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RESUMO

Introducdo: O excesso de tecido adiposo esta relacionado ao risco de
desenvolvimento de doenca arterial corondria, hipertensdo arterial sistémica,
diabetes mellitus e dislipidemia, através de substancias como adiponectina e
leptina, que atuam no metabolismo e controle de diversos sistemas. Objetivo:
avaliar impacto programa de intervencdo de atividade fisica sobre as
concentracbes de adiponectina, lleptina e grelina. Métodos: estudo clinico
aleatorizado de intervencgéo, duplo cego, com escolares de 6 a 9 anos, com
sobrepeso e obesidade, de escolas publicas de Ouro Preto. Amostra constituida
de 79 criancas, divididas aleatoriamente para dois grupos (controle e intervencao)
e submetidas a um programa de atividade fisica 3x semanais por 4 meses. Foram
avaliadas niveis de adiponectina, leptina, grelina, indice de massa corporal,
percentual de gordura, antropometria, perfil lipidico e glicemia. Nas comparacdes
de médias ou medianas entre os grupos, foram aplicados testes paramétricos ou
nao paramétricos. O impacto do programa sobre 0s niveis de adiponectina,
leptina e grelina foi analisado por modelos de regressao linear multivariado (Best
Subset e Stepwise Backward). Resultado: As caracteristicas dos grupos foram:
idade de 7,69 +1,08 anos e indice de massa corporal de 19,87 + 1,81 Kg.m™ para
0 grupo controle e idade de 7,09 +1,12 anos e indice de massa corporal de 22,3
+3,17 Kg.m™ para grupo intervencdo. As explicacdes dos modelos ndo foram
acima de 80% para os dois grupos. Na comparacdo entre 0S grupos apos
intervencdo, observou-se diferenca significativa para adiponectina (p=0,002),
demonstrando um aumento na propor¢do de individuos com maiores
concentracbes de adiponectina para o grupo intervencdo e uma diminuicdo do
indice de massa corporal e percentual de gordura das criancas neste grupo.
Concluséo: O impacto do programa de intervencao foi positivo no aumento dos
niveis de adiponectina associado a uma diminui¢cdo do indice de massa corporal e
percentual de gordura. No entanto, os modelos para as variaveis estudadas
apresentaram um baixo poder explicativo nos modelos ajustados.

Palavras chave: obesidade, sobrepeso, criancgas, atividade fisica, adipocitocinas



ABSTRACT

Introduction: The excess of fatty fabric is related to the risk of development of
coronary arterial disease, systemic arterial hypertension, diabetes mellitus and
dislipidemia, due to the action of the fatty as endocrine organ, through substances
as adiponectin and leptin, that act in the metabolism and control of several
systems. Aim: Analise the impact of intervention program of physical activity on
the adiponectin, leptin and ghrelin plasma levels. Methods: A randomized
controlled trial, double blind, with scholars from 6 to 9 years, caracterized
overweight and obesity, from public schools of Ouro Preto city. 79 children were
randomized to two groups (controls and intervention) and submitted at the X
physical activity program, 3 times a week for 4 months. Were appraised levels of
adiponectin, leptin, ghrelin, body mass index, percentile of fat, anthropometry,
lipids profile and glicemy. To compare averages or medium among the groups,
were applied parametric or no parametric tests. The impact of the program on the
adiponectin, leptin and grelin levels was analyzed by two multivariate regression
models (Best Subset and Stepwise Backward). Result: The characteristics of two
groups were: 7,69 +1,08 year-old and IMC of 19,87 + 1,81 Kg.m? for the control
group and 7,09 +1,12 year-old and IMC of 22,3 +3,17 Kg.m? for the intervention
group. The explanations of the models were not above 80% for the two groups.
Were observed statistical differenties between groups after intervention program to
adiponectin levels (p=0,002), demonstrating an increase of individuals' proportion
with larger levels of adiponectin in the intervention group and a decrease of body
mass index and percentage of fat in this group. Conclusion: The impact of the
intervention program was positive to increase adiponectin levels associated with a
decrease of body mass index and percentage of fat. However, the models for
those variables presented a low explanatory power in the adjusted models.
Keywords: obesity, overweight, children, physical activity, adipocytokines
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1 INTRODUCAO

A prevaléncia de obesidade em criangas e adolescentes cresceu na maior
parte dos paises nos ultimos anos e constitui um dos mais significativos
problemas nutricionais da atualidade. Nos paises desenvolvidos, a obesidade é
considerada um importante problema de saude publica, sendo que na infancia e
adolescéncia se torna cada vez mais frequente. A obesidade, nessa fase da vida,
tende a persistir na vida adulta, contribuindo significativamente para a
morbimortalidade®?. A Organizacdo Mundial de Salde (OMS) considera a
obesidade como uma epidemia global, pelo aumento de sua prevaléncia nas
Gltimas décadas, tanto em paises desenvolvidos como nos em desenvolvimento,
relacionada com altas taxas de morbidade e mortalidade®.

A exemplo de outros paises, o0 aumento da obesidade entre criancas e
adolescentes pode ser atribuido, principalmente, a habitos alimentares
inadequados e sedentarismo. Nas grandes cidades, a falta de espaco para lazer e
atividades fisicas ao ar livre, cada vez menos frequente, em parte, devido ao risco
e violéncia urbana, desempenha importante papel no contexto da obesidade
infantil. O apelo publicitario para o consumo de alimentos do tipo fast food, ricos
em calorias e gorduras, constitui o cardapio de muitas criancas e adolescentes,
substituindo a alimentacéo tradicional e, portanto, importante fator relacionado ao
aumento da prevaléncia de obesidade na crianca®.

Assim, a crescente epidemia de obesidade infantil em todo o mundo faz
prever consequéncias adversas, como também tem chamado a atencdo dos
profissionais da saude, familiares e érgdos governamentais. Tém-se detectado,
cada vez mais, casos de diabetes tipo Il entre adolescentes, principalmente
devido a obesidade. Evidéncias cientificas revelam que a aterosclerose e a
hipertenséo arterial, doengas tipicas do adulto, sdo processos patogénicos que,
em muitos casos, comecam na infancia e adolescéncia®®. Em geral, a obesidade
associa-se a problemas psicolégicos e depressdo, complicacdes ortopédicas,
doenca ovariana policistica, esteatose hepatica, sindrome de apneia. No adulto,
criangas e adolescentes, esta relacionada a alta incidéncia de diabetes tipo Il,
hipertensao, dislipidemia, colelitiase, doencas cardiovasculares, entre outras®®.
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Fernandez et al.®® encontraram, em estudo com escolares, valores médios de
pressdo arterial e indice de massa corporal (IMC) com frequéncia acima da
esperada, associados a habitos de vida que tendem a favorecer o
desenvolvimento das doencas cardiovasculares.

Embora o crescimento da obesidade na populacdo seja esperado com o
aumento da idade, atualmente os indices de obesidade relacionados a idade tém
se elevado mais rapido, comparados com 30 anos atrds. Odgen et al.'!
demonstraram que a prevaléncia de sobrepeso dobrou entre criancas de seis e 11
anos e triplicou entre 12 e 17 anos nos Estados Unidos. Robert et al.'?
identificaram que 52% das criangas que eram obesas entre as idades de trés e
seis anos tornaram-se obesas aos 25 anos, comparados com 12% das criancas
eutroficas da mesma idade.

Ha crescente consenso na literatura de que a efetividade das intervencdes
na epidemia da obesidade requer uma somatéria de estratégias envolvendo todos
0s niveis sociais da populacdo, bem como individualmente™*°. Summerbell et
al.'’, em revisdo sistematica sobre estudos de intervencdo para prevencdo de
obesidade em criancas, encontraram 22 estudos clinicos aleatorizados, sendo 10
considerados com periodo de longa duracdo (um ano ou mais) e 12 de curta
duracéo (trés a 12 meses). Destes, 19 foram em programas de intervengcdo com
escolares, um de intervencdo na comunidade e dois com familias. Pesquisas que
focaram a combinacdo de dieta e atividade fisica ndo mostraram alteracao
significativa no IMC, porém outras que tiveram como intervencdo a dieta ou
atividade fisica demonstraram positivo impacto no IMC. E importante ressaltar que
muitos estudos apresentaram erros metodologicos, como inadequada alocacéo
dos voluntarios e mensurac¢des dos dados. Também destacaram a importancia do
envolvimento da familia, escolas, comunidade e ambiente no processo de
prevencado da obesidade, apropriado design dos estudos e controle adequado da
duracéo e intensidade das intervencgdes.

Aaron et al.'®, em estudo de intervencéo de nove meses com escolares,
observaram significativa perda de gordura corporal, aumento da aptidao
cardiovascular e niveis de insulina, comparando-os com 0 grupo-controle. A
modificacdo do curriculo de atividade fisica escolar demonstrou reduzida, mas
consistente, mudanca nos niveis de atividade fisica e efeitos benéficos na

composicdo corporal. Um estudo clinico aleatorizado prospectivo de trés meses



14

de duragdo, com 48 escolares submetidos a um programa de atividade fisica de
uma hora duas vezes por semana e orientacfes dietéticas com familiares
ressaltou efeitos benéficos em relacdo a perda de peso, reducdo do IMC e
aumento do nivel de atividade fisica comparados com o grupo-controle™.

Segundo Maffeis e Castellani?’, ndo h& dados consistentes na literatura
para se estabelecer um programa ideal para o tratamento de obesidade e
nenhuma investigacao ainda definiu a intensidade de atividade fisica necessaria
para prevenir ganho de peso excessivo, perda de peso ou manter peso ideal nas
criangas e adolescentes caracterizadas com sobrepeso e obesidade.

A literatura destaca a necessidade de estudos para avaliar o impacto de
programas de reducdo de obesidade e sobrepeso em criancas, chamando a
atencdo para os aspectos metodologicos, indicadores precisos e objetivos de
medidas de impacto e sustentabilidade dos programas na comunidade. Assim,
diante do exposto e considerando que, na infancia, o processo de crescimento e
desenvolvimento € o periodo no qual ocorre a formagcdo dos habitos de vida,
estes, quando inadequados, podem levar a obesidade e, consequentemente, a
uma série de complicacbes metabolicas. Justifica-se, assim, a importancia do
conhecimento da situacdo nutricional desse grupo etario para que, diante das
inadequacdes, seja possivel estabelecer orientacbes sobre a promocgdo de
habitos de vida saudaveis e pratica de atividade fisica, visando a melhoria da
saude atual e futura desses individuos.

Deste modo, num cenario de mudancas no padrdo de problemas
nutricionais com prevaléncia crescente da obesidade e de suas repercussdes na
saude, o presente estudo procurou avaliar o impacto de um programa de
atividade fisica na concentracdo das adipocitocinas (adiponectina e leptina) e
grelina em escolares com obesidade e sobrepeso do municipio de Ouro Preto,

estado de Minas Gerais.
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2 REVISAO DA LITERATURA

A revisdo de literatura foi realizada no periodo de janeiro de 2007 a janeiro
de 2010. Foram realizadas buscas nos bancos de dados Medline, PubMed,
LILACS, PEdro, Scielo, BIREME, Cochrane e no acervo da biblioteca da
Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais.

As seguintes estratégias de busca foram utilizadas: obesidade, sobrepeso,
atividade fisica, escolares, adipocitocinas, grelina, obesity, overweigth, physical
activity, school children, adipocitokines, Ghrelin. Como critérios de incluséo, foram
selecionados todos os artigos, independentemente do design do estudo,
referentes ao objeto de estudo, publicados desde 1980 e disponibilizados nas
linguas portugués, inglés, francés e espanhol.

2.1 Aspectos epidemioldgicos

A literatura refere a idade proxima dos seis anos como um dos periodos
mais criticos no desenvolvimento de mais acumulo de gordura corporal e também
a obesidade dos pais e dos filhos evidenciada nos estudos com associacdes
estatisticas fortes, a influéncia do peso ao nascer na obesidade infantil apresenta
pontos controversos?’.

No Brasil, dados recentes do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE)** mostram tendéncia a aumento na prevaléncia de sobrepeso em criancas
e adolescentes, entre seis e 18 anos, de 4,1 para 13,9% no periodo entre 1975 e
1997. A frequéncia de adolescentes com excesso de peso foi de 16,7% em 2002-
2003 e um pouco mais alta em meninos (17,9%) do que em meninas (15,4%). Em
ambos os sexos, a frequéncia foi maxima entre adolescentes de 10-11 anos (em
torno de 22%), diminuindo para 12-15% no final da adolescéncia. Em relacdo a
obesidade, aproximadamente 2% dos adolescentes brasileiros foram
diagnosticados como obesos, sendo 1,8% em meninos e 2,9% em meninas. Além
disso, em 2002-2003 havia um obeso para cada 10 meninos com excesso de

peso e uma obesa para cada cinco meninas com excesso de peso. Observa-se,
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ainda, que a frequéncia da obesidade pouco varia com a idade em meninos e
tende a diminuir com a idade em meninas (ANEXO A).

A frequéncia de adolescentes do sexo masculino com excesso de peso foi
mais expressiva nas regides Sul (22,6%), Sudeste (21,5%) e Centro-Oeste
(19,3%) do que nas regides Norte (15,3%) e Nordeste (11,8%). Em cada regido o
sobrepeso e a obesidade em meninos foi sempre mais frequente no meio urbano
do que no meio rural. A mais baixa frequéncia de excesso de peso no sexo
masculino foi registrada no nordeste rural (6,8%) e a mais alta no sul urbano
(23,6%). Houve diferencas menos marcantes entre meninas, cuja frequéncia de
excesso de peso foi apenas ligeiramente mais alta nas regides Sul (17%),
Sudeste (18%) e Centro-Oeste (15,6%) do que no Norte (13,9%) e Nordeste
(11,6%). Apenas no Nordeste e Sudeste, a frequéncia foi claramente mais alta
nas areas urbanas que nas rurais. A mais baixa frequéncia do excesso de peso
feminino ocorreu no nordeste rural (9,4%) e a mais alta no sudeste urbano
(18,2%). Em ambos os sexos a frequéncia da obesidade foi mais alta nas regides
Sul, Sudeste e Centro-Oeste do que nas regides Norte e Nordeste; e em cada
regido tendeu a ser mais alta no meio urbano que no meio rural. A mais alta
frequéncia de obesidade ocorreu entre meninas do sudeste urbano (4%) e a mais
baixa entre meninos do nordeste rural (0,2%) (ANEXO B)%.

Em Curitiba, o estudo multicéntrico sobre nutricdo e consumo alimentar do
Instituto Nacional de Alimentacdo e NutricAo (INAN) do Ministério da Saude
mostrou prevaléncia de 15,6% para sobrepeso e obesidade em 636 adolescentes,
idades entre 12 e 18 anos incompletos. Quanto ao sexo, a prevaléncia de
obesidade no sexo masculino foi de 11,2% e no feminino 4,4%%.

No Rio de Janeiro, Castro et al.** avaliaram amostra de 1.945 alunos,
representativa da pré-escola e do ensino fundamental da rede municipal de
ensino, sorteada por conglomerado (turmas), totalizando 122 turmas. Do total de
adolescentes, 69,2 e 30,8% tinham idades entre 10 e 13,9 e = 14 anos,
respectivamente. Sobrepeso e obesidade foram de 10,4 e 6,4%, respectivamente.
Na faixa etaria de 10 a 13,9 anos, o sobrepeso foi de 9,6 e 12,1% para meninos e
meninas. Nessa mesma faixa etaria, a obesidade foi de 7,6 e 6,3%,
respectivamente, para meninos e meninas. Para faixa etéria acima de 14 anos, 0s
valores de sobrepeso foram de 6,8 e 12,1%, respectivamente. Para obesidade, os

valores foram de 4,8 e 5,5%, respectivamente. Nas faixas etarias descritas, a
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prevaléncia total de sobrepeso foi de 10,9 e 9,3% e para obesidade de 7,0 e
5,2%, respectivamente.

Estudo transversal de base populacional com amostra aleatéria de criancas
e adolescentes de sete a 14 anos de escolas da rede publica e particular em
Goiania investigou o estado nutricional, presséo arterial e habitos de vida (tabaco,
alcool, atividade fisica e habito alimentar). Dos 3.169 escolares avaliados,
destacaram-se 5,0% com hipertenséo arterial e 6,2% com pressdo normal-alta. A
categorizacdo por sexo enfatizou 6,4% de meninos e 6,0% de meninas com
pressdo normal-alta e 4,3% de meninos e 5,7% de meninas com hipertensao
arterial. O IMC identificou 16,0% com excesso de peso, dos quais 4,9% ja eram
obesos. Houve associacdo significante (p=0,01) entre hipertensdo arterial e
excesso de peso. Entre os investigados, 11,6% nao faziam aulas de Educacéo
Fisica e 37,8% eram sedentarios no lazer. O tabagismo foi informado por 0,6%
dos escolares e a experimentacdo de bebida alcoodlica por 32,7%. Nenhuma
dessas variaveis apresentou significancia estatistica em relacdo aos valores
pressoricos e estado nutricional®®.

Salles et al.?®, em Florian6polis, avaliaram 621 adolescentes com idades de
10 a 17 anos, das redes publicas e privadas de ensino: 313 do sexo feminino e
308 do sexo masculino. Os dados mostraram mais incidéncia de obesidade na
rede publica de ensino (13,1%) do que na rede privada (7,6%). O sexo feminino,
na rede publica, apresentou alta incidéncia de obesidade (11,6%). No total, foi
mais alta a incidéncia de obesidade no sexo masculino (14,6%) comparado ao
sexo feminino (7,7%).

Amostras aleatorias de escolares de seis a 18 anos das redes publica e
privada de ensino de Belo Horizonte exibiram elevadas taxas de sobrepeso e
obesidade. Em 1993, em amostra de 1.005 escolares, a prevaléncia de obesidade
foi de 2,1% e de sobrepeso de 5,7%2’. Em 1998, em outro estudo com 1.450
escolares, as taxas de prevaléncia foram de 8,4% para sobrepeso; 3,1% para
obesidade; 11,5% para o excesso de peso (IMC > percentil 85). Comparando-se o
periodo de cinco anos, apurou-se expressivo aumento da obesidade®®. Foram
preocupantes os niveis de lipideos obtidos de 1.382 criancas e adolescentes:
76% de escolas publicas, 53,0% do sexo feminino, 56,0% oriundos de classes
sociais mais baixas (abaixo da classe média). Os niveis de colesterol, em relacéo

as faixas classificadas como ‘"desejaveis", “limitrofes” e "aumentados",
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salientaram que 33% dos estudantes tinham niveis de colesterol total acima dos
valores considerados desejaveis (>170 mg/dL); 25% com lipoproteina de baixa
densidade colesterol (LDL-c) também acima dos valores considerados desejaveis
(>110 mg/dL). Em relacdo a lipoproteina de alta densidade colesterol (HDL-c),
17% tinham niveis considerados ndo desejaveis; um terco (32,9%) dos
estudantes apresentaram niveis elevados de colesterol total (>170 mg/dL), na
faixa de risco moderado e grave, de desenvolver doenca aterosclerética para
idade adulta.

Em relacdo a atividade fisica, 28,1% relataram mais de 5,5 horas em
atividades sedentarias; 22,6% apresentando baixos niveis de atividade fisica,
expressa como gasto energético; e 68,5% foram descritos pelos seus pais ou por
eles mesmos como menos ativos do que os outros da mesma idade e género,
gue, por sua vez, foram considerados muito mais ativos (31,5%). Como um todo,
apresentou tempo médio com atividades sedentarias de quatro horas ao dia; 2,8
horas assistindo a televisdo e 0,3 horas com videogames ou jogos de
computador. A maioria dos estudantes tinha padrédo alimentar caracterizado pelo
consumo de alimentos ricos em gordura. Os seguintes alimentos eram
consumidos: 27% chips ou pipoca (> 5 dias/semana); 26% salgadinhos quase
todos os dias; 37% batata frita um a dois dias na semana; 58% balas e chicletes;
33% refrigerante ndo diet; 48,0% frutas e vegetais quase todos os dias?®.

Abrantes et al.?®

publicaram dados da pesquisa sobre padrdes de vida,
realizada pelo IBGE em 1997; foram estudadas 3.317 criangcas e 3.943
adolescentes agrupados em faixas etarias. Sobrepeso (adolescentes) e
obesidade (criancas e adolescentes) foram definidos segundo recomendacdes da
Organizacdo Mundial de Saude. A prevaléncia de sobrepeso em adolescentes
variou entre 1,7% no Nordeste e 4,2% no Sudeste; jA a obesidade em
adolescentes variou entre 6,6 e 8,4%. Em criangas, variou de 8,2 e 11,9% nas
regides Nordeste e Sudeste, respectivamente. Agrupando-se os dados das duas
regides, a prevaléncia no sexo feminino foi de 10,3% de obesidade entre criancas
e 9,3% de obesidade e 3,0% de sobrepeso entre adolescentes. No sexo
masculino, a prevaléncia foi de 9,2, 7,3 e 2,6%, respectivamente.

Em Santos, foram avaliadas 10.822 criancas de sete a 10 anos. As

prevaléncias totais de sobrepeso e obesidade foram de 15,7 e 18,0%,
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respectivamente. Em escolas privadas, a taxa de excesso de peso chegava a
50%, determinando a adoc&o de medidas de prevencéo e intervencionismo®.

Foi encontrada prevaléncia de sobrepeso de 19,9% em amostra aleatéria
de 2.232 criancas de sete a nove anos de idade, em Florianépolis®'. Em relacéo a
atividade fisica, apenas 35,7% realizavam atividade esportiva regular. O tempo
destinado a assistir televisdo, jogar videogame e utilizar computador foi de 3,3
horas diarias.

Amostra de estudo transversal de 1.927 escolares de seis a 11 anos da
rede publica e privada de Natal-RN realcou prevaléncia de 22,6% de sobrepeso e
33,6% de obesidade®. Suné et al.**, também em estudo transversal com amostra
de 885 escolares de 11 a 13 anos da rede publica e privada do municipio de
Capao da Lagoa-RS, apresentaram prevaléncia de 31,3% de sobrepeso e 3,5%
de obesidade. Outra pesquisa transversal com amostra de 4.964 escolares de
seis a 10 anos das redes publica e privada da regido oeste, centro e litoral do
estado de Santa Catarina encontrou prevaléncia de 15,4% de sobrepeso e 6% de
obesidade®*.

