses achados e estimar melhor os assosiados a sindrome metabdlica.
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Logistica do estudo

Durante o estudo alguns obstaculos foram encorgrado

* O municipio fica a 98 km de distancia da cidadeBaéo Horizonte, onde, todos os
pesquisadores residiam;

* A néo devolucdo do TCLE e questionarios pelos gaisesponsaveis para a escola. Assim,
identificavamos o endereco para irmos a casa da ahtho, aumentando o tempo de
coleta de dados do estudo. Muitos alunos nao tineadereco correto cadastrado na
escola, impossibilitando a visita;

 Como a cidade possui muitas ladeiras e as ruaslesgmedras, em dias de coletas que
chovia, as vans que transportavam as criancasntimtiiculdades em chegar as escolas
gue situavam nos locais mais altos;

* Em dia de coleta de sangue, saliva e de dadosi@argedancia muitas das criancas néo
estavam em jejum, mesmo apos 0s pais ou resposgaran recebido bilhetes lembrando
sobre a coleta de dados;

* Pouca participagéo dos pais nas atividades devémedes nutricionais;

* Problemas de analise do material biologico (saliva)
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ANEXOS

Anexo 1:Parecer do Comité de Etica em Pesquisa do Progemdtorado (projeto maior).

Universidade Federal de Minas Gerais
Comité de Etica em Pesquisa da UFMG - COEP

Parecer n®. ETIC 471/06

Interessado: Prof. Joel Alves Lamounier
Departamento de Pediatria
Faculdade de Medicina-UFMG

DECISAO

O Comité de Etica em Pesquisa da UFMG — COEP, aprovou no
dia 29 de novembro de 2006, o projeto de pesquisa intitulado
“Avaliagdo do impacto de um programa de atividade fisica na
concentragio plasmética de adipocitocinas em cringas obesas e
com sobrepeso de escolas pulblicas dos municipios de Ouro
Preto e Barbacena, MG” bem como o Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido do referido projeto.

O relatério final ou parcial devera ser encaminhado ao COEP um

ano apods o inicio do projeto.

Prof.a Dra. Maria Elena de Lima Perez Garcia
Presidente do COEP/UFMG

Av. Presidente Antonio Carlos, 6627, Unidade Administrativa Il — 2° andar sala: 2005 - 31.270-901- BH - MG
(31) 3499-4592 - FAX: (31) 3499-4516 - coep@prpq.ufing.br
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Anexo 2:Parecer do Comité de Etica em Pesquisa do Projeto.

UNIVERSIDADE FEDERAL DE MINAS GERAIS
COMITE DE ETICA EM PESQUISA - COEP

Parecer n2. ETIC 471/06

Interessado: Prof. Joel Alves Lamounier
Departamento de Pediatria
Faculdade de Medicina-UFMG

DECISAC

O Comité de Etica em Pesquisa da UFMG — COEP, analisou e aprovou no dia
07 de outubro de 2009, a inclusdo do estudo complementar. “Caracterizagéo da
composicdo corporal através da técnica de diluicdo isotopica com deutério em
criancas eutroficas, obesas e com sobrepeso de escolas publicas da zona urbana de
Quro Preto e Barbacena, MG” ao projeto de pesquisa intitulado “Avaliagdo do
impacto de um programa de atividade fisica na concentracdo plasmatica de
adipocitocinas em cringas obesas e com sobrepeso de escolas plblicas dos
municipios de Ouro Preto e Barbacena, MG” bem como o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido do referido projeto.

A aprovacao e valida por um ano (07 de outubro de 2009 a 07 de outubro de
2010)

O relatério final ou parcial devera ser encaminhado ao COEP um ano apés o

Profa. Maria Teresa Marques Aman

Coordenadora do COEP/UFMG

inicio do projeto.
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Anexo 3: Termo de Consentimento Livre Esclarecido - TCLE

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

Eu, (nome do responsavel),

(grau de parentesco com a &)jastou ciente do estudo “Programa

de intervencao para reducdo da obesidade e sobrepesscolares dos municipios de Ouro

Preto e Barbacena, MG”; cujo objetivo € avaliampacto de um programa de intervencao de

atividade fisica e nutricional para controle dasitede em criangas de 6 a 9 anos de idade,
matriculadas em escolas publicas do municipio deo QRreto, MG. Assim, autorizo a

participacdo de meu filho (nome da crianca),

visto que todo trabalho sera realizado por equipmada, sendo que a crianca recebera
retorno especifico a situacdo encontrada e, sessegie, sera encaminhada ao servico de
saude local. A participacdo no estudo é volunt@mdaendo tanto os pais e/ou responsaveis,
quanto a crianca recusar-se a participar ou searetd estudo a qualgquer momento, sem

prejuizo ou justificativa.

