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RESUMO

COSTA, G.B. Impacto da mudanca de estilo de vida no perfil pré-
aterosclerético em criangas e adolescentes com sobrepeso e
obesidade. [tese]. Sdo Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de
Séao Paulo; 2006. 197p.

Esta tese foi motivada por uma pesquisa anterior (COSTA, G.B. Relevancia
da obesidade para o incremento do risco cardiovascular global na
crianga e no adolescente. Aracaju, 2002. 109p. Dissertagao (Mestrado) —
UFS, na qual se caracterizou o perfil pro-aterosclerético. Na pesquisa atual
realizou-se um ensaio clinico controlado em 52 individuos, entre 10 e 18
anos, todos com o percentil do IMC > 85%, divididos em dois grupos: Grupo
IR, que recebeu intervencdo nao-farmacolégica multidisciplinar por 16
semanas consecutivas e Grupo |U que recebeu uma unica intervengéo nao-
farmacolégica. Nao houve diferengas estatisticas em relagéo a: idade, raga e
género. Na analise multivariada verificou-se interacdo significativa para
grupo x tempo (p<0,05) para as seguintes variaveis: peso (p<0,0001), altura
(p=0,0083), indice de massa corporea (p=0,0053), %GC (p=0,0022),
circunferéncia da cintura (p=0,0359), pressao arterial sistélica (p=0,0021),
pressdo arterial diastdlica (p=0,0004), triglicérides (p=0,029), Apo A-1
(p=0,001), glicemia em jejum (p=0,018), IGFBP-3 (p=0,005), TSH (p=0,045)
e testosterona total (p=0,030). N&o se verificou interag&o significativa para
grupo x tempo (p<0,05) para as seguintes variaveis: frequéncia
cardiaca(bpm) (p=0,6809), colesterol total(mg/dL) (p=0,445), HDL-C(mg/dL)
(p=0,726), LDL-C(mg/dL) (p=0,926), Apo B(mg/dL) (p=0,069),
insulina(uU/mL) (p=0,866), HOMA-ir (p=0,088), IGF-1(nanog/mL) (p=0,424),
cortisol  sérico(mcg/mL) (p=0,175), PCR-us(mg/mL) (p=0,594) e
estradiol(picog/mL) (p=0,507). Observou-se uma baixa incidéncia das
variaveis depressao (23,0%), ansiedade (15,4%) e compulsdo alimentar
(13,5%) na populagdo estudada. N&o se obteve dados estatisticos em
relagdo a nutricdo nem ao condicionamento fisico, uma vez que os mesmos
tiveram papel educativo no presente estudo.



SUMMARY

COSTA, G.B. Impact of life style changing in the pro-atherosclerotic
profile in children and adolescents with overweight and obesity.
[these]. Sao Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de Sao
Paulo; 2006. 197p.

This hypothesis was developed by reason of another research (COSTA G.B.
Importance of the obesity increasing cardiovascular risk factors in
children and adolescents. Aracaju, 2002. 109p.), in which pro-
atherosclerotic profile was determined. At this current survey a controlled
clinical trial was performed in fifty-two subjects, aged 10 to 18 years, all of
them with IMC percentile > 85% and divided in two groups: Group IR, which
received non-pharmacological multidisciplinary interventions for sixteen
weeks and Group IU, which received only one intervention. There were no
statistical differences in relation to: age, race and gender. There was
significant interaction group x time (p<0,05) for: weight(Kg) (p<0,0001),
height(m) (p=0,0083), body mass index(Kg/m?) (p=0,0053), percentage of
body fat(%) (p=0,0022), waist circumference(cm) (p=0,0359), systolic blood
pressure(mm Hg) (p=0,0021), diastolic blood pressure( mm Hg) (p=0,0004),
TG(mg/dL) (p=0,029), Apo A-1(mg/dL) (p=0,001), fasting glucose(mg/dL)
(p=0,018), IGFBP-3(mcg/mL) (p=0,005), TSH(uUi/mL) (p=0,045) and total
testosterone(ng/mL) (p=0,030). However, there was not significant interaction
group x time (P<0,05) for: heart rate (bpm) (p=0,6809), total
cholesterol(mg/dL) (p=0,445), HDL-C(mg/dL) (p=0,726), LDL-C(mg/dL)
(p=0,926), Apo B(mg/dL) (p=0,069), insuline(uU/mL) (p=0,866), HOMA-ir
(p=0,088), IGF-1(nanog/mL) (p=0,424), cortisol(mcg/mL) (p=0,175), PCR-
us(mg/mL) and estradiol(picog/mL) (p=0,507). There was low incidence of
depression (23,0%), anxiety(15,4%) and alimentary compulsion(13,5%) on
whole studied population. In regarding to nutrition and exercise, there are no
statistic data because the aim was the education.



1. INTRODUCAO




INTRODUCAO 2

A tese ora apresentada faz parte de um projeto de pesquisa
desenvolvido na Universidade Federal de Sergipe', no qual se constatou
uma correlagao positiva entre excesso de peso e niveis elevados de pressao
arterial sistdlica (r=0,68, p<0,00), pressao arterial diastdlica (r=0,55, p<0,00),
elevacao do indice de resisténcia insulinica-HOMA-ir ( r=0,47, p<0,00) e
alteragao do perfil lipidico, gracas a elevagao do colesterol total (r=0,23,
p<0,03), dos niveis de ftriglicérides (r=0,23, p<0,03) e do LDL-c (r=0,26,
p<0,01) numa populagao pediatrica com excesso de peso, caracterizando o
que foi denominado perfil pro-aterosclerético (PPA), embora ainda sem

manifestacao clinica na referida populagao estudada.

De acordo com dados epidemiolégicos da Organizagao Mundial de
SaL'JdeZ, a obesidade vem assumindo carater de epidemia em todo o mundo,
ocorrendo tanto em paises industrializados quanto naqueles em
desenvolvimento. Em relagdo a sua etiologia, acredita-se haver uma
somacao de fatores: o excesso de alimentagao, a falta de atividades fisicas,
uma predisposicdo genética e fatores socioecondmicos. Criangas e

adolescentes também sado vitimas dessa doenca, considerada frustrante e
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desafiadora nessa faixa etaria, em virtude das dificuldades que se
apresentam em relacdo a sua etiologia, ao curso da histéria natural ao longo
do tempo e a implementacdo de politicas de prevencado ou terapéuticas
eficazes. A obesidade vem sendo considerada uma doenga pediatrica
crbnica, mais grave que a desnutricdo, devido ao grande numero de co-
morbidades que a ela se associam ao longo da vida, desde problemas
psicossociais (baixa auto-estima, afetando o desempenho escolar e os
relacionamentos), sociais (discriminagao), até a existéncia simultanea de
obesidade abdominal, resisténcia insulinica, hipertensao arterial sistémica e
dislipidemia, constituindo a chamada sindrome metabdlica (SM). Sendo
esta, uma entidade associada a um elevado indice de doencga
aterosclerotica vascular, esteatose hepatica e calculos biliares, que acomete
individuos sedentarios, com super alimentacdo e com predisposi¢ao
genética®, e que apresenta crescente prevaléncia entre criangas e
adolescentes obesos, nos quais o diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) tem se
manifestado de forma cada vez mais freqiiente*. Outras conseqiiéncias da
obesidade merecem atencéo: apnéia do sono causando hipertensao arterial
pulmonar, hipertrofia ventricular esquerda, pseudotumor cerebral e os
disturbios ortopédicos®. Evidéncias cientificas tém revelado que a
aterosclerose e a hipertensao arterial se iniciam na infancia, época na qual

sdo formados os habitos alimentares e de atividade fisica®.

Diante do exposto julgou-se necessaria a preocupagao cada vez
maior com politicas de prevengdo precoce, de intervengdo nao-

farmacoldgica eficaz e adogao de um estilo de vida saudavel no combate ao
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excesso de peso e as suas complicagdes, em criangas e adolescentes,
visando torna-los adultos saudaveis e consequentemente com melhor

qualidade de vida.

1.1. SOBREPESO E OBESIDADE

1.1.1. Definigao

A obesidade esta estabelecida como um fator de risco independente e
importante para a doencga cardiovascular (DCV)’. E uma doenga metabdlica
crbnica relacionada ao aumento de peso corporal, ocasionado por excesso
de tecido adiposo — acima de 25% para homens jovens e maiores que 33%
em mulheres jovens®. Em individuos normais, o percentual de gordura
corporal, que é tecido adiposo, varia por género (maior em mulheres pos-
puberes do que em homens) e idade (cerca de 12% ao nascimento,
aumentando para 25% aos cinco meses de idade, entdo diminuindo para
15% a 18% durante a puberdade)®. A gordura é necessaria: funciona como
um reservatério de energia ajuda a manter a temperatura corporal constante
e contribui para a producdo de hormonios®. A obesidade infantil € um dos
problemas mais desafiadores e frustrantes que se apresentam aos adultos
responsaveis pela criagdo e educacao de criangas, em virtude de ser dificil
definir o problema, entender sua etiologia, prever sua histdria natural ao
longo do tempo e estabelecer medidas preventivas ou terapéuticas efetivas.

Em geral, um IMC maior ou igual ao percentil 85 devera ser utilizado para
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determinar o sobrepeso e o percentil > 95 devera ser utilizado para definir a

obesidade®.

1.1.2. Etiologia

A maior prevaléncia global da obesidade sugere uma importante
contribuicdo de fatores exdgenos, aliados a predisposicdo genética’®. Em
estudos comparando gémeos fraternos e criangas adotadas com seus pais
adotivos e bioldgicos, a hereditariedade da gordura corporal e a distribuicao
da gordura corporal foram estimadas em 65 a 75%''. Criancas obesas
apresentam mais risco de se tornarem adultos obesos e este risco € ainda
maior quando seus pais sao também obesos. Nao existe evidéncia clara
para uma maior influéncia materna do que paterna. Em quase todos os
estudos, ambos os pais parecem contribuir igualmente para o risco da
obesidade. O aumento da obesidade em familia pode ser seguido por até
trés geracdes, conforme um relatério que demonstra que a obesidade dos
avos esta relacionada aos indices de obesidade de seus filhos e netos'?.
Esses estudos sustentam a idéia da existéncia de um componente genético
importante no desenvolvimento da obesidade. Em relacdo aos fatores
ambientais, alguns estudos sugerem que a obesidade estd associada ao
nivel de sedentarismo’™. Embora o elevado peso ao nascimento esteja
geralmente associado ao aumento de gordura na vida adulta, algumas
pesquisas sugerem que O baixo peso ao nascimento também é deletério,

pois esta associado a um maior risco de doenca cardiovascular e diabetes
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tipo I, na vida adulta®™. A relacdo entre o peso do recém-nascido e a
obesidade no adulto é afetada por muitos fatores concorrentes, como a
idade gestacional, a obesidade dos pais e o nivel socioecondmico'. Outro
aspecto relevante foi evidenciado por um estudo transversal de mais de dez
mil criancas alemas da Bavaria, realizado por Koletzko'®, segundo o qual o
desmame precoce estd associado ao risco posterior de obesidade. E
evidente que a obesidade se desenvolve como resultado dos efeitos
combinados de predisposicao genética, fatores comportamentais e suas
interacbes. Varias pesquisas forneceram evidéncias de que os habitos

alimentares e os niveis de atividades fisicas sdo determinados pelo modelo

familiar'’.

1.1.3. Epidemiologia

Nos ultimos anos, criangas e adolescentes vém aumentando de peso
a razao de 0,2 Kg por ano, aproximadamente. Essa tendéncia é preocupante

porque criangas obesas freqlientemente se tornam adultos obesos'®.

A obesidade infantii tem alcangado proporgdes epidémicas
mundialmente; aproximadamente vinte e dois milhdes de criangas abaixo de
cinco anos de idade estdo acima do peso'®. Atualmente, a obesidade é a
doenca pediatrica crébnica mais prevalente nos Estados Unidos, afetando
uma em cada sete criangas. As pesquisas indicam que o numero de
criangas com sobrepeso, com idades entre 6 a 17 anos, duplicou em trés

décadas®®. A obesidade aumentou também entre as criangas pré-escolares
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de baixa renda®?'. A obesidade na infancia estd aumentando em outros
paises, assim como nos Estados Unidos. Devido a falta de um acordo
internacional na classificagdo da obesidade em criangas e adolescentes,
entretanto, ndo é possivel comparar-se com precisdo as taxas de obesidade
na infancia observadas nos Estados Unidos com os indices de outros paises
ao redor do mundo. Os dados da Organizacao Mundial de Saude indicam
que o aumento da obesidade na infancia é global e pandémico e ocorre
tanto nos paises em desenvolvimento como nos paises industrializados. Ela
desponta hoje como um problema mais freqliente e mais grave que a propria
desnutricdo, principalmente quando se incluem todas as doencgas crbnicas
diretamente relacionadas a ela. Em relagdo ao Brasil, os dados sao
semelhantes aos de outros paises em desenvolvimento na populagao
adulta. Os dados do IBGE - Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica —
obtidos em dois periodos (1974-75 e 1989) mostram que a proporgao de
individuos com sobrepeso se elevou de 16,7% para 24,5% e de individuos
com obesidade de 4,7% para 8,3%. Uma tendéncia clara de aumento
verificada em ambos os sexos, e que proporcionalmente deu-se mais no
Nordeste. No Sudeste, a elevagao foi nitidamente maior nas classes menos
favorecidas, particularmente em mulheres®. A explicacdo deste fendmeno
deve-se certamente a mudanga no padrdo alimentar, decorrente de
alteracbes na estrutura da dieta, correlacionadas com mudancas
econdmicas, sociais, demograficas e de saude publica, fenbmeno este,
denominado de transicdo nutricional, comum aos paises emergente323. Se

esta transicdo evoluir no século XXI como nas ultimas décadas, em breve
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teremos uma populagcdo de obesos na primeira metade do terceiro milénio,
assim como uma epidemia das doencas crénico-degenerativas diretamente
ligadas a ela®>. Em estudo da prevaléncia de sobrepeso e obesidade em
criangas e adolescentes das regides Sudeste e Nordeste®*, evidenciaram
menor prevaléncia de obesidade na regido Nordeste, entre criangas e
adolescentes com idade entre 2-17 anos. A analise dos dados de criangas e
adolescentes de 2 a 17 anos, da Pesquisa sobre Padrdo de Vida (PPV),
coletados no Brasil em 1997 pelo IBGE, demonstrou que a prevaléncia de
obesidade foi de 10,1%, sendo maior no Sudeste (11,9%) do que no
Nordeste (8,2%); a prevaléncia de sobrepeso em adolescentes foi de 8,5%
(10,4% no Sudeste e 6,6% no Nordeste) e a prevaléncia de obesidade em
adolescentes foi de 3,0% (1,7% no Nordeste e 4,2% no Sudeste). A
prevaléncia de excesso de peso foi maior nas familias de maior renda,
exceto em Porto Alegre, onde meninas de escolas publicas tinham IMC

maior que as de escolas privadas®.

1.1.4. Diagnéstico

Com o objetivo de fazer o diagnéstico adequado de sobrepeso e
obesidade, é importante lembrar que existem variagdes fisioldgicas dos
diferentes compartimentos corporais, assim, o compartimento aquoso tem
uma relagado inversa com a idade, ao passo que o compartimento gorduroso
e muscular tem uma relacido direta. Estes fatores devem ser considerados,

principalmente na infancia e adolescéncia, periodos nos quais se observam
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as maiores flutuacbes. Além disso, € importante lembrar que o sexo
determina diferengas a partir da puberdade, quando entdo a mulher passa a
manter o compartimento gorduroso maior que o homem?. Durante muitos
anos o diagnéstico de excesso de peso foi exclusivamente relacionado ao
aumento do peso em relacédo a tabelas de referéncia, em fungao da altura,
idade e género. Nos ultimos vinte anos se tem mudado os conceitos
classicos de sobrepeso e obesidade, gragas ao desenvolvimento de
diversas técnicas que permitem determinar de maneira mais precisa a
composicdo corporal. Os métodos para avaliagdo complementar da

obesidade sao divididos em métodos clinicos e laboratoriais:

1.1.4.1. Métodos clinicos: sdao considerados:
Relacionados com a quantidade de gordura

Peso corporal e o indice de massa corpérea (IMC). O IMC ou indice
de Quetelet, formulado ha mais de 150 anos, fornece uma diretriz baseada
no peso e na altura para determinar a situacdo de subpeso ou sobrepeso?®’.
O IMC néao é uma medida exata de obesidade, tendo em vista que os niveis
de obesidade entre criangas variam para um dado IMC. Isto ocorre porque o
IMC reflete o arcabouco 6sseo, o comprimento dos membros e a quantidade
de tecido delgado ou adiposo. Contudo, quando comparado com outras
medidas de mensuracdo mais direta do tecido gorduroso, tais como a
espessura das pregas cutaneas, ele é aceito como método mais util para a

avaliagao do excesso de peso, como uma previsdo do grau de obesidade.
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Isto ocorre devido a facilidade na obtengdo do peso e altura e a ampla
margem de erro associada as medidas das pregas cutaneas, especialmente
em graus elevados de obesidade. O IMC em criangcas e adolescentes
compara-se com razoavel fidelidade as avaliagdes laboratoriais de gordura

corpdrea®.

Relacionados com a distribuigao de gordura

Sabe-se que para uma mesma quantidade de gordura corporal, o
risco para a saude é diferente, se essa gordura se acumula na metade
superior do corpo (obesidade androide, abdominal, visceral ou central) ou se
na metade inferior do corpo (obesidade gindide). Um aumento na gordura
visceral se relaciona a um alto risco de morbi-mortalidade, principalmente
cardiovascular?®®. Os métodos que se relacionam com a distribuicdo de
gordura sdo: a relagao Cintura/Quadril (R C/Q) e a Circunferéncia da Cintura

(CC)*.

1.1.4.2. Métodos laboratoriais — neste grupo deve-se considerar:

Bioimpedancia; ultra-sonografia; tomografia computadorizada do
abdémen; pregas cutaneas; interactancia infravermelha; absorciometria de
fétons; densitometria por imersao; ressonancia magnética nuclear; ativagao

de néutrons; diluicdo isotdpica e medida do potassio corporal. Para a nossa
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realidade, devemos dispor preferencialmente de métodos de diagndstico de

facil uso e baixo custo, a exemplo da bioimpedancia.

1.1.5. Co-morbidades associadas a obesidade

A obesidade € o maior fator de risco para o desenvolvimento de
doenca cardiovascular aterosclerdtica®® e suas conseqiiéncias incluem:
hipertensdo arterial sistémica (HAS), diabetes mellitus tipo 2 (DM2),
dislipidemia, hipertrofia ventricular esquerda, esteatose hepatica nao-
alcodlica, apnéia obstrutiva do sono causando hipertensao arterial pulmonarr,
e disturbios ortopédicos, como também, problemas sociais (discriminagao)
elou psicossociais (baixa auto-estima)®®. Outras consequéncias da
obesidade s3o: colelitiase e pseudotumor cerebral’. A combinacdo de
obesidade central, resisténcia insulinica, hipertensao arterial sistémica e
dislipidemia, tem sido descrita como sindrome metabdlica (SM), considerada
como forte determinante de diabetes tipo 2 e de doenga cardiovascular’’.
Costuma se associar a um elevado indice de doenca aterosclerética
vascular, esteatose hepatica e calculos biliares em individuos sedentarios,
com superalimentacdo e com predisposicdo genética®. Ocorre em cerca de
20-40% da populagao na meia idade e de idosos. Enquanto essa sindrome é
bem reconhecida nos adultos, apenas poucos estudos tém sido realizados
em criancas e adolescentes®. A associagdo da obesidade, gota e AVC com

excesso de alimentacgéao ja era sabido desde os tempos antigos. Maraton em

1922 e Himsworth em 1936 deram as primeiras caracterizagcdes dos
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principais componentes da sindrome metabodlica®>. Vague e Albrink®
reconheceram a obesidade central, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia e
aterosclerose como uma entidade, e a partir dai, a SM foi caracterizada com
diversos termos. Em 1965, Avogaro e Crepoldi usaram o termo sindrome
plurimetabdlica e em 1979, De Fronzo et al.*® introduziram a técnica do
clamp euglicémico hiperinsulinémico e foi, entdo, possivel associar a
hiperinsulinemia e resisténcia insulinica ao quadro. Em 1988, Reaven®,
criador do nome sindrome X, mostrou sua hipétese de que a resisténcia
insulinica € o fator patogenético central das doengas que compdem a
sindrome metabdlica. De Fronzo e Haffener usaram mais tarde o termo

sindrome da resisténcia insulinica e Kaplan chamou-a de “quarteto mortal” >.