No estado de S&o Paulo, regido de Palheiros, Fagundes et al.**, em estudo
transversal com amostra aleatoria de 218 escolares de seis a 14 anos da rede
publica, registrou prevaléncia de sobrepeso de 16,5% e obesidade de 14,7%. O
QUADRO 1 apresenta estudos de prevaléncia de sobrepeso e obesidade em

escolares citados anteriormente.
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Referéncia Caracteristica do estudo Sobrepeso |Obesidade
% %
Oliveira (1993) Transversal, amostra de escolares 6 a 18
Belo Borizonte, MG anos das redes publica e privada. 5,7 2,1
Von der Heyde (1996) Transversal, amostra de adolescentes
Curitiba, PR obtida em domicilios. - 15,6
Ribeiro (1998) Transversal, amostra de escolares 6 a 18
Belo Horizonte, MG anos das redes publica e privada. 8,4 3,1
Castro (1999) Transversal, amostra de escolares da 12 a 10,4 6,4
Rio de Janeiro, RJ 82 séries da rede municipal. (9,3-10,4) | (5,2-7,0)
Salles (2000) Transversal, amostra de escolares das
Florianépolis, SC redes publica e privada. 14,6 7,7
Abrantes et al. (2002) Transversal, amostra de criancas e| 1,7 (NE) 6,6 (NE)
Regides NE e SE adolescentes das regides SE e NE. 4,2 (SE) 8,4 (SE)
Costa et al. (2006) Transversal, amostra de criangas na 15,7 18
Santos, SP regido de Santos-SP.
Assis et al. (2006) Transversal, amostra aleatéria de 2.232 19,9 -
Floriandpolis, SC criancas de 7 a 9 anos.
Monego e Jardim (2006) | Transversal, amostra aleatéria de 3.169
Goiania, GO escolares de 7 a 14 anos das redes 16,0 4,9
publica e privada.

Brasil et al. (2007) Transversal, amostra de 1.927 escolares 22,6 33,6
Natal, RN 6 a 11 anos das redes publica e privada.
Suné et al. (2007) Transversal, amostra de 885 escolares 11 21,3 3,5
Capéo da Canoa, RS a 13 anos das redes estadual e privada.
Fagundes et al. (2008) Transversal, amostra aleatéria de 218 16,5 14,7
Regido de Palheiros, SP |escolares de 6 a 14 anos da rede publica.
Ricardo et al. (2009) Transversal, amostra de 4.964 escolares 15,4 6,0

Regides oeste, centro e
litoral, SC

de 6 a 10 anos das redes publica e

privada.

QUADRO 1 - Prevaléncia de sobrepeso e obesidade em escolares em estudos

com base populacional.

NE: Nordeste; SE: Sudeste.
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2.2 Etiologia da obesidade

A etiologia da obesidade ndo € de facil identificacdo, uma vez que a
mesma € caracterizada como uma doenca multifatorial, ou seja, é resultado da
complexa interacdo entre fatores comportamentais, culturais, genéticos,
fisiologicos e psicolégicos. Pode, dessa forma, ser classificada em dois contextos:
por determinacdo genética ou fatores endocrinos e metabdlicos, ou entao,
influenciados por fatores externos, sejam eles de origem dietética,
comportamental ou ambiental. Acredita-se que os fatores externos sao mais
relevantes na incidéncia de obesidade do que os fatores genéticos. No entanto,
alguns autores afirmam que o fator genético, na obesidade, € o primordial,
significa que a predisposicdo para engordar € uma tendéncia genética que o
individuo carrega consigo por toda a vida, uma vez que é clara a correlacdo de
filhos obesos com mée, pai ou irmédos obesos. No que se refere ao meio
ambiente, os autores ressaltam que o mesmo permite ou condiciona a ingestao
excessiva e o baixo gasto energético. *¢°

A obesidade é considerada uma das condi¢cbes mais estigmatizantes e de
menos aceitacao social na infancia. Criangas e adolescentes obesos apresentam
pior qualidade de vida quando comparados com individuos saudaveis da mesma
idade*®. Pessoas obesas sdo alvos de preconceito e discriminacdo importantes
em paises industrializados. Isto pode ser observado nas mais variadas e
corriqueiras situagdes, como programas de televisdo, revistas e piadas. Além
disso, sdo pessoas que cursam poucos anos na escola, possuem menos chances
de serem aceitas em escolas e, posteriormente, em empregos mais concorridos e
tém menos chances de estarem envolvidas num relacionamento afetivo estavel*.

Criangas obesas, em relagdo as normais, caracterizam-se por
apresentarem mais agressividade, apetite, interesse pela sexualidade, ansiedade,
tendéncia a depressédo, piores relacbes interpessoais, acentuado desequilibrio
afetivo e débil tolerancia as frustracdes. A maioria dessas caracteristicas € mais
nitida em meninos obesos do que em meninas obesas, que se mostram mais
tolerantes as agressdes do meio. As criangas obesas apresentam grau de
autoestima muito inferior ao das ndo obesas. Esse indice correlaciona-se

diretamente com a sua imagem corporal. Aquelas com mais autoestima tém
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melhor adaptacdo social, enquanto as com baixo nivel de autoestima tendem a

sindromes depressivas™’.

2.3 O tecido adiposo

O tecido adiposo (TA) é considerado um 6rgdo com muitas fungées como,
por exemplo: barreira fisica ao trauma, isolamento térmico, armazenamento
energético e secrecdo de proteinas e peptideos bioativos com acdo local
(autécrina/paracrina) ou quanto ao nivel sistémico (enddcrina), chamadas
adipocinas ou adipocitocinas. Atualmente é considerado um importante 6rgao
endocrino do organismo, despertando interesse na relacdo entre o TA e a

7

sindrome metabdlica. No entanto, sua atividade secretéria é regulada por
mecanismos humorais e hormonais néo totalmente esclarecidos na literatura*°.
As adipocitocinas desempenham importante papel na homeostase energética,
sensibilidade a insulina, resposta vascular e doencas vasculares. Desta forma,
geralmente sdo agrupadas de acordo com sua fungéo: imunoldgica (interleucina 6
- IL6; fator necrose tumoral - TNF-a; adipsina), cardiovascular (renina-
angiotensina; proteina antifibrolitica - PAI-1), metabdlica (adiponectina, resistina,
agouti-related protein - AgRP, &cidos graxos livres - AGL) e endécrina (leptina)*®
48'

Caracterizado como um tipo de tecido conjuntivo com predominancia do
adipdcito, o TA corresponde a 15-20% do peso corporal em homens e 20-25% em
mulheres com peso normal. E dividido em dois tipos: unilocular, TA comum ou
amarelo e multilocular ou TA pardo. Praticamente todo o TA presente em adultos
€ do tipo unilocular, apresentando septos conjuntivos com vasos e nervos. O TA
multilocular é bastante vascularizado, com numerosas mitocondrias, evidéncia
histologica de seu alto papel metabdlico, mas sua distribuicdo € limitada. A
distribuicAo do TA possui aspectos diferentes de acordo com o sexo. Nas
mulheres, concentra-se na por¢do inferior do corpo (ginecoide); ao contrario, nos
homens predomina mais depdésito de gordura na porcdo superior (androide),
sendo esta dividida em subcutanea e intraperitoneal (visceral)**~°.

Além da diferente expressao, consequéncia do aumento do tecido adiposo,

0s compartimentos desse tecido tém diferentes valores de expresséo e secregéo
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das adipocinas. De modo geral, o tecido adiposo visceral (TAV), ou omental, € o
mais ativo, ou seja, mais sensivel a lipllise, via catecolaminas e [-
adrenorreceptores, e mais resistente a acdo da insulina, liberando mais
concentracdo de AGL diretamente na veia porta®°%. Além disso, o TAV secreta
mais concentracdes de adipocinas ligadas a processos pro-inflamatorios como
resistina, angiotensina I, resistina, PAI-1, reagdo em cadeia de polimerase (PCR),
IL-6, seguido do tecido adiposo subcutaneo abdominal (TASA) e do tecido
adiposo subcutaneo gliteo-femural (TASG)***°. Outras adipocinas, como a
leptina, sdo expressas em mais quantidade no TAS tanto abdominal como gluteo-

femural®®®’

, provavelmente por diferencas fisiologicas entre os adipocitos do TAS
e tecido adiposo abdominal (TAA). Além dos depoésitos de tecido adiposo
abdominal e subcutaneo, o depdésito de gordura intramuscular tem sido associado
a resisténcia a insulina em ratos obesos e humanos obesos com e sem diabetes
mellitus 1, hiperinsulinémicos, mas 0s mecanismos ainda ndo estdo bem
estabelecidos®®°,

Estudos populacionais demonstram que o0 excesso de tecido adiposo,
principalmente na regido abdominal, esta intimamente relacionado ao risco de
desenvolvimento de doenca arterial coronaria, hipertensdo arterial sistémica,
diabetes mellitus e dislipidemias®®®'. Segundo Saleh et al.??, isso se deve ao
tamanho dos adipécitos, que é maior no tecido visceral, seguido do subcutaneo e,
por ultimo, nas coxas e gluteos.

A maior parte dessas doencas, como, cardiopatias, diabetes mellitus e
dislipidemias, esta relacionada a acdo do tecido adiposo como 6rgado enddcrino,
uma vez que os adipdécitos sintetizam diversas substancias como adiponectina,
glicocorticoides, TNF-a, hormdnios sexuais, interleucina-6 (IL-6) e leptina, que

atuam no metabolismo e controle de diversos sistemas**.

2.4 Adipocitocinas

A leptina (do grego leptos= magro) € uma proteina composta de 167
aminoacidos. Seu gene localiza-se no cromossomo 7931 e possui estrutura
semelhante a das citocinas, do tipo interleucina 2 (IL-2), sendo produzida,

principalmente, no tecido adiposo branco®*®.
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Seu pico de liberacdo ocorre durante a noite e as primeiras horas da
manha e sua meia-vida plasmatica é de 30 minutos. E responséavel pelo controle
da ingestdo alimentar, atuando em células neuronais do hipotalamo no sistema
nervoso central (SNC)®®®. Também sintetizada na glandula mamaéria, masculo-
esquelético, epitélio gastrico e trofoblasto placentario, sua agdo no SNC promove
a reducdo da ingestdo alimentar e o aumento do gasto energético, além de
regular a funcdo neuroendécrina e o metabolismo da glicose e de gorduras®®.

Em relacdo ao balanco energético, a leptina tem como acéo primaria os
neurbnios no nudcleo hipotalamico arqueado, no qual estimula a expressédo de
neurotransmissores e hormonios ligados aos mecanismos de inibicdo da ingestao
alimentar e aumento do gasto energético total, via ativacdo do sistema nervoso
simpatico. Assim, altos niveis de leptina reduzem a ingestédo alimentar, enquanto
baixos niveis induzem hiperfagia®”®. Além do seu papel no balanco energético
via SNC, a leptina desempenha sua funcdo na regulacdo de varios sistemas,
como o sistema respiratério, imune, hematopoiético, reprodutivo e 6sseo®.

A acdo da leptina é realizada a partir da ativacdo de receptores especificos
presentes nos Orgaos-alvo. Existem dois tipos de receptores para a leptina, o
OBRDb, de cadeia longa, com mais expressao no hipotalamo, e os receptores de
cadeia curta, OBRa, encontrados em outros 6rgdos, como 0 pancreas, e mais
especificamente nas células a e 5 das ilhotas de Langerhans’’.

Individuos obesos apresentam elevados niveis plasmaticos de leptina, em
torno de cinco vezes mais que aqueles encontrados em sujeitos magros’’. As
mulheres possuem mais concentracdo plasmatica de leptina que os homens®.
Esse fato pode ser explicado pela alta expressédo de leptina no tecido adiposo
subcutédneo comparado ao visceral, sendo este mais frequente em mulheres do
que em homens’?,

Os niveis circulantes de leptina diminuem em situagBes de estresse
impostas ao corpo, como jejum prolongado e exercicios fisicos intensos,
demonstrando, dessa maneira, a atuacao do sistema nervoso central na inibicao
da liberacéo de leptina pelos adipécitos”.

Os mecanismos pelos quais o aumento de tecido adiposo € traduzido em
aumento da concentracdo sérica de leptina envolvem tanto o numero de células
adiposas quanto a inducdo do RNAm ob’’. Individuos obesos apresentam

aumento do numero de células adiposas, o0 que significa mais quantidade de
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acido ribonucleico mensageiro (RNAm) ob encontrada em seus adipécitos do que
em sujeitos eutréficos’. Entretanto, a concentracdo sérica de leptina ndo é
dependente somente do tamanho do tecido adiposo, uma vez que a reducao de
10% do peso corporal provoca diminuicdo de aproximadamente 53% de leptina
plasmatica, sugerindo que outros fatores, além da adiposidade tecidual, podem
estar envolvidos na regulacéo de sua producdo’®’*">.

A hiperleptinemia, encontrada em pessoas obesas, € atribuida a alteracdes
no receptor de leptina ou a deficiéncia em seu sistema de transporte na barreira
hematocefalica, fendmeno denominado resisténcia a leptina’.

Os beneficios terapéuticos do tratamento com leptina em individuos obesos
sdo ainda controversos. Friedman e Hallaas®® verificaram que, em quatro
semanas de administracdo exogena de leptina, tanto os individuos eutroficos
guanto obesos apresentaram perda significante de peso. Entretanto, a
administracdo exdgena de leptina na reducdo de peso corporal so foi referida
quando os individuos nao apresentavam hiperleptinemia, pois a administracéo de
leptina em obesos com hiperleptinemia (resisténcia a leptina) ndo provocou
qualquer alterac&o no peso corporal ®’’,

Hermsdorff et al. (2006)® relataram, em seu estudo, alguns fatores que tém
influéncia sobre os niveis séricos da leptina, destacando-se a adiposidade, a acao
da insulina, o metabolismo de glicose nos adipdcitos, a ingestdo alimentar, bem
como a acao de outros hormdénios (cortisol, estrégenos e androgenos) e das
citocinas (IL-1, IL-6 e TNF-a). No entanto, sugerem que mais estudos séo
necessarios para esclarecer os mecanismos das alteracdes séricas da leptina.

A adiponectina, considerada uma proteina de 30 KDa composta de 247
aminoacidos, também conhecida como Acrp30, AdipoQ, apM1 ou GBP28, foi
inicialmente identificada por Scherer, em 1995, na tentativa de descobrir novas
proteinas secretadas apd6s a inducdo da diferenciacdo de adipdcitos e,

80,81

posteriormente, descrita por outros pesquisadores Considerando a sua

composicao, é formada por quatro dominios distintos: uma sequéncia de peptideo

sinal aminoterminal, uma sequéncia variavel, um dominio de coldgeno e um
dominio globular carboxiterminal®>. O dominio globular da adiponectina tem
homologia ao fator de complemento Clq (Clg-like globular domain), aos

colagenos tipo VIII e X, assim como ao dominio globular do TNF-a (fator de

79,80,82-84

necrose tumoral q) A sua sintese é, predominantemente, por



26

adipdcitos®, entretanto, estudos recentes mostram que a expressdo génica da
adiponectina pode ser induzida em hepatdécitos, células musculares esqueléticas,
cardiomidcitos e células endoteliais®*®8.

Estudos identificaram dois receptores principais da adiponectina: AdipoR1
e AdipoR2, cujos genes que os codificam estdo localizados em cromossomos
diferentes. O produto desses genes constitui uma nova familia de receptores

conhecida por conter sete dominios transmembranicos®**

, sendo que ambas as
isoformas desses receptores sdo expressas em varios tipos distintos de células,
incluindo adipécitos. Em humanos, o receptor AdipoR1 €& expresso,
principalmente, em musculos esqueléticos e tem alta afinidade pela adiponectina
globular, enquanto o receptor AdipoR2 €, predominantemente, expresso no figado
e tem afinidade por ambas as formas da adiponectina. Porém, os efeitos
imediatos de sinalizacdo apds a ligagdo da adiponectina ao seu receptor estao,

ainda, sendo investigados®> %,

Coope et al.®®

revelaram que os receptores da adiponectina sdo expressos
nas principais regides hipotalamicas envolvidas com o controle da fome e da
termogénese, exatamente 0s mesmos sitios ricamente povoados por neurbnios
responsivos a leptina e insulina. Segundo os autores, a adiponectina é capaz de
reduzir a ingestdo espontanea de alimento e de ativar vias de sinalizacdo
classicamente envolvidas na transducdo do sinal da leptina e da insulina por
intermédio do AdipoR1. Apesar do efeito da adiponectina no controle da fome ser
consideravelmente mais discreto que aquele exercido pela leptina e pela insulina,
0s pesquisadores concluiram que essa adipocina atua no hipotdlamo modulando
a fome e reproduzindo alguns dos efeitos moleculares da insulina e da leptina,
podendo tornar-se um ferramenta terapéutica em obesidade e doencas afins.
Considerada a adipocina mais abundante do plasma, sua concentracao
plasmatica é de cerca de 2,0 a 17,0 ug/mL, representando 0,01% do total de
proteinas plasmaticas®. Sua expressdo é aumentada 100 vezes durante o
periodo de diferenciacdo de adipdcitos e sua secrecdo é estimulada pela insulina.
Sua producdo depende do estado nutricional, estando diminuida a sua
concentragéo plasmatica em individuos obesos, como também esta relacionada a
resisténcia a insulina nos adipécitos®™™®’.
Ao contrario dos outros hormoénios secretados pelo tecido adiposo, a

adiponectina age como fator protetor para doencas cardiovasculares (efeitos
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antiaterogénicos), anti-inflamatério, aumenta a sensibilidade a insulina, tem
efeitos potentes no metabolismo de lipideos e carboidratos no musculo-
esquelético e modula o metabolismo hepatico de glicose e lipideos. Varios
estudos mostram que o tratamento com adiponectina globular melhora a
utilizacéio de &cidos graxos tanto em musculo quanto em cultura de mi6citos®® .
A patrtir da ligagcdo da adiponectina ao receptor AdipoR1, aumenta-se a ativagao
do peroxisome proliferator-activated receptor (PPARa) e estimula-se a captacéo
de glicose®®*®. Segundo Kadowaki e Yamauchi®®, a diminuicéo de triglicérides no
musculo melhora a sinalizagéo da insulina, aumentando, assim, a translocac¢éo do
transportador de glicose 4 (GLUT4) para a membrana, bem como a captacao de
glicose.

Yamauchi et al.'® demonstraram que o tratamento com adiponectina full-
lenght por longo periodo melhora a sensibilidade a insulina e reduz os triglicérides
do figado. A adiponectina também atua no figado ativando a AMP-activated
protein kinase (AMPK), diminuindo a sintese de malonil-CoA, resultando no
aumento da B-oxidacdo a partir do aumento da atividade da enzima carnitine
palmitoyltransferase-1 (CPT-1)%%1%.

A acdo antiaterogénica e anti-inflamatéria da adiponectina se da pela
diminuicdo da expressdo da molécula de adesao-1 (via redugcdo da expressao de
TNF-a e atividade da resistina), diminuicdo da quimiotaxia ao macrofago para
formacdo de células gordurosas e inibicdo da sinalizacdo inflamatodria no tecido
endotelial'®%. A adiponectina é também capaz de inibir o TNF-a, citocina
responsavel pela ativacdo do nuclear factor-kB (NF-kB), pela fosforilagdo do IkB
kinase. O bloqueio do NF-kB é o principal mecanismo para a inibicdo da adesao
de mondcitos as células endoteliais. Por meio da adiponectina, ocorre também a
inibicdo da expressado de receptores sequestradores classe A-1 (scavenger
receptor class A-1) em macrofagos, resultando em acentuada diminuicdo da
captacdo de lipoproteinas oxidadas de baixa densidade (oxidized low-density
lipoprotein) pelos mesmos, inibindo, por consequéncia, a formacdo de células
espumosas (foam cells)?1%,

Estudos pregressos mostram que 0s niveis plasmaticos de adiponectina
estdo diminuidos em humanos e modelos experimentais que apresentam
obesidade visceral e diabetes mellitus tipo 2, assim como em pacientes com

104-106

doencas cardiovasculares, hipertensdo e sindrome metabdlica Em um
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estudo de coorte sobre a correlacao entre a obesidade infantil e a concentracdo
sérica de adiponectina e leptina em uma populacdo de 315 (nove a 10 anos —
grupo 1) e 308 (12 a 13 anos — grupo 2) escolares, Nishimura et al.'%’ revelaram
que a concentracdo seérica de adiponectina foi menor que a leptina em criancas
obesas comparadas com ndo obesas; e que os valores do perfil lipidico do grupo
2 foram mais altos do que os do grupo 1, talvez pelo fato do aumento da secrecao
hormonal pés-puberdade.

Os niveis plasméticos de adiponectina sao inversamente relacionados com
a resisténcia a insulina, intolerancia a glicose, inflamacdo, aterosclerose e
dislipidemia. A adiponectina aumenta a sensibilidade a insulina por meio de
aumento da oxidacdo de acidos graxos e da captacédo e utilizacdo de glicose no
musculo-esquelético e tecido adiposo; reducéo da liberacdo de glicose hepatica,
levando ao melhor controle dos niveis séricos de glicose, acidos graxos livres e
triglicerideos®®%°. Em estudo com adipécitos de ratos, in vitro, a reducéo de 60%
na expressdo de adiponectina resultou em significante aumento da resisténcia
insulinica. A existéncia de polimorfismos em nucleotideos da adiponectina,
causados por fatores genéticos ou ambientais (dieta rica em lipidio, por exemplo),
pode ser fator determinante na reducdo de sua acao sensibilizadora da
insulina®. Em 2001, foram publicados os primeiros estudos demonstrando os
efeitos de sensibilizacdo a acéo da insulina, causada pela adiponectina***3,

A concentracdo sérica da adiponectina € inversamente proporcional ao
TAV, bem como ao TASA™*. Segundo Park et al.*'®, apenas o TAV é fator inverso
independente para a variagdo de sua secrecdao. Em outra pesquisa, a
concentracdo aumentada de TNF-a em cultura de adipocitos do TAV de
individuos obesos inibiu a expressao génica para producdo de adiponectina,
sendo este o possivel fator determinante da secre¢do. Mesmo apés a inibicdo da
acado do TNF-a, a secrecao foi reduzida, sugerindo que a expressao de RNAmM
para adiponectina é reduzida pela atividade do TNF-a, concomitantemente ao
préprio TAV aumentado nos obesos™'®. Outro fator investigado é o aumento de
endotelina-1 (ET-1) em obesos e diabetes mellitus Il, que poderia resultar em
menos estimulagdo da secrecdo da adiponectina nos depdsitos de gordura. A
exposicao aguda e crbnica a ET-1 reduz também o total celular de receptor

insulina substrato-1 (IRS-1), ou seja, ela tem acdo negativa direta na
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sensibilizacdo celular para captacdo de glicose via insulina, além da reducédo da

adiponectina®’.

2.5 Grelina

A grelina € um novo horménio gastrointestinal identificado no estdmago do

rat0118,119.

O nome grelina origina-se da palavra ghre, que na linguagem
protoindo-europeia € correspondente, em inglés, a palavra grow, que significa
crescimento. Ghre (grow hormone release) descreve uma das principais funcdes
desse peptideo, responsavel pelo aumento da secrecdo do hormdnio do

crescimento (GH)™.