Assinaturas

Pai/responsavel

Data / /

Responsaveis pelo estudo:

Prof. Joel Alves Lamounier: fone (031) 3409-963Bepartamento de Pediatria (UFMG)

Prof. André Everton de Freitas: Fone (031) 34099638)s-graduacao Ciéncias da Saude —
Faculdade de Medicina (UFMG)

Profa. Danusa Dias Soares: Fone (31) 34992334 erhtdyio de Fisiologia do Exercicio —
Escola de Educacao Fisica — (UFMG)

Prof. Camilo A. Mariano da Silva: fone (031) 355838 — Escola de Nutricdo (UFOP)
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Anexo 4:Classificagdo do estado nutricional segundo Cod. et

Valores de IMC para sobrepeso e obesidade agrupadaexo e idade segundo Cete

al. (2000)

IDADE IMC 25 - SOBREPESO IMC 30 — OBESIDADE
Anos Masculino Feminino Masculino Feminino
2.0 18.41 18.02 20.09 19.81
2.5 18.13 17.76 19.80 19.55
3.0 17.89 17.56 19.57 19.36
3.5 17.69 17.40 19.39 19.23
4.0 17.55 17.28 19.29 19.15
4.5 17.47 17.19 19.26 19.12
5.0 17.42 17.15 19.30 19.17
55 17.45 17.20 19.47 19.34
6.0 17.55 17.34 19.78 19.65
6.5 17.71 17.53 20.23 20.08
7.0 17.92 17.75 20.63 20.51
7.5 18.16 18.03 21.09 21.01
8.0 18.44 18.35 21.60 21.57
8.5 18.76 18.69 22.17 22.18
9.0 19.10 19.07 22.77 22.81
9.5 19.46 19.45 23.39 23.46
10.0 19.84 19.86 24.00 24.11
10.5 20.20 20.29 24.57 24.77
11.0 20.55 20.74 25.10 25.42
11.5 20.89 21.20 25.58 26.05
12.0 21.22 21.68 26.02 26.67
12.5 21.56 22.14 26.43 27.24
13.0 21.91 22.58 26.84 27.76
13.5 22.27 22.98 27.25 28.20
14.0 22.62 23.34 27.63 28.57
14.5 22.96 23.66 27.98 28.87
15.0 23.29 23.94 28.30 29.11
15.5 23.60 24.17 28.60 29.29
16.0 23.90 24.37 28.88 29.43
16.5 24.19 24.54 29.14 29.56
17.0 24.46 24.70 29.41 29.69
17.5 24.73 24.85 29.70 29.84
18.0 25.00 25.00 30.00 30.00

Fonte: COLE, T.J.; BELLIZZI, M.C.; FLEGAL, K.M.; [HTZ, W.H. Establishing a
standard definition for child overweight and obgsitorldwide: international survey.
British Medical Journal, v. 320, n. 7244, p. 1240 1243, 2000.
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Anexo 5:Ata de defesa.
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ATA DA DEFESA DE DISSERTAGAQ DE MESTRADO de JOYCE ANDRADE
BATISTA, n° de registro 2009654859 As nove horas, do dia vinte e trés de
dezembro de dois mil e dez. reuniu-se na Faculdade de Medicina da UFMG. a
Comissao Examinadora de dissertagao indicada pelo Colegiado do Programa, para
julgar. em exame final o trabalho intitulado’ “CORRELACAO DOS FATORES DE
RISCO PARA A SINDROME METABOLICA EM ESCOLARES OBESO E
SOBREPESO COM IDADE DE 6 A 10 ANOS DO MUNICiPIO DE OURO
PRETO, MG". requisito final para a obtengéo do Grau de Mestre em Ciéncias da
Saude: Saude da Crianga e do Adolescente. pelo Programa de Pos-Graduagao em
Ciéncias da Saude: Saude da Crianga e do Adolescente. Abrindo a sessao, ©
Presidente da Comissao, Prof Joel Alves Lamounier. apés dar a conhecer aos
presentes o teor das Normas Regulamentares do trabalho final, passou a palavra a
candidata para apresentagdo de seu trabalho Seguiu-se a arguigao pelos
examinadores. com a respectiva defesa da candidata. Logo apos, a Comissao se
reuniu sem a presenga da cardidata e do publico para julgamentc e expedicao do
resultado final. Foram atribuidas as seguintes indicagdes:

Praf Joel Alves Lamounier/Orientador instituicdo UFMG Indicagdo /! ‘L st ydv—
’ '
Profa. Virginia Resende Silva Weffort Instuigao: UFTM Indicagdo ~ &Lt v
Prot Valmin Ramos da Silva Instituicdo EMESCAM Indicagao 5‘ nler Getd!
|1

Pelas indicagdes a candidata foi considerada "(Tﬁ"' [

O resultado final fol comunicado publicamente a candidata pelo Presidente da
Comissao. Nada mais havendo a tratar, o Presidente encerrou a sessao € lavrou a
presente ATA, gue sera assinada por todos os membros participantes da Comissao
Examinadora. Belo Horizonte, 23 de dezembro de 2010.

f
Prof. Joel Alves Lamounier/Orientador _, / nJ A V—L_

Profa. Virginia Resende Silva Weffort A bt =
Prof. Valmin Ramos da Silva__ ] L1 L I
Profa. Ana Cristina Simoes e Silva/Coordenadora_"- . (e | [ (Y
Profa Ana Cnistina Simoes ¢ kG
e ¢ My ve @ B ek 0
e 4 S e & LA ¢ 0 MR
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Obs  Este decumento nilo tera validade sem a gssinatura e canmpeo do Coordenador
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