Resisténcia Insulinica (RI) - é definida como uma resposta subnormal
a uma dada quantidade de insulina®’. Embora conceitualmente isto possa se
referir a qualquer das agdes da insulina, o termo se aplica, na pratica, as
acdes no metabolismo da glicose. Resisténcia insulinica e obesidade estao
interigadas e juntas favorecem o agrupamento dos fatores de risco
cardiovasculares, causando doencga aterosclerética precoce38. Clinicamente,
a resisténcia insulinica pode ser definida como uma diminui¢ao na utilizagao
periférica de glicose e uma falha na inibigdo da producao hepatica de glicose
em resposta a concentragcado de insulina do ambiente hepatico. Acredita-se
que a resisténcia insulinica com consequente hiperinsulinemia, seja o fator
etioldgico comum para o desenvolvimento de multiplas alteragdes
metabdlicas incluindo hipertrigliceridemia, baixas concentragbes do HDL-

colesterol, hipertensao arterial sistémica e diabetes mellitus tipo 2. Exceto
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em raras circunstancias da ocorréncia de insulinas com atividade biologica
diminuida, a hiperinsulinemia basal e/ou apés uma sobrecarga de glicose,
indica a presenca de resisténcia insulinica. Muitos dos estados fisiolégicos e
fatores circulantes podem afetar a agao insulinica como os glicocorticoides,
glucagon, catecolaminas e horménio do crescimento, que induzem a
resisténcia insulinica, quando secretados ou administrados em excesso,
como o que ocorre nas endocrinopatias. Outras situacdes clinicas sdo: a
obesidade, como parte da sindrome metabdlica; insuficiéncia renal crénica;
infeccoes graves; dislipidemias e hipertensao arterial. Condigdes fisioldgicas
como a gestacdo e o envelhecimento também apresentam resisténcia

insulinica®®.

De acordo com Egan®®, evidéncias levam a crer que uma massa de
adipocitos aumentada pode contribuir para a resisténcia insulinica e para o
agrupamento dos fatores de risco, através de efeitos sobre os acidos graxos
livres, sobre o sistema renina-angiotensina e sobre outros mediadores
(leptina). Diabetes Mellitus tipo 2 esta fortemente associado com excesso de
peso e a fisiopatologia do desencadeamento do diabetes mellitus tem como
ponto chave a presenca de resisténcia insulinica. Nos individuos normais,
essa resisténcia € compensada pela potencializagao da secrecao de insulina
estimulada por diversos meios, mantendo a homeostase. Naqueles
pacientes que evoluem com hiperglicemia mantida que ocorre ao longo de
tempo variavel, passando por estagios intermediarios de glicemia de jejum
alterada e tolerancia a glicose diminuida, tem-se a instalacédo do quadro de

diabetes mellitus tipo 2, deixando de haver a compensacao da
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hiperinsulinemia e resisténcia insulinica naqueles individuos predispostos,
com queda do padrao secretério de insulina — faléncia insular pancreatica.
Dai a forte associacao entre obesidade e diabetes mellitus tipo 2. O risco de
desenvolver DM tipo 2 aumenta exponencialmente com o aumento do IMC,
principalmente na distribuicdo central de gordura®. Individuos que diminuem
0 peso e iniciam uma atividade fisica melhoram a sensibilidade a insulina.
Assim como, quanto maior o grau de obesidade, maior a prevaléncia dos
componentes da sindrome metabdlica’’. E importante assinalar que a
intolerancia a glicose nao € um fato estavel e progressivo. Ela pode variar,
tanto que o paciente pode ir de um estado de resisténcia insulinica para a
completa normalidade, ou desenvolver diabetes mellitus tipo 2, e até, depois

de algum tempo, voltar a intolerancia a glicose.

Ha um método indireto de avaliagédo da resisténcia insulinica que
consiste em um modelo matematico simples que prediz a sensibilidade a
insulina pela simples medida da glicemia e insulina de jejum. Dele se
extraem dois indices (HOMA-ir e HOMA-Beta), que visam a traduzir a
sensibilidade a insulina e a capacidade secretéria da célula beta, ou, em
outras palavras, a resisténcia insulinica e a fungdo da célula beta*?. HOMA-
ir € calculado pela seguinte formula: HOMA-ir = glicemia de jejum (mmol/l) x
insulina basal (uU/ml)/22,5. O HOMA ja foi comparado com estimativas
independentes da fungéo das células beta como o clamp hiperglicémico e o
teste de tolerancia a glicose intravenosa — FSIGT, com resultados com alto
grau de significancia: Rs=0,69 e p<0,005; e Rs = 0,64 e p<0,05,

respectivamente*”. E com relacdo & resisténcia insulinica, com o clamp
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euglicémico hiperinsulinémico (r = 0,88 e p<0,0001), que é considerado o
padrao-ouro, e clamp hiperglicémico (r = 0,69 e p<0,01). Foi também
correlacionado com o teste de CIGMA - continuos infusion of glucose with
model assessment — que mostrou sempre boa acuracia e precisdo com r =
0,87 e p<0,0001 para a Rl e r = 0,90 e p<0,0001 para as células beta*’. E,
portanto, uma alternativa simples e barata para as demais técnicas
sofisticadas e sem aplicacdo pratica e epidemioldgica, podendo se tornar

bastante util para o acompanhamento dos pacientes em larga escala.

Hipertensao Arterial Sistémica (HAS) — uma vez considerada rara, a
hipertensédo arterial primaria em criangas e adolescentes vem se tornando
cada vez mais comum, associada a obesidade e a outros fatores de risco,
incluindo uma histéria familiar de hipertensdo e uma predisposi¢cao étnica.
Criancas obesas tém aproximadamente trés vezes maior risco de
desenvolver hipertensdo em relagdo as criancas magras®. Como nos
adultos, a associagdo de varios mecanismos parece ser responsavel pela
fisiopatologia da hipertensao arterial sistémica nas criancas e adolescentes
com excesso de peso: hiperatividade do sistema nervoso simpatico (SNS),
resisténcia insulinica (RI), e alteragdes na funcdo e na estrutura vascular
periférica®*. A obesidade induz & redugdo da sensibilidade a insulina, a
tolerancia patolégica a glicose e aumento das concentragdes de glicose no
sangue tanto pés-prandiais quanto em jejum. O aumento da prevaléncia da
obesidade parece explicar o marcante aumento do diabetes mellitus n&o
insulino dependente observado entre os adolescentes®. A dislipidemia,

caracterizada por aumento da concentragido de triglicérides e lipoproteinas
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de baixa densidade (LDL) e concentracéo reduzida de lipoproteinas de alta
densidade (HDL), sdo achados comuns em jovens obesos®. A pressido
arterial geralmente aumenta com o sobrepeso e/ou obesidade®. Os fatores
de risco da infancia para a pressao arterial elevada no adulto também foram
avaliados no Muscatine Study (1996). De acordo com® ~*’ ficou evidente
que a pressao arterial do adulto esta correlacionada com a pressao arterial
da infancia. O curso clinico inicial da hipertensao induzida pela obesidade
parece ser caracterizado pelo predominio de hipertensédo arterial sistolica
isolada®®. Nesse estudo em escolares, a prevaléncia de hipertensao arterial
sistolica isolada entre adolescentes obesos e com niveis pressoricos acima
do percentil 95, em uma unica medida, foi de 94% e foi fortemente
associado ao IMC. Em outro estudo*® verificou maior prevaléncia de
hipertensdo diastolica em criangas de todas as racas, género e idade,
fortemente associada ao IMC. Devemos lembrar que a determinagao dos
niveis tensionais em criangas e adolescentes, requer primeiro a
determinacado do percentil da altura em tabelas apropriadas e, em virtude
dessas tabelas nao serem frequentemenete usadas na pratica diaria, a
hipertensdo leve a moderada pode n&o ser diagnosticada. Portanto, essa
definicdo “estatistica” de hipertensao baseada em percentis populacionais,
utilizada em criangas e adolescentes, deve ser substituida por uma definicao
baseada em evidéncias e que reuna niveis especificos de pressao arterial
com resultados. Acredita-se que a hipertensao sistdlica isolada seja o maior
fator de risco para morbi-mortalidade cardiovascular no adulto®. Em relagdo

a fisiopatologia da hipertensdo em criangas e adolescentes com excesso de
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peso, a maioria dos estudos tem enfatizado trés mecanismos principais,
como ocorre nos adultos: hiperatividade do sistema nervoso simpatico
(SNS), resisténcia insulinica (RI), e alteragdes na complacéncia vascular,
acreditando-se que a hipertensdo ocorra devido a combinagdo destes
fatores**. A andlise dos fatores que levam as alteracdes na resisténcia
periférica dos vasos sanguineos nos obesos indica que essas alteragdes na
hemodinamica cardiovascular devem-se a uma hiperatividade simpatica’.
Este estado de hiperatividade pode incluir manifestagcdes cardiovasculares
(taquicardia e labilidade da pressao arterial), manifestacbes neuro-humorais
(niveis aumentados de catecolaminas), e manifestagdes neuroldgicas
(vasoconstriccao periférica). Criangas obesas apresentam labilidade também
da frequéncia cardiaca®, e as evidéncias sugerem que esse fendmeno de
labilidade tanto da FC quanto da PA deve ocorrer devido a um desequilibrio
entre a atividade simpatica e parassimpatica e ndo devido exclusivamente a
estimulacao simpatica. Portanto, a fungdo autondmica tem importante papel
mediador na patogénese da hipertensao arterial induzida pela obesidade em
criangas e adultos, e a indugao da vasoconstricgcdo por aumento da atividade
simpatica resulta também numa diminuicdo na utilizagdo de glicose

plasmatica que leva a resisténcia insulinica.

Histéria familiar de hipertenséo arterial parece ter um efeito sinérgico
ao impacto da obesidade sobre os niveis tensionais na infancia e
adolescéncia. Parecem ser também fatores associados a hipertensao
arterial em criancas e adolescentes obesos: hiperinsulinemia,

hiperleptinemia e distribuicdo centripeta da gordura corporal. A hipertensao
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arterial também pode determinar complicagées cardiovasculares ja na

infancia ou adolescéncia, como a hipertrofia ventricular esquerda®?.

Dislipidemia - caracterizada por aumento da concentracdo de
triglicérides e das lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e por redugao
das lipoproteinas de alta densidade (HDL), sdo achados comuns em jovens

obesos®’. De acordo com®® -~ %*

, a dislipidemia caracteristica da sindrome
metabdlica pode aumentar a pressao arterial sistdlica e diastdlica,
especialmente entre individuos com histéria familiar de hipertensao arterial.
Uma das anormalidades metabdlicas diretamente associadas a resisténcia
insulinica em seres humanos e animais € a hiperlipidemia pronunciada com
elevacdao dos acidos graxos livres (AGL) no plasma, o que é bastante
evidente em obesos. O mecanismo pelo qual a gordura abdominal
influencia estes fatores de risco ndo esta completamente esclarecido.
Entretanto, esta claro que portadores de obesidade central tém menor
sensibilidade a insulina, resultando em hiperinsulinemia. Esta resisténcia a
insulina causa uma maior distribuicdo de acidos graxos livres para o figado.
A RI nos musculos esqueléticos, induzidos por aumento de AGL no plasma,
ocorre por inibicdo do metabolismo de (glicose via ciclo acido
graxo/glicose®. A concentracdo elevada de acidos graxos livres no figado
estimula a oxidagao hepatica de AGL e a produgao de glicose. A secregao
de triglicérides € estimulada, levando a diminuigdo do HDL e aumento do
LDL com pequenas, densas e aterogénicas particulas. A exposi¢cdo aguda

a glicose e aos AGL promove a secreg¢dao de insulina. Devemos nos

lembrar que os triglicérides sdo a forma de armazenamento energético
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mais importante no organismo, constituindo depdsitos no tecido adiposo e
muscular. O colesterol, por sua vez, é precursor dos hormdnios esteroides,
dos acidos biliares, da vitamina D, além de ter importantes fungdes nas
membranas celulares, influenciando na sua fluidez e no estado de ativagao
de enzimas ligadas a membranas®®. As dislipidemias sdo classificadas
quanto ao perfil laboratorial em quatro tipos principais bem definidos
(hipercolesterolemia isolada, hipertrigliceridemia isolada, hiperlipidemia
mista e HDL-C baixo) e quanto a etiologia, sao classificadas em primarias
(genéticas) e secundarias a doencgas, a medicamentos e a habitos de vida

inadequados®®.

1.1.6. Aterosclerose na crianga e no adolescente

As doencgas cardiovasculares s&o as principais causas de morte em
nosso pais (cerca de 300.000 mortes/ano)®’. Na politica de implementacéo
de estratégias de prevencao, surgem questdbes importantes a serem
respondidas: quando € iniciado o processo de aterosclerose; qual o tempo
decorrido ao seu desenvolvimento e se os fatores de risco para as doengas
cardiovasculares apresentam os mesmos efeitos no processo
aterosclerdtico em criangas e adolescentes, tal como ocorre em adultos.
Um fator de risco (FR) pode ser uma caracteristica bioquimica, fisioldgica
ou de estilo de vida modificavel, assim como caracteristicas pessoais nao-
modificaveis, tais como idade, sexo e historia familiar de doenca arterial

coronariana precoce®. Do ponto de vista epidemioldgico, fatores de risco
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sao aquelas caracteristicas encontradas em individuos saudaveis que
estdo relacionadas de uma forma independente com a ocorréncia
subsequente de uma determinada doenga e que exigem estudos
especificos para a sua determinagdo (estudos longitudinais de coorte)®®. E
necessario separar o conceito de fator de risco (agente causal) de
marcador de risco (associagao com risco maior, porém sem causalidade
estabelecida)®®. Sabe-se que a doenca arterial coronariana ¢ uma doenca
multifatorial, tendo componentes genéticos e ambientais e que os fatores
de risco classicos justificam cerca de 80% dos casos®. Estudos
prospectivos e transversais tém demonstrado a tendéncia da DAC agrupar-
se em familias, sendo os fatores genéticos responsaveis por cerca de 50%
da sua origem, principalmente em individuos abaixo dos 60 anos de
idade®’. No nosso estudo anterior, ao contrario do esperado, 93,9% dos
individuos portadores do maior percentual de gordura corpdrea referiram
nao haver doenca arterial coronariana precoce na familia. Em relacédo a
este aspecto®, considera historia familiar de DAC precoce (definida,
quando se manifesta clinicamente antes dos 55 anos de idade no homem e
dos 65 anos de idade na mulher) um fator de risco, sendo um importante
determinante de risco cardiovascular com implicacbes nao somente para o
paciente, mas também para outros membros da familia. Portanto, embora
considerada por outros autores como tendo sensibilidade duvidosa e sem
valor preditivo positivo®® recomenda-se estar atento sobre a ocorréncia de
DAC familiar precoce nessa populagdo de criangas e adolescentes com

sobrepeso e obesidade.
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Atualmente, entende-se o processo aterosclerotico ndo apenas como
decorréncia do acumulo de lipides nas paredes dos vasos, mas também
como consequéncia da disfungdo endotelial e da ativacdo do sistema
inflamatdrio. Atualmente, sabe-se que o endotélio influencia ndo somente o
tbnus vascular, mas também o remodelamento vascular, por meio da
producao de substancias promotoras e inibidoras de seu crescimento, e os
processos de hemostasia e trombose, por meio de efeitos antiplaquetarios,

anticoagulantes e fibrinoliticos®.

Sabe-se que no processo da aterosclerose ocorre o fendmeno de
“trilha”, segundo o qual, a presenga de um fator de risco na infancia
associa-se a maior probabilidade de sua presenca também na vida adulta,
conforme relata®. Além disso, com freqiiéncia observa-se uma agregacéo
de fatores de risco. Excesso de peso em criangas e adolescentes tem sido
associado com o surgimento precoce de alteragdes miocardicas precoces e
doencas das artérias coronarias e carotidas. Nos ultimos anos, muito se
aprendeu sobre a historia natural do desenvolvimento da aterosclerose e os
estudos apontam a infancia e a adolescéncia, como a época de origem das
lesdes ateroscleréticas. Algumas pesquisas levantaram questdes sobre a
possibilidade do substrato para o risco aumentado de doenca
cardiovascular iniciar-se até mesmo no utero. As primeiras indicacdes de
que as doengas cardiovasculares tém suas origens na juventude procede
de estudos de patologia efetuados no inicio do século XX por Aschoff®®, nos
quais, na necrépsia de individuos com menos de 20 anos de idade foram

encontradas estrias gordurosas, consideradas como sendo o inicio da
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aterosclerose. Posteriormente, Enos et al. e Mcnamara et al. publicaram
estudos dos resultados de necropsias de soldados (média de idade de 22
anos) mortos na guerra da Coréia e na guerra do Vietna respectivamente,
nos quais havia evidéncias de aterosclerose coronariana. Ainda em relagao
ao inicio precoce da aterosclerose, trés estudos sao considerados basicos:
o PDAY (Pathobiological Determinants of Aterosclerosis in Youth - 1990), o
Bogalusa Heart Study (1973) e o Muscatine Study (1996). O PDAY®’ & um
projeto cooperativo multicéntrico, que coletou material de aproximadamente
3.000 vitimas de traumas, com 15 a 34 anos de idade, cujas necropsias
foram realizadas em laboratérios forenses, em até 48 horas apds o 6bito.
Deste modo, houve uma determinagdo definitiva da magnitude da
aterosclerose nas artérias aorta e coronarias. Eles descobriram que os
fatores de risco antemortem como, por exemplo, a elevacdo do LDL-
colesterol estavam associados com a magnitude da aterogénese em

individuos jovens.

O Bogalusa Heart Study ®®-"" ¢ um estudo epidemiolégico, em longo
prazo, dos fatores de risco cardiovasculares, desde o nascimento até os 39
anos de idade. Neste estudo, os dados foram coletados em,
aproximadamente, 14.000 pessoas. Realizaram necropsias em individuos
que faleceram devido a acidentes, homicidios ou outras causas. Eles
descobriram que as estrias gordurosas nas artérias coronarias aumentaram
com a idade (de aproximadamente 50% na idade de 2 a 15 anos, para 85%
na idade de 21 a 39 anos). A prevaléncia de lesbes caracterizadas por

placas fibrosas também aumentou de 8%, na idade de 2 a 15 anos, para
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69%, na idade de 26 a 39 anos. A magnitude das lesdes ateroscleroticas
correlacionou-se positiva e significativamente ao indice de massa corpérea
(IMC), a pressao arterial sistolica, a pressao arterial diastélica, ao colesterol
total, ao LDL-colesterol e as concentragdes de triglicérides. Notou-se que o
risco de placas fibrosas na aorta e nas coronarias se elevava com o

aumento do numero de fatores de risco associados.

Além dos dois estudos anteriores, o estudo de coorte Muscatine
(1996) empregou a tomografia computadorizada ultra-rapida para
determinar a calcificagdo arterial coronariana’®. Os individuos tinham
idades entre 29 e 37 anos. Descobriram que 31% dos homens e 10% das
mulheres apresentavam indicios de calcificacdo arterial coronariana, sendo
que a obesidade foi o fator de risco da infancia associado a este achado e o
IMC, a pressao arterial e a dislipidemia foram os fatores associados a

calcificagdo, com inicio no jovem.

Novos marcadores de risco para o desenvolvimento das doengas
cardiovasculares tém sido identificados: a hiperhomocisteinemia73, as
concentracdes diminuidas de glutationa sérica’ e a inflamacéo medida por
proteina C-reativa ultra-sensivel”®. Em 2001°® estudou criancas com idades
de 6 a 18 anos no Third National Health and Nutrition Examination Survey e
descobriu que a concentracdao de proteina C-reativa estava elevada
significativamente entre as criangas com um IMC > percentil 95. Este
achado sustenta o conceito de que a adiposidade pode estar associada a

inflamacéo crénica de baixo grau em criangas e adolescentes.
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Em 2003, Glowinska’’ estudou novos fatores de risco para
aterosclerose em 285 criangas e adolescentes obesos, portadores de
hipertensdo ou diabetes e concluiu que as concentragbes de Apo A-1 e
Apo B tém uma forte correlagdo com o desenvolvimento precoce de
ateroma, mais do que as lipoproteinas equivalentes, HDL-C e LDL-C, e em
criangas e adolescentes estdo associadas com a presengca de doencga

arterial coronariana em seus pais.