A grelina é composta de 28 aminoacidos com uma
modificacdo octanoica no seu grupo hidroxil sobre a serina 3, que é essencial
para o desempenho de sua funcéo liberadora de GH''. Ela foi primeiramente
isolada da mucosa oxintica do estbmago, sendo produzida predominantemente
pelas células GR do trato gastrointestinal. E também produzida em reduzidas
quantidades no sistema nervoso central, rins, placenta e coracdo™?*'#,

O horménio grelina é um potente estimulador da liberagdo de GH nas
células somatotréficas da hipofise e do hipotdlamo, sendo o ligante enddgeno
para o receptor secretagogo de GH (GHS-R). Assim, a descoberta da grelina
permitiu 0 aparecimento de um novo sistema regulatério para a secrecao de GH,
ja que sua acdo estimulatéria para a liberacdo de GH é mais acentuada em
humanos do que em animais e é feita a partir da ativacao do receptor GHS do tipo
1 (GHS1a)***?". Além de sua acéo como liberador de GH, a grelina possui outras
importantes atividades, incluindo estimulacdo da secrecdo lactotrofica e
corticotréfica; atividade orexigena acoplada ao controle do gasto energético;
controle da secrecdo &cida e da motilidade gastrica; influéncia sobre a fungéo
endocrina pancreatica e metabolismo da glicose; acdes cardiovasculares; e,
ainda, efeitos antiproliferativos em células neoplasicas**® %,

Estudos em modelos animais indicam que esse horménio desempenha
importante papel na sinalizagdo dos centros hipotalamicos que regulam a
ingestdo alimentar e o balanco energético™®. Pesquisas recentes com roedores
sugerem que a grelina, administrada periférica ou centralmente,

independentemente do GH, diminui a oxidagcdo das gorduras e aumenta a
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ingestdo alimentar e a adiposidade™*. Assim, esse horménio parece estar
envolvido no estimulo para iniciar uma refeicdo. Sabe-se, ainda, que os niveis de
grelina sdo influenciados por mudancas agudas e crénicas no estado nutricional,
encontrando-se elevados em estado de anorexia nervosa e reduzidos na
obesidade!*?13113°,

A grelina estd diretamente envolvida na regulacdo, em curto prazo, do
balanco energético. Niveis circulantes de grelina encontram-se aumentados
durante jejum prolongado e em estados de hipoglicemia e tém sua concentracdo
diminuida apés a refeicdo ou administracdo intravenosa de glicose™*. Salbe et
al.** confirmam isso em estudo realizado com os indios Pima, no qual verificaram
que a concentracdo plasmatica enddgena de grelina no jejum estava elevada,
mostrando relacdo inversa entre niveis de grelina e ingestao energética.

A liberacdo enddgena de grelina encontra-se reduzida apds ingestado
alimentar, retornando, progressivamente, aos valores basais préximo do término
do periodo pos-prandial. Estudos prévios envolvendo liberacdo desse horménio,
em humanos, mostram que sao os tipos de nutrientes contidos na refeicdo, e nédo
0 seu volume, os responsaveis pelo aumento ou decréscimo pdés-prandial dos
niveis plasméaticos de grelina. Esses achados sugerem que a contribuicdo da
grelina na regulacdo pos-prandial da alimentacdo pode diferir, dependendo do
macronutriente predominante no contetdo alimentar ingerido*®°. Sua
concentracdo plasmatica € diminuida apos refeicbes ricas em carboidratos,
concomitantemente a elevacdo de insulina plasmatica. Por outro lado, niveis
plasmaticos aumentados de grelina foram encontrados apoés refei¢cdes ricas em
proteina animal e lipideos, associados ao reduzido aumento da insulina

plasmatica'*%’,

2.6 Atividade fisica

A atividade fisica, definida como o movimento corporal produzido pela
contracdo do musculo-esquelético que eleva substancialmente o dispéndio de
energia, se realizada regularmente, pode trazer varios beneficios, como:
aprimoramento na funcao cardiovascular e respiratoria, reducdo dos fatores de

risco de doenca arterial coronariana, menos ansiedade e depressao, sensagoes
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de bem-estar aprimoradas e melhores desempenhos de atividades laborativas,
recreativas e desportivas**®*°,

Os efeitos biolégicos relacionados a altos niveis de atividade fisica em
criancas sao baixa pressdo sanguinea, niveis séricos de lipidios e lipoproteinas
mais favoraveis, mais sensibilidade a insulina e menos adiposidade, como
também ¢é considerada importante fator para atingir e manter adequada
resisténcia 6ssea, contribuindo para o desenvolvimento esquelético normal**°.

Andersen** ressalta que a maioria dos profissionais de satde considera
principalmente a obesidade como o trago-chave dos transtornos metabdlicos, mas
apenas um terco das criancas com fatores de risco multiplos de doenca
cardiovascular (DCV) é obesa. Isso sugere que uma estratégia nao invasiva de
diagnéstico dos transtornos metabdlicos deveria incluir, além da obesidade,
baixos niveis de aptidao fisica ou baixos niveis de atividade fisica.

Criangcas e adolescentes tém-se se tornado mais sedentarios com o0s
avancos tecnoldgicos da sociedade moderna, favorecendo o aparecimento de

problemas como a obesidade*.

A participacdo da crianca em atividades
esportivas € parte importante do processo de crescimento e desenvolvimento.
Além da prevencdo de diversas doencas, tais como obesidade, diabetes e
hipertensdo, o exercicio também oferece a crianca a oportunidade do lazer,
integracdo social e desenvolvimento de aptidées que levam a mais autoestima e
confianca®®. Pesquisas demonstraram que a atividade fisica é importante para a
crianca melhorar a aptiddo fisica e o desempenho, otimizar o crescimento e
estimular a participacéo futura em programas de atividade fisica*****°.

Cheschini et al.'*® classificaram mais de 60% dos adolescentes como
fisicamente inativos de acordo com a recomendacéo internacional do American
College of Sports Medicine de pelo menos uma hora de atividade fisica moderada
por dia. Avaliacdo de saude realizada na Inglaterra, em 1997 (Health Survey for
England), salientou que 78% dos meninos e 70% das meninas participavam de
pelo menos 60 minutos de atividade moderada em cinco dias da semana — niveis
proximos dos recomendados atualmente. Em andlise de 131 escolares pré-
adolescentes ndo foram encontradas diferencas na taxa metabodlica de repouso,
nem no efeito termogénico dos alimentos de criangas obesas quando comparadas
com as nao obesas, acentuando que a obesidade, nesses individuos, é devida ao

pouco tempo gasto na realizacdo de atividades fisicas**’. Matsudo et al.'*®
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informam que, independentemente do nivel socioecondmico, a frequéncia
cardiaca de criancas de zero a 15 anos de S&o Caetano do Sul (regido
metropolitana de Sao Paulo) e llha Bela (regido litoranea de S&o Paulo) manteve-
se abaixo de 140 batimentos por minuto durante a maior parte do tempo, tanto em
dias de semana como em fins de semana. Isso evidenciou que 0s escolares nao
estavam envolvidos, regularmente, com atividade fisica moderada e/ou vigorosa.

Outros fatores parecem estar relacionados a pratica de atividade fisica
pelas criangas. Estudos mensurando-se o nivel de atividade fisica em criancas e
seus pais demonstraram que os filhos de maes ativas sao duas vezes mais ativos
do que os de mées inativas; e quando ambos 0s pais sao ativos, as criangas sao
5,8 vezes mais ativas que os filhos de pais inativos, verificando-se a forte
influéncia que tem na crianca e no adolescente o estilo de vida dos pais™*°.

A reducdo do tempo gasto em atividades fisicas e 0 aumento de atividades
sedentarias, como assistir a televisdo e usar computadores (jogos e acesso a
Internet), sdo considerados fatores importantes na génese da obesidade de
criancas e adolescentes™®. O estudo de Van Der Horst et al.™®! concluiu que ha
comprovacdes da associagcdo positiva entre atividade fisica e género (meninos) e
educacdo dos pais. No entanto, ndo foi encontrada associacdo entre status
socioeconbémico, indice de massa corporal e atividade fisica.

Jenovesi et al.™®? destacaram, em estudo com 2.519 criancas matriculadas
nas 12 e 22 séries de oito escolas publicas estaduais da cidade de S&o Paulo, que
a chance de uma crianga obesa ser pouco ativa € duas vezes mais alta do que a
crianga eutrdfica. O fato de a mée néo trabalhar fora de casa colabora para que a
crianca seja até 82% mais ativa do que a crianca cuja mae trabalha fora de casa.
Os autores concluiram que o estado nutricional, a presenca da mae e os habitos
alimentares interferem no padrdo de atividade fisica de criangas nessa faixa
etaria. Outro trabalho com criancas de ambos o0s sexos, obesas e ndo obesas, em
uma populacéo escolar de baixa renda da cidade de Sao Paulo, matriculadas nas
32 e 42 séries de escola publica estadual, apurou que as criancas obesas
apresentam mais gasto energético decorrente da atividade fisica, porém menos
tempo, em minutos, de atividade fisica em relacdo as criancas ndo obesas. No
entanto, em ambos o0s grupos a intensidade da atividade fisica foi

predominantemente leve, resultando em baixo gasto energético™>.



33

Criancas de escola primaria na Inglaterra raramente executaram periodos
de atividade fisica de duracdo recomendada para a melhora da aptiddo
cardiovascular, registrado por Armstrong e Bray com periodos de 12 horas de
monitorizag&o durante trés dias letivos e um sabado™*.

Apesar de as evidéncias demonstrarem que 60-90 minutos de atividade
fisica estdo associados a elevado sucesso na manutencdo de perda de peso, Hill
e Wyatt™® preconizam que mais investigacdes sdo necessarias para melhor
entender os mecanismos exatos que relacionam a atividade fisica e a perda

significativa de peso, em diferentes populagdes.

2.7 Estudos clinicos randomizados e revisdes sistem atizadas

A influéncia da préatica de atividade fisica na concentracdo plasmatica de
adipocitocinas (adiponectina, leptina) e grelina associada a obesidade ainda nao
est4 bem esclarecida na literatura™®*°®. Zeng et al.™®, avaliando ratos, reportam
que exercicios de longa duragédo sdo necessarios na regulacédo da expresséo da
adiponectina e seu receptor no tecido adiposo. No entanto, os mecanismos dessa
regulacéo ainda n&o estdo bem estabelecidos. Estudo randomizado com criangas
com sobrepeso mostrou aumento na concentracdo de grelina acilada, porém néao
foi observada alteracdo na grelina ndo acilada apdés 12 semanas de exercicios.
Esses resultados proveem evidéncias favoraveis quanto aos efeitos do exercicio
no metabolismo energético®®. Kelly et al.'®*, em pesquisa randomizada com
criancas com sobrepeso, submetidas a um programa de exercicios durante oito
semanas, salientaram que, na auséncia de alteracbes da composicao corporal ou
perda de peso, ndo houve mudanca nas concentragfes das adipocitocinas. Os
autores sugerem que mudangas na composicdo corporal ap0s programa de
exercicios € o mecanismo-chave responsavel pelas alteracées da concentracéo
plasmatica das adipocitocinas.

Em revisdo sistematica de Simpson e Singh'®?

, a relacéo entre exercicio e
aumento dos niveis de adiponectina ndo foi descrita na maioria dos estudos
clinicos randomizados encontrados. No entanto, esse resultado nao indica que o
exercicio seja ineficaz, mas revela a necessidade de novos estudos com design

adequado e melhor qualidade metodoldgica. Segundo os autores, alguns
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trabalhos relatam o uso de exercicios de longa duracao, intensidade moderada,
resisténcia de alta intensidade ou treinamento aerobio de duragdo adequada para
produzir mudancas substantivas na composi¢ao corporal, promovendo, assim,
alteracdo na concentracdo da adiponectina circulante. Porém, alertam, também,
que o exercicio ndo pode ser recomendado como intervencdo exclusiva. Em
acompanhamento randomizado a criangas obesas de sete a 11 anos, houve
diminuicdo na concentracdo de leptina durante quatro meses de atividade fisica e
aumento durante os subsequentes quatro meses sem atividade fisica. Essas
alteracbes mostram que mudancas na leptina podem refletir mudangas no
balanco energético e na adiposidade, como também balanco energético negativo,
resultado de treinamento fisico, pode reduzir a concentracdo plasmatica de

leptina®3.
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo geral

Avaliar um programa de intervencdo de atividade fisica na concentracao
plasmatica de adipocitocinas (adiponectina e leptina) e grelina em escolares de
seis a nove anos com sobrepeso e obesidade das escolas publicas do municipio

de Ouro Preto, Minas Gerais.

3.2 Objetivos especificos

» Identificar a composicdo corporal e perfil lipidico de escolares na faixa
etaria de seis a nove anos, matriculadas em escolas publicas do municipio
de Ouro Preto.

» Avaliar o impacto das a¢fes do programa de atividade fisica na reducéo do
percentual de gordura corporal das criangas com sobrepeso e obesidade.

» Avaliar o impacto do programa de intervencdo de atividade fisica sobre as
concentragbes plasmaticas de adipocitocinas (adiponectina e leptina) e

grelina das criangas com sobrepeso e obesidade.
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4 METODOS

O projeto de pesquisa é parte de uma proposta de intervencdo para
reducdo da obesidade e sobrepeso em paises da América Latina e Caribe,
denominada projeto ARCAL. Na sua execuc¢ao, foram obtidos o apoio e recursos
da Agéncia Internacional de Energia Atbmica (IAEA), em 2006, 6rgao ligado a
Organizacdo das Nacdes Unidas, como também das agéncias de fomento a
pesquisas brasileiras CNPq (Edital MCT/CNPq 02/2006 - Universal) e FAPEMIG
(Edital: 005/2006 — PPSUS-MG), ambos aprovados em 2007.

4.1 Aspectos éticos

O projeto de pesquisa foi submetido ao Departamento de Pediatria da
Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), tendo
sido aprovado. Posteriormente, foi encaminhado para o Comité de Etica e
Pesquisa da UFMG e aprovado conforme parecer ETIC 471/06 (ANEXO C).
4.2 Delineamento do estudo

Trata-se de um estudo clinico aleatorizado de intervencdo, quase-
experimental, duplo-cego, pragmético, tendo como unidade de estudo o individuo.
4.2.1 Critérios de inclusdo

» Instituicdo publica municipal localizada na zona urbana do municipio de

Ouro Preto e com estrutura fisica que contasse com espaco para a pratica

de atividades fisicas.
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» Criancas pertencentes a faixa etaria compreendida entre seis e nove anos,
por ser um periodo critico de acumulo de gordura corporal e formacao dos
habitos de vida, em boas condi¢cbes de saude (aptas para a pratica de
atividade fisica) e que estavam matriculadas nas escolas da rede publica
da zona urbana do municipio de Ouro Preto, em turnos da manha ou tarde
da fase introdutoria até a fase IV.

* Criancas cujos pais autorizaram sua participacdo mediante termo de
consentimento (APENDICE A), apds aprovacdo pelo Comité de Etica em

Pesquisa.

4.2.2 Critérios de exclusao

» Criancas na faixa etaria de seis a nove anos, portadoras de enfermidades
cronicas. Tal critério foi estabelecido no sentido de promover mais
homogeneidade da amostra e minimizar risco para a saude da crianca.

* Adolescentes (faixa etaria de 10-19 anos), pelas mudancas corporais
ocorridas nessa fase.

» Escolas com menos de 200 alunos e turmas do horario noturno.
4.3 Populagao do estudo
O estudo foi realizado com escolares da fase introdutéria a fase IV,
matriculados em sete instituicbes publicas de ensino da zona urbana do municipio
de Ouro Preto, Minas Gerais, no ano de 2009, totalizando 1.564 escolares.
4.3.1 Amostra
Escolares de seis a nove anos de idade elegiveis para compor a amostra,

regularmente matriculados na fase introdutéria até a 42 série, em sete escolas

publicas da zona urbana de Ouro Preto, Minas Gerais. As criancas escolhidas
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para o estudo constituiram um universo de 1.564 escolares, de acordo com 0s

dados fornecidos pela Secretaria Municipal de Educacéo e o registro nas escolas.

Para célculo inicial de amostra, foi identificada a prevaléncia de sobrepeso

e obesidade dessa populacdo, num total de 1.019 criancas'®, sendo todas as

criangas, caracterizadas com sobrepeso e obesidade, convidadas a participarem

do estudo. Esse critério foi adotado na tentativa de se obter toda a populacdo com

sobrepeso e obesidade. Assim, a amostra de conveniéncia foi constituida de 79

criangas cujos pais e/ou responsaveis autorizaram a participacdo das mesmas. As

criangas foram distribuidas, de forma aleatéria e inconsciente, em dois grupos,

sendo um de intervencao (A) e outro controle (B). O fluxograma da FIG. 1 ilustra

as etapas envolvidas:

NUmero total de escolares da Fase Introdutéria

, a Fase IV, em 7 escolas da zona urbana Ouro Preto -MG (n=1564)**

Numero de criancas de 6 a 9 anos avaliadas (n =1.01 9).

Eutréficos (88,4%)

Sobrepeso (8,6 %)

Obesidade (3,0%)

Total de escolares recrutados (n= 119)

Amostras no estudo

submetidas a
antropomeétrica
altura) e

Criangas
avaliacdo
(peso e
classificadas guanto a
composicao corporal,
segundo WHO (2007)™®.

Estudo clinico
aleatorizado
(n=79)

Randomizacéo aleat6ria
inconsciente

N&o aceitaram
participar do estudo
intervencional (n=40 )

Grupo -intervencéo
(n=40)

Grupo -controle
(n=39)

Desfecho
(4 meses)

FIGURA 1 — Distribuicdo das criangas em dois grupos:

de intervencéao (A) e controle (B).

** nimero total de alunos matriculados da fase introdutéria a fase IV em sete escolas da zona
urbana de Ouro Preto-MG, de acordo com lista de chamada fornecida pelos diretores das escolas.
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4.4 Grupos de variaveis estudadas

As variaveis estudadas foram caracterizadas em dois grupos, dependentes

e independentes, conforme QUADRO 2:

Variaveis dependentes Variaveis independentes
Composicéao corporal:

Bioquimicas: - Peso, estatura
- IMC e percentual de gordura
Adiponectina - Prega cutanea
Leptina - Relagao cintura/quadril
Grelina
Bioquimicas:

- Perfil lipidico: colesterol total — CT; lipoproteina de
alta densidade — HDL; lipoproteina de baixa
densidade — LDL; TG - triglicerideos) e glicemia

QUADRO 2 — Variaveis do estudo.

4.5 Estudo de campo

4.5.1 Coleta de dados

Todas as avaliacdes previstas para o estudo foram realizadas no periodo
da manha. Para todas as coletas de dados elaborou-se um protocolo para
padronizacdo dos procedimentos de coleta, sendo todos os pesquisadores
previamente selecionados e treinados quanto aos procedimentos da pesquisa.

A coleta de dados se deu mediante a avaliacdo de parametros
antropometricos e de composicao corporal, coleta de sangue, gasto caldrico e
consumo de oxigénio — volume maximo de oxigénio (VOamax), em locais
adequados (salas, quadras), para ndo comprometer a rotina de trabalho de cada

escola pela equipe do presente estudo.
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4.6 Etapas do estudo

O presente estudo consiste em duas etapas distintas: uma avaliagao inicial,
na qual se determinou a prevaléncia de sobrepeso e obesidade (etapa I), seguida

das acdes do programa de intervencao (etapa Il).

4.6.1 Etapa I: avaliacdo da composicéo corporal

Foram coletados os dados antropométricos de 1.019 criancas, de seis a
nove anos, matriculadas nas escolas publicas previamente selecionadas para
caracterizagcdo da prevaléncia de sobrepeso e obesidade, sendo todas as
avaliacbes realizadas no periodo da manhd por avaliadores previamente
treinados, distribuidos da seguinte forma: um avaliador mensurou as medidas de
peso (Kg), percentual de gordura e estatura (cm) e 0 segundo examinador foi
responsavel pelas anotacbes dos dados. Foram realizados o0s seguintes
procedimentos: avaliagdo do IMC, calculada pela relagéo entre peso corporal total
em quilogramas e estatura em metros ao quadrado (indice de Quetelet)**®. Todas
as criancas foram classificadas de acordo com os valores de percentil do IMC,
sendo agrupados por sexo e idade segundo pontos de corte preconizados por
WHO (2007)*°°.

Utilizou-se, para medida da estatura, o antropometro vertical alturaexata
com graduacdo em centimetros (cm) até 2,13 metros e precisdo de 0,1 cm, com
visor de plastico e esquadro acoplado a uma das extremidades. Para medida de
peso em quilograma, utilizou-se balanca digital eletrbnica com capacidade
maxima para 180 Kg e divisdo de 50 g (marca TANITA BF599), segundo as

normas preconizadas por Jellife (1968)*°".

4.6.2 Etapa Il: programa de intervencéo

ApOs caracterizacdo da prevaléncia de sobrepeso e obesidade na
populacdo avaliada (n=1.019), as criancas com sobrepeso e obesidade foram

identificadas e convidadas a participarem do estudo (n=119). Destas, 80 criangas



41

cujos pais e/ou responsaveis assinaram o termo de consentimento livre e
esclarecido (TCLE) foram incluidas na pesquisa, constituindo-se, assim, a
amostra para fins de intervencdo. Nesse momento, foi realizada a distribuicdo
aleatorizada de forma inconsciente por um assessor “cego” para 0s dois grupos:
grupo A (intervencao) e grupo B (controle). Para a distribuicdo aleatorizada,
utilizou-se uma tabela de niameros casuais. Uma cépia confidencial da sequéncia
da distribuicdo fortuita foi mantida e conferida ao final do estudo.

Antes de iniciarem o programa de intervencao, todas as criancas dos dois
grupos (controle e intervencdo) foram submetidas a uma avaliagdo inicial e
coletados os dados iniciais sobre os seguintes parametros, conforme cada grupo

de variaveis estudadas:
A) Variavel composicao corporal

« Dados antropométricos: peso e estatura para calculo do IMC, conforme
descrito anteriormente. Foram usadas medidas do percentual de gordura
corporal com o aparelho de bioimpedéancia elétrica (TANITA BF599).

» Circunferéncia da cintura e quadril: utilizou-se fita métrica com extenséo de
2 metros, flexivel e inelastica, dividida em centimetros e subdivida em
milimetros, tomando-se cuidado para ndo comprimir as partes moles
adotando-se os pontos de corte propostos por Taylor et al. (2000)'°%. A
relacdo cintura/quadril foi obtida procedendo-se a divisdo da circunferéncia

da cintura pela circunferéncia do quadril*®®, conforme equacéo A:

_ Circunfer@ciadacintura(cm)
Circunfer@ciadoquadril(cm)

(A)

* Pregas cutaneas (PC): para as medidas de PCs (tricipital e panturrilha), foi
utilizado o adipometro Lange Skinfold Caliper, com escala de 0 a 60 mm e
precisdo de + 1 mm, o qual exerce pressdo constante de (~10 g/mm?), que
nao varia com a sua abertura, de acordo com as técnicas preconizadas por
Heyward et al. (2000)'*°. Todas as medidas foram obtidas por um
examinador previamente treinado, no braco ndo dominante e com o

minimo de trés repeticbes alternadas no mesmo local, considerando-se
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como valor representativo da regido a média aritmética. Foi utilizada a
equacdo proposta por Slaughter et al. (1988)}"° para avaliacdo do

percentual de gordura corporal (QUADRO 3).

Método Etnia/Sexo Equacéo

Negros e Brancos

> DOC triceps (PCT) |Meninos (todas as idades)|1. %GC= 0, 735(3> DOC) +1,0

+
panturrilha Meninas (todas as idades) | 2. %GC= 0, 610(3> DOC) +5,1

QUADRO 3 - Equacao para estimativa do percentual de gordura corporal em

criancas, por SLAUGHTER et al. (1988), utilizando-se as pregas cutaneas.
> DOC= somatorio das dobras cutaneas; %GC= percentual de gordura corporal.

Fonte: Slaughter et al. (1988)170.
B) Variavel bioquimica

e« Coleta de sangue: todas as coletas de sangue foram realizadas nas
escolas no periodo da manha (entre 07:00 e 09:00 h), sendo coletados de
cada crianca 6 mL por amostra, centrifugadas e armazenadas a -20°C,
observando-se as orienta¢des contidas no protocolo de pesquisa. Todas as

criancas foram orientadas a manterem jejum de 12 horas.

Todo o material da coleta de sangue foi transportado para o laboratério da
Faculdade de Farméacia da Universidade Federal de Ouro Preto para o0s
procedimentos de centrifugacdo. ApOs esse processo, 0 material foi encaminhado
para o Laboratério de Metabolismo do Instituto de Ciéncias Biologicas da
Universidade Federal de Minas Gerais para armazenamento e analise dos
seguintes exames:

* Glicemia: glicemia de jejum de 12 horas.

« Peffil lipidico: caracterizado por TG, CT, LDL e HDL para o sexo e idade
conforme o0s pontos de corte preconizados por Tershakovec e Rader
(2004)'"*. Escolheu-se para andlise o método colorimétrico (labtest®). O
LDL foi estimado com base na equacdo proposta por Friedewald, Levy e
Fredrickson (1972)'"2.
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Concentracdes plasmaticas de adiponectina'”, leptinal™® e grelina'’®,
analisadas pelo método ELISA utlizando-se os kits: EZHADP-61K para
adiponectina, EZGAC-86HK para grelina e EZHL-80SK para leptina, todos
os kits da marca LINCO.

ApoOs a coleta inicial dos dados e discussdo com a diretoria, professores,

pais e criangas, quanto aos procedimentos da pesquisa, iniciou-se o0 programa de

intervencdo, com duracdo de quatro meses, durante o primeiro semestre letivo

escolar de 2008. Todos os individuos selecionados na etapa Il do trabalho e

alocados aleatoriamente nos grupos (controle e intervencéo) fizeram parte de um

programa de intervencao desenvolvido da seguinte forma:

Grupo B (controle): as criancas alocadas e pais foram submetidos a um
programa de palestras educativas quanto a habitos alimentares saudaveis,
pratica de atividade fisica e relacdes familiares, durante o periodo de
guatro meses, sendo duas palestras mensais - uma para 0s pais e outra
para as criancas, totalizando oito atividades. As atividades das palestras
eram constituidas de oficinas e trabalhos educativos em Nutricdo para
estimular o consumo de alimentos saudaveis, reducdo da ingestdo de
alimentos de alto contetdo de gorduras e calorias, como também ac¢fes de
promoc¢do de habitos saudaveis para reducdo da inatividade fisica, com a
finalidade de reduzir o numero de horas frente a computador, videogames,
etc. Ao mesmo tempo, estimular o aumento de atividades fisicas pela
pratica de esportes individuais e coletivos.

Grupo A (intervencédo): as criancas alocadas foram submetidas a um
programa de atividade fisica, trés vezes por semana, no periodo da tarde,
com duracao de 50 minutos, durante quatro meses do semestre letivo
escolar (de marco a junho). As atividades previstas no programa de
intervencdo de atividade fisica consistiam em brincadeiras ludicas, jogos
coletivos, corridas e saltos em um ginasio coberto do Centro Esportivo da
Universidade Federal de Ouro Preto (UFOP). Para o deslocamento das
criancas ao Centro Esportivo da UFOP, localizado no campus Bauxita,
disponibilizou-se um micro-6nibus para o transporte de ida e volta durante
o0 periodo das atividades previstas, de acordo com os locais e horarios

preestabelecidos. Também foram ministradas palestras educativas (com
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pais e criangas), sendo abordados 0os mesmos temas previstos para o
grupo-controle, durante o periodo de quatro meses, com frequéncia de

duas palestras mensais.

Durante as aulas de atividade fisica previstas no programa de intervencéo,
foram analisados o gasto cal6rico e a medida direta do consumo de oxigénio
(VO2max) @ partir de uma espirometria de circuito aberto utilizando-se analisador
de gases portatil (K4 COSMED). Os dados foram coletados durante a aula de
atividade fisica prevista no programa de intervencao, com duragéo de 50 minutos.
O equipamento K4 foi posicionado no voluntario logo antes da aula e conectado,
posteriormente, a um software em um computador para o0 registro dessas
variaveis. Os dados foram obtidos de cinco criancas do grupo A (intervencao)
elegidas aleatoriamente.

Durante o periodo de intervencdo, instruiram-se 0s voluntarios a néo
procurarem outro tipo de tratamento. Também foram relatadas na avaliac&o inicial
e durante o periodo de intervencdo alguma atividade fisica realizada regularmente
e medicacdo usada pelos mesmos, incluindo a descricdo do medicamento, tempo
de uso e seus efeitos.

Apés o final do periodo de intervencdo, todos os participantes foram
motivados e orientados a continuarem suas atividades diarias normais, dando

condi¢cbes para que o programa pudesse ser mantido e sustentado.

4.7 Follow up

Ao final do periodo de intervencdo de quatro meses, realizou-se nova
avaliacdo, pelos mesmos pesquisadores, utilizando-se os parametros coletados
na etapa Il a fim de avaliar o grau de interferéncia das interven¢des na reducao da
obesidade infantil e modificagcdes na concentracdo plasmatica das adipocitocinas
e grelina. Importante salientar que 0s pesquisadores eram “cegos” quanto ao

grupo a que as criangas pertenciam.
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4.8 Analise de dados

Os dados da etapa | do estudo foram armazenados e analisados no
software Epilnfo versdo 6.04, obtidos da listagem de frequéncia das
caracteristicas das diversas variaveis categoricas e da obtencdo de medidas de
tendéncia central (média e mediana) e medidas de dispersdo (desvio-padrdo).
Para a etapa I, os dados foram codificados e analisados utilizando-se o software
Statistical Package for Social Sciences (SPSS)14 e MiniTab14. A compilagcédo dos
dados e a analise estatistica foram realizadas de forma que o estatistico estivesse
“cego” (blinded) em relacdo a alocacdo dos voluntarios. De acordo com a
distribuicdo de probabilidade dos dados analisados com base no teste de
normalidade Shapiro Wilk, nas compara¢fes de médias ou medianas entre os
grupos foram aplicados testes paramétricos (testes t e t pareado) ou nao
paramétricos (testes Wilcoxon e Mann Whitney), quando a distribuicdo foi
considerada normal e ndo normal, respectivamente. Considerou-se diferenca
estatisticamente significante no nivel de 5% (p < 0,05).

O impacto do programa sobre as concentracdes plasmaticas de
adiponectina, leptina e grelina nos grupos controle e intervencédo foi analisado a
partir de modelos de regresséo linear multivariado em que os valores dessas trés
variaveis plasmaticas foram adquiridos pelas diferencas dos valores apos
programa de intervencéo (quatro meses) menos os valores antes do programa de
intervengdo. Analisaram-se também quais variaveis influenciaram os valores das
variaveis plasmaticas.

Os modelos multivariados de leptina, grelina e adiponectina dos diferentes
grupos, controle e intervencdo, foram selecionados da seguinte forma:
inicialmente, foi realizada uma analise de correlagdo entre as variaveis para o0s
grupos controle e intervencédo utilizando os testes de Pearson e Spearman (para
distribuicdo normal e ndo normal, respectivamente), para verificar a presenca de
multicolinearidade entre as variaveis. Em seguida, ajustaram-se todos os modelos
univariados, isto &, cada variavel resposta com as variaveis individualmente.
Desses ajustes, foram selecionadas somente as variaveis que tiveram valores
p<=0,25. Posteriormente, aplicaram-se dois métodos de selecdo (automatica e

manual), Stepwise Backward e, posteriormente, o Best Subset (método de ajuste
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de todos os modelos possiveis), que empregam as medidas R-sg, R-sqadj,
Mallows Cp e S (APENDICE B).

Metodologia Stepwise Backward inicia a primeira fase com todas as
variaveis no modelo. Passo a passo, as variaveis menos importantes vao saindo
do modelo. O ultimo passo fica, geralmente, com as variaveis significativas no
nivel de significancia de 5%. Mas a estatistica de comparacao entre os modelos é
0 R, ajustado. Devido a necessidade de outras estatisticas para escolha dos
modelos, foi adotada a metodologia Best Subset, usada para o ajuste de todos os
modelos possiveis. Para o primeiro método de selecao foi utilizado o software
SPSS14 e, para o segundo, o MiniTab14.

Essas estatisticas foram analisadas em conjunto para a escolha do melhor
modelo multivariado.

Terminologias e conceitos:

* R-SQ = R3, que é o coeficiente de determinacao; ele mede a porcentagem
da variacdo da variavel resposta, explicada pelo modelo. Essa medida é
influenciada quando se aumenta o numero de variaveis no modelo.

* R-SQ adj = R, ajustado, que mede a porcentagem da variacao da variavel
resposta, explicada pelo modelo ajustado pela quantidade de variaveis no
modelo. E Gtil para comparar o poder explicativo dos modelos com
diferentes quantidades de variaveis.

Os dois valores de R, sao porcentagens que variam de 0 a 100%. Quanto
mais proximo de 100%, melhores sdo os modelos, isto é, a variavel dependente é
mais bem explicada no modelo pela variavel independente.

* Mallows Cp - compara a precisdo e o vicio do modelo. Se o valor do CP for
préximo do nimero de variaveis mais a constante, significa que o modelo é
preciso e nao viesado.

« S - usado como medida de ajuste do modelo de regressao e analise de
variancia (ANOVA). Representa a distancia-padréo dos valores com a reta
ajustada ou desvio-padrdo dos residuos. O melhor modelo tem menos

valor de S.

Para a andlise de comparacdo das varidveis quantitativas dos grupos, no

periodo pré e pos-intervencéo, foram empregados o teste t pareado (comparacao
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das médias) e o teste Wilcoxon (comparacdo das medianas) de cada grupo
(controle e intervencéo), individualmente. Para a comparacdo dos grupos controle
e intervencdo para cada periodo individualmente (pré e pds-intervencéo),
utilizaram-se o teste t (comparacdo das médias) e o teste Mann Whitney
(comparacéo das medianas).

Foram considerados indicadores de impacto 0s seguintes parametros:

a) Reducao no valor médio do indice de massa corporal,

b) modificacdo da concentracdo plasmatica de adiponectina, leptina e

greling;
c) correlacdo entre a diferenca entre as concentragfes plasmaticas de

adiponectina, leptina e grelina e as variaveis independentes.
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5 ORGANIZACAO DOS DADOS

5.1 Pesquisadores

Para a elaboracdo, organizacdo e execucdo do projeto participaram 21
pesquisadores, entre eles: 10 profissionais da area de saude (trés médicos, dois
fisioterapeutas, dois educadores fisicos e trés nutricionistas), um estatistico, oito
estudantes de Nutricdo da UFOP e trés estudantes bolsistas (CNPq, FAPEMIG e
FIP-PUC Minas). Também se contou com a colaboracdo de funcionarios da
Prefeitura Municipal de Ouro Preto por intermédio da Secretaria de Educacéao,
funcionarios da UFOP (Centro Desportivo e Laboratorio de Andlises Clinicas da
Escola de Farmacia) e pesquisadores do Laboratério de Metabolismo do Instituto

de Ciéncias Bioldgicas e Laboratorio de Fisiologia do Exercicio da UFMG.

5.2 Integridade dos dados

A integridade da triagem dos dados foi monitorada regularmente em uma
tabela previamente elaborada contendo os dados de omissdes e erros. A entrada
dos resultados foi realizada duas vezes e a origem de algum dado inconsistente,
explorado e resolvido pelos pesquisadores. Esse processo foi realizado na etapa |
(caracterizacao da prevaléncia) e na etapa Il (analise inicial e follow up).

Apods o final das coletas previstas no estudo, os dados foram organizados
em uma planilha do Excel e depois transportados para os softwares utilizados
para as analises estatisticas (Epilnfo versdo 6.04, SPSS versdo 14.0 e o

programa MiniTab versao 14).

5.3 Controle do estudo

Para melhor e apropriado controle do estudo, manuais contendo cada
aspecto do protocolo utilizado foram produzidos e distribuidos aos profissionais
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participantes do estudo, implementando-se também treinamento relativo a todos
os procedimentos e condutas da pesquisa. Todas as atividades desenvolvidas
neste estudo foram realizadas por profissionais da area de saude, previamente

treinados quanto aos procedimentos de coleta e analises (APENDICE C).

5.4 Logistica do estudo

Adequado planejamento tornou-se necessario para o transporte de ida e
volta das criancas das sete escolas participantes do grupo-intervencdo, pois,
apesar de todas estarem localizadas na zona urbana, o acesso a cidade de Ouro
Preto foi muito dificil devido a topografia da cidade e a distancia entre as escolas
e o local da atividade fisica proposta no Centro Esportivo da UFOP.

Outro aspecto importante que mereceu planejamento estratégico foi o
deslocamento dos pesquisadores e equipamentos para a coleta dos dados nas
sete escolas, bem como alojamento, alimentacao e transporte.

A organizacéo dos locais das palestras e a convocacéo dos pais e criancas
contaram com a colaboracdo da direcdo e de professores das escolas, que
enviavam para os pais um bilhete avisando sobre as datas, locais e horarios das
palestras, por intermédio das criancas.

Para o processo de centrifugacdo e analise das amostras, elaborou-se
estratégia para a disponibilizagdo dos laboratérios e equipamentos necessarios
para esses processos e contou-se com a colaboracdo dos funcionarios locais,
sendo estabelecidos datas e horarios adequados para os trabalhos.

A avaliacdo do consumo de VO;nax € do gasto calorico mereceu especial
atencdo na coleta dos dados, pois como se tratava de um equipamento especifico
(K4), de alto custo e que requeria experiéncia adequada para manusea-lo, foram
necessarios agendamento de acordo com a disponibilidade do equipamento e um
pesquisador para manusea-lo, como, também, transporte dos dados para um

software especifico.
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5.5 Minimizando as tendéncias

Alguns métodos foram utilizados para reconhecer e minimizar as
176.

tendéncias neste estudo™":

Distribuicdo aleatorizada: os voluntarios foram distribuidos para os grupos
aleatoriamente, assim como a apresentacdo da descricdo do método
utilizado para a alocacdo dos mesmos.

Alocacédo inconsciente: a pessoa que determinou se o voluntario era ou
nao qualificado para a inclusdo no estudo foi inconsciente quanto a
alocacéo (distribuicdo) do mesmo para um dos grupos de tratamento.
Andlise “cega”: o estatistico envolvido na coleta e andlise dos resultados
nao tinha conhecimento de qual grupo de tratamento o voluntario teria
participado.

Andlise pela “intencdo de tratamento”. os resultados de todos os
voluntarios alocados foram analisados, independentemente se receberam

ou ndo o programa como planejado.
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6 RESULTADOS

6.1 Artigo 1 - Adiposidade e perfil metabolico em ¢ riancas de escolas da
zona urbana de Ouro Preto, MG

INTRODUCAO

A obesidade é uma doenca crdnica definida como excesso de gordura
corporal em que se verifica concomitancia de fatores de risco genéticos e
ambientais™ . Sua etiologia n&o é de facil identificacéo, sendo caracterizada como
uma doenca multifatorial®. Acredita-se que os fatores externos sdo mais
relevantes na incidéncia de obesidade do que os fatores genéticos™®.

A prevaléncia de obesidade na infancia e na adolescéncia cresce
intensamente e tende a persistir na vida adulta: cerca de 50% de criancas obesas
aos seis meses de idade e 80% delas aos cinco anos de idade permanecerao
obesas na vida adulta’. Segundo a Organizacdo Mundial de Saide (OMS), o
namero de obesos entre 1995 e 2000 passou de 200 para 300 milhdes,
perfazendo quase 15% da populacdo mundial®. Estimativas mostram que em
2025 o Brasil sera o quinto pais no mundo a ter problemas de obesidade em sua
populac&o®.

A literatura destaca a idade proxima dos seis anos como um dos periodos
mais criticos no desenvolvimento de mais acumulo de gordura corporal, sendo a
ocorréncia de obesidade, segundo a distribuicdo por sexo e idade, evidenciada
com alto risco em meninas”.

Considerada uma das condicbes mais estigmatizantes e de menos
aceitacdo social na infancia, criancas e adolescentes obesos apresentam pior
qualidade de vida quando comparadas com individuos saudaveis da mesma
idade’®. Criancas obesas, em relacdo &s normais, caracterizam-se por
apresentarem mais agressividade, apetite, interesse pela sexualidade, ansiedade,
tendéncia a depressédo, piores relagbes interpessoais, acentuado desequilibrio

afetivo e débil tolerancia as frustragdes™.
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A nutricdo adequada na infancia € importante para o crescimento e o
desenvolvimento da crianga, sendo necessaria a monitorizagdo nutricional,
principalmente de pré-escolares, que sdo considerados biologicamente
vulneraveis'***. Segundo Rodriguez et al.®, durante os primeiros anos de vida
ocorrem mudancas quantitativas e qualitativas na composicdo quimica corporal.
Alteracbes na composicdo corporal ao longo do tempo podem atrair
consequéncias diretas nas func¢des do corpo, levando ao aumento da prevaléncia
de varias doencas associadas a obesidade, tais como: diabetes mellitus,
dislipidemias, problemas cardiovasculares e respiratorios, desordens psicoldgicas,
ortopédicas e elevacdo da presséo arterial*®*’.

Um fator importante para prevencdo de obesidade € o diagnostico de
obesidade durante a etapa infantil e pré-escolar, visto que, durante a infancia e no
periodo escolar, ha substancial aumento das prevaléncias de obesidade bem
como dos seus fatores associados'®. Os pilares do tratamento da obesidade
baseiam-se nas modificacbes de comportamento e habitos de vida, que incluem
mudancas no plano alimentar e na atividade fisica'®. Todavia, o diagnéstico
precoce e as intervengfes no periodo critico do desenvolvimento da obesidade
(infancia e adolescéncia) tém sido recomendados para evitarem-se desfechos
desfavoraveis na idade adulta®®. Desta forma, a obesidade infantil tem
importantes consequéncias na saude da crianca e € 0 mais representativo
antecedente para a obesidade no adulto, levando a aterosclerose e hipertensao
arterial, que sdo processos patogénicos iniciados na infancia e relacionados a
obesidade?.

Em estudos populacionais e na pratica clinica, a antropometria constitui-se
em importante método de diagnostico nutricional, sendo considerado relevante
marcador qualitativo de salde de determinada comunidade, por fornecer
prevaléncia e gravidade das alteracdes nutricionais®*?®. Assim, a avaliacdo das
dimensdes fisicas e da composi¢do global do corpo humano tem se revelado o
método isolado mais utilizado para o diagndstico nutricional em nivel
populacional, sobretudo na infancia e na adolescéncia, pela facilidade de
execucdo, baixo custo e inocuidade, sendo considerado método ou indicador
direto de alteracdes nutricionais®*?°.

Tendo em vista que na infancia o processo de crescimento e

desenvolvimento é o periodo no qual se registra a formacdo dos habitos
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alimentares, justifica-se a importancia do conhecimento da situagcdo nutricional
desse grupo etério, para que, diante das inadequac0des, seja possivel estabelecer
orientacdes dietéticas efetivas, promocdo de habitos saudaveis e pratica de
atividade fisica. Neste contexto, o presente estudo teve como objetivo caracterizar
a adiposidade, perfil lipidico, glicemia, adipocitocinas (adiponectina e leptina) e
grelina de criangas na faixa etéria de seis a nove anos, matriculados em escolas

publicas do municipio de Ouro Preto, MG.

METODOLOGIA

DELINEAMENTO DO ESTUDO:

Trata-se de um estudo de delineamento transversal com criangas de seis a
nove anos, matriculados em sete escolas publicas da zona urbana do municipio
de Ouro Preto, Minas Gerais, em turnos da manha e tarde, da fase introdutoria

até a IV fase escolar.

POPULACAO DO ESTUDO E AMOSTRA:

As criancas elegiveis para o estudo constituiram um universo de 1.019
escolares. ApOs a caracterizacdo nutricional, foram identificadas 119 criancas
com sobrepeso e obesidade que foram convidadas a participarem da coleta de
dados relativas ao perfil lipidico, glicemia, adiponectina, leptina e grelina. Esse
critério foi adotado na tentativa de se obter toda a populacdo com sobrepeso e
obesidade. Assim, a amostra foi constituida por 79 criancas, cujos pais e/ou
responsaveis autorizaram a participacdo das mesmas a partir do termo de
consentimento livre e esclarecido aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa da

Universidade Federal de Minas Gerais.
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Numero total de escolares da fase introdutéria a fase IV em sete escolas da
zona urbana de Ouro Preto-MG (n = 1.019)

Avaliacdo antropométrica (peso e
altura) e classificacdo da
composi¢cdo corporal segundo
WHO (2007)%.

Sobrepeso (8,6 %) Obesidade (3,0 %)

Total de escolares recrutados (n= 119)

N&o participar am do
estudo (n=40)

Amostras do estudo (n=79)

Coleta de dados antropométricos e
variaveis bioguimicas

Andlises e Resultados

Figura 1 — Organograma do estudo
COLETA DE DADOS:

A coleta de dados foi realizada mediante a avaliagdo de parametros
antropometricos (indice de massa corporal, percentual de gordura, pregas
cutaneas e relacdo cintura/quadril) e coleta de sangue (perfil lipidico,
adiponectina, leptina, grelina e glicemia).

Para caracterizagdo da adiposidade, foram avaliados o indice de massa
corporal (IMC), calculado a partir da relacdo entre peso corporal total em
quilogramas e estatura em metros ao quadrado (indice de Quetelet)?. Utilizaram-
se 0s pontos de corte preconizados pela WHO (2007)%’.

Para medida da estatura, adotou-se o antropOdmetro vertical alturaexata
com graduacao em centimetros até 2,13 metros e precisao de 0,1 cm, com visor
de plastico e esquadro acoplado a uma das extremidades. Para medida de peso
em quilograma e percentual de gordura corporal, empregou-se balanca digital
eletrbnica (TANITA BF599), com capacidade maxima para 180 Kg e divisdo de 50

g, segundo as normas preconizadas por Jellife (1968)%.
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Para a realizacdo das medidas de pregas cutaneas tricipital (PCT) e
panturrilha (PT) usou-se um adipometro (lange skinfold caliper) com escala de 0 a
60 mm e precisdo de + 1 mm, o qual exerce constante pressdo de ~10 g/mm?
que nédo varia com a sua abertura, de acordo com as técnicas preconizadas por
Heyward et al. (2000)?°. Foi utilizada a equacdo proposta por Slaughter et al.
(1988)*° para avaliacdo do percentual de gordura corporal. Todas as medidas
foram realizadas por um examinador previamente treinado, no braco néao
dominante e com no minimo trés repeticdes alternadas no mesmo local,
considerando-se como valor representativo da regido a média aritmética. Para
circunferéncia da cintura e quadril, usou-se fita métrica com extensdo de dois
metros, flexivel e inelastica, dividida em centimetros e subdivida em milimetros,
tomando-se cuidado para ndo comprimir as partes moles, adotando-se os pontos
de corte propostos por Taylor et al. (2000)*. A relacdo cintura/quadril foi obtida
procedendo-se a divisdo da circunferéncia da cintura pela circunferéncia do
quadril.