Em relagdo ao horménio de crescimento (IGF-1), considerado um
importante regulador do crescimento, diferenciacdo e apoptose celular,
acredita-se que deficiéncias em seus niveis estdo associadas com
aterosclerose precoce e elevada mortalidade por doenca cardiovascular’®,
Recentes evidéncias sugerem que baixos niveis séricos de IGF-1,
possivelmente em combinagdo com elevados niveis de IGFBP-3, € um fator
de risco independente para doencga cardiovascular, mesmo nos individuos
considerados saudaveis. Sabe-se que os niveis de IGF-1 diminuem com a
idade, época em que ocorre o aumento na incidéncia de eventos das
doencgas cardiovasculares. A atividade do IGF-1 é modificada por
interacbes com as proteinas de ligagdo (IGFBP) e questiona-se se, os
niveis de IGF-1 livre sdo melhores preditores de doenga arterial

coronariana do que combinados com o IGFBP-3.

Em 2002 Singhal29 estabeleceu uma conexao entre leptina e doenca
cardiovascular. A leptina é um horménio secretado quase que

exclusivamente pelo tecido adiposo, que mantém uma relagao direta com o
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percentual de gordura corpdrea. E possivel que altos niveis de leptina
observados em obesos possam contribuir para o surgimento das doencas
cardiovasculares, devido ao aumento da atividade do sistema nervoso

simpatico e a consequente alteragdo da complacéncia vascular.

1.1.7. Mudanca de estilo de vida (MEV)

Ao contrario da populagdo adulta, na populagido pediatrica é
controverso o uso de farmacos hipolipemiantes, o que torna a mudanca de
estilo de vida de grande relevancia para essa faixa etaria. Recente diretriz
americana’® e brasileira® orienta no manuseio de criangas e adolescentes
com relagdo a adocao de habitos saudaveis de estilo de vida. Deve-se
combater os habitos alimentares inadequados, inatividade fisica, tabagismo
e uso de anticoncepcionais orais entre as meninas. Deve-se procurar dar
um suporte psicologico as criangas e aos adolescentes, como também aos
seus familiares, buscando trabalhar a auto-estima dos mesmos. Como
consequéncia, espera-se uma populagdo saudavel, comprometida em

promover a prépria saude fisica e mental.

A orientacao nutricional deve ser iniciada a partir dos dois anos de
idade, atendendo as necessidades energéticas e vitaminicas, além de
estimular a ingestao de fibras e desencorajar o consumo de alimentos ricos
em gordura saturada e colesterol. Alguns estudos mostraram que os

anuncios da televisdo influenciam a dieta dos jovens, levando a uma
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composi¢cao excessiva em sal, carboidratos simples, gordura saturada ou

gordura trans-saturada.

O inicio a adogao de um estilo de vida ativa deve ser também a partir
dos dois anos de idade, mantendo-se por toda a adolescéncia até a idade
adulta®®. Criancas e adolescentes devem ser encorajados a praticar
atividade fisica, de forma prazerosa, no lazer ou sob a forma de exercicios
fisicos programados ou em atividades esportivas, no minimo trinta minutos
por dia, trés a quatro vezes por semana, de atividade fisica moderada (150
minutos/semana) para adquirir aptiddo fisica. Estudos populacionais
analisaram a atividade fisica realizada na escola e no lazer, bem como o
tempo gasto em atividades sedentarias (televisao, computador, videogame
ou telefone) e demonstraram que as criangas e o0s adolescentes
apresentam atualmente dispéndio energético diario abaixo da
recomendagao vigente e utilizam muito do seu tempo diario em atividades
sedentarias. Recomenda-se que o tempo de inatividade recreacional deve

ser limitado a no maximo, 2 horas/dia.

Segundo Giuliano®, a atividade fisica parece ndo reduzir os niveis
de colesterol total e de LDL-C. Porém, ela deve ser indicada como
prevencdo e tratamento coadjuvante das dislipidemias na infancia, por
contribuir com o aumento do HDL-C, por causar impacto no controle da
obesidade infantil, por melhorar a fungao endotelial e reduzir os niveis de

proteina C-reativa ultra-sensivel.
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Segundo Romaldini®', os aspectos psicoldgicos interagem com
outros fatores, resultando em um circulo vicioso que pode ter como
consequéncia a doenca arterial coronariana (DAC). Ha cinco classes de
fatores psicologicos que podem contribuir para a patogénese da DAC:
depressao, ansiedade, caracteristicas de personalidade, isolamento social
e estresse crénico. A ativagao do sistema nervoso simpatico esta entre os
mecanismos envolvidos no surgimento da aterosclerose. O estresse
emocional associado a preferéncia por alimentos doces e gordurosos
representa um obstaculo a mudanga no estilo de vida. O apoio psicolégico
€ atualmente reconhecido como aquele que oferece maiores indices de
sucesso quanto a mudancas de habitos de vida, reducdo de niveis de
estresse emocional, adesdo a programas de atividade fisica, reeducacgao
alimentar, reducao do excesso de peso, aumento de atividades fisicas nas
horas de lazer, menor isolamento e maior adesdo a tratamentos

medicamentosos®?.
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PRIMARIO

e Testar o impacto da mudanga de estilo de vida no perfil pro-
aterosclerotico em criangas e adolescentes com sobrepeso e

obesidade.

SECUNDARIOS

e Avaliar a composicao corpérea (bioimpedancia) e as medidas
antropométricas (peso, altura, percentil do indice de massa corpoérea
e circunferéncia da cintura) em uma populagdo de criangas e
adolescentes com sobrepeso e obesidade. Dosar também os
esterdides (testosterona total no género masculino e estradiol no

género feminino), na referida populacéo;
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Avaliar o aparelho cardiovascular (frequéncia cardiaca, pressao

arterial sistolica e diastélica) na referida populagao;

Avaliar o metabolismo lipidico (colesterol total, triglicérides, HDL-

Colesterol e LDL-Colesterol) na mesma populagéao;

Avaliar o metabolismo dos carboidratos (glicose basal, insulina basal

e HOMA-ir) na referida populacgao;

Avaliar outros marcadores de aterosclerose (Apo-lipoproteina A-1 e B)
e de atividade inflamatéria (PCR ultra-sensivel, cortisol sérico, IGF-1

e IGFBP-3);

Promover orientagao nutricional para a referida populagao;

Avaliar o perfil psicolégico da referida populagao;

Orientar programa né&o-supervisionado de exercicios fisicos para a

referida populacéo.



3. CASUISTICA E METODOS
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3.1. CASUISTICA

3.1.1. Populagao estudada

Cinquenta e dois individuos foram submetidos a todas as fases do
estudo. A partir da populagao global investigada, dois grupos foram definidos
com base no valor representativo do percentil do indice de massa corporea
(IMC > percentil 95 para obesidade e IMC entre os percentis 85 e 94 para
sobrepeso, segundo o National Center for Health Statistics®? da amostra
estudada, adotado como parametro de corte: grupo com intervengao unica

(IU) e grupo com intervencgdes repetidas (IR).

A populacédo do estudo compreendeu individuos com idade variando
de 10 aos 18 anos de idade; sendo 27 do género masculino e 25 do género
feminino; 26 individuos da raca branca e 26 individuos da raca nido-branca.

O género e a raca da referida populagéo foram selecionados aleatoriamente.
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Todos os individuos foram recrutados, por convite aos pais ou responsaveis
legais, do Ambulatério de Cardiopediatria e/ou Endocrinologia do Hospital
Universitario da Universidade Federal de Sergipe (UFS) e dos consultérios
privados dos respectivos especialistas envolvidos na pesquisa, no periodo
de agosto a dezembro de 2005. Todos os individuos tiveram o
consentimento livre e esclarecido (TCLE), por escrito, dos pais ou
responsaveis legais. O projeto de pesquisa foi submetido e aprovado pelo

Conselho de Etica em Pesquisa da UFS.

3.1.1.1. Grupo com Intervengao Unica (IU)

Constituido por 26 individuos com percentil do IMC > 85%%. A idade
dos individuos variou entre 10 e 18 anos, sendo a média de 12,6 + 2,1 anos.
Em relagao a distribuicao por género, 09 individuos eram do género feminino
e 17 eram do género masculino. Quanto a distribuicdo por raga, 13

individuos eram da raga branca e 13 eram da raga nao branca.

3.1.1.2. Grupo com Intervengdes Repetidas (IR)

Constituido por 26 individuos com percentil do IMC > 85%% A idade
dos individuos variou entre 10 e 18 anos, sendo a média de 12,8 + 2,0 anos.
Em relagao a distribuicao por género, 16 individuos eram do género feminino
e 10 eram do género masculino. Quanto a distribuicdo por raga, 13

individuos eram da raca branca e 13 eram da raca nao branca.
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3.1.1.3. Critérios de inclusao:

Criancas e adolescentes com sobrepeso (IMC entre os percentis 85 e
94) ou obesidade (IMC > percentil 95 - NCHS, 1989%%), com idade minima de
10 anos e maxima de 18 anos, atendidos no Ambulatério de Cardiopediatria
e/ou Endocrinologia do Hospital Universitario, da Universidade Federal de
Sergipe ou nos consultérios privados dos especialistas envolvidos na

pesquisa;

e Assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE), por um

dos genitores (pai e/ou méae) ou responsavel legal.

3.1.1.4. Critérios de exclusao:

¢ Individuos portadores de suspeita de causa secundaria de sobrepeso ou

obesidade (Sindrome de Cushing ou Hipotiroidismo);

¢ Individuos em uso de medicacdo que afete a composicdo corporal, a

frequéncia cardiaca e/ou a presséo arterial sistémica;
¢ Individuos portadores de hipertensao arterial sistémica secundaria;
¢ Individuos portadores de cardiopatias congénitas;

e Individuos que se ausentaram além de trés sessdes consecutivas, no

periodo de intervengdo n&o-farmacologica;

¢ Individuos considerados excessivamente acima do peso (outlier).
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3.2. METODOS

3.2.1. Tipo de estudo

Foi realizado um ensaio clinico controlado (estudo analitico do tipo
corte transversal), correlacionando o percentil do indice de massa corpoérea
(IMC) com o perfil antropométrico, cardiovascular, nutricional, psicologico e
bioquimico, em uma populagao de individuos com idade variando entre 10 e
18 anos, recrutados do Ambulatério de Cardiopediatria e/ou Endocrinologia
do Hospital Universitario da Universidade Federal de Sergipe (UFS) ou dos
consultérios privados dos especialistas envolvidos na pesquisa, no periodo
de agosto a dezembro de 2005. O protocolo do projeto de pesquisa foi
delineado e discutido com o orientador da pesquisa, que esteve em Aracaju,
a convite da Unidade Cardiotoracica de Sergipe (Unicat), empresa parceira
da Universidade Federal de Sergipe, patrocinadora de parte dos custos da
pesquisa e colaboradora com sua estrutura fisica para a realizagao da
mesma. Toda a equipe multidisciplinar envolvida no estudo (cardiologista,
endocrinologista, psicélogo, nutricionista e preparador fisico) esteve reunida
com o professor nos dias 26 e 27 de agosto de 2005, em Aracaju (figuras 1
e 2), para detalhamento final do mesmo, que foi denominado “Os Amigos do
Peito”. Na ocasido foi definido o grupo com intervencbes repetidas (IR)
constituido por trinta e quatro individuos inicialmente, com idade variando
entre 10 a 18 anos, portadores de sobrepeso ou obesidade. Todos os

individuos envolvidos na pesquisa e seus responsaveis legais receberam
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orientacao inicial sobre os riscos do sobrepeso e da obesidade, através de
uma palestra realizada no dia 03 de setembro de 2005 as 10h0OOmin h, no
auditorio da Unicat, proferida pelo coordenador da pds-graduacao da UFS e
valoroso incentivador da pesquisa em Sergipe (figura 3). Cumprindo o
cronograma do projeto, iniciou-se o periodo pré-estudo, com duragao de
duas semanas, durante o qual, o IR foi submetido a avaliagdo clinica
multidisciplinar: medidas antropométricas, bioimpedancia, afericido da
freqiéncia cardiaca (FC), da pressao arterial sistdlica (PAS), da pressao
arterial diastélica (PAD), orientacdo sobre educagdo nutricional,
caracterizagao do perfil psicolégico da referida populagao e orientacdo dos
exercicios fisicos nao-supervisionados para obtencdo do condicionamento
fisico, como também, a coleta de sangue, com o objetivo de se obter o perfil
bioquimico (perfil lipidico, de carboidratos e de novos marcadores de
aterosclerose) da populagdo do estudo. Apds essa avaliagdo pré-estudo,
quatro individuos foram excluidos por orientagdo da endocrinologista, em
virtude dos exames terem revelado um caso de hipotiroidismo, um caso de
diabetes mellitus tipo 2 e dois casos de Sindrome de Cushing, conforme
critérios de exclusdo. Todos foram referendados para o Ambulatério da
Endocrinologia. O IR, agora constituido por trinta individuos, foi entdo
submetido a dezesseis semanas consecutivas de intervencdo néo-
farmacoldgica, com controle semanal do peso e da circunferéncia da cintura;
controle do diario alimentar pela nutricionista, que também fornecia receitas
nutritivas e pouco caldricas, e orientagdo do preparador fisico sobre

alongamento e tipos de exercicios aerdbios necessarios para perda de peso
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e adequados para a idade da populagdo em estudo. As sessbes de
intervencdao nao-farmacolégica eram realizadas aos sabados pela manha
das 10h00min as 12h00min h, com um intervalo de dez minutos para um
lanche constituido por sucos, frutas e pao de queijo, nas dependéncias da
Unidade Cardiotoracica de Sergipe ou ao ar livre, na regidao dos lagos da
orla da cidade de Aracaju, de acordo com combinagdo prévia entre os
membros da equipe multidisciplinar e os responsaveis pelos individuos em
estudo. A locomocgao era fornecida pela empresa parceira para aqueles
individuos carentes. O grupo IR era entdo dividido em dois subgrupos,
composto cada um por quinze individuos, que faziam rodizio. Todos eram
pesados e tinham a circunferéncia da cintura aferida por uma auxiliar
treinada. Em seguida, fazia-se um circulo em torno da nutricionista, do
psicologo e do preparador fisico e iniciava-se entdo a interagao entre os
profissionais envolvidos e os individuos da pesquisa (figuras 4 e 5). O
recordatério alimentar de cada individuo era checado pela nutricionista,
procurando saber do cumprimento das metas estabelecidas. O psicélogo
procurava ouvi-los e apoia-los e o preparador fisico cobrava a execugao dos
exercicios designados por ele para serem realizados em domicilio, durante a
semana subsequente. Ao longo do periodo da intervencédo nao-
farmacoldgica estabeleceu-se entre a equipe de profissionais e os individuos
da pesquisa um clima cordial, alegre, de confianga mutua. Era franqueada a
presengca dos pais ou responsaveis legais ao ambiente da intervencéo a
cada quinze dias, para evitar que as criangas e os adolescentes ficassem

inibidos. Todos os individuos da pesquisa usavam crachas de identificagcao
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durante as sessdes, 0 que possibilitou um clima de amizade entre eles.
Concluiu-se essa primeira fase de intervencdo nao-farmacolégica
exatamente no dia 17 de dezembro ultimo, com um piquenique ao ar livre,
na orla da cidade, sendo entdo iniciada nova avaliagcdo antropomeétrica,
cardiovascular e bioquimica, que durou duas semanas consecutivas,
seguindo o protocolo. Desta vez houve a exclusao de quatro individuos, dois
por terem faltado a mais de trés semanas consecutivas de intervencgao,
conforme critério de exclusdo e dois por terem se negado a realizar nova
coleta de sangue, apesar de terem sido esclarecidos antes do inicio da
pesquisa. O grupo com intervengao unica (IU) foi formado ao longo desse
periodo, pareado pelo peso com o grupo IR, de forma sequencial, razéo pela
qual sua intervencado nao-farmacoldgica ocorreu posteriormente e o estudo
nao foi randomizado. Esse grupo foi constituido inicialmente por 27
individuos, com idade variando entre 10 a 18 anos, todos portadores de
sobrepeso ou obesidade. Optou-se por um modelo de intervengcdo nao-
farmacoldgica convencional para o IU, constituida por orientacdo quanto a
adocdo de habitos saudaveis de estilo de vida e a avaliagao clinica
multidisciplinar nos mesmos moldes aplicados ao IR. O inicio da intervengao
foi agendado para o periodo apds as férias escolares, quando toda essa
populacdo e seus responsaveis legais receberam a orientagao inicial sobre
0s riscos do excesso de peso, através de palestra proferida pelo mesmo
palestrante, no dia 04 de fevereiro de 2006, as 10h00min horas, no mesmo
local daquela proferida anteriormente para o grupo IR. Em seguida, todos

foram agendados e, durante duas semanas consecutivas foram submetidos
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a avaliacao clinica multidisciplinar: medidas antropométricas, bioimpedancia,
afericdo da FC, afericdo da PAS, afericdo da PAD, orientagdo sobre
educacao nutricional, avaliagdo do perfil psicolégico, orientacdo sobre o
condicionamento fisico ndo-supervisionado e avaliagdo do perfil bioquimico
dessa populagdo. A referida avaliacdo foi realizada pela mesma equipe
multidisciplinar que avaliou o grupo IR. Apds essa avaliagdo, houve um
unico caso de exclusdo, em virtude do individuo ter sido considerado com
peso excessivo, 0 que certamente traria alteragdes na analise dos dados.
Seguiu-se a um periodo de dezesseis semanas consecutivas, durante o qual
essa populacao de individuos do grupo IU colocou em pratica, em domicilio,
as orientacbes nutricionais e de atividades fisicas recebidas durante a
avaliagao clinica. Apds esse periodo, o grupo U foi convocado para nova
avaliagdo antropométrica, cardiovascular e bioquimica, constituindo o
periodo pos-estudo, que durou duas semanas, conforme previsto pelo

projeto da pesquisa, sendo entdo encerrada em 24 de junho ultimo.
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Figura 1. Reunido com o orientador.

Figura 2. Equipe multidisciplinar.
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Figura 4. Sesséo de intervencgao.
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Figura 5. Intervencgé&o ao ar livre.

3.2.2. Coleta de dados — realizada através da:

Avaliagdo da composig¢ao corporea e antropométrica;

e Avaliagao cardiovascular (afericao da freqiéncia cardiaca, da pressao
arterial sistolica e da pressao arterial diastdlica);

e Avaliagao do perfil psicoldgico da populagao estudada;
e Orientacao sobre educagao nutricional para a populagao estudada;

e Orientacdo nao-supervisionada para o condicionamento fisico da

populacdo estudada;

¢ Avaliacéo bioquimica da populagao estudada:

e Dosar perfil lipidico (colesterol total e fragbes, triglicérides, e

apolipoproteinas A-1 e B);
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e Dosar perfil de carboidratos (glicemia jejum, insulina basal e calculo
do HOMA-ir);

e Investigar novos marcadores de atividade inflamatoria (proteina C

reativa ultra-sensivel, cortisol sérico, IGF-1 e IGFBP-3);

e Dosar o TSH ultra-sensivel, para afastar causa secundaria de

sobrepeso e obesidade;

e Dosar os hormbnios sexuais (estradiol para o género feminino e

testosterona total para o género masculino).

3.2.2.1. Avaliagao da composigao corpoérea e antropométrica

Realizada por endocrinologista da Universidade Federal de Sergipe,
integrante da equipe multidisciplinar e por uma auxiliar treinada. Todas as
medidas antropométricas foram realizadas no periodo da manha, com os

individuos em jejum. As seguintes medidas foram adotadas:

a) Peso foi obtido utilizando-se balanga digital Tech Line, modelo Tec 101,
com aproximagao de 0,1 kg e todos os individuos vestindo roupas leves,

sem sapatos e em posicao ereta.