Para as variaveis bioquimicas, todas as coletas de sangue foram
realizadas nas escolas no periodo da manha (entre 07:00 e 09:00 h), sendo
coletados de cada crianga 6 mL por amostra, centrifugados e armazenados a
-20°C. Todas as criangas foram orientadas a manterem jejum de 12 horas. As
analises foram feitas pelo método enzyme-linked immunoabsorbent assay
(ELISA) (Linco Research) para as concentracdes de adiponectina, leptina e
grelina®3*. Para a anélise sérica de triacilglicerol (TG), colesterol total (CT),
lipoproteina de baixa densidade (LDL), lipoproteina de alta densidade (HDL) e
glicemia utilizou-se o método colorimétrico (labtest®). O LDL foi estimado com
base na equacdo proposta por Friedewald, Levy e Fredrickson (1972)®. O perfil
lipidico foi caracterizado conforme os pontos de corte propostos para a infancia e
adolescéncia na | Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose na Infancia e
Adolescéncia (2005)%.

Todas as avaliacdes previstas para o estudo aconteceram no periodo da
manha. Para todas as coletas de dados elaborou-se um protocolo para
padronizacdo dos procedimentos de coleta, sendo todos os pesquisadores

previamente selecionados e treinados quanto aos procedimentos da pesquisa.
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ANALISE DOS DADOS

Os dados coletados foram organizados em uma planilha do Excel e depois
transportados para os softwares utilizados para as andlises estatisticas (Epilnfo
versao 6.2 e SPSS verséao 14.0).

Os dados do estudo foram analisados por listagem de frequéncia das
caracteristicas das diversas variaveis categoricas e da obtencdo de medidas de
tendéncia central (média) e medidas de dispersdo (desvio-padrdo). De acordo
com a distribuicdo de probabilidade dos dados analisados a partir do teste de
normalidade Shapiro Wilk, nas comparacdes de meédias ou medianas entre 0s
grupos (masculino e feminino) foi aplicado o teste paramétrico (Teste t) ou néo
paramétrico (Teste Mann Whitney), quando a distribuicdo foi considerada normal
e ndo normal, respectivamente. Considerou-se diferenca estatisticamente

significante no nivel de 5% (p < 0,05).

RESULTADOS

A prevaléncia de sobrepeso e obesidade encontrada na populacéo de
1.019 escolares de seis a nove anos matriculados em sete escolas publicas da
zona urbana de Ouro Preto foi de 8,6% (n=89) e 3% (n=30), respectivamente,
totalizando 119 criancas (Grafico 1). Observou-se percentual de 82,3% (n=839)
de eutroficos e 5,9% (n=60) de baixo peso. Para a analise das variaveis previstas,
todas as criangas caracterizadas com sobrepeso e obesidade foram convidadas a
participarem do estudo, sendo a amostra constituida de 79 criangas cujos pais

assinaram o TCLE.
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Gréfico 1: Estado nutricional dos escolares de seis a nove anos, de escolas
publicas do municipio de Ouro Preto, MG.

A Tabela 1 mostra as médias e desvios-padrdo do grupo estudado (n=79),
referindo a idade média do grupo estudado de 7,8 + 1,1 anos, peso de 37,84 +
8,77 Kgf e IMC de 21,10 + 2,85 Kg.m™. Para as variaveis leptina, adiponectina e
grelina, os valores meédios foram de 21,16 + 16,17 ng/mL; 27,59 + 11,99; e 408,29
+ 203,36 pg/mL. Quanto ao perfil lipidico, os resultados foram: 126,91 + 29,79
mg/dL para colesterol total; 19,86 + 13,27 mg/dL para HDL; 91,18 £+ 27,83 mg/dL
para LDL; e 84,79 + 47,31 mg/dL para triglicerideo. Encontrou-se valor médio de
glicemia de 86,32 + 17,10 mg/dL.

Na analise estratificada das variaveis do estudo quanto ao sexo, observou-
se diferenca significativa com intervalo de confiangca de 95% entre 0s grupos
feminino e masculino apenas para leptina (p=0,032) e grelina (p=0,033). Para as
demais variaveis, ndo houve diferenca entre os grupos (Tabela 1).

Na Tabela 2 estdo apresentadas as prevaléncias das alteracées apuradas
no perfil lipidico e glicemia dos escolares de seis a nove anos. Constataram-se
prevaléncia de hipercolesterolemia em 5,5%, HDL alterado em 98,7%, taxa

limitrofe de LDL em 32,4% e glicemia alterada em 46,6% das criancas.
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Tabela 1: Descricdo das variaveis quantitativas de escolares de seis a hove anos,
com sobrepeso e obesidade de escolas publicas do municipio de Ouro Preto, MG

Varigveis Grupo Feminino Masculino
n Meédia +DP n Média +DP n Média +DP p
Idade (anos) 79 7,8 1,10 39 7,72 1,19 40 7,90 1,01 0,405°
Peso (Kg) 79 3784 877 39 37,71 996 40 3798 8,69 0,822°
Estatura (cm) 79 133,39 8,03 39 132,79 7,70 40 13398 8,39 0,512'
%GC 79 30,77 6,18 39 32,04 515 40 29,54 6,88 0,072'
IMC (Kg.m™) 79 21,10 2,85 39 21,13 3,17 40 21,07 253 0,724?
PC (%GC) 79 33,70 6,78 39 3420 6,00 40 33,22 7,50 0,523'
RCQ 79 8930 6,36 39 8910 7,20 40 8950 549 0,787"

Leptina (ng/mL) 61 21,16 16,17 28 2581 16,69 33 17,36 14,92 0,032
Adiponectina 61 27,59 11,99 28 27,27 13,65 33 27,87 10,93 0,853
Grelina (pg/mL) 62 408,29 203,36 27 353,12 157,26 34 449,30 222,16 0,033

CT (mg/dL) 73 126,91 29,79 36 127,57 32,46 37 126,32 27,34 0,859
HDL (mg/dL) 72 19,86 13,27 35 21,15 18,16 37 18,75 570 0,554’
LDL (mg/dL) 71 91,18 27,83 34 8896 29,42 37 91,19 2345 0,519
TG (mg/dL) 73 84,79 47,31 36 86,51 54,30 37 83,18 40,00 0,974

Glicemia (mg/dL) 73 86,32 17,10 36 88,54 16,28 37 83,77 17,82 0,596°

' Independent samples test (Teste t); © Teste Mann Whitney ; IC=95%.

%GC= percentual de gordura corporal; IMC = indice de massa corporal; PC= prega cutanea; RCQ=
relagdo cintura/quadril; CT= colesterol total; HDL= Lipoproteina de alta densidade; LDL= lipoproteina
de baixa densidade; TG= triglicerideo; DP= desvio-padréo.

Tabela 2: Classificacdo do perfil lipidico e glicemia em escolares publicos do

municipio de Ouro Preto, MG

o Desejavel Limitrofe Alterado
Variaveis Total
n % n % N %
CT (mg/dL) 58 79,5 11 15,1 4 55 73
HDL (mg/dL) 1 1,3 71 98,7 72
LDL (mg/dL) 46 64,8 23 32,4 2 2,8 71
TG (mg/dL) 50 68,5 13 17,8 10 13,7 73
Glicemia (mg/dL) 39 53.4 - - 34 46.6 73

CT= colesterol total; HDL= Lipoproteina de alta densidade; LDL= lipoproteina de baixa densidade;
TG= triglicerideo.
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DISCUSSAO

Os dados deste estudo revelaram prevaléncia de 8,6% de sobrepeso e 3%
de obesidade entre os escolares de seis a nove anos de sete escolas publicas do
municipio de Ouro Preto, totalizando 11,6%. A comparacdo da prevaléncia de
sobrepeso e obesidade com resultados de outros estudos torna-se complexa,
devido a diferentes faixas etarias, pontos de corte utilizados para diagnostico, a
variedade de métodos utilizados na determinacédo do estado nutricional e outros
aspectos.

As prevaléncias de sobrepeso e obesidade em criangas, no Brasil, crescem
num ritmo bem acelerado, ao mesmo tempo em que declina a desnutricdo em
criancas e adultos. A projecao dos resultados de estudos efetuados nas ultimas
trés décadas é indicativa de um comportamento claramente epidémico do
problema, estabelecendo um processo de transicdo nutricional do pais®’.

Estudos revelam prevaléncias de sobrepeso e obesidade de escolas
publicas de 18% em Fortaleza®; 16,5% de sobrepeso e 14,7% de obesidade na
regido de Palheiros—SP*; 10,4% de sobrepeso e 10,4% de obesidade em
escolares da 12 & 42 série da rede municipal no Rio de Janeiro®; 15,4% de
sobrepeso e 6% obesidade, com amostra de 4.964 escolares de seis a 10 anos
das redes publica e privada de Santa Catarina*'; e prevaléncia de 13,1 e 9% de
sobrepeso e obesidade, respectivamente, em estudo com 2.651 pré-escolares de
escolas publicas e privadas de Recife*.

Estudos internacionais também acusam altas prevaléncias de sobrepeso e
obesidade nessa faixa etaria. Na Alemanha, foram encontradas prevaléncias de
15,5% de sobrepeso e 4,3% de obesidade®. Na Poldnia, registraram-se
prevaléncias de 15,4% de sobrepeso e 3,6% de obesidade em 2.916 criangas de
sete a nove anos**. No Uruguai, as prevaléncias de sobrepeso e obesidade em
criancas de nove a 12 anos totalizaram 26% (17% de sobrepeso e 9% de
obesidade)®. Estudo realizado na Argentina com 3.931 escolares com idade
média de 8,2 anos mostrou prevaléncia de 8,3% de obesidade e 14,1 de
sobrepeso™.

Esses dados demonstram que a obesidade e o sobrepeso na infancia
apresentam altas prevaléncias com aumento ao longo das ultimas duas décadas

em varias partes do mundo, confirmando a epidemia global desses eventos,
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tornando-se alvo de preocupacfes na saude publica devido a sua possivel
associacdo com outras doencas na vida adulta e altas taxas de
morbimortalidade*’™®,

Embora alguns estudos apresentassem diferenca nas prevaléncias de
sobrepeso e obesidade entre criancas do sexo masculino e feminino, a presente
pesquisa ndo detectou diferenca significativa entre as varidveis avaliadas, exceto
para a leptina, que exibiu valor mais alto para meninas (25,81 + 16,69 ng/mL), e
grelina, mais para os meninos (449,30 = 222,16 pg/mL). Valor médio de 28,6 *
15,1 ng/dL para leptina foi encontrado em acompanhamento a 34 criangas obesas
de sete a 11 anos, resultado superior ao desta investigacdo™. Em pesquisa com
30 meninos e 17 meninas de nove a 10 anos, os valores médios de adiponectina
foram de 7,6 ng/dL para meninos e 8,3 ng/dL para meninas, enquanto que para
leptina foram encontrados 10,6 ng/dL para meninos e 13,0 ng/dL para meninas®.
Por outro lado, valores inferiores de leptina foram observados no estudo de

Hamidi et al.®*

com criangas obesas de sete a 12 anos (8,25 ng/dL para meninos
e 11,0 ng/dL para meninas). Whatmore et al.®?, em avaliacdo de criancas e
adolescentes eutroéficos, verificaram concentracdo de 162 pg/mL (60—493 pg/mL)
para grelina e nenhuma diferenca entre sexos.

Neste estudo encontraram-se baixa prevaléncia de hipercolesterolemia
(5,5%), alta prevaléncia de HDL alterado (98,7%), taxa limitrofe de LDL de 32,4%
e glicemia alterada em 46,6% dos escolares com sobrepeso e obesidade. Na
literatura, além da relacdo do sobrepeso e da obesidade com doencas
cardiovasculares, hipertensdo, sindrome metabdlica, osteoartrose, apneia do

63,64

sono e certas formas de cancer’””", o aumento do excesso de peso infantil

parece ter mais influéncia sobre mudancas negativas no perfil lipidico (CT, TG,
LDL elevados e niveis baixos de HDL) em criancas e adolescentes® .

Em investigacdo conduzida com criancas e adolescentes documentou-se
que os individuos com sobrepeso apresentavam 1,6 a 9,1 vezes mais chances de
apresentarem fatores de risco de doencas cardiovasculares como hipertensao
arterial, elevados niveis de colesterol total, LDL, triglicérides, glicose e reduzidos
niveis de HDL, quando comparados com os participantes eutréficos®’. Gerber e
Zielinky®®, em estudo realizado no Sul do pais com criancas e adolescentes,
registraram prevaléncia de dislipidemia entre 24 e 33%, valores inferiores aos

encontrados neste estudo. Em pesquisa feita em Florianépolis, SC, com 1.053



75

individuos de sete a dezoito anos, verificaram-se médias de colesterol total, HDL,
triglicerideos e LDL de 162 + 28, 53 + 10, 93 + 47 e 89 = 24 mg/dL,
respectivamente®®. Estudo com 52 criancas obesas de sete a 10 anos informou
valores de glicemia de 87,2 + 5,6 mg/dL para meninos e 86,5 + 5,1 mg/dL para
meninas e HDL de 53,2 £ 6,3 mg/dL para meninos e 49,2 + 7,4 mg/dL para
meninas’’.

As consequéncias do colesterol elevado somadas a outros fatores de risco
constituem um problema de saude publica. Do ponto de vista clinico, a vigilancia e
a deteccao precoce dos fatores de risco associados a dislipidemias séo fatores
primordiais nas agfes preventivas, com destaque para 0 excesso de peso em
criangas, cujo controle por meio da obtencdo e manutencdo do peso adequado
para altura, sexo e idade é factivel em acdes primarias de atencéo a saude.

Autores sugerem que as caracteristicas socioeconbémicas e fatores
familiares, pessoais e ambientais sao considerados relevantes na obesidade
infantil’”*"*. Segundo Duncan et al.”®, muitos dos comportamentos saudaveis sdo
iniciados e mantidos no contexto familiar, podendo ser a familia (pais e irmaos)
considerada um dos principais fatores de ambito social capaz de influenciar os
comportamentos das criancas e adolescentes. Sendo assim, a identificacédo
desses aspectos poderia contribuir para melhor compreensdo dos fatores
relacionados ao sobrepeso e obesidade, como também para o planejamento de

estratégicas de prevencao e tratamento.

CONCLUSAO

Os dados deste estudo revelaram prevaléncia de sobrepeso e obesidade
de 11,6% e suas consequéncias para a saude das criancas, constatado pelas
alteracdes hormonais, perfil lipidico e glicemia. Desta forma, aprofundamento na
investigacdo dessas variaveis € adequado para determinarem-se mudancas
politico-sociais que possam intervir nas causas e no tratamento da obesidade.
Nesse contexto, a escola, por ser promotora e mantenedora de ideias, formacao
de valores, habitos e ponto comum de comunicagdo social com as familias,
constitui um forte aliado no combate a epidemia da obesidade infantil e suas

comorbidades.
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Os resultados evidenciaram um problema de saude publica que acomete
ambos 0s sexos, ressaltando-se a importancia de um programa de intervencao
precoce para prevenir sobrepeso e obesidade em criancas. Elucidar os
precursores da obesidade na infancia pode levar a intervencfes eficazes para
impedir o seu desenvolvimento ou para atenuar as suas consequéncias na

juventude e fase adulta.
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6.2. Artigo 2 - Avaliacdo do impacto de um programa de atividade fisica
sobre as concentragdes plasmaticas de adiponectina, leptina e grelina em
escolares com sobrepeso e obesidade da rede publica do municipio de Ouro
Preto, MG

INTRODUCAO

Estudos populacionais demonstram que o0 excesso de tecido adiposo,
principalmente na regido abdominal, esta intimamente relacionado ao risco de
desenvolvimento de doenca arterial corondria, hipertensdo arterial sistémica,
diabetes mellitus e dislipidemias'?. Essa associacéo eleva-se na medida em que
o IMC aumenta®. A maior parte dessas doencas esta relacionada & acado do tecido
adiposo como 6rgdo enddcrino, uma vez que os adipdcitos sintetizam diversas
substancias como adiponectina, glicocorticoides, fator de necrose tumoral (TNF-
a), hormdnios sexuais, interleucina-6 (IL-6) e leptina, que atuam no metabolismo e
controle de diversos sistemas®.

Aaron et al.’, em estudo de intervencéo de atividade fisica de nove meses
com escolares, observaram perda significativa de gordura, aumento da aptidao
cardiovascular e niveis de insulina, comparados com o0 grupo-controle. A
modificacdo do curriculo de atividade fisica escolar demonstrou reduzida, mas
consistente, mudanca nos niveis de atividade fisica e efeitos benéficos na
composicao corporal. Estudo clinico aleatorizado prospectivo de trés meses com
48 escolares submetidos a programa de atividade fisica de uma hora, duas vezes
por semana, e orientacdes dietéticas com familiares demonstrou efeitos benéficos
em relacdo a: perda de peso, reducdo do indice de massa corporal (IMC) e
aumento do nivel de atividade fisica, comparado com o grupo-controle®. Maffeis e
Castellani’ concluiram, em revisdo, que ndo ha dados consistentes na literatura
para se estabelecer um programa ideal para o tratamento de obesidade e nenhum
estudo ainda definiu a intensidade de atividade fisica necessaria para prevenir
ganho de peso excessivo, perda de peso ou manter peso ideal nas criancas e
adolescentes com sobrepeso e obesidade.

A efetividade das intervencdes na epidemia da obesidade requer uma
somatoria de estratégias envolvendo todos os niveis sociais da populacdo, bem

como individualmente®*'. Em revisdo sistematica sobre estudos de intervencéo
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para prevencdo de obesidade em criancas, Summerbell et al.*? encontraram 22
estudos clinicos aleatorizados, sendo 10 considerados com periodo de longa
duracdo (um ano ou mais) e 12, de curta duracao (trés a 12 meses). Destes, 19
foram em programas de intervencdo com escolares, um de intervencdo na
comunidade e dois estudos com familias. Os autores concluiram que a maioria
das investigagdes foi de curta duragcdo. Pesquisas que focaram a combinacgéo de
dieta e atividade fisica ndo mostraram alteracdo significativa no IMC, porém
outras que tiveram como intervencao a dieta ou atividade fisica demonstraram
impacto positivo no IMC. Importante ressaltar que muitos estudos apresentaram
erros metodoldgicos, como inadequada alocagéo dos voluntarios e mensuracdes
dos dados. Também destacaram a importancia do envolvimento da familia, de
escolas, comunidade e ambiente no processo de prevencdo da obesidade; e
apropriado design dos estudos e controle adequado da duracéo e intensidade das
intervencgoes.

A participacdo da crianca em atividades esportivas é parte importante no
crescimento e desenvolvimento. Criancas e adolescentes tém-se se tornado mais
sedentarios com os avancos tecnoldgicos da sociedade moderna, favorecendo o
aparecimento de problemas como a obesidade®®. Além da prevencéo de diversas
doencas, tais como obesidade, diabetes, hipertenséo, o exercicio também oferece
a crianca a oportunidade de lazer para a integracao social e o desenvolvimento de
aptiddes, que levam a mais autoestima e confianca'®. Estudos demonstraram que
a atividade fisica € importante para a crianca melhorar a aptidao fisica e o
desempenho, otimizar o crescimento e estimular a participacdo futura em
programas de atividade fisica™°.

A literatura destaca a necessidade de pesquisas para avaliar o impacto de
programas de reducdo de obesidade e sobrepeso em criangas, chamando a
atencdo para os aspectos metodoldgicos, indicadores precisos e objetivos de
medidas de impacto e sustentabilidade dos programas na comunidade. Deste
modo, num cenario de mudancas no padrdo de problemas nutricionais, com
prevaléncia crescente da obesidade e de suas repercussdes na saude, o presente
estudo procurou avaliar o impacto de um programa de atividade fisica na
concentracdo plasmatica de adiponectina, leptina e grelina em escolares com

obesidade e sobrepeso do municipio de Ouro Preto, estado de Minas Gerais.
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METODOS

DELINEAMENTO DO ESTUDO

Trata-se de um estudo clinico aleatorizado de intervencdo, duplo-cego,
com escolares de seis a hove anos, com sobrepeso e obesidade, matriculados
em sete escolas publicas da zona urbana do municipio de Ouro Preto, Minas

Gerais.

CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Como critérios de inclusdo, a escolha da instituicdo publica municipal se
deu em funcdo da localizacdo das escolas na zona urbana do municipio de Ouro
Preto e pela estrutura fisica das escolas, que contavam com espaco para a
pratica de atividades fisicas. As criancas selecionadas pertenciam a faixa etaria
compreendida entre seis e nove anos, com sobrepeso ou obesidade, em boas
condicdes de saude (aptas para a pratica de atividade fisica) e que estavam
matriculadas nas escolas da rede publica da zona urbana do municipio de Ouro
Preto, em turnos da manha ou tarde, da fase introdutoria até a fase IV. Foram
excluidas as escolas com menos de 200 alunos, turmas do horario noturno e as

criancas na faixa etaria de seis a nove anos portadoras de enfermidades cronicas.

POPULACAO DO ESTUDO E AMOSTRA

A populacdo para o estudo constituiu universo de 1.564 escolares, de
acordo com os dados fornecidos pela Secretaria Municipal de Educacdo e o
registro nas escolas. Para célculo inicial de amostra, foi identificada a prevaléncia
de sobrepeso e obesidade dessa populacdo num total de 1.019 criancas'®. Todas
as criancas caracterizadas com sobrepeso e obesidade foram convidadas a
participar do estudo. Esse critério foi adotado na tentativa de se obter toda a
populacdo com sobrepeso e obesidade. Assim, a amostra de conveniéncia foi
constituida de 79 criancas cujos pais e/ou responsaveis autorizaram sua

participacdo. As criancas elegiveis para o estudo foram distribuidas de forma
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aleatoria e inconsciente em dois grupos: intervencao (A) e controle (B). A Figura 1

ilustra as etapas envolvidas:

NuUmero total de escolares da fase Introdutéria a fa

se |V em sete escolas da

zona urbana de Ouro Preto -MG (n=1.564)**

Criancas de 6
avaliadas (n

a 9 anos

=1.019

Eutroéficos (88.4%)

Criangas submetidas a
avaliagdo antropométrica (peso
e altura) e classificadas quanto
estado nutricional, segundo
WHO (2007).

Sobrepeso (8,6%)

Obesidade (3.0%)

Total de escolares recrutados (n= 119)

Nao aceitaram

participar do estudo
(n=40)

Estudo clinico
(n=79)

Aleatorizacdo
inconsciente

Grupo -intervencdo
(n=40)

Grupo -controle
(n=39)

Desfecho clinico
(4 meses)

FIGURA 1 — Distribuicdo das criancas em dois grupos:

de intervencédo (A) e controle (B)

** nimero total de alunos matriculados da fase introdutéria a fase IV em sete
escolas da zona urbana de Ouro Preto-MG, de acordo com lista de chamada
fornecida pelos diretores das escolas.
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GRUPOS DE VARIAVEIS ESTUDADAS

As variaveis estudadas foram caracterizadas em dois grupos, dependentes

e independentes, conforme Quadro 1:

Variaveis dependentes Varidveis independentes
Composicgéao corporal:
- Peso, estatura

Bioquimicas: - IMC e percentual de gordura
Adiponectina - Prega cutanea
Leptina - Relagao cintura/quadril
Grelina Bioquimicas:
- Perfil lipidico (colesterol total - CT;
lipoproteina de alta densidade - HDL,;

lipoproteina de baixa densidade - LDL; —
triglicerideos - TG) e glicemia

QUADRO 1 — Variaveis do estudo.

As avaliacbes previstas para o estudo foram realizadas no periodo da
manha. Para todas as coletas de dados elaborou-se um protocolo para
padronizacdo dos procedimentos de coleta, sendo todos os pesquisadores
previamente selecionados e treinados quanto aos procedimentos da pesquisa. A
coleta de dados se deu mediante a avaliacdo de parametros antropométricos e de
composicao corporal, coleta de sangue, gasto calérico e consumo de VOzmax, €M
locais adequados (salas, quadras).

Das criancas elegiveis para o estudo (n=119), foram incluidas 79 cujos pais
e/ou responsaveis assinaram o TCLE, constituindo-se, assim, a amostra para fins
de intervencdo. Nesse momento, foi feita a distribuicdo aleatoriamente e de
maneira inconsciente por um assessor “cego” para dois grupos: grupo A
(intervencao) e grupo B (controle). Para a distribuicdo aleatorizada, utilizou-se
uma tabela de nimeros aleatoérios. Antes de iniciarem o programa de intervencao,
todas as criancas dos dois grupos (controle e intervencéo) foram submetidas a
avaliacao inicial e coletaram-se os dados iniciais sobre 0s seguintes parametros,
conforme cada grupo de variaveis estudadas:

» Dados antropométricos: peso e estatura para calculo do IMC, calculada por
meio da relacdo entre peso corporal total em quilogramas e estatura em

metros ao quadrado (indice de Quetelet)'’. Utilizaram-se os pontos de
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corte preconizados por WHO (2007)*. Usou-se antropdmetro vertical
alturaexata e balanga digital eletronica TANITA BF599.

Circunferéncia da cintura e quadril: usou-se fita métrica com extenséo de 2
metros, adotando-se o0s pontos de corte propostos por Taylor et al.
(2000)*°. A relagdo cintura/quadril (RCQ) foi obtida procedendo-se &
divisdo da circunferéncia da cintura pela circunferéncia do quadril.

Pregas cutaneas (PC): para a realizacdo das medidas de pregas cutaneas
(tricipital e panturrilha) foi empregado o adipdmetro Lange Skinfold Caliper
com escala de 0 a 60 mm e precisdo de £ 1 mm, de acordo com as
técnicas recomendadas por Heyward et al. (2000)%°. Foi adotada a
equacdo proposta por Slaughter et al. (1988)*' para avaliacdo do
percentual de gordura corporal.

Variavel bioquimica: todas as coletas de sangue foram feitas nas escolas
no periodo da manha (entre 07:00 e 09:00 h), sendo coletados de cada
crianca 6 mL por amostra, centrifugados e armazenados a -20°C. Todas as
criancas foram orientadas a manterem jejum de 12 horas. As seguintes
analises foram procedidas: glicemia; perfil lipidico (CT, HDL, LDL e TG)
pelo método colorimétrico (labtest®), sendo o LDL estimado com base na
equacdo proposta por Friedewald, Levy e Fredrickson (1972)?%. Para as
andlises de adiponectina, leptina e grelina®?°, escolheu-se o método
ELISA (Linco Research).

PROGRAMA DE INTERVENCAO

Apbs a coleta inicial dos dados, iniciou-se o programa de intervengdo, com

duracdo de quatro meses. Todos os individuos selecionados e alocados

aleatoriamente nos grupos (controle e intervencao) fizeram parte de um programa

de intervencédo desenvolvido da seguinte forma:

Grupo B (controle; n=39): as criancas alocadas e seus pais e/ou
responsaveis foram submetidos a um programa de palestras educativas
quanto a habitos alimentares saudaveis, pratica de atividade fisica e
relacbes familiares, durante o periodo de quatro meses, sendo duas
palestras mensais, uma para 0s pais e outra para as criangas, totalizando

oito atividades. As palestras eram constituidas de oficinas e trabalhos
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educativos em Nutricdo, para estimular o consumo de alimentos saudaveis,
reducdo da ingestdo de alimentos de alto conteudo de gorduras e calorias,
como também acdes de promocédo de habitos saudaveis para a reducdo da
inatividade fisica, com a finalidade de reduzir o niumero de horas frente a
computador, videogames, entre outros. A0 mesmo tempo, estimulou-se o
incremento de atividades fisicas pela pratica de esportes individuais e
coletivos.

* Grupo A (intervencao; n=40): as criancas alocadas foram submetidas a um
programa de atividade fisica trés vezes por semana, no periodo da tarde,
com duracdo de 50 minutos, durante quatro meses do semestre letivo
escolar (de marco a junho). As atividades previstas consistiam em
brincadeiras ludicas, jogos coletivos, corridas e saltos em um ginasio
coberto do Centro Esportivo da Universidade Federal de Ouro Preto
(UFOP). Para o deslocamento das criancas, disponibilizou-se um micro-
onibus para o transporte de ida e volta durante o periodo das atividades
previstas, de acordo com os locais e horarios preestabelecidos. Também
foram ministradas palestras educativas (com os pais e criancas), sendo
abordados os mesmos temas previstos para 0 grupo-controle durante o

periodo de quatro meses, com frequéncia de duas palestras mensais.

Durante as aulas de atividade fisica, previstas no programa de intervencéo,
analisaram-se 0 gasto calorico e a medida direta do consumo de oxigénio
(VO2max), por meio de uma espirometria de circuito aberto utilizando-se um
analisador de gases portétil (K4 COSMED). Os dados foram coletados durante a
aula de atividade fisica prevista no programa de intervencao, com duracdo de 50
minutos, e obtidos de cinco criancas do grupo A (intervencdo) eleitas

aleatoriamente.
FOLLOW UP
Ao final do periodo de intervencdo de quatro meses, procedeu-se a uma

nova avaliacdo, pelos mesmos pesquisadores, pelos parametros coletados

anteriormente.
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ANALISE DE DADOS

Os dados do estudo foram armazenados, codificados e analisados por
softwares Epilnfo versao 6.2, SPSS14 e MiniTab14. A compilacdo dos dados e a
analise estatistica foram feitas de forma que o estatistico estivesse “cego”
(blinded) em relacao a alocagéo dos voluntarios. De acordo com a distribuicéo de
probabilidade dos dados analisados, a partir do teste de normalidade Shapiro
Wilk, nas comparagfes de médias ou medianas entre os grupos foram aplicados
testes paramétricos (testes t e t pareado) ou ndo parameétricos (testes Wilcoxon e
Mann Whitney), quando a distribuicdo foi considerada normal e ndo normal,
respectivamente. Considerou-se diferenca estatisticamente significante no nivel
de 5% (p < 0,05).

O impacto do programa sobre as concentracdes plasmaticas de
adiponectina, leptina e grelina, nos grupos controle e intervencéo, foi analisado
com base em modelos de regressao linear multivariado em que os valores dessas
trés variaveis plasmaticas foram adquiridos pelas diferencas dos valores apos
programa de intervencgéo (quatro meses) menos os valores antes do programa de
intervengdo. Analisaram-se, também, quais variaveis influenciaram nos valores
das variaveis plasmaticas.

Os modelos multivariados de leptina, grelina e adiponectina dos diferentes
grupos - controle e intervencdo - foram selecionados da seguinte forma:
inicialmente, foi realizada uma analise de correlagdo entre as variaveis para os
grupos controle e intervencédo utilizando os testes de Pearson e Spearman (para
distribuicAo paramétrica e ndo paramétrica, respectivamente), para verificar a
presenca de multicolinearidade entre as variaveis. Em seguida, ajustaram-se
todos os modelos univariados, isto €, cada varidvel resposta com as variaveis
individualmente. Desses ajustes, foram selecionadas somente as variaveis que
tiveram valores p<=0,25. Posteriormente, aplicaram-se dois métodos de selecéo
(automatica e manual), Stepwise Backward e, posteriormente, o Best Subset
(método de ajuste de todos os modelos possiveis), que usam as medidas R-sq,
R-sqgadj, Mallows Cp e S.

Metodologia Stepwise Backward - inicia-se a primeira fase com todas as
variaveis no modelo e, passo a passo, as menos importantes irdo saindo do

modelo. O ultimo passo fica, geralmente, com as variaveis significativas no nivel
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de significancia de 5%. Mas a estatistica de comparacao entre os modelos € o R,
ajustado. Devido a necessidade de outras estatisticas para escolha dos modelos,
utilizou-se a metodologia Best Subsets para o ajuste de todos os modelos
possiveis. Para o primeiro método de selecdo usou-se o software SPSS14; e para
0 segundo, 0 MiniTabl14. Essas estatisticas foram analisadas em conjunto para a
escolha do melhor modelo multivariado.

Para a analise de comparacédo das variaveis quantitativas dos grupos, no
periodo pré e poés-intervencdo, empregaram-se o teste t pareado (comparacao
das médias) e o teste Wilcoxon (comparacdo das medianas) de cada grupo
(controle e intervencéo), individualmente. Para a comparacéo dos grupos controle
e intervencdo para cada periodo individualmente (pré e pds-intervencéo),
utilizaram-se o teste t (comparacdo das médias) e o teste Mann Whitney
(comparacéo das medianas).

Para melhor e apropriado controle do estudo, manuais contendo cada
aspecto do protocolo utilizado foram produzidos e distribuidos aos profissionais
participantes do estudo, implementando-se, também, treinamento relativo a todos
os procedimentos e condutas da pesquisa. Todas as atividades desenvolvidas
neste estudo foram desempenhadas por profissionais da area de salude
previamente treinados quanto aos procedimentos de coleta e analise. Métodos de
distribuicdo aleatorizada, alocacdo inconsciente, analise “cega” e analise por

intencdo de tratamento foram adotados para minimizar as tendéncias?®.

RESULTADOS

Foram classificadas para o estudo 119 criancas com sobrepeso e
obesidade. Destas, 79 tiveram o consentimento dos pais e/ou responsaveis para
participarem da pesquisa. A média do gasto calorico e VOymax durante uma
atividade fisica de 50 minutos do grupo-intervencéao foi de 153,38 + 27,28 Kcal e
43,34 +7,28 mL O%Kg-L.min-1, respectivamente, sendo considerada atividade
moderada. As caracteristicas dos grupos foram: média de idade de 7,69 + 1,08
anos e IMC de 19,87 + 1,81 Kg.m™ para o grupo-controle e idade de 7,09 + 1,12
anos e IMC de 22,3 + 3,17 Kg.m™ para grupo-intervencéo. A Tabela 1 demonstra
as caracteristicas dos grupos estudados e a comparacdo das médias dos

resultados pré e pés-intervencdo de quatro meses (N=79). As reducdes do
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namero da amostra ocorridas em algumas variaveis das analises realizadas foram
decorrentes de valores extremos (outliers), hemélise da amostra e crianca que se
recusou a permitir a coleta de sangue.

Na comparacéo dos dados no grupo-controle entre os periodos pré e pos-
intervencdo, os seguintes resultados tiveram significancia no nivel de 5%: peso
aumentou, IMC aumentou, estatura aumentou, prega cutanea diminuiu e glicemia
aumentou. Para o grupo-intervencdo, a comparacéo dos dados entre os periodos
pré e poés-intervencdo obtiveram resultados significativos no nivel de 5%: peso
aumentou, IMC tendeu a diminuir (6%), prega cutanea diminuiu, HDL diminuiu e
glicemia aumentou. Observou-se significativa diferenga entre 0s grupos nos
dados iniciais (pré-intervencéo) para peso, IMC, %GC, CT, LDL, TG, glicemia e
adiponectina.

Finalmente, na compara¢édo dos dados no periodo pés-intervengéo entre os
grupos controle e intervencéo, os resultados foram: peso, IMC, %GC, PC, HDL,
grelina, adiponectina e percentual de gordura nao tiveram diferenca. JA RCQ, CT,
TG, LDL e adiponectina foram mais altos no grupo-intervencéo e a glicemia mais
baixa e ap0s periodo de intervencéo.

O resultado das andlises do impacto do programa sobre as concentracfes
plasmaticas de adiponectina, leptina e grelina nos grupos controle e intervencao
foi analisado, iniciando-se pela correlacdo entre as variaveis estudadas. foram
excluidas peso, estatura e LDL para o modelo Leptina no grupo controle; no grupo
intervencado, foram excluidas as varidveis % GC para o modelo leptina, CT para
modelo Adiponectina e LDL para modelo Grelina para evitar a multicolinearidade
no modelo de regressdo. Em seguida, foi realizado o ajuste de todos os modelos
univariados, sendo selecionadas somente aquelas variaveis que tiveram valores
p<0,25 e, posteriormente, pela selecdo automatica a partir dos métodos stepwise
backward e best subset (modelos de regresséao linear multivariado). Nas analises
dos modelos univariados do grupo-controle para as variaveis dependentes
(Tabela 2), foi reportada significancia p<0,25 em sexo, %GC, IMC, PC, grelina, CT
e HDL para leptina; HDL para adiponectina; e PC para grelina. Nos modelos
univariados para o grupo-intervencdo, encontrou-se significancia em peso, PC e
CT para leptina; peso e LDL para adiponectina; e IMC, CT e TG para grelina.

Esses modelos que tiveram melhores resultados em conjunto foram

escolhidos e verificou-se a analise de residuos que avaliou as pressuposi¢ées do
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modelo de regressdo linear: os residuos tiveram distribuicAo normal,
manifestaram-se independentes (n&o correlacionados) e com variancia constante.
As Tabelas, 3 e 4 apresentam os resultados dos multivariados dos grupos
controle e intervencdo para as variaveis dependentes adiponectina, leptina e
grelina.

Em relacdo aos resultados da andlise multivariada para grupo-controle
(Tabela 3), no modelo explicativo da grelina somente a variavel PC influenciou
significativamente, explicando 10,5% da variacdo da grelina. JA& no modelo para
leptina, as variaveis IMC, PC e CT explicou 47,6% da variabilidade da leptina. No
modelo da adiponectina, somente a varidvel HDL explicou sua variabilidade
(9,4%). As interpretacbes dos parametros dos modelos foram: para a grelina, se
se aumentar uma unidade na diferenca da PC, tem-se aumento de 10,44 na
diferenca na grelina.

Para a leptina, se se aumentar uma unidade na diferenca do IMC,
aumentar-se-ao 8,53 na diferenca na leptina; se se aumentar uma unidade na
diferenca da PC, aumentar-se-a 1,35 na leptina; e se se aumentar uma unidade
na diferenca do CT, aumentar-se-a 0,24 na diferenca da leptina. Finalmente, para
a adiponectina, se se aumentar uma unidade na diferenca do HDL, aumentar-se-a
0,30 na diferenca da adiponectina. Em cada caso citado, consideraram-se as

demais variaveis do modelo constantes.



TABELA 1

dos dados de pré e pés-intervencao

Resultado da comparacao dos grupos controle e intervencéo
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Pe Controle Intervencao
Variavel rio  Média+DP Media n p* Média + DP  Media n p* p**
do na na
Peso Pré 34,92(569) 33,90 39 0,000" 40,70(10,28) 39,3 40 0,000° 0,007
Pés 38,96 (5,30) 37,40 41,99 (10,77) 40,9 0,124°
IMC (Kg.m™ Pré 19,87 (1,80) 19,40 39 0,000® 22,30(3,17) 21,3 40 0,063 0,004*
? Pés 20,50 (1,75) 20,13 21,83(3,66) 21,0 0,115*
Estatura Pré 132,15(7,48) 132,90 39 0,000' 134,60 (8,45) 134,4 40 0,000 0,176°
Pés 137,65 (6,87) 137,30 137,74 (8,48) 136,6 0,963°
%GC Pré 28,90(5,49) 28,70 39 0,905' 32,58(6,34) 32,9 40 0,137* 0,008°
Pés 29,06 (5,28) 28,70 31,69 (7,03) 31,3 0,076°
PC Pré 33,11(6,32) 33,10 39 0,000" 34,28(7,23) 352 40 0,000 0,445°
P6s 28,48 (5,51) 28,90 30,49 (7,82) 30,6 0,210°
RCQ Pré 88,62(6,71) 89,27 39 0,925° 89,97 (599) 91,5 40 0,118 0,131°
P6s 89,10 (4,51) 89,70 91,67 (5,39) 92,1 0,030°
CT Pré 109,03 (28,67) 102,89 36 0,845° 143,43 (19,67) 142,8 37 0,648 0,000
Pés 108,77 (18,86) 102,75 145,46 (15,58)  146,9 0,000*
HDL Pré 19,13(5,59) 19,51 35 0,874' 20,62 (17,57) 16,1 37 0,016° 0,284*
P6s 19,18 (3,65) 19,14 20,30 (4,34) 19,4 0,253°
LDL Pré 79,59 (27,96) 72,35 34 0,739° 99,27 (21,18) 99,6 37 0,358' 0,000*
Pés 76,71 (18,33) 70,14 103,79 (14,19) 103,5 0,000*
TG Pré 55,63(32,50) 49,33 36 0,081° 111,71 (42,81) 100,4 37 0,106° 0,000*
Pés 63,92 (31,74) 56,68 106,02 (43,74) 92,3 0,000*
Glicemia Pré 9555(11,48) 97,47 36 0,009° 77,43(16,97) 67,2 37 0,014% 0,000*
Pés 99,55 (13,61) 102,51 79,11 (16,78) 70,7 0,000*
Grelina Pré 395,00 (191,11) 346,11 26 0,987% 416,70 (210,48) 389,6 34 0,072% 0,856*
Pés 395,43 (220,27) 284,93 457,63 (226,23) 389,6 0,223*
Adiponectina Pré 23,87 (11,05) 24,21 27 0,554' 30,65(12,01) 29,2 33 0,078% 0,028°
Pés 22,46 (10,16) 24,65 36,45 (21,41) 35,0 0,003*
Leptina Pré 17,44 (14,55) 13,29 27 0,710° 24,42 (17,03) 22,1 33 0,472% 0,103
Pés 18,44 (17,28) 13,82 25,19 (23,29) 15,5 0,200*

1 - Teste t pareado; 2 - Teste Wilcoxon; 3 — Teste t; 4 - Teste Mann Whitney; DP= desvio-padrao;
IC 95%; IMC=indice de massa corporal; %GC= percentual de gordura corporal; PC=prega
cutanea; RCQ= relagdo cintura/quadril; CT= colesterol total; HDL= Lipoproteina de alta
densidade; LDL= Lipoproteina de baixa densidade; TG= triglicerideo.

* Comparagédo dos dados pré e pds-intervencao de cada grupo.

** Comparacgdo dos dados pré e pés-intervencao entre os grupos (controle e intervencao).
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Resultados dos modelos univariados para as varidveis dependentes leptina,
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adiponectina e grelina, para os grupos controle e intervencao

Grupo Varidveis Beta  Limite Limite Valor R“ajustado
inferior  superior p

Sexo -5,61 -15,12 3,91 0,237 0,017
%GC 1,03 -0,49 2,54 0,176 0,034
o Leptina IMC 7,78 2,74 12,81 0,004 0,251
© PC 0,93 -0,58 2,43 0,216 0,022
g CT 0,211 -0,014 0,44 0,064 0,092
O Grelina -0,02  -0,053 0,009 0,157 0,040
Adiponectina HDL 0,264 -0,039 0,567 0,084 0,094
Grelina PC 11,251 -0,677 23,179 0,063 0,105
Peso 3,505 0,770 6,239 0,014 0,159
Leptina PC 2,290 0,912 3,668 0,002 0,253
= CT 0,466  -0,556 1,487 0,359 -0,004
g Peso -1,845 -5,106 1,416 0,257 0,010
c Adiponectina LDL 0,225 -0,042 0,493 0,096 0,057
€ IMC 40,699 -6,830 88,228 0,091 0,060
B Grelina CT 2,627 -0,783 6,036 0,126 0,044
TG -1,592 -3,027 -0,156 0,031 0,114

IMC=indice de massa corporal; %GC= percentual de gordura corporal; PC=prega cuténea; CT=
colesterol total; HDL= Lipoproteina de alta densidade; LDL= Lipoproteina de baixa densidade; TG=

triglicerideo.

TABELA 3

Resultados dos modelos multivariados do grupo-controle

para as variaveis dependentes grelina, leptina e adiponectina

Modelo Variaveis Beta IC 95% Beta Valor p R?
ajustado
Grelina (DIF)* PC (DIF)* 10,44 -0,68 23,17 0,063 10,50%
IMC (DIF)* 853 4,27 12,80 0,000
Leptina (DIF)* PC (DIF)* 1,33 0,23 2,47 0,020 47,60%
CT (DIF)* 0,24 0,07 0,41 0,008
Adiponectina (DIF)* HDL (DIF)* 0,30 -0,04 0,57 0,084 9,40%

*DIF = dado pos-intervengéo — dado pré-intervencéo; CT=colesterol total; PC=prega cutanea;
IMC=indice de massa corporal; HDL= Lipoproteina de alta densidade

Para o grupo-intervengdo, os resultados da Tabela 4 mostram que no

modelo explicativo para a grelina as variaveis significativas foram IMC e

triglicérides (19,20%). Ja no modelo para leptina, a variavel PC explicou 25,30%

da variabilidade da leptina. No modelo da adiponectina, as variaveis LDL e peso
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tiveram influéncia no nivel de 10,80%. As interpretacbes dos parametros dos
modelos foram: considerando que em todos os casos a diferenca das outras
variaveis é constante, para a grelina, se se aumentar uma unidade na diferenca
do IMC, aumentar-se-ao 43,23 na sua diferenca bem como se se aumentar uma
unidade na diferenca do TG, diminuir-se-a 1,67 na sua diferenca; para a leptina,
se se aumentar uma unidade na diferenca da PC, aumentar-se-ao 2,29 na sua
diferenca. Para a adiponectina, se se aumentar uma unidade na diferenca do
LDL, aumentar-se-a 0,28 na sua diferenca bem como se se aumentar uma

unidade na diferenga do peso, diminuir-se-do 2,60 na adiponectina.