(b) Altura foi mensurada em estadiometro vertical fixo, com aproximacao de
0,1 cm, em virtude de todos os individuos terem idade superior a trés
anos. A técnica consistiu em posicionar o individuo descal¢co sobre a
plataforma, com calcanhares juntos, nadegas e ombros em contato com
o eixo vertical do instrumento e membros superiores relaxados, em

extensdo ao longo do corpo. Tomou-se cuidado em relagao a posigcéo da
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face, de modo que a visdo se mantivesse no plano horizontal. A leitura

da medida foi feita ao final da expiragao.

Para o registro do peso e altura, foi aplicada como referéncia a curva de

Tanner e Whitehouse®.

(c) indice de massa corpdérea (IMC) ou indice de Quetelet = peso em
quilogramas (kg) divididos pelo quadrado da altura em metros (m) - IMC
= kg / m®. Em virtude de tratar-se de uma populagdo de adolescentes, o
percentil do IMC foi calculado, conforme o NCHS® e considerou-se como
referéncia o percentil do IMC entre 85 e 94 como critério para sobrepeso
e o percentil > 95 como critério para obesidade. O percentil do IMC foi

utilizado como ponto de corte para a analise do estudo.

(d) Circunferéncia da cintura (CC) foi aferida com o paciente ereto, de frente
para o examinador, com os membros superiores afastados do corpo.
Utilizou-se uma fita métrica plastica, a qual era passada em volta do
abdome e ajustada de modo que ndo comprimisse os tecidos moles.
Considerou-se como valor a menor medida horizontal entre a ultima

costela e a crista iliaca.

(e) A avaliagdo da composicdo corporea foi determinada pelo método de
Impedancia Bioelétrica (BIA) (aparelho Maltron) (figura 6). O exame de
bioimpedancia é simples, leva somente cerca de cinco a dez minutos, &
semelhante ao eletrocardiograma, no sentido em que sao colocados
eletrodos no paciente. Algumas recomendagdes, porém, foram

necessarias para a preparacao do examinado:
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e Na&o comparecer com o cabelo molhado (atentar que ndo haveria

problema em lavar o cabelo, ele sé deveria estar seco);

e Nao ingerir café e/ou bebida alcodlica nas doze horas que
antecediam o exame (ndo havia necessidade do jejum — orientou-

se o individuo a tomar café da manha, mas sem o café preto);

e Evitar uso de medicamentos diuréticos no dia anterior ao exame;

¢ Ingerir pelo menos dois litros de liquidos no dia anterior ao teste (o
que significa aproximadamente oito copos de agua ou suco além

da agua contida na alimentagao);

e Nao realizar exercicios fisicos ou sauna oito horas antes do

exame.

A resisténcia e a reactancia a passagem da corrente elétrica de 50
KHz foram medidas, estando o individuo em decubito dorsal e com a bexiga
esvaziada, com membros superiores e inferiores afastados do tronco e os
eletrodos colocados na mao e no pé do lado direito. Determinou-se o

percentual de gordura corpérea.
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3.2.2.2. Avaliacao cardiovascular

A afericdo da frequéncia cardiaca (FC) foi realizada através da
contagem manual da freqiéncia de pulso durante sessenta segundos, pelo

mesmo investigador (figura 7).

Para afericao da pressao arterial (PA) adotamos como parametro o
protocolo recomendado pelo Update on the Task Force Report (1987) on
High Blood Pressure in Children and Adolescents: A Working Group Report
from the High Blood Pressure Education Program®: paciente mantido em
repouso durante dez minutos. Em seguida, realizadas trés afericdes distintas
das pressdes sistolica e diastodlica, com intervalo de dois minutos entre cada
aferigdo, considerando-se: paciente sentado, relaxado, com o braco direito
na altura do coragao, cuff apropriado para a idade (largura do manguito
correspondendo a 40% da circunferéncia do bragco e o comprimento
envolvendo 80% a 100% da circunferéncia do brago), utilizando-se
esfigmomanémetro de coluna de mercurio. O método utilizado foi o
auscultatorio. A insuflagdo do manguito foi de 20 a 30 mm Hg acima da PA
sistélica estimada e a desinsuflagéo foi lenta (2 mm Hg a cada segundo). O
estetoscopio foi posicionado sobre o pulso da artéria braquial, abaixo da
margem inferior do manguito. Foram adotados os ruidos de Korotkoff para a
determinacao dos niveis pressoricos, sendo considerado o primeiro ruido
(fase |) para a presséao arterial sistdlica e o quinto ruido (fase V) para a
pressao arterial diastélica. Foi recomendado evitar o uso de café, chas,

antiinflamatérios ndo-hormonais, corticosteréides e vasoconstrictores nasais,
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12 horas antes da afericdo da pressao arterial, de acordo com orientagao da
| Diretriz de Prevengdo da Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia®.
Tomou-se o cuidado de ndo arredondar os valores obtidos e a média dos
trés valores aferidos foi calculada e usada como parametro, sendo aplicados

os percentis de estatura, para ambos os sexos.

3.2.2.3. Avaliacao do perfil psicolégico

O questionario foi aplicado pelo psicologo da Universidade Federal de
Sergipe, integrante da equipe multidisciplinar, visando tracar o peffil

psicolégico da populagao estudada (figura 8).

O papel da psicologia neste estudo foi definido para dois momentos
especificos: a avaliacdo inicial das variaveis Ansiedade, Depressado e
Compulsao Alimentar, para efeito de formulagcédo do perfil da amostra — néo
havia a previsdo de intervengcdo sobre as citadas variaveis durante as
demais fases da pesquisa — e a participagao na conducao dos encontros de

intervencao multidisciplinar no grupo com intervencgdées repetidas (IR).

Devido a n&o haver, at¢é o momento, instrumentos psicométricos
validados para o Brasil, reconhecidos pelo Conselho Federal de Psicologia
(CFP) — conforme competéncia determinada pela Lei 4.119/62 e
regulamentada pela Resolugdo CFP 002/2003 —, especialmente destinados
a avaliacdo da depressao e da ansiedade para a faixa etaria da amostra da

pesquisa, foram utilizadas as Escalas Beck de Ansiedade (BAl) e Depressao
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(BDI). Contudo, segundo o Manual desses instrumentos®, mesmo tendo
sido desenvolvidos para populagdes com faixa etaria superior a da amostra
da pesquisa, ha relatos na literatura de sua utilizagdo, em pesquisas, para a
faixa de idade do presente estudo. Além disso, as Escalas Beck contam com
reconhecida aceitagao pela comunidade cientifica internacional para uso em

pesquisas com pacientes nao-psiquiatricos e na populagédo em geral.

A variavel compulsdo alimentar foi medida com a Escala de
Compulsao Alimentar Periodica (BES). Embora este ainda ndo seja um
instrumento reconhecido pelo CFP para a avaliagdo diagndstica, tem sido
utilizado pela comunidade médica brasileira, como um instrumento de
avaliagdo restrito a orientacdo da conduta clinica em pacientes que

apresentem comportamentos de compulsdo alimentar®®.

No segundo momento, a atuagdo da psicologia na pesquisa
restringiu-se a participagao auxiliar na condugado das reunides do IR, que
teve como objetivo facilitar mudangas no estilo de vida dos participantes e
familiares, mais precisamente, relacionadas a habitos alimentares e pratica
de atividade fisica. Desta forma, procedeu-se a intervengdes de alcance

geral na esfera educativa.

3.2.2.4. Orientacao sobre educag¢ao nutricional

Foi aplicado o questionario de frequéncia de consumo alimentar pelas

nutricionistas integrantes da equipe multidisciplinar (figura 9). E um método
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qualitativo que possibilita avaliar o consumo wusual de macro e
micronutrientes, permitindo a associagcdo com doencgas crbnicas e estados

carenciais®’.

O uso de tais questionarios, com uma unica aplicagao permite avaliar
os individuos segundo o consumo usual de alimento. O método consiste em
uma lista pré-definida de alimentos, com questdes sobre frequéncia de
consumo de cada alimento. Para a definicdo da lista, foram considerados os
habitos alimentares da populacéo local e os alimentos mais consumidos. Foi
utilizada uma frequéncia baseada nos grupos alimentares, com espago para
inclusdo de alimentos. Foram determinadas categorias de frequéncia (uma
vez, duas a trés vezes, trés a quatro vezes, quatro a cinco, cinco a seis
vezes) codificadas por letras do alfabeto, respectivamente A, B, C, D, E,
para as opgdes D(diaria) e S(semanal), Q(quinzenal), M(mensal),

S(semestral) e A (anual).

Apods a aplicacdo dos questionarios foi realizada uma avaliagdo da
qualidade da dieta dos individuos da pesquisa, com relagdo a presenga de
macro e micronutrientes, na tentativa de estabelecer uma associagao entre a

dieta e o perfil pré-aterosclerdético.

A orientacdo da educacao nutricional foi feita em quatro etapas,
durante as sessdes semanais que eram realizadas aos sabados pela manha

(Figura 09), durante as quais eram realizadas:

e Aplicagdo da piramide dos alimentos, utilizando-se uma piramide com

alimentos “in natura”;
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e Divisdo em grupos para aplicagdo dos quebra-cabegas sobre os cinco

grupos alimentares;

e A seguir os adolescentes representantes de cada subgrupo, eram
convidados a colocar para todo o grupo o que aprenderam sobre cada

figura montada nos quebra-cabecas;

o Utilizacdo de dindmica da pirdmide dos alimentos, na qual era solicitado
a um individuo sorteado que utilizando os alimentos da piramide
mostrasse 0 que ele havia consumido nas 24 horas anteriores, e o
restante do grupo apontava os erros e acertos; em seguida, sorteava-se
outro adolescente que deveria também, utilizando os alimentos da
piramide mostrar como seria um dia ideal de alimentagcdo, com o objetivo

de maior assimilagao do conteudo explicado na primeira etapa.

Ao final de cada sessao de intervencao nao-farmacolégica eram
fornecidas receitas que deveriam ser aplicadas em domicilio, durante a

semana subsequente.
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Figura 6. Bioimpedancia.

Figura 7. Avaliagdo cardiovascular.
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Figura 8. Avaliagao do perfil psicolégico.

Figura 9. Orientagao sobre educagao nutricional.
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Figura 10. Coleta de sangue.

3.2.2.5. Orientagdo nao-supervisionada para o condicionamento
fisico da populagao estudada

Decidiu-se pelo exercicio fisico nao-supervisionado em virtude da
dificuldade de operacionalizagdo encontrada na fase de discussédo do
delineamento do projeto. Considerou-se a dificuldade de locomogao dos
individuos até o ginasio de esportes cedido por uma escola, onde seriam
realizados os exercicios, considerando-se tratar-se de dia util e, portanto, os
responsaveis legais ndo teriam condigbes de acompanha-los. Na fase pré-

estudo o preparador fisico orientou individualmente cada adolescente sobre



CASUISTICA E METODOS 54

os tipos de exercicios que os mesmos deveriam praticar em domicilio

(Figura 11).

Figura 11. Orientagdo sobre exercicio fisico.

Além disso, foi elaborada uma apostila e distribuida aos individuos da
pesquisa, na fase pré-estudo, contendo detalhadamente as sessdes de
exercicios que deveriam ser realizadas pelos adolescentes em domicilio,

sob a supervisdo do responsavel legal.
As sessdes eram compostas por:

« 20 min de aquecimento e exercicios de resisténcia e forga muscular

localizada;
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« 30 min de exercicios aerobios com intensidade moderada (40 a 75 % da
FC maxima) alternados com caminhada e corrida; 10 min de

alongamento e relaxamento corporal.

Descricao dos exercicios:

Alongamentos: recomendados para serem realizados no inicio de
cada sessao com a finalidade de auxiliar no aquecimento e também no final
como relaxamento corporal. Cada movimento mantido entre 15 e 20
segundos e realizado dos dois lados do corpo (quando necessario) (Figuras

12 a 19).

=
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Figura 12. Alongamento para os membros superiores.
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Figura 13. Alongamento para os membros inferiores.

Exercicios neuromusculares - recomendados para serem repetidos 3 x 15

(trés séries de quinze repeticbes em cada exercicio) com intervalos de 30

segundos entre 0s exercicios).
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Figura 14. Agachamento e Flexao unilateral em pé.
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Figura 15. Elevacéao de perna unilateral e abdominal no solo.

Tres

Posigao inicial Posigao final

Figura 16. Flexao de brago (apoio).

-
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Figura 17. Elevacéo lateral e rosca biceps.
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Figura 18. Triceps com apoio.

Atividades aerdbias (caminhada e corrida) - 30 minutos:

« Recomendou-se realizar 30 min de caminhada e corrida alternadamente,
com predomindncia da caminhada. Podendo também alternar os

exercicios neuromusculares e a caminhada/corrida.

.
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Figura 19. Alongamento e relaxamento final.

No final das sessdes recomendou-se repetir os exercicios de

alongamento que eram realizados no inicio da atividade.
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3.2.2.6. Avaliacao bioquimica

As amostras de sangue foram colhidas apés 12 horas de jejum (figura
10), para as dosagens séricas do colesterol total e fracdes, triglicérides,
apolipoproteinas A-1 e B, glicemia jejum, insulina basal, IGF-1, IGFBP-3,
proteina C reativa ultra-sensivel, cortisol sérico, TSH ultra-sensivel, estradiol
nos individuos do sexo feminino e testosterona total nos individuos do sexo
masculino. Foram analisados no laboratério da Unidade Cardiotoracica de
Sergipe, exceto a insulina basal, IGF-1, IGFBP-3, proteina C reativa ultra-
sensivel, cortisol sérico, TSH ultra-sensivel, apolipoproteina A-1 e B,
estradiol e testosterona total, que foram enviados para analise em

laboratorio de referéncia na cidade de Belo Horizonte, MG.

A coleta de sangue foi realizada pela manha, pelo método
convencional, utilizando-se seringa e agulha descartaveis, e o volume de
sangue coletado foi de 20 mL por individuo. As amostras entdo foram
devidamente centrifugadas durante quinze minutos a 3500 rpm, separadas
em tubos estéreis e parte delas acondicionadas em gelo seco, sendo entao
enviadas no mesmo dia para o referido laboratério, por via aérea, segundo
as normas estabelecidas pela Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria
(ANVISA). A outra parte do sangue foi submetida a analise bioquimica no
laboratério da Unicat. Apds a analise, as amostras foram armazenadas em
freezer a -10° C, com o objetivo de checar dosagens que por ventura fossem

questionadas.
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(@)

(b)

()

Colesterol total e triglicérides foram determinados pelo método
enzimatico Trinder-reagente Labtest — colorimétrico, enquanto que o
colesterol — HDL foi determinado pelo sistema COD — ANA Labtest Cat —
60. Todos mensurados pelo mesmo aparelho de bioquimica Selectra Il e
com recomendacdo ao paciente de nao realizar nenhuma atividade
vigorosa nas 24 horas que antecederam a coleta. Valores do colesterol
— LDL foram encontrados indiretamente através da férmula matematica

de Friedwald - LDL-C = CT — HDL-C — TG/5 (valida se TG<400mg/dL);

Apolipoproteinas A-1 e B foram dosadas pelo método de Nefelometria
utilizando o equipamento Immage, cujo fabricante € Beckman Coulter,

USA;

A (glicemia jejum foi avaliada através de um sistema enzimatico
colorimétrico — Glucox 500 / glicose oxidase e medido através do
aparelho Selectra Il, com toda a metodologia no emprego dos reagentes
e amostras sanguineas, com VR de 60 a 99 mg/dL como intervalo

normal;

A dosagem de insulina basal foi realizada pelo método da
Quimioluminescéncia utilizando o aparelho Immulite 2000 do fabricante

DPC, USA;

Através dos valores obtidos da glicemia jejum e da insulina basal,
calculou-se a Resisténcia Insulinica (RI) pelo modelo do HOMA-ir =

glicemia jejum (mg/dL ) x insulina basal ( uU/mL) / 22,5%;
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Proteina C reativa ultra-sensivel (PCR-us) — foi dosada pelo método de
Nefelometria utilizando o aparelho Immage, do fabricante Beckman

Coulter, USA;

Cortisol sérico — foi dosado pelo método de Quimioluminescéncia

utilizando o aparelho Immulite 2000, do fabricante DPC, USA;

TSH ultra-sensivel — foi dosado pelo método de Quimioluminescéncia

utilizando o aparelho Centaur, do fabricante Bayer, Alemanha;

IGF-1 e IGFBP-3 — foram dosadas pelo método de Quimioluminescéncia

utilizando o aparelho Immulite 2000, do fabricante DPC, USA;

Estradiol - foi dosado pelo método de Imunofluorimetria utilizando o

aparelho Auto-Delphia, do fabricante Perkim-Elmer, Francga;

Testosterona total — foi dosada pelo método Quimioluminescéncia

utilizando o aparelho Centaur, do fabricante Bayer, Alemanha.
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3.2.2.7. Analise Estatistica

Os dados foram apresentados sob forma de textos, tabelas e graficos.
As variaveis quantitativas foram descritas através da média aritmética e do
desvio padrao e as variaveis qualitativas através de freqiéncias absolutas e

relativas.

A analise dos dados foi realizada através de testes estatisticos para
comprovagao das hipoteses, utilizando o programa SPSS Versao 13
(Statistic Program for Social Sciences). Para comparacao entre as médias
das variaveis, utilizamos o Teste de t de Students para as variaveis
quantitativas e o Teste Qui-quadrado de Pearson para as variaveis
qualitativas. Para a analise multivariada foi utilizada a analise de Anova bi-
direcional com dados relacionados. Foi utilizado o modelo linear geral
(GLM), no qual o intervalo de confianca é ajustado pelo Bonferroni. O nivel
de significancia é de 0,05 e o intervalo de confianca é de 95%.

Consideramos como estatisticamente significante o valor de p<0,05.



4. RESULTADOS
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4.1. CARACTERISTICAS DAS POPULACOES ESTUDADAS

A anadlise comparativa dos dados clinicos gerais pré e poés-
intervencdo entre as populagbes dos grupos IR e IU mostrou ndo haver
diferenca estatistica significativa em relagdo a idade (12,8 + 2,0 e 12,6 + 2,1
anos) e a etnia (13 da etnia branca/13 nao branca e 13 da etnia branca/13
nao branca). Embora tenha se verificado uma assimetria entre os dois
grupos em relagéo ao género, a analise comparativa ndo assinalou diferenga
estatistica significativa (10 do género masculino/16 do género feminino e 17

do género masculino/ 09 do género feminino, p=0,052). (Tabela 1).
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TABELA 1 - Comparagado dos dados clinicos Pré e Pds-intervengao dos

grupos IR e IU
Grupo IR Grupo IU p
(n=26) (n=26)
Idade (anos) 12,8 +2,0 12,6 + 2,1 0,74
Género (masc/fem) 10/16 17/09 0,052
Etnia (branco/nao branco) 13/13 13/13 1,0

42. AVALIACAO DA COMPOSICAO CORPOREA E
ANTROPOMETRICA ENTRE OS GRUPOS IR E IU PRE E
POS-INTERVENCAO

A analise comparativa da avaliagdo da composicido corporea e
antropomeétrica entre os dois grupos no periodo pré-intervengédo ndo mostrou
diferencas significativas em relagéo a altura (1,58 + 0,08 e 1,56 + 0,11 m;
p=0,38), ao peso (71,8 + 11,6 e 68,7 + 13,8 kg; p=0,39), ao indice de massa
corporea (28,9 + 4,0 e 27,9 + 2,1 kg/m2; p=0,27), a circunferéncia da cintura
(95,5 + 9,9 € 90,6 + 8,6 cm; p=0,063) e ao %GC (26,2 + 3,3 e 24,7 + 1,4;

p=0,25). (Tabela 2).
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TABELA 2 - Avaliacdo da Composi¢cao Corpérea e Antropométrica Pré-

Intervencgao.
Grupo IR Grupo IU p
(n=26) (n=26)
% GC 26,2 + 3,3 247+14 0,25
Peso (kg) 71,8 +11,6 68,7 + 13,8 0,39
Altura (m) 1,58 + 0,08 1,56 + 0,11 0,38
IMC (kg/m?) 28,9+4,0 279+21 0,27
CC (cm) 95,5+9,9 90,6 + 8,6 0,063

% GC = perc. gordura corpérea; IMC (kg/m®) = indice de massa corpérea; CC (cm) =
circunferéncia da cintura.