TABELA 4
Resultados dos modelos multivariados do grupo-intervencéo
para as variaveis dependentes grelina, adiponectina e leptina

RZ
ajustado
IMC (DIF)* 43,23 -0,95 87,42 0,055 19,20%

TG (DIF)* -1,67 -3,03 -0,28 0,020

Leptina (DIF)* PC (DIF)* 2,29 0,91 3,67 0,002 2530%
LDL (DIF)* 0,28 0,01 054 0,044  10,80%
Peso (DIF)* -2,60 -578 0,59 0,106

*DIF= dado pés-intervencdo — dado pré-intervencdo; IC= Intervalo de confian¢a; IMC=indice de
massa corporal; TG=triglicerideo; PC=Prega cuténea; LDL= Lipoproteina de baixa densidade

Modelos Varidveis  Beta IC. 95% Beta Valor p

Grelina (DIF)*

Adiponectina (DIF)*

Pode-se observar na Tabela 5 que ndo houve diferenga significativa na
comparacdo pré e poés-intervencdo nos grupos controle e intervencao
individualmente, como também na comparacdo entre 0S grupos controle e
intervencao no periodo pré-intervencdo. No entanto, houve diferenca significativa
na comparacdo entre 0S grupos controle e intervengcdo no periodo pos-
intervencao, para adiponectina (p=0,002), demonstrando tendéncia a aumento na
proporcao de individuos com mais concentracdo plasmatica de adiponectina no

grupo-intervencao no periodo pos-intervengdo em relagdo ao grupo-controle.
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TABELA 5
Resultados das comparagfes nos periodos pré e pos-intervencéo

dos grupos controle e intervencao, individualmente e intergrupos

Controle Intervencao 2 3
Pré P6s p' Pré P6s p' P P

o < 20,02 7 10 0504 6 7 0416 0,072 0,002
5 >2002<2603 11 9 7 3
§ >2603<3715 5 6 10 10
2 > 37,15 4 2 10 13

<6,91 7 7 0240 7 10 0,215 0,067 0,505
g  >691<1551 4 10 1 9
E‘ >1551<2966 9 8 5 6
> 29,66 12 7 4 2

<232,46 8 12 0587 9 5 0206 0,518 0,163
£ >23246<38194 8 4 5 10
g >381,94<56593 6 5 11 9
> 565,93 6 7 8 9

' Teste Mc Nemar Bowker na comparagéo pré e pés-intervencdo nos grupos controle e
intervencao, individualmente.

? Teste qui-quadrado de Pearson exato na comparacdo entre 0s grupos controle e
intervencao, no periodo pré-intervencgao.

® Teste qui-quadrado de Pearson exato na comparacdo entre 0s grupos controle e
intervencao, no periodo pos-intervencgao.

DISCUSSAO

O presente estudo avaliou o impacto de um programa de atividade fisica
nos niveis de adiponectina, leptina e grelina em criangas de escolas publicas.

As andlises da intervencdo na concentracdo plasmatica dessas
substancias foram baseadas em dois métodos estatisticos para o ajuste de todos
0s modelos possiveis, aumentando o poder explicativo dos modelos em estudo
com diferentes quantidades de variaveis. As explicagbes dos modelos nao foram
acima de 80% para os dois grupos. Isto mostra que as variaveis provavelmente
nao foram suficientes para explicar o impacto da atividade fisica na grelina, leptina
e adiponectina. Apenas a leptina apresentou alta porcentagem de variacao
explicada pelo modelo ajustado, R?=47,6% no grupo-controle para as variaveis
independentes IMC, PC e CT e R%=25,30% no grupo-intervencdo para PC.
Estudos revelam que os niveis de leptina podem estar parcialmente relacionados

ao tamanho do tecido adiposo corporal, como também sugerem que o aumento
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do tecido adiposo eleva os niveis séricos de leptina a partir de mecanismos que
envolvem o nimero de células adiposas e a inducdo do RNAmM ob?"?. No
entanto, a concentracao sérica de leptina ndo € dependente apenas pelo tamanho
do tecido adiposo; outros mecanismos parecem estar envolvidos na regulacédo da
sua producao®®®.

Entre as variaveis explicativas no modelo para a grelina (IMC, TG e PC),
estudos indicam que suas principais funcbes sdo a regulacdo da ingestado
alimentar e o balanco energético, pelos centros hipotalamicos®=*. Porém, uma
possivel relagdo entre alteracdes na composicao corporal e niveis plasméticos de
grelina ndo esta bem estabelecida na literatura. As variacdes das concentracdes
plasmaticas de grelina tém como principal regulador a ingestdo de determinados
nutrientes, sendo observada aumento apos ingestao de proteina animal e lipidios.
No entanto, aumento na insulina plasmatica sugere também alteracdes nos niveis

de grelina®°.

Estudos futuros sdo necessarios para tentar elucidar esse
mecanismo.

Na comparacao entre os dois grupos no periodo pdés-intervencao para as
variaveis adiponectina, leptina e grelina, verificou-se significativa diferenca para
adiponectina (p=0,002), demonstrando-se aumento na proporcédo de individuos
com maiores concentracdes plasmaticas de adiponectina para 0 grupo-
intervencdo, ao mesmo tempo em que se constatou diminuicdo do IMC e %GC
das criancas nesse grupo. Dado significativo para a saude no grupo estudado
pela importancia da adiponectina devido as suas propriedades antiinflamatérias,
antiaterogénicas e antidiabéticas.

Resultados semelhantes foram encontrados no estudo de Reinehr et al.*°
com 42 criancas obesas, com media de idade de 10,2 anos, submetidas a
programa de intervencdo de atividade fisica de um ano. Os autores detectaram
marcante associa¢do entre o aumento dos niveis de adiponectina e a perda de
peso (IMC) no grupo estudado e concentracdo meédia de 12.2 ng/mL para
adiponectina. Em adultos, o aumento nos niveis plasmaticos de adiponectina
também é associado & perda de gordura corporal****

Em outro trabalho, nenhuma alteracao na concentracdo de adiponectina foi
ressaltada em 49 criancas de oito a 17 anos, submetidas a um programa de
exercicios por quatro semanas*. Pesquisa aleatorizada com duracdo de oito

semanas com 20 criangcas obesas com idades de 10,8 £ 0,67 anos demonstrou
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que, na falta da perda de peso ou mudangas na composi¢do corporal, ndo houve
alteracdo significativa na concentracdo das adipocitocinas®™. Em adultos nao
obesos, nenhuma alteracdo na concentracdo de adiponectina foi encontrada em
sujeitos submetidos a atividade fisica com moderada a alta intensidade (60-80%

VOomax)-*® Nishimura et al.*’

, em estudo de coorte, compararam a concentracdo
de adiponectina e leptina entre criangas obesas e eutrdficas de nove a 13 anos.
Os dados revelaram niveis mais baixos de adiponectina e mais altos de leptina
nas criancas obesas. Os mecanismos de regulacdo dos niveis séricos de
adiponectina ainda nédo estdo bem esclarecidos, podendo sua expressao variar
conforme a distribuicio do tecido adiposo, sensibilidade a insulina,
glicocorticoides, triglicerideo, TNF-a e puberdade®®®?,

Quanto a composicao corporal, ndo houve diferenca significativa entre os
grupos avaliados para as variaveis IMC e %GC ao final do estudo. No entanto,
registrou-se diminuicdo dos valores das duas variaveis no periodo pos-
intervengdo para o grupo-intervencdo e aumento para 0 grupo-controle, sendo

.12 concluiram, em

este significativo para o IMC (p=0,001). Summerbell et a
revisdo sistematizada, que a maioria dos estudos clinicos aleatorizados
encontrados é considerada de curto periodo (trés meses a um ano de
intervencado). As publicacdes que focaram a combinagdo de dieta alimentar e
atividade fisica ndo obtiveram impacto significativo no IMC. Por outro lado,
agueles com intervencbes de dieta ou atividade fisica mostraram fraco, mas
positivo, impacto na redugcdo do IMC. Os autores destacaram, ainda, a
necessidade de um apropriado design dos estudos e mais duracao e intensidade
das intervencdes para a prevencéo da obesidade infantil.

.53, em estudo clinico aleatorizado com 2.425 escolares de 8,4 +

Jiang et a
1,4 anos da cidade de Beijing — China submetidos a programa de intervencéo de
atividade fisica e reeducagdo alimentar durante trés anos, relataram que a
prevaléncia de sobrepeso e obesidade diminuiu na populacdo estudada e que
estratégias para o envolvimento dos parentes no programa deveriam ser
priorizadas em pesquisas futuras. Em metandlise sobre a efetividade da perda de

peso em criancas, Snethen et al.>*

concluiram que a combinacdo de variaveis
como dieta, atividade fisica, mudanca de habitos e envolvimento da familia podem
ser efetivos na reducdo do peso em criancas, mas os dados encontrados néo

foram suficientes para demonstrar qual variavel € a mais efetiva.
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Intervengcbes que tém como objetivo a mudanca de comportamento das
criancas parecem estabelecer habitos de vida saudaveis que continuardo até a
fase adulta. Estudos revelam que habitos alimentares adequados e pratica regular
de atividade fisica durante a fase infantil podem persistir na fase adulta, assim
como as preferéncias alimentares parecem, também, ser estabelecidas nessa
fase>™’,

Pode-se perceber que, apesar do carater aleatério da escolha das criancas
para 0s grupos controle e intervencdo, os mesmos ndo foram homogéneos nos
dados iniciais (baseline), exibindo significativa diferenca para as variaveis peso,
IMC, %GC, CT, LDL, TG, glicemia e adiponectina entre 0s grupos.

Essa diferenca encontrada para peso, IMC e %GC pode ser explicada pelo
fato de, mesmo com a utilizacdo de metodologia adequada de aleatorizacéo
inconsciente, cerca de 50% das criancas alocadas no grupo-controle pertenciam a
mesma escola, situada em local ingreme, de dificil acesso e sem transporte
coletivo proximo, dificultando o deslocamento para a escola por algum meio de
transporte, sendo necessario acesso a pé, propiciando mais dispéndio energético.
As alteragbes do CT, LDL, TG e adiponectina podem estar associados a maior
concentracéo de gordura corporal nas criangas do grupo-intervencao.

O programa de intervencéo previsto no estudo foi caracterizado como uma
atividade fisica de moderada intensidade. De acordo com a literatura, atividade
moderada é um nivel adequado de dispéndio energético para criancas na faixa
etaria acompanhada, uma vez que ndo sdo aconselhaveis atividades de alta
intensidade devido aos riscos, tanto de sobrecarga cardiovascular como musculo-
esquelética, predispondo-as a risco de leses®®®'. Exercicios aerébicos sdo os
mais indicados para a perda de peso e reducdo das alteracbes metabdlicas em
criancas com sobrepeso e obesidade®®, sendo sugeridos 30 a 40 minutos de
atividade fisica, trés vezes por semana®®.

Apesar dos seus beneficios para a saude - reducdo e prevencdo de
sobrepeso e obesidade, a adesdo a pratica de atividade fisica regular encontra
barreiras tanto de estrutura fisica como de ordem comportamental, econdmica e
social®®® A dificuldade e disponibilidade de locais publicos e privados para o
desenvolvimento das atividades fisicas previstas no estudo, como também a
adequacao do horario da pratica e transporte, podem ser consideradas barreiras a

adesdo das criancas as atividades e a continuidade do programa. Nesta
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investigacao, verificou-se expressiva adesao das criangas ao programa durante o
periodo de quatro meses de atividade fisica. No entanto, vale ressaltar a
dificuldade encontrada durante o programa de palestras educativas para 0s
grupos controle e intervencdo, em que nao foi observada representativa adesao
dos pais. Fatores como trabalho noturno, incompatibilidade com horarios e datas
das reunides e interesse pessoal parecem ter sido os maiores obstaculos para a
adeséao dos pais ao programa.

Este estudo apresentou algumas limitagdes, como: nao identificacdo dos
hébitos alimentares das criancas nem mensuracbes de outras variaveis
(psiquicas, sociais, econbmicas, ambientais, habitos de vida, etnicas e
bioquimicas), que poderiam influenciar no impacto do programa e curto periodo

de duracéo do programa.

CONCLUSAO

O impacto do programa de intervencdo na concentracdo plasmatica de
adiponectina, leptina e grelina foi positivo no aumento dos niveis de adiponectina,
associado a diminuicdo do IMC e %GC. No entanto, os modelos para as variaveis
adiponectina, leptina e grelina apresentaram baixo poder explicativo nos modelos
ajustados, sendo necesséaria futura analise de outros fatores que poderiam
influenciar os resultados.

Com base nos dados apresentados, propbe-se a implementacdo de
programas de intervencdo nas escolas no combate ao sobrepeso e a obesidade,
oferecendo suporte ndo sO para as criancas, mas também para os familiares e a
comunidade local, proporcionando melhor qualidade de vida e diminuicdo dos

fatores de risco de doencas associados a obesidade.
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7 CONSIDERACOES FINAIS

O desenvolvimento deste estudo propiciou a formacdo de recursos

humanos (pesquisadores), a sensibilizacdo dos gestores de salude e educacao

para o problema da obesidade infantil e a integracdo com o0s paises latinos

participantes e a interacdo com agéncia IAEA e seus representantes locais. Como

parte do projeto ARCAL, destacam-se alguns pontos relevantes:

Importancia de uma analise dos dados de forma integrada com os demais
paises participantes, para que se tenha adequada interpretacdo das
guestdes que envolvem a obesidade e sobrepeso na infancia na América
Latina.

Mais interlocucdo entre paises e troca de experiéncias na execucdo de
projetos de intervencdo no controle da obesidade e sobrepeso é
fundamental para o sucesso das ac¢bes planejadas.

O apoio da IAEA, agéncias de fomento a pesquisa e poderes publicos
(federal, estadual e municipal) é indispensavel para a implementagcédo e

desenvolvimento do programa previsto neste projeto.

Vale ressaltar o empenho da equipe no desenvolvimento e excugcao deste

programa de intervencdo, pois vivenciamos momentos dificeis no decorrer do

programa, destacando-se:

Adequacdo das intervencbes e coletas a disponibilidade de alguns
equipamentos e materiais importados, principalmente relacionados a
liberacdo na alfandéga.

Dificuldade na obtencdo dos dados atualizados pela Secretaria Municipal
de Educacédo de Ouro Preto referentes ao numero de alunos regularmente
matriculados nas escolas publicas.

Problemas no transporte das criancas participantes do estudo, em relacao
ao seu deslocamento para o local previsto para as atividades fisicas trés

vezes por semana, como também para as palestras educativas.
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» Dificuldade na adesédo de pais e criancas as palestras educativas previstas

no programa para os dois grupos (controle e intervencao).

Vivenciamos em todo o periodo de excucdo do projeto a felicidade das
criancas participantes, colaborando com as coletas e aderindo de forma
expressiva as intervencdes previstas no programa. Essa alegria e dedicacao das
criancas contagiou todo grupo fortalecendo significativamente nosso trabalho.
Quanto aos pais, observamos a preocupacgdo e o interesse sobre a saude de seus
filhos, interagindo com toda a equipe de pesquisa nas reunides.

O reconhecimento por parte das familias participantes era evidenciado néo
s6 nas escolas, mas também nas ruas de Ouro Preto, acenando para equipe
guando deslocavamos pela cidade. Visitamos algumas residéncias e observamos
de perto o paradoxo entre a pobreza, a falta de condicbes adequadas de moradia
e a obesidade, o que nos levou a uma reflexdo dos fatores predisponentes e suas
relacbes com a obesidade.

Alguns pontos relevantes devem ser considerados ao analisarem-se 0s
resultados encontrados. A falta de evidéncia da efetividade da intervencdo né&o
necessariamente significa ineficacia. O tamanho da amostra frequentemente
torna-se uma dificuldade em estudos aleatorizados, como encontrado neste
estudo, uma vez que todas as criancas elegiveis foram convidadas a participar do
programa, mas 67% aceitaram participar.

Existem muitos debates para determinar-se o quanto os estudos clinicos
aleatorizados sao apropriados para avaliar intervengcbes complexas,
principalmente as destinadas a prevencdo primaria. Acredita-se que o propdsito
desta pesquisa tenha sido alcancado e a expectativa € de que ela tenha
colaborado para o desenvolvimento de evidéncias para a promoc¢ao da saude
infantil, como também estabelecer parametros apropriados para futuras

intervencgoes.
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ANEXOS E APENDICES

Anexo A — Indicadores antropométricos para adolesce ntes entre 10 e 19
anos de idade, por sexo , segundo grupos de idade — Brasil (2002-2003)

Indicadores antropométricos para adolescentes entre

Grupos de idade 10 e 19 anos de idade, por =220 (%)

Total Masculino Feminino

D efick de abura-para-idade

Total 9.8 11,3 8,3
10a 11 anos 9.3 9,2 a5
12a14 anos 5.4 5,5 8.4
152 a 17 anos 10,2 13,7 Ea
18 219 anos 11,9 13,7 9.5

B aixo peso

Total T3 5.8 9,0
10 =11 anos 11,6 10,1 131
12 —14 anos 56 8,9 a7
15 —17 anos 51 3,3 B
16 —19 anos 4.4 1,3 &0

D eficit de IMC-para-idade (")

Total 3.7 2.8 4,6
10a 11 anos 349 3,1 4.5
12 a14 anos 3.5 3,0 41
15 a17 anos 3.8 2.4 5.3
18 219 anos 3.5 2,7 4.4

Solrepeso

Total 12,3 10,4 14.4
10 @11 anos 17,7 16,9 155
12a14 anos 14,3 10,4 184
15517 anos 94 ¥ 11,9
18 e 19 anos 8.3 9,2 4

Excesso de peso (')

Total 16,7 17,9 15,4
10 @11 anos 224 22,4 225
12a14 anos 17,5 18,4 16 E
15217 anos 139 16,3 11,3
15 e 19 anos 14,0 15,4 12,4

Ohesidade (")

Total 2.3 1,8 2.9
10a 11 anos 3.7 2.4 a0
12414 anos 24 1,7 3.2
15a17 anos 1,8 1,5 2.2
15 e 19 ano= 1,6 1,8 1.4

Faonte: IBGE, Diretoria de Pesquisas, Coordenagido de Trabalho e Rendimenta, Pesquisa de
Orgamentos Familiares
(™ Indicador elaborado a partir de padrdes brasileiros
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Anexo B - Indicadores antropométricos para adolesce ntes entre 10 e 19
anos de idade, por sexo e situacdo do domicilio, se  gundo grandes regides —
Brasil — periodo 2002-2003

Indicad ares antropo métrico s para adole scente s entre
10 & 19 ano s de idade, por sexo (%))

Grandes Fegites hdasculing Feminino
Fituagdo do domicilio Situagdo do domicilio
Total Total
Urbana Rural Urbana Fural

Déficit de altura-para-idade

Eraszil 1.3 4.6 18,0 8.3 T4 126
Marte 1.4 18,5 8.8 171 140 261
Mordeste 16,1 13,7 2.2 10,9 az 151
Sudeste T 6.7 0.9 5.4 1] 5
Sul .1 5.8 7.3 5.0 53 36
Cantro- 0 ezt a9 a8 0.4 6.1 ;] T

Baixo paso

Eraszil 5.8 a6 E5 4.0 ] a2
Marte .1 6.3 a7 a.1 a3 85
Mordeste ] T4 7.2 10,4 105 a4
Sudeste 5.3 a1 7.1 8.6 g4 10,1
Sul 348 34 3.8 7.4 I 6.7
Cantro- 0 ezt 4.7 4.7 5.2 8.1 8.3 6 5

D&ficit de IM C-para-idade [*]

Eraszil ] 27 2.0 4.6 4.7 43
Marte 33 34 3.0 5.2 ] 38
Mardaste 3T 4.0 3.2 5.1 5h ]
Sudeste .2 21 3.3 4.4 4.3 58
Sul 21 12 14 3.4 34 38
Cantro- 0 ezt 23 12 ] 4.4 4.5 8

Scbrepeso

Eraszil 10,4 1.4 E3 14,4 148 124
Marte 2.0 88 6.2 13.5 1248 155
Mordeste 6.3 Tr 31 10,8 IR N:] a8
Sudeste 12,0 13,2 1.2 17.0 170 16 5
Sul 13,6 14,2 10,8 15,6 1556 1523
Cantro- 0 ezt 10,6 1.0 2.1 14,2 140 155

Excessode peso[*]

Eraszil 173 19,5 1.4 15,4 133 123
Marte 15,3 16,2 12,8 129 132 16 1
Mordeste 1.8 14,1 6.8 11,6 125 o4
Sudeste .5 2.0 174 12.0 182 16 4
Sul 26 236 17,7 17.0 17 .1 16 5
Cantro- 0 ezt 19,3 19.8 15,8 15,6 155 vz

Obe sidade [*]

Eraszil 1.8 2.0 n.g 249 3.1 14
Marte 1.1 1.3 0.6 .z ] 14
Mordeste 1.1 1.4 0.z 21 24 15
Sudeste 1.9 .0 1.7 3.8 40 21
Sul 31 33 2.0 4 a8 15
Cantro- 0 ezt .4 2.6 1.1 .4 s 38

Fonte: IBGE |, Diretoria de Pesquisas, Coordenagio de Trabalho e Rendim ento, P esguisa de Orgamentos
Familiares
*1 Indicador elaborado a patir de padries brasileiros
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Anexo C - Parecer do Comité de Etica em Pesquisa (C OEP)

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

Parecer n2. ETIC 471/06

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

DECISAO

C 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 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.

O relatério final ou parcial devera ser encaminhado ao COEP um

ano apds o inicio do projeto.

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

Av. Presidente Anténio Carlos, 6627, Unidade Administrativa Il - 2° andar sala: 2005 - 31.270-901~ BH - MG
(31) 3499-4592 - FAX: (31) 3499-4516 - coep@prpg.ufing.br
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Apéndice A - Termo de consentimento livre esclareci  do (TCLE)

1. Titulo do estudo:

AVALIACAO DO IMPACTO DE UM PROGRAMA DE ATIVIDADE FiSICA NA
CONCENTRACAO PLASMATICA DE ADIPOCITOCINAS (ADIPONECTINA E
LEPTINA) E GRELINA EM CRIANCAS OBESAS E COM SOBREPESO, DE
ESCOLAS PUBLICAS DA ZONA URBANA DE OURO PRETO, MG.

2. Objetivo do estudo:

2.1 Geral:

Avaliar um programa de intervencdo de atividade fisica na concentracéo
plasmatica de adipocitocinas (adiponectina e leptina) e grelina em escolares de 6
a 9 anos com sobrepeso e obesidade, das escolas publicas do municipio de Ouro
Preto, Minas Gerais.

2.2. Especificos

* Identificar a composi¢éo corporal de escolares, na faixa etaria de 6 a 9
anos, matriculados em escolas publicas do municipio de Ouro Preto.

» Avaliar o impacto das acdes do programa de atividade fisica na reducao do
percentual de gordura corporal das criangas com sobrepeso e obesidade.

* Auvaliar o impacto do programa de intervencao de atividade fisica sobre as
concentragbes plasmaticas de adipocitocinas (adiponectina e leptina) e
grelina das criancas com sobrepeso e obesidade.

3. Local de execucdo:

O estudo sera realizado no municipio de Ouro Preto-MG, sendo que as criancas
serdo recrutadas das escolas da rede publica do municipio.