A analise comparativa da avaliacdo da composi¢cao corporea e
antropométrica entre os dois grupos no periodo pés-intervengao revelou
diferenga estatistica significativa em relagao a altura (1,59 + 0,08 e 1,56 +
0,10 m; p=0,03). Entretanto, ndo houve diferenga estatistica significativa em
relacdo ao peso (68,2 + 11,4 e 67,4 + 12,9 kg; p=0,82), ao IMC (27,0 + 3,8 e
27,4 + 2,0 kg/m?; p=0,63), a circunferéncia da cintura (90,9 + 8,7 € 88,0 + 8,5

cm; p=0,22) e ao %GC (23,9 + 3,4 e 23,8 + 1,7; p=0,83). (Tabela 3).
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TABELA 3 - Avaliagdo da Composicado Corpérea e Antropométrica Pos-

Intervencao.
Grupo IR Grupo IU p
(n=26) (n=26)
% GC 239+ 34 23,8+1,7 0,83
Altura (m) 1,59 + 0,08 1,56 + 0,10 0,03
Peso (kg) 68,2 + 11,4 67,4 +12,9 0,82
IMC (kg/m?) 27,0+ 3,8 274+20 0,63
CC (cm) 90,9 + 8,7 88,0+ 8,5 0,22

% GC = per. gordura corpérea; IMC (kg/m?) = indice de massa corpérea; CC (cm) =
circunferéncia da cintura.

43. AVALIACAO CARDIOVASCULAR ENTRE OS
GRUPOS IR E IU PRE E POS-INTERVENCAO

A analise comparativa da avaliacdo cardiovascular entre os dois
grupos no periodo pré-intervengao nao assinalou diferenga estatisticamente
significativa em relagao a frequéncia cardiaca (79,4 + 11,2 e 81,2 + 6,9 bpm;
p=0,43). Entretanto, houve diferengas significativas em relagdo a pressao
arterial sistélica média (133,2 + 22,0 e 121,3 + 8,3 mm Hg; p<0,015) e a
pressao arterial diastélica média (81,9 + 11,3 e 74,7 + 7,5 mm Hg; p<0,009).

(Tabela 4).
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TABELA 4 - Avaliacdo Cardiovascular Pré-Intervencéo.

Grupo IR Grupo IU p
(n=26) (n=26)
FC (bpm) 79,4 +9,2 81,2+6,9 0,430
PAS (mm Hg) 133,2 + 22,0 121,3+8,3 0,015
PAD (mm Hg) 81,9+11,3 747+75 0,009

FC (bpm) = freqiiéncia cardiaca; PAS (mm Hg) = pressao arterial sistélica; PAD (mm Hg) =
pressao arterial diastdlica.

A analise comparativa da avaliagdo cardiovascular entre os dois
grupos no periodo pos-intervencdo néo revelou diferengas estatisticas
significativas em relacéo a frequéncia cardiaca (77,3 + 7,7 € 79,8 + 6,2 bpm;
p=0,21), pressao arterial sistdlica (117,6 + 8,4 e 118,5 + 7,4 mm Hg; p=0,69)
e pressao arterial diastélica (72,0 + 7,4 e 72,8 + 7,2 mm Hg; p=0,68).

(Tabela 5).
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TABELA 5 - Avaliacao Cardiovascular Pés-Intervencéo.

Grupo IR Grupo IU o]
(n=26) (n=26)
FC (bpm) 77,3+77 79,8 +6,2 0,21
PAS (mm Hg) 117,6 + 8,4 118,5+7,4 0,69
PAD (mm Hg) 720+74 728+7,2 0,68

FC = freqliéncia cardiaca; PAS = pressao arterial sistdlica; PAD = pressao arterial diastdlica.

4.4. AVALIACAO BIOQUIMICA ENTRE OS GRUPOS IR E
IU PRE E POS-INTERVENCAO

A analise comparativa da avaliagdo bioquimica entre os dois grupos
no periodo preé-intervengdo mostrou diferenga estatistica significativa em
relacdo a dosagem da Apolipoproteina B (Apo-B) (77,0 + 20,6 e 98,7 +
27,5mg/dL; p=0,002). Entretanto, n&o houve diferenca estatistica
significativa em relagdo ao colesterol total (177,4 + 32,4 e 179,9 + 35,1
mg/dL; p=0,78), triglicérides (119,4 + 55,5 e 146,5 + 81,3 mg/dL; p=0,16),
HDL-C (44,5 + 12,5 e 43,0 + 9,1 mg/dL; p=0,62), LDL-C (109,1 + 27,6 e
107,6 + 26,9 mg/dL; p=0,84), Apo A-1 (125,0 + 14,5 e 120,6 + 19,5 mg/dL;
p=0,36), glicemia ( 82,9 + 9,5 e 84,8 + 9,4 mg/dL; p=0,48), insulina (13,5 +
8,2 e 10,9 + 4,8 uU/mL; p=0,16), HOMA-ir (51,9 + 35,2 e 40,8 + 18,0;
p=0,16), IGF-1 (374,5 + 165,3 e 321,3 + 121,0 nanog/mL; p=0,19), IGFBP-3
(5,7 + 1,1 e 5,3 + 0,8 mcg/mL; p=0,16), Cortisol (12,0 + 51 e 9,5 + 45

mcg/mL; p=0,069), PCR-us (3,8 + 6,1 ¢ 2,8 + 2,5 mg/L; p=0,43), TSH (2,2 +
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0,9 e 2,2 + 1,1 uUi/mL; p=0,86), Estradiol (51,5 + 48,6 e 42,3 + 46,2

picog/mL; p=0,65) e Testosterona total (167,3 + 157,6 e 163,7 + 161,3

ng/mL; p=0,95). (Tabela 6).

TABELA 6 - Avaliagao Bioquimica Pré-Intervengao

Grupo IR Grupo IU p
(n=26) (n=26)
Col. Total (mg/dL) 177,4 + 32,4 179,9 + 35,1 0,78
TG (mg/dL) 119,4 + 55,5 146,5 + 81,3 0,16
HDL-C (mg/dL) 445 +12,5 43,0 + 9,1 0,62
LDL-C (mg/dL) 109,1 + 27,6 107,6 + 26,9 0,84
Apo A-1 (mg/dL) 125,0 + 14,5 120,6 + 19,5 0,36
Apo B (mg/dL) 77,0 + 20,6 98,7 + 27,5 0,002
Glicemia (mg/dL) 82,9+9,5 84,8 +9,4 0,48
Insulina (uU/mL) 13,5+ 8,2 10,9 +4,8 0,16
HOMA-ir 51,8 + 35,1 40,8 + 18,0 0,16
IGF-1 (nanog/mL) 374,5 + 165,2 321,3+121,0 0,19
IGFBP-3 (mcg/mL) 56+ 1,1 53+0,8 0,16
Cortisol (mcg/mL) 12,0+ 51 956+4,5 0,069
PCR-us (mg/mL) 3,8 +6,1 28+25 0,43
TSH (uUi/mL) 2,1+0,9 22+1,1 0,86
Estrad. (picog/mL) 51,5+ 48,6 42,3 + 46,2 0,65
Test. total (ng/dL) 167,3 + 157,6 163,7 + 161,3 0,95

TG = triglicérides; HDL-C = lipoproteina de alta densidade; LDL-C = lipoproteina de baixa
densidade; Apo A-1 = Apolipoproteina A-1; Apo B = Apolipoproteina B; HOMA-ir = indice de
resisténcia insulinica; IGF-1 = hormdnio do crescimento; IGFBP-3 = proteina de ligacdo do
horménio do crescimento; PCR-us = proteina C reativa ultra-sensivel; TSH = horménio da
tiredide; Estradiol = hormonio sexual feminino; Testosterona = hormdnio sexual masculino.
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A analise comparativa da avaliagao bioquimica entre os dois grupos
no periodo pos-intervencdo mostrou diferenca estatistica significativa em
relacado ao triglicérides (94,6 + 44,2 e 141,1 + 75,8 mg/dL; p=0,01), Apo A-1
(124,3 + 13,6 e 107,4 + 15,8 mg/dL; p=0,00), Apo B (69,7 + 20,0 e 91,4 +
22,8 mg/dL; p=0,00), IGF-1 (381,3 + 146,4 e 304,8 + 135,0 nanog/mL;
p=0,05) e IGFBP-3 (5,4 + 0,9 e 49 + 0,8 mcg/mL; p=0,03). Nao houve
diferenca estatistica significativa em relagao ao colesterol total (170,0 + 32,2
e 176,6 + 36,8 mg/dL; p=0,49), HDL-C (41,8 + 12,4 e 39,5 + 8,9 mg/dL;
p=0,45), LDL-C (110,0 + 24,8 e 108,9 + 29,3 mg/dL; p=0,88), Glicemia (83,4
+ 10,0 e 78,3 + 11,9 mg/dL; p=0,10), Insulina (12,1 + 7,0 e 9,7 + 4,5 uU/mL;
p=0,15), HOMA-ir (45,3 + 27,1 e 34,1 + 17,1; p=0,08),Cortisol (10,1 + 3,7 e
9,2 + 4,2 mcg/mL; p=0,41), PCR-us (3,1 + 49 e 2,4 + 2,1 mg/mL; p=0,52),
TSH (2,3 + 0,9 e 2,0 + 0,9 uUi/mL; p=0,23), Estradiol (54,3 + 50,0 n=16 e
59,1 + 58,4 n=09 picog/mL; p=0,83) e Testosterona total (222,1 + 182,2

n=10 e 166,7 + 168,4 n=17 ng/dL; p=0,43). (Tabela 7).
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TABELA 7 - Avaliagao Bioquimica Pés-Intervengao
Grupo IR Grupo IU p
(n=26) (n=26)

Col. total (mg/dL) 170,0 + 32,2 176,6 + 36,8 0,49
TG (mg/dL) 94,6 + 44,2 141,1 + 75,8 0,01
HDL-C (mg/dL) 41,8+12,4 39,5+8,9 0,45
LDL-C (mg/dL) 110,0 + 24,8 108,9 + 29,3 0,88
Apo A-1 (mg/dL) 124,3 + 13,6 107,4 + 15,8 0,00
Apo B (mg/dL) 69,7 + 20,0 91,4 + 22,8 0,00
Glicemia (mg/dL) 83,4 + 10,0 78,3+11,9 0,10
Insulina (uU/mL) 12,1+7,0 9,7+45 0,15
HOMA-ir 45,3 + 27,1 34,1+ 17,1 0,08
IGF-1 (nanog/mL) 381,3 + 146,4 304,8 + 135,0 0,05
IGFBP-3 (mcg/mL) 54+0,9 49+0,8 0,03
Cortisol (mcg/mL) 10,1 + 3,7 9,2+4,2 0,41
PCR-us (mg/mL) 3,1+4)9 24+21 0,52
TSH (uUi/mL) 2,3+0,9 2,0+0,9 0,23
Estrad. (picog/mL) 54,3 + 50,0 59,1 + 58,4 0,83

n=16 n=09
Testos. total (ng/dL) 2221 +182,2 166,7 + 168,4 0,43

n=10 n=17

TG = triglicérides; HDL-C = lipoproteina de alta densidade; LDL-C = lipoproteina de baixa
densidade; Apo A-1 = Apolipoproteina A-1; Apo B = Apolipoproteina B; HOMA-ir = indice de
resisténcia insulinica; IGF-1 = hormdnio do crescimento; IGFBP-3 = proteina de ligacdo do
horménio do crescimento; PCR-us = proteina C reativa ultra-sensivel; TSH = horm&nio da
tiredide; Estradiol = hormonio sexual feminino; Testosterona = hormdnio sexual masculino.
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45. AVALIACAO DA COMPOSICAO CORPOREA E
ANTROPOMETRICA DO GRUPO IR PRE E POS-
INTERVENCAO

A analise comparativa da avaliagdo da composicido corpérea e
antropométrica do grupo IR nos periodos pré e pds-intervengdo mostrou
diferencas estatisticamente significativas em relagéao a altura (1,58 + 0,08 e
1,59 + 0,08 m; p=0,001), ao peso (71,8 + 11,5 e 68,2 + 11,4 kg; p=0,000), ao
indice de massa corpdrea (IMC) (28,9 + 4,0 e 27,0 + 3,8 kg/m?; p=0,000), &
circunferéncia da cintura (CC) (95,4 + 9,9 e 90,9 + 8,7 cm; p=0,000) e ao

%GC (26,2 + 3,3 e 23,9 + 3,4; p=0,001). (Tabela 8).

TABELA 8 - Avaliacdo da Composi¢cao Corpdrea e Antropométrica do Grupo
IR Pré e Pos-Intervencgao.

GRUPO IR (n=26)

PRE POS P
% GC 26,2+ 3,3 239+34 0,001
Altura (m) 1,58 + 0,08 1,59 + 0,08 0,001
Peso (kg) 71,8+ 115 68,2+ 11,4 0,000
IMC (kg/m?) 28,9+4,0 27,0+3,8 0,000
CC (cm) 95,4 +9,9 90,9 + 8,7 0,000

IMC (kg/m?) = indice de massa corpérea; CC (cm) = circunferéncia da cintura.
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4.6. AVALIACAO CARDIOVASCULAR DO GRUPO IR PRE
E POS-INTERVENCAO

A analise comparativa da avaliagdo cardiovascular do grupo IR nos
periodos pré e pos-intervengcdo nao assinalou diferenga estatisticamente
significativa em relacao a frequéncia cardiaca ( 79,4 + 9,2 e 77,3 + 7,7 bpm;
p=0,22). Entretanto, houve diferencas estatisticamente significativas em
relacdo a pressao arterial sistdlica (133,2 + 22,0 e 117,6 + 8,4 mm Hg;
p=0,000) e a pressao arterial diastdlica (81,9 + 11,3 e 72,0 + 7,4 mm Hg;

p=0,000). (Tabela 9).

TABELA 9 - Avaliagcao Cardiovascular do Grupo IR Pré e Pés Intervencgao.

GRUPO IR (n=26)

ra

PRE POS P
FC (bpm) 79,4 +9,2 773+7,7 0,22
PAS (mm Hg) 133,2+22,0 117,6 + 8,4 0,000
PAD (mm Hg) 81,9+ 11,3 72,0+ 7,4 0,000

FC (bpm) = frequéncia cardiaca; PAS (mm Hg) = presséo arterial sistélica; PAD (mm Hg) =
pressao arterial diastolica.
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4.7. AVALIACAO BIOQUIMICA DO GRUPO IR PRE E POS-
INTERVENCAO

A analise comparativa da avaliagdo bioquimica do grupo IR nos
periodos pré e pos-intervengdo assinalou diferencas estatisticamente
significativas em relacao ao triglicérides (119,4 + 55,5 e 94,6 + 44,2 mg/dL;
p=0,002), Apo B (77,0 + 20,6 e 69,7 + 20,0 mg/dL; p=0,003) e a
Testosterona Total (167,3 + 157,6 e 222,1 + 182,2 ng/dL; p=0,029).
Entretanto, ndo houve diferengas estatisticamente significativas em relagao
ao colesterol total (177,4 + 32,4 e 170,0 + 32,2 mg/dL; p=0,08), HDL-C (44,5
+ 12,5 e 41,8 + 12,4 mg/dL; p=0,08), LDL-C (109,1 + 27,6 e 110,0 + 24,8
mg/dL; p=0,8), Apo A-1 (125,0 + 14,5 e 124,3 + 13,6 mg/dL; p=0,76),
Glicemia (82,9 + 9,4 e 83,4 + 10,0 mg/dL; p=0,81), Insulina (13,6 + 8,3 e
12,1 + 7,1 uU/mL; p=0,42), HOMA- ir (51,8 + 35,1 e 45,3 + 27,1; p=0,38),
IGF-1 (374,5 + 165,2 e 381,3 + 146,4 nanog/mL; p=0,80), IGFBP-3 (5,6 +
1,1 e 5,5 + 0,9 mcg/mL; p=0,19), Cortisol sérico (12,0 + 5,1 e 10,1 + 3,7
mcg/mL; p=0,06), PCR-us (3,8 + 6,1 € 3,1 + 4,9 mg/mL; p=0,18), TSH (2,1 +
0,9 e 2,3 + 0,9 uUi/mL; p=0,27) e Estradiol (51,5 + 48,6 e 54,3 + 50,0

picog/mL; p=0,83). (Tabela 10).
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TABELA 10 - Avaliacao Bioquimica do Grupo IR Pré e Pés

GRUPO IR (n=26)

PRE

POS p

TG (mg/dL) 119,4 + 55,5 94,6 + 44,2 0,002
Apo B (mg/dL) 77,0 + 20,6 69,7 + 20,0 0,003
Test. Total (ng/dL) 167,3 + 157,6 222,1 +182,2 0,029
Col. Total (mg/dL) 1774 + 32,4 170,0 + 32,2 0,08
HDL-C (mg/dL) 445+ 12,5 41,8+124 0,08
LDL-C (mg/dL) 109,1 + 27,6 110,0 + 24,8 0,8

Apo A-1 (mg/dL) 125,0 + 14,5 124,3 + 13,6 0,76
Glicemia (mg/dL) 82,9+9,5 83,4 + 10,0 0,81

Insulina (uU/mL) 13,6 + 8,2 12,1+7,0 0,42
HOMA-ir 51,8 + 35,1 45,3 + 27,1 0,38
IGF-1 (nanog/mL) 374,5 + 165,2 381,3 +146,4 0,80
IGFBP-3 (mcg/mL) 56+ 1,1 54+0,9 0,19
Cortisol (mcg/mL) 12,0+ 51 10,1+ 3,7 0,06
PCR-us (mg/mL) 3,8 +6,1 3,1+49 0,18
TSH (uUi/mL) 21+0,9 2,3+0,9 0,27
Estradiol (picog/mL) 51,5+ 48,6 54,3 + 50,0 0,83

TG = triglicérides; HDL-C = lipoproteina de alta densidade; LDL-C = lipoproteina de baixa
densidade; Apo A-1 = Apolipoproteina A-1; Apo B = Apolipoproteina B; HOMA-ir = indice de
resisténcia insulinica; IGF-1 = hormdnio do crescimento; IGFBP-3 = proteina de ligagdo do
horménio do crescimento; PCR-us = proteina C reativa ultra-sensivel; TSH = horménio da
tiredide; Estradiol = hormdnio sexual feminino; Testosterona = horménio sexual masculino.
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48. AVALIACAO DA COMPOSICAO CORPOREA E
ANTROPOMETRICA DO GRUPO IU PRE E POS-
INTERVENCAO

A anadlise comparativa da avaliagdo da composicdo corporea e
antropomeétrica do grupo IU nos periodos pré e pés-intervengao evidenciou
diferencas estatisticamente significativas em relagdo ao peso (68,7 + 13,8 e
67,4 + 12,9 kg; p=0,03), ao indice de massa corpérea (27,9 + 2,0 e 27,4 +
2,0 kg/m?; p=0,01), & circunferéncia da cintura (90,5 + 8,5 e 88,0 + 8,5 cm;
p=0,000) e ao %GC (24,7 + 1,4 e 23,8 + 1,7; p=0,015). Entretanto, ndo
houve diferenga estatistica significativa em relagédo a altura (1,55 + 0,1 e

1,56 + 0,1 m; p= 0,10). (Tabela 11).

TABELA 11 - Avaliagdo da Composi¢cao Corporea e Antropométrica do
Grupo IU Pré e Pés-Intervencéo.

GRUPO IU (n=26)

PRE POS P
% GC 247 +1,4 23,8+ 1,7 0,015
Altura (m) 1,55+ 0,1 1,56 + 0,1 0,10
Peso (kg) 68,7 + 13,8 67,4 +12,9 0,03
IMC (kg/m?) 279+2,0 274 +2,0 0,01
CC (cm) 90,5+8,5 88,0 + 8,5 0,000

IMC (kg/m®) = indice de massa corpdrea; CC (cm) = circunferéncia da cintura; %GC = perc.
gordura corporea.
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4.9. AVALIACAO CARDIOVASCULAR DO GRUPO IU PRE
E POS-INTERVENCAO

A analise comparativa da avaliagdo cardiovascular do grupo IU nos
periodos pré e pos-intervengdo evidenciou diferencas estatisticamente
significativas em relacao a frequéncia cardiaca (81,1 + 6,9 € 79,8 + 6,2 bpm;
p=0,002), a pressao arterial sistélica (121,3 + 8,3 e 118,5 + 7,4 mm Hg;
p=0,000) e a pressao arterial diastdlica (74,7 + 7,5 e 72,8 + 7,3 mm Hg; p-

=0,000). (Tabela 12).

TABELA 12 - Avaliacdo Cardiovascular do Grupo IU Pré e Pés-Intervencao

Grupo IU (n=26)

PRE POS P
FC (bpm) 81,1 +6,9 79,8 + 6,2 0,002
PAS (mm Hg) 121,3 + 8,3 118,5 + 7,4 0,000
PAD (mm Hg) 747+75 728+772 0,000

FC (bpm) = freqiéncia cardiaca; PAS (mm Hg) = pressao arterial sistolica; PAD (mm Hg) =
pressao arterial diastdlica.
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4.10. AVALIACAO BIOQUIMICA DO GRUPO IU PRE E POS-
INTERVENCAO

A analise comparativa da avaliagdo bioquimica do grupo IU nos
periodos pré e pos-intervengdo evidenciou diferencas estatisticamente
significativas em relagdo ao HDL-C (43,0 + 9,1 e 39,5 + 8,9 mg/dL; p=0,038),
Apo A-1(120,6 +19,4 e 107,4 + 15,8 mg/dL; p=0,000), Apo B ( 98,7 + 27,4 e
91,3 + 22,8 mg/dL; p=0,005), Glicemia( 84,8 + 9,4 e 78,3 + 11,9 mg/dL;
p=0,003), Insulina(10,8 + 4,8 e 9,7 + 4,5 uU/mL; p=0,038), HOMA-ir( 40,8 +
17,9 e 34,1 + 17,1; p=0,001), IGFBP-3 (5,3 + 0,8 e 4,9 + 0,8 mcg/mL;
p=0,005) e TSH( 2,2 1,1 e 2,0 + 0,9 uUi/mL; p=0,036). Entretanto, ndo
houve diferengas estatisticas significativas em relacédo ao colesterol total
(179,9 + 35,1 e 176,7 + 36,8 mg/dL; p=0,35), triglicérides (146,5 + 81,2 e
141,1 + 75,8 mg/dL; p=0,26), LDL-C (107,6 + 26,8 e 108,9 + 29,3 mg/dL;
p=0,62), IGF-1 (321,2 + 121,0 e 304,8 + 135,0 nanog/mL; p=0,13), Cortisol
(95 + 45 e 92 + 4,2 mcg/mL; p=0,59), PCR-us (2,8 + 25 e 24 + 21
mg/mL; p=0,44), Estradiol (42,3 + 46,1 e 59,1 + 58,4 picog/mL; p=0,25) e
Testosterona total (163,7 + 161,2 e 166,7 + 168,4 ng/dL; p=0,81).

(Tabela 13).
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TABELA 13 - Avaliacédo Bioquimica do Grupo |U Pré e Pés

Grupo IU (n=26)

PRE POS p

HDL-C (mg/dL) 43,0 + 9,1 39,5+8,9 0,038
Apo A-1 (mg/dL) 120,6 + 19,4 107,4 + 15,8 0,000
Apo B (mg/dL) 98,7 + 27,4 91,3+228 0,005
Glicemia (mg/dL) 84,8 +9,4 78,3+ 11,9 0,003
Insulina (uU/mL) 10,8 +4,8 9,7+4,5 0,038
HOMA-ir 40,8 + 17,9 34,1 +17,1 0,001
IGFBP-3 (mcg/mL) 53+0,8 49+0,8 0,005
TSH (uUi/mL) 22+1,1 2,0+0,9 0,036
Col. Total (mg/dL) 179,9 + 35,1 176,7 + 36,8 0,35
TG (mg/dL) 146,5 + 81,2 141,1 + 75,8 0,26
LDL-C (mg/dL) 107,6 + 26,8 108,9 + 29,3 0,62
IGF-1 (nanog/mL) 321,2+121,0 304,8 + 135,0 0,13
Cortisol (mcg/mL) 956+4,5 9,2+4,2 0,59
PCR-us (mg/mL) 28+25 24 +21 0,44
Estrad. (picog/mL) 42,3 + 46,1 59,1 + 58,4 0,25
Test. Total (ng/dL) 163,7 + 161,2 166,7 + 168,4 0,81

TG = triglicérides; HDL-C = lipoproteina de alta densidade; LDL-C = lipoproteina de baixa
densidade; Apo A-1 = Apolipoproteina A-1; Apo B = Apolipoproteina B; HOMA-ir = indice de
resisténcia insulinica; IGF-1 = hormdnio do crescimento; IGFBP-3 = proteina de ligagdo do
horménio do crescimento; PCR-us = proteina C reativa ultra-sensivel; TSH = horm&nio da
tiredide; Estradiol = hormdnio sexual feminino; Testosterona = hormdnio sexual masculino.

Sumarizando, as diferencas entre os Grupos IR e IU nos tempos PRE

e POS s3o evidenciadas através dos graficos:



RESULTADOS

81

% GC

mBasal
m Pés-ntenencio

Percentual

Grupo IR Grupo IU

262433 239+34 247414 238£17

* P = 0,05 Basal vs Pos-Intervengao
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Grafico 4. CC(cm) nos grupos IR e IU no PRE e POS
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Grafico 5. FC (bpm) nos grupos IR e IU no PRE e POS
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Grafico 7. PAD (mm Hg) nos grupos IR e IU no PRE e POS
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RESULTADOS

86

mg/dL

& 8 8 3 8 8

Grupo IR Grupo IU

7T0£206 697+200 98T+27T4 813+228

* P < 0,05 Basal vs Pas-Intervengao

Grafico 11. Apo B (mg/dL) nos grupos IR e IU no PRE e POS
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Grafico 12. Glicemia (mg/dL) nos grupos IR e IU no PRE e POS
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Grafico 15. IGFBP-3(mcg/mL) nos grupos IR e IU no PRE e POS
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Testosterona
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Grafico 17. Testosterona (ng/dL) nos grupos IR e IU no PRE e POS

4.11. ANALISE MULTIVARIADA

A interagdo grupo vs tempo visou avaliar como se relaciona a variavel
dependente (peso, altura, IMC, CC, PAS, PAD, etc.) dentro dos grupos IR e
IU, ao longo dos tempos PRE e POS. Os resultados foram analisados
utilizando-se o método de ANOVA bi-direcional (varidveis independentes:
Grupo IR e Grupo IU vs Tempo PRE e POS) com um fator para medidas
repetidas. Verificou-se interagdo significativa para grupo x tempo (p<0,05)
para as seguintes variaveis: peso (p<0,0001), altura (p=0,0083), IMC
(p=0,0053), CC (p=0,0359),%GC (p=0,0022), PAS (p=0,0021), PAD

(p=0,0004), TG (p=0,029), Apo A-1 (p=0,001), Glicemia (p=0,018), IGFBP-3
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(p=0,005), TSH (p=0,045) e Testosterona Total (p=0,030). Nao se verificou
interacdo significativa para FC (p=0,6809), Col. Total (p=0,445), HDL-C
(p=0,726), LDL-C (p=0,926), Apo B (p=0,969), Insulina (p=0,866), HOMA-ir
(p=0,088), IGF-1 (p=0,424), Cortisol (p=0,175), PCR-us (p=0,594) e Estradiol

(p=0,507).

Para as variaveis onde ocorreu interagao significativa, procedeu-se a
estratificacdo dos grupos para determinagcao dos efeitos do grupo e do

tempo.

A interagdo grupo vs tempo € demonstrada nas Tabelas 14, 15 e 16:

TABELA 14 - Analise Multivariada: Avaliagdo da Composicdo Corpérea e

Antropométrica
Grupo IR (n=26) Grupo IU (n=26)
Interagéo
Variavel Pré Pés p Pré Pés p grupo
vs tempo
%GC 26,2 +3,3 239+34 0,001 247+14 238+1,7 0,015  0,0022

Altura (m) 1,58 + 0,08 1,59+0,08 0,001 1,55+0,1 1,56 + 0,1 0,10 0,0083
Peso (kg) 71,8+115 682+11,4 0,000 687+138 674+129 0,03  <0,0001
IMC (kg/m?) 289+4,0 270+38 0,000 2719+2,0 2714+20 0,01 0,0053

CC (cm) 954+99 909+87 0,000 90,5+85 88,0+85 0,000  0,0359

IMC (kg/m?) = indice de massa corpérea; CC (cm) = circunferéncia da cintura, %GC = perc. gordura
corporea.
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Essa interagao ¢ evidenciada nos Graficos 18, 19, 20, 21 e 22:

INTERAGAO ENTRE O GRUFO IR E IU EM RELAGAO AO TEMPO PRE E POS

PARA O ALTURA
m—eGRUPO IR

1,59 — m—GRUPO U
E
E 1,58 —
S % *P <0,05
= *
w
(=]
< 1574
[=1
]
=

1,56 | ‘__’_’—’——"

T T
PRE POS
Interagido Grupo vs Tempo

Grafico 18. Interacdo grupo (IR e IU) vs tempo (PRE e POS) para Altura (m)
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Grafico 19. Interacdo grupo (IR e IU) vs tempo (PRE e POS) para Peso (kg)
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INTERAGAO ENTRE O GRUFPO IR E IU EM RELAGAO AO TEMFPO PRE E POS
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Grafico 20. Interacdo grupo (IR e 1U) vs tempo (PRE e POS) para IMC (kg/m?)
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Grafico 21. Interacdo grupo (IR e 1U) vs tempo (PRE e POS) para CC (cm)
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INTERAGAO ENTRE O GRUPO IR E IU EM RELAGAO AO TEMPO PRE E POS
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Grafico 22. Interag&o grupo (IR e 1U) vs tempo (PRE e POS) para % GC

TABELA 15 - Analise Multivariada - Avaliacdo Cardiovascular

Grupo IR (n=26) Grupo IU (n=26)
Interagao
Variavel Pré Pos p Pré Pos p grupo
vs tempo
FC (bpm) 79,4 +9,2 773+77 0,22 81,1+6,9 79,8 +6,2 0,002 0,6809

PAS (mmHg) 1332+220 1176+84 0000 1213+83 1185+74 0,000 0,0021

PAD (mmHg) 819+113 720+74 0,000 T47+75 728+72 0,000 0,0004

FC = freqliéncia cardiaca; PAS = pressao arterial sistélica; PAD = pressao arterial diastdlica.

Essa interagao € evidenciada nos Graficos 23 e 24.
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INTERAGAO ENTRE O GRUPO IR E IU EM RELAGAO AD TEMPO PRE E POS
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Grafico 23. Interacdo grupo (IR e 1U) vs tempo (PRE e POS) para PAS (mm Hg)
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Grafico 24. Interac&o grupo (IR e 1U) vs tempo (PRE e POS) para PAD (mm Hg)
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TABELA 16 - Analise Multivariada - Avaliagdo Bioquimica

Grupo IR (n=26) Grupo IU (n=26)
Interagao
Variavel Pré Pés p Pré Pés p grupovs
tempo

Col. Total (mg/dL) 1774+324 17004322 008 1799+351 17674368 035 0445
TG (mg/dL) 1194+555 946+442 0002 1465+812 1411+758 026 0,029
HDL-C (mgidL)  445+125 418+124 008 430491  395+89 0038 0,726
LDL-C (mg/dL)  109,1+276 1100+248 080 1076+268 1089+293 0,62 0926
Apo A1 (mgidL) 1250+145 1243+136 076 120,6+194 107,4+158 0,000 0,001
ApoB(mgidl)  77,0+206 697+200 0003 987+274  913+228 0,005 0969
Glicemia (mg/dL)  829+95 834+100 081 848+94  783+119 0003 0018
Insulina (WU/mL)  136+82  121+70 042 108+48  97+45 0038 0,866
HOMA-ir 5184351 453+271 038 408+179  341+171 0001 0,088
IGF-1 (ng/mL  3745+1652 381,3+1464 080 3212+121,0 3048+1350 0,13 0424
IGFBP-3 (mcgimL) 5,6 + 1,1 54409 019  53+08 49+08 0,005 0,005
Cortisol (mcg/imL)  120+51 10,1437 006  95+45 92+42 059 0,175
PCR-us (mg/mL)  38+6,1 31449 018  28+25 24421 044 0,59
TSH (uUi/mL) 21409  23+09 027 22411 20409 0,036 0,045
Estradiol (pg/mL) 515+486 543+500 083 423+461 591+584 025 0507

Test. Total (ng/dL) 167,3+157,6 222,1+1822 0,029 163,7+1612 166,7+1684 0,81 0,030

TG = triglicérides; HDL-C = lipoproteina de alta densidade; LDL-C = lipoproteina de baixa
densidade; Apo A-1 = Apolipoproteina A-1; Apo B = Apolipoproteina B; HOMA-ir = indice de
resisténcia insulinica; IGF-1 = hormdnio do crescimento; IGFBP-3 = proteina de ligagdo do
horménio do crescimento; PCR-us = proteina C reativa ultra-sensivel; TSH = horménio da
tiredide; Estradiol = hormdnio sexual feminino; Testosterona = horménio sexual masculino.

Essa interagao é evidenciada nos Graficos 25, 26, 27, 28, 29 e 30.
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Grafico 25. Interag&o grupo (IR e 1U) vs tempo (PRE e POS) para TG (mg/dL)
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Grafico 26. Interacdo grupo (IR e 1U) vs tempo (PRE e POS) para Apo A-1 (mg/dL)
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Grafico 27. Interacdo grupo (IR e 1U) vs tempo (PRE e POS) para Glicemia (mg/dL)
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Grafico 29. Interacdo grupo (IR e IU) vs tempo (PRE e POS) para

TSH uUi/mL)
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Grafico 30. Interacdo grupo (IR e IU) vs tempo (PRE e POS) para

Testosterona (ng/dL)
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4.12. RESULTADOS DO PERFIL PSICOLOGICO

Para efeito das classificagdes das variaveis psicoldgicas neste estudo
considerar-se-a intensidade relevante aquela que sinaliza a necessidade de
intervencdo  profissional, diferenciando-se assim, as ocorréncias
consideradas “leves”, passiveis de ocorréncia ocasional em qualquer
individuo da populacdgo em geral, fruto de contingéncias ambientais
adversas passageiras. Neste sentido, serdo consideradas intensidades
relevantes, em todas as trés variaveis, as avaliagdes classificadas como

Moderada e Grave.

Embora o ponto de corte dos niveis de cada variavel pudesse sofrer
aumento, devido ao objetivo da avaliagdo ser uma pesquisa, € com isSso
poder se obter uma amostra mais pura, reduzindo o numero de falsos
positivos, preferiu-se manter o ponto de corte sugerido para avaliagbes em
geral, pelo motivo ja apresentado dos instrumentos ndo terem sido

elaborados especificamente para a faixa etaria da amostra.

As variaveis depressao e ansiedade foram classificadas, de acordo
com o instrumento de avaliagdo® em quatro categorias distintas:
Sem/Minima, Leve, Moderada e Grave. A categoria Sem/Minima indica néo
haver sido encontrada intensidade relevante daquela variavel; a categoria
Leve sinaliza a presenga de algum grau da variavel medida, porém, sem
indicar necessidade de intervencdo; a Moderada indica a presenca da

variavel em grau suficientemente significativo para interferir no
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funcionamento do individuo, podendo trazer razoavel grau de sofrimento e,
portanto, devendo ser objeto de intervencgao; a categoria Grave sinaliza grau
de sofrimento intenso, requerendo intervengao imediata e investigagdo mais

aprofundada, principalmente da variavel depressao.

Depresséao e Ansiedade - IR

T aaT 481
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cnd3aBREREARE

Variaveis

Grafico 31. Perfil Psicolégico - Depressao e Ansiedade — IR
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Grafico 32. Perfil Psicolégico - Depressao e Ansiedade — U
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Conforme mostram as figuras acima, as Escalas Beck indicaram
incidéncia de intensidade relevante de depressao em apenas 23,0% dos
individuos, tanto do Grupo IR como do Grupo IU. Essa mesma incidéncia foi

mantida na amostra total da pesquisa.

Para a variavel ansiedade, houve intensidade relevante em somente
15,4% dos avaliados de ambos os grupos, sendo que no grupo IR esta
incidéncia foi distribuida: 7,7% apresentaram ansiedade Moderada e 7,7%,
ansiedade Grave; enquanto no grupo IU esta se concentrou na intensidade
Moderada. A avaliagdo da ansiedade para a amostra total mostrou a

incidéncia de 15,4% de intensidade relevante.

Com relacdo a variavel Compulsdao Alimentar (CA), a Escala de
Compulsao Alimentar Periédica (ECAP) apresenta uma classificagao de trés
niveis de intensidade: Sem/Leve, Moderada e Grave®. O nivel Sem/Leve
indica que nao foi detectada a presenca de comportamento alimentar
compulsivo relevante; o nivel Moderado indica a presengca de compulsao
alimentar de relevancia significativa, e o nivel grave indica a presenca de CA

de grande intensidade.

A ECAP indica apenas a presenca de episodios de CA, que, somente
quando ocorrem, no minimo, em dois dias por semana em um periodo de
seis meses, ha sentimento de perda de controle e ndo sdo realizados
comportamentos compensatérios para a perda de peso, configura-se a
sindrome denominada Transtorno de Compulsdo Alimentar. Portanto, os

resultados abaixo indicam os graus de incidéncia de episédios de CA.
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Grafico 33. Perfil Psicolégico — Compulsado Alimentar - IR
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Grafico 34. Perfil Psicolégico — Compulsao Alimentar - IU

As figuras acima mostram que a ocorréncia de episodios relevantes
de compulsdo alimentar foi observada em apenas 15,4% dos integrantes do

IR e 11,5% do IU. Essa ocorréncia para a amostra total da pesquisa ficou
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em 13,5%. Apenas em um individuo do grupo IU foi observada compulsao

alimentar grave, representando 1,9% de todos os individuos avaliados.

O percentual do nivel relevante de Depressdao para a amostra do
presente estudo foi de 23,0%, Ansiedade de 15,4% e Compulsao Alimentar
de 13,5% como ilustra a figura abaixo. Portanto, o perfil psicoldégico
representado pelas variaveis Depressao, Ansiedade e Compulsédo Alimentar

mostrou uma baixa incidéncia das mesmas na populagao avaliada.

4.13. SUMARIO DOS RESULTADOS

¢ Na analise comparativa entre os dois grupos no periodo pré-intervencéo,
houve diferengas estatisticamente significativas em relacdo a presséao
arterial sistélica (p=0,015); a presséo arterial diastdlica (p=0,009) e a

dosagem da Apolipoproteina B (p=0,002).

¢ Na analise comparativa entre os dois grupos no periodo pré-intervencao,
nao houve diferencas estatisticamente significativas em relacéo a idade
(p=0,74), género (p=0,052), etnia (p=1,0), altura (p=0,38), peso (p=0,39),
indice de massa corpodrea (p=0,27), circunferéncia da cintura (p=0,063),
%GC (p=0,25), frequéncia cardiaca (p=0,43), colesterol total (p=0,78),
triglicérides (p=0,16), HDL-C (p=0,62), LDL-C (p=0,84), Apo A-1 (p=0,36),

glicemia em jejum (p=0,48), insulina (p=0,16), HOMA-ir (p=0,16), IGF-1
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(p=0,19), IGFBP-3 (p=0,16), cortisol (p=0,069), PCR-us (p=0,43), TSH

(p=0,86), estradiol (p=0,65) e testosterona total (p=0,95).

Na analise comparativa entre os dois grupos no periodo poés-intervengao
houve diferengas estatisticamente significativas em relacdo a altura
(p=0,03), triglicérides (p=0,01), Apo A-1 (p=0,00), Apo B (p=0,00), IGF-1

(p=0,05) e IGFBP-3 (p=0,03).

Na analise comparativa entre os dois grupos no periodo pés-intervengao
nao houve diferencas estatisticamente significativas em relagdo ao peso
(p=0,82), indice de massa corpoérea (p=0,63), circunferéncia da cintura
(p=0,22), frequéncia cardiaca (p=0,21), presséo arterial sistolica (p=0,69),
pressdo arterial diastélica (p=0,68), colesterol total (p=0,49), HDL-C
(p=0,45), LDL-C (p=0,88), glicemia em jejum (p=0,10), insulina (p=0,15),
HOMA-ir (p=0,08), cortisol (p=0,41), PCR-us (p=0,52), TSH (p=0,23),

estradiol (p=0,83) e testosterona total (p=0,43).