4. Contato dos pesquisadores:

Prof. Joel Alves Lamounier (UFMG): fone (031) 3409-9638 — Departamento de
Pediatria

Prof. André Everton de Freitas (UFMG): Fone (031) 3409-9638 — Pds-graduacao
Ciéncias da Saude — Faculdade de Medicina

Prof®. Danusa Dias Soares: Fone (31) 34992334 - Laboratério de Fisiologia do
Exercicio — Escola de Educacéao Fisica - UFMG

Prof. Camilo A. Mariano da Silva (UFOP): fone (031) 3559-1838 — Escola de
Nutricdo
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5. Critérios de inclusao:

 Pertencer a faixa etaria compreendida entre 6 e 9 anos, em boas
condicdes de saude (aptas para a pratica de atividade fisica);

e estar matriculada na rede publica (municipal) em turnos da manha ou tarde
dos municipios de Ouro preto;

6. Critérios de exclusao:

Recusa da criancga a participar do estudo;

recusa dos pais e/ou responsaveis a deixar a crianca participar do estudo;

» criancas na faixa etéria de 6 a 9 anos portadora de enfermidades crénicas
ou que fazem uso de medicamentos crénicos;

serdo incluidas escolas com menos de 200 alunos e turmas do horario
noturno.

7. Descricéo do estudo:

Trata-se de um estudo clinico, longitudinal, para avaliar o impacto de um
programa de atividade fisica na concentracdo plasmética de adipocitocinas
(adiponectina e leptina) e grelina em criancas de 6 a 9 anos de idade com
obesidade e sobrepeso, matriculados em escolas publicas do municipio de Ouro
Preto, Minas Gerais. Estudo com previsdo de 4 meses, com monitoramento das
atividades e coleta dos dados durante periodo de execucéo.

Pretende-se neste estudo:

* Identificar a composicdo corporal de escolares, na faixa etaria de 6 a 9
anos, matriculadas em escolas publicas do municipio de Ouro Preto;

» avaliar o impacto das ac¢des do programa de atividade fisica na reducéo do
percentual de gordura corporal das criangas com sobrepeso e obesidade;

» avaliar o impacto do programa de intervencéo de atividade fisica sobre as

concentracfes plasmaticas de adipocitocinas (adiponectina e leptina) e

grelina das criangas com sobrepeso e obesidade.

Os voluntarios serdo submetidos a avaliagcdo antropométrica, de
composicao corporal (peso, estatura, pregas cutaneas e relacdo cintura/quadril).
Nessas avaliagbes, as técnicas preconizadas para obtencdo correta dessas
medidas serdo respeitadas.

Os parametros bioquimicos avaliados serdo realizados por
farmacéutico/bioquimico, por puncédo venosa para: triglicérides (TG), colesterol
total (CT) e lipoproteina de baixa densidade (LDL) e lipoproteina de alta
densidade (HDL), glicemia, concentracdo de adipocitocinas (adiponectina e
leptina) e grelina. A partir dos dados coletados, sera realizada criteriosa avaliagcao
de cada participante, a fim de diagnosticar o percentual e a distribuicdo da
gordura corporal e perfis bioquimicos. Apds essa etapa, os individuos serédo
distribuidos aleatoriamente para dois grupos (intervencdo e controle). O grupo-
intervencdo sera submetido a um programa monitorado de atividade fisica e tanto
0 grupo-controle quanto o de intervencdo receberdo palestras educativas de
habitos saudaveis de vida (qualidade de vida, habitos alimentares, etc.).
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8. Critérios de atendimento e assisténcia:

Todo trabalho sera realizado pela equipe e colaboradores treinados, sendo
que todos os participantes receberdo retorno especifico a situagcdo encontrada e
sempre gue necessario serdo encaminhados aos servicos afins de cada uma das
instituicées de ensino envolvidas no projeto.

9. Beneficios para os individuos:

Os voluntarios participardo de avaliacdo do estado de saude, sendo
considerados avaliagdo da porcentagem de gordura corporal, peso, IMC, gasto
calérico na atividade fisica e exames bioquimicos realizados. Todos o0s
participantes receberdo os resultados, orientacbes especificas e sempre que
necessario serdo encaminhados a servigo especializado.

10. Riscos para os individuos:
Nao ha qualquer tipo de risco para os envolvidos no desenvolvimento do
trabalho. Os participantes e 0s pais elou responsaveis serdo devidamente

informados e orientados sobre todo o procedimento.

11. Direito dos individuos de recusarem-se a partic  ipar ou retirar-se do
estudo:

A participacao no estudo € voluntaria e ao individuo confere-se o direito de
recusar-se a participar ou retirar-se do estudo a qualquer momento, sem prejuizo
ou justificativa.

12. Direitos dos individuos quanto a privacidade:

Os resultados da pesquisa serdo analisados e aos envolvidos sera
assegurada a privacidade dos mesmos.

13. Publicacdo das informacdes:

Os dados obtidos estaréo disponiveis para a equipe envolvida na pesquisa
e 0s mesmos serdo publicados, sendo mantidos aos participantes os direitos
assegurados nos itens 11 e12.

15. Informacéo financeira:

Os individuos que participardo da pesquisa serdo voluntarios sem contrato
de trabalho e sem remuneragao.

16. Danos a saude:

Qualguer enfermidade ocorrida durante a pesquisa nhdo € de
responsabilidade da equipe, uma vez que a mesma ndo estd associada a
qualguer dano a saude. Assim, a equipe de trabalho fica isenta da obrigagédo de
tratamento de enfermidade durante o estudo.
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

Eu, (nome do
responsavel), (grau de parentesco com a criancga), estou
ciente do estudo “Programa de intervencdo para reducdo da obesidade e
sobrepeso em escolares da zona urbana de Ouro Preto, MG”; cujo objetivo é
avaliar o impacto de um programa de intervencao de atividade fisica e nutricional
para controle da obesidade em criancas de 6 a 9 anos de idade, matriculadas em
escolas publicas do municipio de Ouro Preto, MG. Assim, autorizo a participacéo
de meu filho (nome da crianca),
visto que todo trabalho sera realizado por equipe treinada, sendo que a crianca
recebera retorno especifico a situacdo encontrada e, se necessario, sera
encaminhada ao servigo de saude local. A participacdo no estudo € voluntaria,
podendo tanto 0s pais e/ou responsaveis quanto a crianga recusarem-se a
participar ou se retirar da pesquisa a qualguer momento, sem prejuizo ou
justificativa.

Assinaturas

Pai/responsavel
Crianca
Data / /

Responsaveis pelo estudo:

Prof. Joel Alves Lamounier: fone (031) 3409-9638 — Departamento de Pediatria
(UFMG)

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

Profa. Danusa Dias Soares: Fone (31) 34992334 - Laboratério de Fisiologia do
Exercicio — Escola de Educacéo Fisica — (UFMG)

Prof. Camilo A. Mariano da Silva: fone (031) 3559-1838 — Escola de Nutricdo
(UFOP)
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Apéndice B — Resultados dos modelos univariados

TABELA 1
Resultado dos modelos univariados do grupo-controle

para a variavel dependente leptina

Variaveis Beta Limite Limite Valor P R?
inferior superior ajustado
Sexo -5,61 -15,12 3,91 0,237 0,017
ldade 0,724 -3,82 5,26 0,746 -0,034
% Gordura* 1,03 -0,49 2,54 0,176 0,034
IMC* 7,78 2,74 12,81 0,004 0,251
Prega cutanea* 0,93 -0,58 2,43 0,216 0,022
Adiponectina* -0,80 -0,49 0,33 0,697 -0,034
Grelina* -0,02 -0,053 0,009 0,157 0,040
Colesterol total* 0,211 -0,014 0,44 0,064 0,092
HDL* 0,232 -0,56 1,02 0,551 -0,024
Triglicerol* 0,086 -0,110 0,281 0,375 -0,007
Glicemia* -0,225  -0,954 0,503 0,531 -0,023
Cintura/quadril* 0,148 -0,551 0,85 0,666 -0,031

*Diferenca = dado pos-intervengao — dado pré-intervencao.
IMC: Indice de massa corporal; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa
densidade.
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Resultado dos modelos univariados do grupo-controle

para a variavel dependente adiponectina
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Variaveis Beta Limite Limite Valor P R?
inferior superior ajustado
Sexo 1,558 -2,567 5,683 0,441 -0,018
Idade 0,035 -1,903 1,974 0,970 -0,048
Peso * -0,097 -0,805 0,611 0,779 -0,044
Estatura * -0,018 -0,606 0,643 0,952 -0,047
% Gordura* -0,197 -0,838 0,444 0,530 -0,028
IMC* -0,660 -3,095 1,774 0,579 -0,032
Prega cutanea* -0,113 -0,786 0,560 0,730 -0,042
Leptina* 0,029 -0,132 0,191 0,709 -0,041
Grelina* 0,002 -0,011 0,015 0,732 -0,042
Colesterol total* 0,052 -0,045 0,150 0,277 0,011
HDL* 0,264 -0,039 0,567 0,084 0,094
LDL* 0,027 -0,078 0,132 0,596 -0,033
Triglicerol* 0,014 -0,073 0,102 0,734 -0,042
Glicemia* -0,077 -0,379 0,225 0,602 -0,034
Cintura/quadril* -0,090 -0,368 0,188 0,508 -0,025

*Diferenca = dado pds-intervengéo — dado pre-intervencgao.
IMC: Indice de massa corporal; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa

densidade.
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TABELA 3
Resultado dos modelos univariados do grupo-controle

para a variavel dependente grelina

Variaveis Beta Limite Limite Valor P R?
inferior superior ajustado
Sexo -34,035 -114,347 46,277 0,390 -0,010
ldade 10,174 -27,128 47,476 0,578 -0,029
Peso * -7,919 -22,373 6,536 0,269 0,012
Estatura * -5,063 -17,174 7,048 0,396 -0,011
% Gordura* -6,750 -23,479 9,980 0,413 -0,013
IMC* -24,570 -75,422 26,282 0,328 0,000
Prega cutanea* 11,251 -0,677 23,179 0,063 0,105
Leptina* -0,627 -3,990 2,736 0,703 -0,037
Adiponectina* 0,776 -2,453 4,005 0,623 -0,034
Colesterol total* -0,189 -2,155 1,778 0,845 -0,042
HDL* -1,553 -7,940 4,833 0,620 -0,032
LDL* -0,248 -2,302 1,806 0,805 -0,041
Triglicerol* 0,587 -1,023 2,197 0,458 -0,018
Glicemia* 3,190 -2,571 8,950 0,264 0,013
Cintura/quadril* 2,556 -2,982 8,094 0,350 -0,004

*Diferenca = dado pds-intervengéo — dado pre-intervencao.
IMC: Indice de massa corporal; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa
densidade.
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TABELA 4
Resultado dos modelos univariados do grupo-intervencéo

para a variavel dependente leptina

Variaveis Beta Limite Limite Valor P R?
inferior superior ajustado
Sexo -1,832 -13,047 9,384 0,741 -0,030
ldade -0,342 -5,370 4,687 0,891 -0,033
Peso * 3,505 0,770 6,239 0,014 0,159
Estatura * 0,763 -1,807 3,332 0,549 -0,021
IMC* 1,692 -2,355 5,739 0,400 -0,009
Prega cutanea* 2,290 0,912 3,668 0,002 0,253
Adiponectina* -0,128 -0,464 0,208 0,442 -0,013
Grelina* 0,003 -0,027 0,034 0,832 -0,033
Colesterol total* 0,186 -0,097 0,469 0,190 0,025
HDL* -0,022 -0,344 0,300 0,890 -0,033
LDL* 0,135 -0,115 0,385 0,279 0,007
Triglicerol* 0,013 -0,115 0,140 0,841 -0,032
Glicemia* -0,135 -1,261 0,992 0,809 -0,031
Cintura/quadril* 0,466 -0,556 1,487 0,359 -0,004

*Diferenca = dado pos-intervengao — dado preé-intervencao.
IMC: Indice de massa corporal; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa
densidade.
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TABELA 5

para a variavel dependente adiponectina
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Variaveis Beta Limite Limite Valor P R*
inferior superior ajustado
Sexo 0,255 -12,092 12,602 0,967 -0,032
ldade 0,322 -5,204 5,848 0,906 -0,032
Peso * -1,845 -5,106 1,416 0,257 0,010
Estatura * -1,173 -3,982 1,635 0,401 -0,009
% Gordura* 0,317 -1,644 2,278 0,744 -0,029
IMC* -1,765 -6,219 2,689 0,425 -0,011
Prega cutanea* 0,061 -1,720 1,842 0,945 -0,032
Leptina* -0,160 -0,581 0,260 0,442 -0,013
Grelina* -0,018 -0,051 0,016 0,288 0,006
HDL* -0,038 -0,392 0,316 0,828 -0,031
LDL* 0,225 -0,042 0,493 0,096 0,057
Triglicerol* -0,057 -0,196 0,081 0,404 -0,009
Glicemia* -0,039 -1,278 1,200 0,949 -0,032
Cintura/quadril* 0,059 -1,080 1,198 0,917 -0,032

*Diferenca = dado pos-intervengao — dado preé-intervencao.
IMC: Indice de massa corporal; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa

densidade.
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TABELA 6
Resultado dos modelos univariados do grupo-intervencéo

para a variavel dependente grelina

Variaveis Beta Limite Limite Valor P R?
inferior superior ajustado
Sexo -16,509 -153,026 120,007 0,807 -0,030
Idade -14,139 -75,094 46,816 0,639 -0,025
Peso * 13,129 -23,416 49,673 0,469 -0,015
Estatura * -1,761 -33,194 29,671 0,910 -0,032
% Gordura* -0,716 -22,453 21,021 0,947 -0,032
IMC* 40,699 -6,830 88,228 0,091 0,060
Prega cutanea* 8,700 -10,754 28,153 0,369 -0,005
Leptina* 0,493 -4,205 5,190 0,832 -0,033
Adiponectina* -2,146 -6,195 1,902 0,288 0,006
Colesterol total* 2,627 -0,783 6,036 0,126 0,044
HDL* 1,855 -2,008 5717 0,335 -0,001
Triglicerol* -1,592 -3,027 -0,156 0,031 0,114
Glicemia* 4,519 -9,094 18,132 0,503 -0,017
Cintura/quadril* 3,507 -9,030 16,043 0,572 -0,022

*Diferenca = dado pos-intervengdo — dado pré-intervencao.
IMC: Indice de massa corporal; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL: lipoproteina de baixa
densidade.
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Apéndice C — Protocolo

Anexo 4: Protocolo de procedimentos do estudo
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UNIVERSIDADE FEDERAL DE MlN/NA\S GERA|§ / FACULDADE DE, MEDICINA
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM CIENCIAS DA SAUDE AREA DE

CONCENTRACAO SAUDE DA CRIANCA E DO ADOLESCENTE

PROTOCOLO PROJETO

AVALIACAO DO IMPACTO DE UM PROGRAMA DE ATIVIDADE
FISICA NA CONCENTRACAO PLASMATICA DE ADIPOCITOCINAS
E GRELINA EM CRIANCAS OBESAS E COM SOBREPESO DE
ESCOLAS PUBLICAS DOS MUNICIPIOS DE OURO PRETO, MG.

Coordenadores:
Joel Alves Lamounier
André Everton de Freitas

Demais membros:
Joyce Andrade Batista
Thiago Henrique de Oliveira
Danusa Dias Soares
Débora Romualdo Lacerda
Anderson Candelario da Silva
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1. PROTOCOLO DE PROCEDIMENTOS ANTROPOMETRICO EM CRIANCAS

1.1 Consideracdes gerais:

. Vestuario da criancga: a crianca deve estar com um minimo de roupa e sem
sapato;
. Local para o trabalho: deve ter requisitos minimos de privacidade,

temperatura agradavel e iluminacéo;

. Calibrar diariamente os equipamentos. Ao comecar as medi¢cdes verificar
se os instrumentos a serem utilizados se encontram em perfeito estado;

. Leitura e anotacdo: sempre que possivel realizar a medicdo com duas
pessoas. Aquela que realiza o procedimento também informa a leitura da medida
no momento exato que se indica em cada caso, pronunciando sempre o numero

em voz alta de digito a digito, para evitar erros.

. A pessoa que anota a medida repetira imediatamente, com 0s mesmos
requisitos.

1.2Peso

. Utilizou-se balanca eletronica digital Tanita, modelo BF-683 W, com

capacidade maxima de 150 kgf e precisdo de 100g, conforme as técnicas
preconizadas por JELLIFFE (1968);

. Previamente a cada medicdo, a balanca deve ser calibrada com um peso
padrao;

. Realizar a pesagem com o minimo de roupa e sem cal¢ados;

. A crianca deve permanecer de pé, imével no centro da plataforma da

balanca, com o peso do corpo distribuido igualmente sobre os pés e com os
bracos estendidos ao longo do corpo e calcanhares;

. O regqistro da informacdo deve ser realizado imediatamente logo a cada
medicao.
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1.3Altura

. Utilizou-se Antropbmetro vertical Alturaexata, com graduacdo em
centimetros (cm) até 2,13 metros e precisao de 0,1cm;

. A crianga deve estar descalgco e retirar do cabelo algum adorno que
dificulte identificar adequadamente a altura;

. A crianca deve permanecer de pé, de costas para o altimetro, com o0 peso
do corpo distribuido igualmente sobre os pés, joelhos e calcanhares juntos;

. As pontas dos pés separados levemente em um angulo de 60°;

. O dorso deve estar esticado e os bracos ao lado, relaxados. A cabeca, a
escapula, as nadegas e o calcanhar devem estar em contato com a parte vertical
do instrumento (quatro pontos de contato);

. Peca a crianca que inspire profundamente, a cabeca fica ereta e com os
olhos fixos para frente ou no plano horizontal de Frankfort. Deslize a parte mével
da hasta até o vértice do cranio com pressao suficiente para comprimir o cabelo;

. Ler e registrar a medida da haste de 0,5 mais préximo.
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1.4CIRCUNFERENCIA
As medidas das circunferéncias sozinhas ou em combinacdo com dobras
cutdneas sdo medidas de crescimento e podem indicar o estado nutricional e o

padrao de gordura corporal.

1.4.1 Circunferéncia da Cintura:

. Utilizou-se uma fita métrica flexivel e ineladstica com extensdo de 2m
dividida em centimetros e subdividida em milimetros

. As medicdes de circunferéncia, idealmente devem ser realizadas com uma
fita métrica flexivel;

. A crianga deve estar em pé, sem camisa;

. A medicéo é feita ao nivel do umbigo, colocando a cinta métrica em volta
da cintura em um plano horizontal ao solo e perpendicular ao eixo vertical do
Corpo;

. Observe se a crianca respira normalmente e estd com abdémen relaxado;

. Tome a medida, no fim de uma expiracdao normal.
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1.4.2 Circunferéncia do quadril:

. A medida da circunferéncia deve ser realizada com uma fita métrica
flexivel;

. A crianca deve estar de pé;

. A medida € tomada pelo ponto de maior circunferéncia sobre a regiao

glutea, com a fita mantida no plano horizontal sem pressionar os tecidos moles.

1.5 PREGAS CUTANEAS

Refere-se a espessura da dobra cutanea e se mede em diferentes partes do
corpo, com um calibre de sensibilidade milimétrico é expressa em milimetros. O
valor que se registra é a média de trés medi¢des consecutivas.

Utilizou-se o Adipdmetro Lange Skinfold Caliper, com escala de 0 até 60 mm e
precisdo de + 1 mm, o qual exerce uma pressdo constante de (~10 g/mm?) que

Nnao varia com a sua abertura.
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1.5.1 Prega Cutanea Triceps Braquial:

. E medida na parte posterior do braco ndo dominante, sobre o musculo do
triceps;
. Com o cotovelo flexionado em angulo de 90°, se determina o ponto médio,

medindo com uma fita métrica a distancia entre o acromio e olecranio. A marca é

feita na parte lateral do braco;

. A crianca deve estar de pé, com o braco estendido e relaxado ao longo do
corpo;
. O observador manuseia o adipbmetro com a mao direita. Pegue a dobra

cutanea tricipital com o dedo polegar e o indicador da mao esquerda, com o
objetivo de estabelecer a diferenca entre o musculo e o tecido gorduroso
subcutaneo;

. Uma vez definido a prega, posicionar o adipdmetro perpendicular a prega e
soltar as hastes das lentamente aproximadamente a 1 cm por debaixo dos dedos
do aplicador;

. A leitura é realizada quando o marcador se estabiliza o registro da medigéo
é feito pela unidade de graduacéo mais préxima.

1.5.2 Prega Cutanea Triceps Sural:

. Prega da perna na parte medial ou interna da perna, sobre o ponto de
maior circunferéncia da perna;

. A crianca deve esta sentada, com a perna relaxada e o joelho flexionado
em um angulo de 90°;

. A regido plantar deve estar em contato com o solo;
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O avaliador dever estar posicionado a frente do avaliado e a dobra é

pincada verticalmente ao eixo longitudinal, na parte interna da perna.

s

2. COLETA DE SANGUE

2.1CondicOes para a coleta:

Sala bem iluminada;

Pia;

Cadeira reta com bracedeira regulavel ou maca;
Garrote,

Algodéo hidrdfilo;

Alcool etilico a 70%;

Agulha descartavel;

Seringa descartavel;

Tubos de ensaio com tampa para armazenamento e transporte;
Pipetas;

Etiquetas para identificacéo;

Caixa de transporte;

Avental e luvas descartaveis;

Grade;

2.2Procedimentos para coleta:

horas;

Para a coleta de sangue, a crianca devera apresentar-se em jejum de 12

N&o puncionar area molhada com anticéptico;
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. Quando a coleta de sangue for realizada com seringa, retirar a agulha ao
transferir o sangue coletado para o tubo de ensaio, com propoésito de evitar
hemodlise;

. Utilizar, obrigatoriamente, tubo de ensaio novo ou entdo bem lavado e

SecCo.

2.3 Acondicionamento de amostra:

. Utilizar recipientes apropriados (tubos eppendorfes) e caixas para
armazenamento;
. Observar com atencéo a temperatura adequada ao transporte das

amostras, sendo necessaria refrigeracdo das amostras para armazenamento (-20
graus);
. Na utilizacdo de gelo comum, o mesmo deve estar envolto em saco

plastico amarrado, a fim de evitar contaminacdo das amostras pela fusdo do gelo.

2.4 Transporte da amostra:

. Envolver os recipientes contendo as amostras em saco plastico para
garantir a integridade da identificacéo;

. Enviar as amostras em embalagens (caixas de isopor ou papelao) bem

fechadas e refrigeradas a -20 graus.
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3. GASTO CALORICO

Realizado através de uma espirometria de circuito aberto utilizando um analisador
de gases portatil (K4 COSMED).

3.1 Procedimentos:

* A mascara do equipamento K4 devera ser posicionada no rosto do
voluntario e o cilindro de oxigénio nas costas antes do inicio da atividade;

* Observar se a mascara esta bem afixada no rosto do voluntario para evitar
mudanca de posicéo ou retirada da mesma durante o tempo de uso;

* Apds a coleta, o equipamento devera ser conectado a um software em
um computador para o registro das variaveis.