Na analise comparativa intra-grupo (grupo IR) nos periodos pré e poés-
intervencao houve diferengas estatisticamente significativas em relacao a
altura (p=0,001), peso (p=0,000), indice de massa corpoérea (p=0,000),
circunferéncia da cintura (p=0,000), %GC (p=0,015), pressao arterial
sistélica (p=0,000), pressao arterial diastélica (p=0,000), triglicérides

0,002), Apo B (0,003) e testosterona total (p=0,029).

Na analise comparativa intra-grupo (grupo IR) nos periodos pré e pés-

intervengdo, n&do houve diferengas estatisticamente significativas em
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relacdo a frequéncia cardiaca (p=0,22), colesterol total (p=0,08), HDL-C
(p=0,08), LDL-C (p=0,8), Apo A-1 (p=0,76), glicemia em jejum (p=0,81),
insulina (p=0,42), HOMA-ir (p=0,38), IGF-1 (p=0,80), IGFBP-3 (p=0,19),

cortisol (p=0,06), PCR-us (p=0,18), TSH (p=0,27) e estradiol (p=0,83).

Na analise comparativa intra-grupo (grupo IU) nos periodos pré e pés-
intervencdo houve diferencas estatisticamente significativas em relagao
ao peso (p=0,03), indice de massa corporea (p=0,01), circunferéncia da
cintura (p=0,000), %GC (p=0,001), frequéncia cardiaca (p=0,002),
presséo arterial sistdlica (p=0,000), pressao arterial diastodlica (p=0,000),
HDL-C (p=0,038), Apo A-1 (p=0,000), Apo B (p=0,005), glicemia em
jejum (p=0,003), insulina (p=0,038), HOMA-ir (p=0,001), IGFBP-3

(p=0,005) e TSH (p=0,036).

Na analise comparativa intra-grupo (grupo IU) nos periodos pré e poés-
intervencdo, ndo houve diferengas estatisticamente significativas em
relacdo a altura (p=0,10), colesterol total (p=0,35), triglicérides (p=0,26),
LDL-C (p=0,62), IGF-1 (p=0,13), cortisol (p=0,59), PCR-us (p=0,44),

estradiol (p=0,25) e testosterona total (p=0,81).

Na analise multivariada verificou-se interacao significativa para grupo x
tempo (p<0,05) para as seguintes variaveis: peso (p<0,0001), altura
(p=0,0083), indice de massa corpérea (p=0,0053), %GC (p=0,0022),
circunferéncia da cintura (p=0,0359), pressao arterial sistdlica

(p=0,0021), pressao arterial diastolica (p=0,0004), triglicérides (p=0,029),
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Apo A-1 (p=0,001), glicemia em jejum (p=0,018), IGFBP-3 (p=0,005),

TSH (p=0,045) e testosterona total (p=0,030).

Na analise multivariada n&o se verificou interagao significativa para grupo
x tempo (p<0,005) para as seguintes variaveis: frequéncia cardiaca
(p=0,6809), colesterol total (p=0,445), HDL-C (p=0,726), LDL-C
(p=0,926), Apo B (p=0,069), insulina (p=0,866), HOMA-ir (p=0,088), IGF-

1 (p=0,424), cortisol (p=0,175), PCR-us (p=0,594) e estradiol (p=0,507).

Observou-se uma baixa incidéncia das variaveis depressédo (23,0%),
ansiedade (15,4%) e compulsdo alimentar (13,5%) na populagao

estudada.

Ndo se obteve dados estatisticos em relagdo a nutricdo nem ao
condicionamento fisico, uma vez que os mesmos tiveram papel educativo

no presente estudo.



5. DISCUSSAQO
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O presente trabalho teve como objetivo principal testar o impacto da
mudanca de estilo de vida no perfil pré-aterosclerético, numa populacao de
adolescentes com sobrepeso e obesidade. Como ponto de corte para
dividir a populacdo estudada em dois grupos foram considerados dois
modelos de intervencdo nao-farmacolégica multidisciplinar: o grupo
denominado IR foi submetido a intervencgdes repetidas, durante dezesseis
semanas consecutivas, e o grupo denominado IU foi submetido a uma
unica intervengcdo nao-farmacolégica multidisciplinar inicial. A motivagao
para a realizacdo do presente trabalho nasceu de um estudo anterior
realizado por uma equipe multidisciplinar, da Universidade Federal de
Sergipe, no qual foi estudada uma populagao de sessenta e seis criangas e
adolescentes divididos em dois grupos, considerados a partir da mediana
do percentual de gordura corporea. Os resultados naquele estudo
evidenciaram uma tendéncia de agrupamento dos fatores de risco
cardiovasculares relacionados a sindrome metabdlica ou sindrome de
resisténcia a insulina (obesidade central, hiperinsulinemia, elevagado da

pressao arterial sistdlica e diastdlica, e alteragdes do perfil lipidico), nos
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individuos portadores dos maiores indices do percentual de gordura
corpérea. Sabe-se que a sindrome de resisténcia a insulina requer que a
maior parte dos seus componentes coexistam no mesmo individuo, e que
um fator etioldgico comum esteja associado com este agrupamento®.
Também naquela populagdo, embora ndo havendo diferencgas
estatisticamente significativas, constatou-se uma clara tendéncia a
elevagcdo dos niveis dos triglicérides e, ao contrario do esperado na
sindrome metabdlica, constatou-se que os niveis do HDL-Colesterol se
mantiveram praticamente no mesmo patamar, entre a populagdo mais
gorda. Ainda nesse estudo considerou-se a pratica de atividades fisicas, e
constatou-se, através da aplicacdo de um questionario, que os dois grupos
(mais magros e mais gordos) se revelaram igualmente sedentarios. Ao
contrario do esperado, o grupo portador dos maiores indices do percentual
de gordura corporea referiu menor incidéncia de doenca arterial

coronariana familiar precoce.

Ha muitos estudos na literatura enfocando os fatores de risco
cardiovasculares na populagdo adulta. Porém, ha escassez de estudos
agrupando multiplos fatores de risco na crianga € no adolescente. Dentre
esses estudos citamos: o Bogalusa Heart Study ®®, o Muscatine Study e o
PDAY®" . Sabe-se hoje que tais fatores agrupados persistem ao longo da
vida, caso medidas de prevengdo nao sejam adotadas precocemente,
sendo entdo responsaveis pela crescente morbi-mortalidade das doencas

cardiovasculares entre os adultos jovens.
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Em relacdo ao presente trabalho, antes de analisar os dados
encontrados, s&o necessarios alguns comentarios a respeito dos métodos
utiizados. Os resultados aqui expostos foram obtidos realizando-se
inicialmente a avaliagdo da composi¢gdo corporea (bioimpedancia) e
medidas antropométricas (peso, altura, percentil do IMC e circunferéncia da
cintura); avaliacdo cardiovascular (frequéncia cardiaca, pressao arterial
sistélica e pressao arterial diastdlica); avaliagdo bioquimica das criangas e
dos adolescentes com sobrepeso e obesidade através do perfil lipidico
(colesterol total, triglicérides, HDL-Colesterol e LDL-Colesterol); do perfil
metabdlico dos carboidratos (glicose basal, insulina e HOMA-ir) e avaliagao
dos niveis séricos de alguns marcadores de aterosclerose (Apo
lipoproteinas A-1 e B, IGF-1, IGFBP-3, PCR-us e cortisol sérico). Foi
dosado também o horménio TSH para se afastar hipotiroidismo,
considerado como uma das causas secundarias de excesso de peso nessa
faixa etaria, e o0s hormonios sexuais, responsaveis por alteragoes
importantes na idade da referida populagcédo. Ainda nesse trabalho tragou-se
o perfil psicolégico dos individuos envolvidos, na fase pré-estudo,
considerando-se escalas validadas (escalas de Beck) com escores para
depressao e ansiedade e escalas validadas para avaliagdo do quadro de
compulsdo alimentar. Também foi aplicado um programa de educacéao
nutricional e programa de exercicios fisicos nao-supervisionados na
referida populagdo. O programa com as criangas e adolescentes foi
desenvolvido por uma equipe multidisciplinar composta por: cardiologista,

endocrinologista, nutricionista, psicologo, preparador fisico e biomédico.
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5.1 PERFIL DA COMPOSICAO CORPOREA E
ANTROPOMETRICA

No presente estudo dividiu-se a populagdo, constituida por 52
individuos, em dois grupos, todos apresentando sobrepeso (percentil do
IMC entre 85 e 94%, segundo o NCHS®? ou obesidade (percentil do IMC >
95%). Os dois grupos foram submetidos a dois modelos distintos de
intervencao nao-farmacoldgica visando a mudancga de estilo de vida e,
consequentemente, a mudanca do perfil pro-aterosclerético detectado
nesta populagcdo. O primeiro grupo, também denominado Grupo IR, apés
passar por uma avaliagao clinica multidisciplinar com duracdo de duas
semanas, foi submetido a dezesseis semanas consecutivas de intervengao
nao-farmacolégica e novamente submetido a nova avaliagdo clinica
multidisciplinar, nos mesmos moldes da primeira. O segundo grupo,
também denominado Grupo IU foi submetido a avaliacdo clinica
multidisciplinar inicial com uma unica orientacdo a respeito da mudanca de
estilo de vida e, dezesseis semanas apos foi novamente submetido a nova
avaliacao clinica multidisciplinar nos mesmos moldes usados no Grupo IR.
Durante o periodo de delineamento do projeto foi discutida pela equipe
envolvida, a possibilidade de se ter um grupo que sofreria uma intervengao
nao-farmacolégica multidisciplinar intensiva versus um grupo controle, o
qual passaria apenas pela avaliagao multidisciplinar inicial e final. Porém
optou-se por dois modelos distintos de intervengcdo, considerando-se os

aspectos éticos da pesquisa. A partir dos resultados obtidos realizou-se
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uma analise comparativa entre os dois grupos: o Grupo IR (grupo
submetido a intervengcbes nao-farmacolégicas frequentes) e o Grupo U
(grupo submetido a uma unica intervencédo nao-farmacolégica). Em seguida
realizou-se uma analise comparativa intra grupo, considerando-se o
periodo pré e poés intervencao nao-farmacoldgica. Finalmente, realizou-se a

analise da interagdo grupo x tempo.

Como lidou-se com uma populagcdo jovem, devemos lembrar as
modificagdes que ocorrem com a composi¢ao corporal ao longo da
puberdadegg. Normalmente, ocorre aumento da massa muscular em ambos
0S sexos, sendo maior no sexo masculino, com pico junto a maxima
velocidade de crescimento. Ha uma redugao da gordura, mais acentuada
no bragco, menos na panturrilha e ainda menor no tronco. Nas meninas a
reducdo real de gordura nos dois ultimos sitios é proxima de zero. Esta
diminuigdo da gordura atinge o nadir coincidindo com o pico da velocidade
de crescimento, ocorrendo um ganho subsequente até o estabelecimento
da estatura final, com o fim da puberdade, sendo o ganho total maior no
sexo feminino. Estas modificacbes que ocorrem na puberdade levam ao
dimorfismo sexual caracteristico da fase adulta, com predominio da massa
muscular no sexo masculino e aumento da gordura de localizagdo gindide

no sexo feminino®.

Optou-se pela avaliagdo da composi¢ao corporal com o objetivo de
se conhecer o percentual de gordura corpdérea da populagdo em estudo, e

para essa avaliagdo utilizou-se a Bioimpedancia Elétrica (BIA), método
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classificado pelo Consenso Latino Americano de Obesidade®® como sendo
de uso moderado e de alta acuracia. Porém, ndo recomendado para
deteccdo da gordura visceral. Para este fim recomendam-se outros
métodos tais como: tomografia computadorizada e ressonancia nuclear
magnética, considerados de alto custo. A bioimpedancia permite calcular
matematicamente a proporcédo e a quantidade de massa magra e gorda a
partir do peso, estatura e impedancia corporal, que € medida através da
resisténcia a passagem de corrente elétrica, baseando-se no fato de que o
tecido magro € um bom condutor de eletricidade, e a gordura € ma
condutora. A BIA é considerada um método n&o-invasivo, pratico, rapido,
portatil e confiavel, desde que n&o haja alteragbes na temperatura cutanea,
na concentragdo dos eletrdlitos séricos e no valor do hematocrito™.
Aceitam-se como valores normais <25% de tecido adiposo para o sexo
masculino e <33% de tecido adiposo para o sexo feminino. No presente
estudo ocorreu redugao do percentual de gordura corporea em ambos 0s

grupos porém, o grupo IR apresentou queda mais significativa.

A antropometria é considerada o método mais util para rastrear
excesso de peso, por ser barato, ndo invasivo e universalmente aplicavel.
Os indices antropomeétricos sdo obtidos a partir da combinagdo de duas ou
mais informacdes basicas (peso, sexo, idade, altura)®. O uso do IMC para
identificar adultos com sobrepeso e obesidade é consensual. Porém, seu
uso em criancas e adolescentes passou a ser mais aceito a partir da
publicacdo de Must e cols.®' que apresentaram valores de percentis por

idade e sexo, sendo considerados atualmente como valores de referéncia
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pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS). De acordo com esse estudo,
considera-se como sobrepeso o IMC igual ou acima do percentil 85 e
menor que o percentil 95 e obeso o IMC igual ou acima do percentil 95. Em
outro estudo,92 o IMC nao discriminou massa magra de massa gorda, nao
podendo, portanto, separar individuos com maior massa muscular daqueles
com adiposidade aumentada. Esse indice n&o se constitui, portanto, num
bom critério para avaliacdo de adiposidade localizada. Para esse fim,
podemos dispor das pregas cutdneas (prega do tricepes como medida de
gordura periférica, a prega subescapular como medida de gordura central,
relacdo cintura/quadril ou a circunferéncia da cintura). Em relacéo a
distribuicdo de gordura, a partir do estudo de Fujioka®® sabe-se que um
aumento na gordura abdominal se relaciona a um alto risco de morbi-
mortalidade, principalmente cardiovascular. As caracteristicas do adipocito
visceral sao inteiramente antagbnicas aquelas do adipécito periférico: sao
menos proliferativos, diferenciam-se pouco, tornam-se grandes, tém menor
capacidade de guardar a gordura, séo altamente resistentes a insulina e,
portanto, mais lipoliticos. Essas caracteristicas s&o, provavelmente,
responsaveis por uma maior liberacdo de acidos graxos para o figado e
musculos, onde se depositam e favorecem a resisténcia a insulina
(deposicdo ectopica de gordura). Baumgartner e cols.® demonstraram que
durante a puberdade e adolescéncia, individuos do sexo masculino
depositam mais gordura no abdomen do que os do sexo feminino e esse
fendmeno se deve a influéncia dos hormdnios sexuais (maior concentragao

de testoterona, que aumenta durante a adolescéncia no homem). Em outro
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estudo Lapidus® demonstrou que a gordura abdominal estd claramente
relacionada com niveis elevados de insulina (hiperinsulinemia), e esta teria
o valor preditivo para o desenvolvimento posterior de hipertenséo arterial e
dislipidemia, sendo que os adipdcitos abdominais sédo anatomicamente
alargados e metabolicamente mais ativos do que os adipdcitos da regiao
gluteo-femoral. O tecido adiposo abdominal pode ser considerado o maior
orgao enddcrino pela quantidade e variedade de horménios e citocinas que
é capaz de sintetizar e secretar. Em outro estudo® concluiu-se que a
gordura abdominal é um importante preditor para aumento dos triglicérides,
baixa do HDL-Colesterol, aumento da pressao arterial sistélica e aumento

da massa ventricular esquerda, em criangas e adolescentes.

Em relacdo a circunferéncia da cintura, existem medidas
padronizadas e consideradas normais para a populacdo adulta, estando
correlacionadas com risco cardiovascular aumentado (homem >94 cm e
mulher >80 cm) ou significativamente aumentado (homem > 102 cm e
mulher > 88 cm), aceitas pela OMS. Até o momento, ndo se estabeleceu

um parametro de corte para criangas e adolescentes.

A partir desses resultados constatou-se que os dois modelos de
intervencao nao-farmacoldgica adotados foram eficazes em relagdo a perda
de gordura corporea e de medidas antropométricas, o que ocorreu mais
intensamente no grupo IR, como era esperado, e conforme ficou
demonstrado pela interagdo grupo vs tempo. A perda de peso n&o ocorreu

na proporgao esperada para o grupo IR, porém, houve acentuada perda de
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percentual de gordura corpérea, traduzida também pela redugéo
significativa dos valores da circunferéncia da cintura, o que é bastante

favoravel do ponto de vista de prevencgao cardiovascular.

5.2. PERFIL CARDIOVASCULAR

Diante dos dados expostos ficou evidente que, embora a populacao
estudada estivesse pareada para o peso e demais variaveis, ja apresentava
diferentes niveis tensionais no momento basal da pesquisa. Porém, ambos
0s grupos responderam positivamente a intervengdo nao-farmacologica,
sendo que o grupo IR obteve uma redugcédo mais intensa dos seus niveis de
presséo, conforme ficou demonstrado na interagdo grupo vs tempo, o que
era esperado. Em contrapartida, o grupo IU obteve maior redugdo da
frequéncia cardiaca no periodo poés-intervengao, o que pode ser justificado
por maior relaxamento dos individuos desse grupo no momento da

afericao.

Em relagdo a presséo arterial, consideraram-se valores abaixo do
percentil 90 como normotensio; entre os percentis 90 e 95, como limitrofe;
e iguais ou superiores ao percentil 95, como hipertensao arterial®® 84, Sabe-
se que a partir de 1 ano de idade, a pressao arterial sistdlica se eleva
progressivamente até a adolescéncia. J& a pressao arterial diastolica se
eleva apdés os 5-6 anos de idade, proporcional a sistélica. Nas criancas

menores prevalecem as causas secundarias de hipertensio. A partir de 10
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anos de idade, e principalmente na adolescéncia, predomina a causa
primaria de elevacdo da pressdo arterial®® Deve ser lembrado que a
crianga portadora de hipertensao arterial leve a moderada pode apresentar
a chamada hipertensdo do jaleco branco®™. Numa revisdo sobre
hipertensao arterial induzida pela obesidade em criancas®’ foi abordado de
maneira objetiva os trés provaveis mecanismos responsaveis pela
instalagdo precoce de hipertensao arterial nessa populagdo. Seriam eles:
disturbios na fungdo autondbmica (hiperatividade do sistema nervoso
simpatico e/ou um desequilibrio entre o sistema nervoso simpatico e o
parassimpatico); resisténcia insulinica e alteragbes na estrutura e na fungao
vascular (diminuicdo da complacéncia vascular). O papel causal da
resisténcia insulinica na origem da hipertensao arterial relacionada a
obesidade requer maiores estudos. Nesse sentido, lughetti®® estudou 350
criangcas obesas, as quais foram classificadas como normotensas ou
hipertensas e os niveis de insulina eram mais elevados no grupo dos
hipertensos. Em outro estudo, Rocchini®® evidenciou que a perda de peso
em adolescentes obesos resultou em menores indices de insulina sérica,
de presséao arterial e da frequéncia cardiaca. Em uma pesquisa realizada
por Sorof'® foram estudou 37 criangas hipertensas e concluiu-se que a
maioria delas tinha hipertensao arterial sistélica e a hipertensao arterial
diastdlica ocorreu com menor freqiiéncia. Em um outro estudo, Becque'”’
avaliou a incidéncia de fatores de risco para doenga coronariana em um
grupo de adolescentes obesos e documentou que 80% apresentava

hipertensado arterial sistélica, diastdlica ou ambas. Constatou-se também
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que 97% dessa populagao tinha quatro ou mais fatores de risco agrupados
(hipertrigliceridemia, HDL-Colesterol baixo, hipercolesterolemia,
hipertensado arterial sistélica, diastdlica ou ambas). Também foi relatado

nessa pesquisa uma forte histéria familiar de DAC e/ou hipertenséo arterial.

A diminuicdo da complacéncia arterial foi referida por Tounian'® que
também referiu menor distensibilidade e menor fungdo do endotélio
vascular em criancas severamente obesas. Rocchini** acredita que a
combinagdo de todos esses fatores poderia justificar a origem da

hipertensao arterial em criangas obesas.

Em relacdo a frequéncia cardiaca, estudos tém mostrado que a
insulina plasmatica desempenha um importante papel no sistema
cardiovascular: aumenta o débito cardiaco, a contratilidade miocardica e,

consequentemente, a freqliéncia cardiaca'®.

Além disso, uma relagao
independente entre insulina e pressdo arterial ja foi anteriormente
demonstrada. Portanto, acredita-se que a taquicardia seja uma manifestacao
precoce da sindrome de resisténcia insulinica, em individuos com
hipertensdo arterial ja instalada. Individuos hipertensos apresentam um

estado circulatério hiperdindmico (débito cardiaco aumentado, resisténcia

vascular periférica diminuida e taquicardia).
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5.3. PERFIL BIOQUIMICO

Diante dos dados expostos e considerando-se o perfil lipidico da
populacdo estudada, verificou-se uma melhora relativa em ambos os
grupos, caracterizada por redugdo significativa dos niveis de triglicérides
(p=0,002) e de Apolipoproteina B (p=0,003) no grupo IR e por redugao
significativa da Apo B (p=0,005) no grupo IU, embora a Apo A-1 (p=0,000)
tenha reduzido significativamente no grupo IU. O colesterol total ja
apresentava valores limitrofes em ambos os grupos e houve reducéo dos
mesmos, embora sem grau de significancia. Ja o LDL-C manteve
praticamente os mesmos niveis nos dois grupos e o HDL-C, ao contrario do
esperado, sofreu reducdo em ambos os grupos, com grau de significancia
no grupo IU. Acredita-se que o HDL-C tenha um papel protetor e a relagao
inversa entre seus niveis e risco cardiovascular foi evidenciada por Barter e
Rye'® que concluiram que o risco cardiovascular aumenta em 2% a 3%
para cada 1% de queda nos niveis do HDL-C. Esses autores evidenciaram
que o perfil lipidico relacionado a resisténcia insulinica seria: baixos niveis
de HDL-C, frequentemente coexistindo com hipertrigliceridemia e pequenas

particulas densas de LDL-C (consideradas mais aterogénicas).

Segundo Weiss'® ha uma associagdo positiva entre a incidéncia da
obesidade e dislipidemia em criancas e adolescentes. Foram encontradas
prevaléncias de cerca de 50% de dislipidemia em criangas com IMC acima

do percentil 99 para a idade, sendo o excesso de peso considerado um



DISCUSSAO 120

critério para triagem de perfil lipidico em criangas e adolescentes. O
mecanismo que explica a associagao talvez seja a ativagado da via da cinase
AMP-dependente, induzida pelo aumento da insulina e da leptina e redugao
da ativacdo da adiponectina, que por sua vez aumenta a oxidagcdo dos
acidos graxos. Nestas criangas, a adiponectina possui uma associagao
positiva com a sensibilidade a insulina e com os niveis de HDL-C e negativa
com os niveis de triglicerideos. Por outro lado, a dislipidemia na infancia
pode estar associada ao desenvolvimento de obesidade na vida adulta,

especialmente no sexo feminino.

Em relagdo ao LDL-C, quanto menor for sua particula, provavelmente
maior sera seu poder de aterogénese. As criangas e os adolescentes
obesos parecem ter um maior percentual de LDL-C de padrao B (particulas
menores) do que aqueles com peso normal para a estatura. Assim, mesmo
nas criangas e adolescentes obesas com niveis normais de LDL-C, o seu

perfil lipidico pode ser menos favoravel, segundo Lima'®.

Acredita-se que a hipercolesterolemia ndo seja integrante da
sindrome metabdlica’”. Em um estudo correlacionando a gordura
abdominal com fatores de risco cardiovascular, numa populacdo de 127
criangas e adolescentes entre 9 e 17 anos de idade, utilizando método
antropométrico direto (absortiometria), Daniels®™ encontrou uma associagdo
da gordura abdominal com altos niveis de triglicérides e baixos niveis de
HDL-C mas, nao encontrou nenhuma associagdo com o LDL-C. O

mecanismo pelo qual a gordura abdominal influencia estes fatores de risco
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nao esta completamente esclarecido. Entretanto, esta claro que portadores
de obesidade visceral ttm menor sensibilidade a insulina, resultando numa
hiperinsulinemia. Esta resisténcia a insulina causa uma maior distribuicdo
de acidos graxos para o figado. Estes, por sua vez, aumentam a secrecao
de triglicérides no figado. Sabe-se que a gordura acumulada no figado e a
quantidade de acidos graxos liberada para o figado tém uma relacao direta
com o teor de gordura visceral e que 0 maior aporte de acidos graxos leva
a uma maior liberagdo de VLDL e de Apo-B. A fracdo pequena e densa do
LDL e niveis elevados de Apo-B estdo associados com maior risco de
doencgas isquémicas do coragao e resisténcia a insulina. A hiperinsulinemia
também aumenta a atividade da lipase hepatica e diminui a lipase
lipoproteina, causando uma diminuicdo da maturacdo e aumento do
catabolismo do HDL-C, respectivamente. Embora neste estudo nao tenha
sido usado método especifico para avaliar a gordura abdominal (visceral),
tudo indica que a intervengcdo na nossa populagdo foi positiva neste
sentido, pois houve redugao do percentual de gordura corporal, do peso e

da circunferéncia de cintura.

Em relagdo a dislipidemia e hipertensdo arterial, geralmente
coexistem no mesmo individuo e tém sido relacionadas a obesidade e a
niveis elevados de insulina plasmatica’®. Todas essas anormalidades s&o
consideradas fatores de risco para doencga arterial coronariana, se agrupam,
aumentando a morbi-mortalidade cardiovascular e estdo bem estabelecidas
nos adultos. Acredita-se que a hiperinsulinemia seja o fator etiolégico

comum para o desenvolvimento de multiplas alteracbes metabdlicas
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incluindo: hipertrigliceridemia, baixas concentracbées do HDL-C, hipertensao
arterial e diabetes mellitus do tipo 2. De acordo com dados do estudo
multicéntrico The Cardiovascular Risk in Young Finns Study,®® esta
associacao constitue uma sindrome especifica e ja existe na infancia. A
natureza da relagdo entre resisténcia insulinica e pressao arterial ndo tem
sido adequadamente explicada. Contudo, os provaveis mecanismos pelos
quais a resisténcia insulinica e a consequente hiperinsulinemia podem
alterar a pressao arterial tém sido propostos e incluem a agao da insulina
sobre o sistema nervoso simpatico e a reabsor¢do renal do sodio. Alguns
pesquisadores tém sugerido que a hiperatividade simpatica pode causar
alteragbes estruturais na microcirculacdo, as quais aumentam a pressao
arterial e diminuem a glicose periférica com uma consequente redugao na

sensibilidade a insulina.

Na nossa pesquisa, a analise comparativa do perfil metabdlico dos
carboidratos entre os dois grupos estudados revelou diferenca
estatisticamente significativa , apds a intervengao, em relagao aos niveis de
glicemia basal (p=0,003) e insulina plasmatica (p=0,038) no grupo IU e
consequentemente, em relagdo ao indice usado para medir o grau de
resisténcia insulinica — HOMA-ir (p=0,01), visto que este indice € um modelo
matematico simples, obtido pela simples medida da glicemia e insulina de
jejum, o qual prediz a sensibilidade a insulina, sendo considerado uma
alternativa barata e pratica para o acompanhamento dos individuos. Os

individuos do grupo IR, ao contrario do esperado, mantiveram, praticamente,
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0S mesmos niveis plasmaticos de glicose e insulina nos dois momentos de

avaliagao da pesquisa.

Sinha'® encontrou alta prevaléncia de intolerancia a glicose em
criangas obesas: 25% de 55 obesos entre 4 a 10 anos de idade e em 21%
de 112 adolescentes obesos entre 11 a 18 anos de idade. Além disso, havia
4 entre os 112 adolescentes (4%) portadores de diabetes tipo 2 clinicamente
ndo manifesta. Além de documentar a alta incidéncia de intolerancia a
glicose em criangas com obesidade grave (IMC entre 29 a 42), ele também
demonstrou que a resisténcia insulinica e a hiperinsulinemia foram os
preditores mais importantes da intolerancia a glicose. Nem o grau de
obesidade nem a histéria familiar de diabetes foram fatores significantes
para a intolerancia a glicose. Em outro estudo incluindo adolescentes
obesos (IMC entre 14 a 42), Sinaiko''® demonstrou uma correlacéo positiva
e significante entre o IMC e o grau de resisténcia insulinica, medida pela
técnica do clamp. A alta incidéncia de intolerancia a glicose (>20%) em
criangas e adolescentes com sobrepeso e obesidade € preocupante, diante
da possibilidade de ocorrer uma epidemia de diabetes mellitus do tipo 2
nessa populacgao. Este fato ja vem ocorrendo no Japao, onde a incidéncia de
diabetes do tipo 2 aumentou de 0.2 para 7.3 por 100.000 criangas por ano
entre 1976 e 1995"" fato este atribuido a mudangas no padrio da

alimentacdo com consequente aumento da obesidade entre esta populacéo.

Em relagdo a etnicidade, Cruz''? estudou 101 criangas (58 brancas e

43 negras, 51 do sexo masculino e 50 do sexo feminino) e concluiu que
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desde a infancia, os negros tém menor sensibilidade a insulina e maiores
niveis de presséo arterial sistélica, tal como acontece com a populagao
adulta. Concluiu também que o efeito da adiposidade sobre a presséao
arterial sistolica € mediado pela resisténcia insulinica. Estes resultados estao
de acordo com o Third National Health and Nutrition Examination Survey
(estudo incluindo mais de 7.600 individuos entre 6 a 24 anos, negros,

brancos e americanos de origem mexicana)''.

Entretanto, estdo em
desacordo com outro estudo englobando 47.000 criangas e adolescentes
entre 5 a 17 anos que participaram de oito estudos epidemiologicos, nos
quais os pesquisadores nao demonstraram nenhuma diferenga étnica
significativa na pressao arterial apés ajuste para género, idade, peso e
altura®®. O fato € que ha controvérsia quanto a idade na qual essas
diferencas étnicas em presséao arterial e sensibilidade a insulina emergem.
No presente estudo, trabalhou-se com uma populagcdo de 52 individuos,
sendo, coincidentemente, 26 da raga branca e 26 da raga nao branca e nao

houve correlagdo da raga com a adiposidade nem com a pressao arterial,

talvez pelo fato de tratar-se de uma populagcao pequena.

Em relagdo aos niveis séricos da proteina C-reativa de alta
sensibilidade, considerada um marcador de inflamagao sistémica e um
mediador da doenca aterotromboética, acredita-se que apresentam uma
relagao direta com a intensidade da obesidade na infancia, podendo ser um
marcador da aceleragdao da progressao da aterosclerose mais forte que o
LDL-C. Porém, sua inclusdo na rotina laboratorial de criancas e

adolescentes com excesso de peso ainda é discutida, considerando-se seu
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alto custo”. Na nossa pesquisa, tanto o grupo IR (p=0,18) quanto o grupo U
(p=0,44) apresentaram reducdo dos niveis de PCR-us, embora sem

significancia estatistica.

Em relacédo aos niveis séricos do cortisol, tanto o grupo IR (p=0,06)
quanto o grupo U (p=0,59) apresentaram reducao dos niveis do cortisol,
porém sem significancia estatistica. Uma particularidade foi observada no
grupo IR, que recebeu intervencdes freqlientes, com a elevagao dos niveis
da testosterona total (p=0,03). Esse achado nos remete aos recentes
questionamentos sobre a conexdao do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal e
hipotalamo-hipdéfise-gonadal com algumas alteragcbes encontradas na

sindrome metabdlica.

Glowinska’’” estudou novos fatores de risco para aterosclerose em
285 criangas e adolescentes obesos, portadores de hipertensdo ou
diabetes e concluiu que as concentragdes de Apo A-1 eram mais baixas
nos individuos mais obesos e as concentragbes de Apo B eram mais
elevadas nessa populacdo. Os individuos do presente estudo
apresentavam niveis séricos dentro dos parametros normais no periodo
pré-intervencao, embora ja houvesse uma diferenga significativa nos niveis
séricos da Apo B (p=0,002) entre os dois grupos. Apds a intervencéao
verificou-se uma queda significativa da Apo B (p=0,003) no grupo IR e uma
queda néo significativa da Apo A-1 (p=0,76). Ja no grupo IU verificou-se

queda significativa da Apo A-1 (p=0,000) e da Apo B (p=0,005).
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Em relacdo ao IGF-1 e IGFBP-3, a populacédo dos dois grupos
estudados apresentava niveis séricos normais antes da intervengao e nao
havia diferencas estatisticas significativas entre os dois grupos. Apds a
intervencao, a analise comparativa entre os dois grupos mostrou diferencas
significativas em relagao ao IGF-1 (p=0,05) e ao IGFBP-3 (p=0,03). O grupo
IR sofreu uma discreta elevagao nao significativa dos niveis do IGF-1
(p=0,80) e discretissima queda do IGFBP-3 (p=0,19). Ja o grupo IU
apresentou uma queda significativa do IGFBP-3 (p=0,005) e uma queda

nao significativa do IGF-1 (p=0,13).

Na nossa pesquisa, decidiu-se pela inclusdo de novos marcadores
de aterosclerose no perfil bioquimico da populagao estudada, a exemplo da
dosagem da proteina C-reativa de alta sensibilidade, do cortisol sérico e do
hormdnio do crescimento. Apesar do alto custo, os resultados obtidos nos
encorajam a continuarmos na busca do conhecimento da origem da
aterosclerose, pois acreditamos que desta maneira, a prevengao tornar-se-

a viavel.

5.4. PERFIL PSICOLOGICO, EDUCACAO NUTRICIONAL E
ORIENTACAO SOBRE ATIVIDADE FISICA

Em relacdo ao perfil psicolégico houve declaragdes de algumas
adolescentes (em particular) sobre a dificuldade de expressar conteudos da

esfera intima no grupo grande e heterogéneo. Esta importante fungcéo dos
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grupos terapéuticos — a de permitir a expressao de sentimentos relacionados
ao problema comum - sofreu limitagdo devido ao tamanho do grupo e a
diversificagao da faixa etaria. Esse fato sinaliza a viabilidade de construgao
de grupos com caracteristicas mais homogéneas em caso de intervengao
direta em variaveis psicolégicas em grupos de reeducacio alimentar. Neste
sentido, a psicoterapia de grupo seria a forma mais adequada para favorecer
e acompanhar mudangas comportamentais mais contundentes, porém esta
necessitaria de um grupo mais homogéneo, quanto a faixa etaria, e mais

conciso, em grupos em torno de oito participantes'** -'1°.

Durante as reunides do grupo IR, conduzidas, principalmente, com os
objetivos de promover a reeducacgao alimentar e a reestruturagcado de habitos
de atividades fisicas, procurou-se intervir facilitando a expressao dos
integrantes e buscando o aumento da coesao grupal, elemento essencial

para qualquer trabalho em grupo''®.

Os aspectos mais importantes evidenciados durante os encontros
surgiram dos questionamentos que os individuos fizeram sobre a néao
adesao dos familiares as mudancgas propostas, expressos em frases como
“eles continuam comendo comida boa, enquanto a gente tem que comer
salada’. Deste discurso, repetido diversas vezes durante as reunides
semanais, desvelaram-se dois importantes elementos: a necessidade de
engajamento dos familiares nas mudangas comportamentais propostas e o

conceito de “comida boa” que esses adolescentes traziam.
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No tocante aos conceitos de “comida boa” e “comida ruim”, emergidos
nos discursos dos sujeitos, percebeu-se que estes apresentavam uma
crenga inflexivel de que os alimentos mais cal6ricos eram, com relagao ao
paladar, “bons”, enquanto que os menos calodricos eram “ruins”. No intuito de
promover a flexibilizacdo desta crenca, foram desenvolvidos debates com
trocas de informagdes a respeito do que cada um mais gostava, mostrando
0 processo de aprendizagem que ocorre em nosso sistema de paladar e
apresentando a idéia de que, da mesma forma que cada pessoa “aprende” a
gostar mais de determinados sabores, pode aprender a gostar de outros.
Buscou-se promover a construgdo de uma nova crenga, a de que poderiam
aprender a “gostar’” dos alimentos menos caléricos em vez de “ter que”
comé-los por obrigagdo, e que, apos aprenderem a gostar daquele novo
sabor, aquele alimento anteriormente percebido como “ruim” na verdade
passaria a ser percebido como “bom”. Procurou-se afastar o conceito de
“sacrificio”, comumente associado as mudangas de habitos alimentares,
apresentando a idéia de que a mudancga nos habitos alimentares poderia ser
natural e agradavel. A cada encontro era proposta, em clima de desafio, o
habito de experimentar novos sabores, sempre os associando ao valor
nutricional dos alimentos, informagado, esta, fartamente transmitida pela
nutricionista. Durante os ultimos encontros, os individuos declararam estar
conscientes e atentos aos componentes nutricionais dos alimentos que

ingeriam e se dispunham a experimentar novos sabores.

Com relagao a queixa de ndo adesao dos familiares aos novos habitos

alimentares, convocou-se uma reunido com 0s responsaveis pelos



DISCUSSAO 129

individuos, na qual foram transmitidos os questionamentos que os jovens
faziam a esse respeito. Objetivou-se, com isso, ampliar o senso de
responsabilidade nas mudangas comportamentais dos jovens em formacao
e transmitir-lhes as informacdes sobre a necessidade que os adolescentes
apresentavam de terem presentes em casa modelos a serem seguidos.
Nesse sentido, o conceito de Aprendizagem Vicaria desenvolvido por
Bandura'" mostra que um dos processos de aprendizagem mais influentes
para as criangas ocorre na observacao de figuras que funcionem como

modelos para elas.

Durante a reunido com os responsaveis legais, ficou evidente nos
discursos de diversos membros uma dificuldade para transmitir limites aos
jovens, muitos dos quais, a despeito de sua pouca idade, declaravam
escolher por si s6 a qualidade, a quantidade e os horarios de sua

alimentacgao.

Na presente pesquisa houve a sinalizacdo da grande importancia de
uma maior intervengao no ambiente familiar, em programas de reeducagao
alimentar em jovens, buscando a mudanga na cultura alimentar de seus
integrantes, que deveriam funcionar como modelos de aprendizagem para
seus jovens integrantes, e a orientagdo aos pais no sentido da necessidade
de participagcdo mais ativa no processo de delimitacdo de habitos

alimentares dos filhos.

Segundo analise qualitativa do inquérito alimentar semanal do grupo

IR, observou-se que 80% da populacdo estudada obteve melhoria no
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padrdao de alimentagdo, com a introducao de frutas, verduras e cereais e
diminuicdo na quantidade de alimentos gordurosos. Os 20% da populagao
estudada nao beneficiada na melhoria do padrdao de alimentagao foi,
provavelmente, vitima da falta de comprometimento familiar. Embora a
perda de peso no grupo IR foi abaixo do desejado deve-se considerar os
beneficios da mudanca do habito alimentar, com a introdugao de alimentos
desconhecidos e ricos em vitaminas, minerais e fibras, o que refletiu na
mudanca da composi¢cao corpérea (diminuicdo do percentual de gordura

corpérea e aumento da massa magra).

Em relacédo a pratica de atividade fisica, os resultados da pesquisa
anterior realizada por essa equipe multidisciplinar constataram que 63,6%
dos individuos de cada grupo, homogeneamente, se definiram como
sedentarios, fato que se repetiu na populagdo ora em estudo. Este dado
traduz uma preocupacgao, porque sabemos que os habitos de nutricdo e de
atividades fisicas se iniciam na infancia. Desde as pesquisas de Blair'™
sabe-se que a atividade fisica influencia favoravelmente os fatores de risco
cardiovasculares: reduz a obesidade, eleva os niveis de HDL-C, reduz os
niveis dos triglicérides, reduz a intolerancia a glicose, também reduz os
niveis da pressao arterial sistdlica e diastélica e melhora a auto-estima do
individuo. Porém, ha consenso de que a atividade fisica praticada somente
na infancia nao confere imunidade ao adulto contra as doencgas
cardiovasculares. Portanto, devemos ensinar aos nossos jovens que

praticar esporte € prazeroso, confere saude se mantido ao longo da vida,

melhora sua auto-imagem e as chances de se tornar um adulto bem
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sucedido. Procurando entender as causas da alta prevaléncia do
sedentarismo infantil na sociedade moderna, desde os anos 60, Packard et
al. passaram a avaliar este problema e concluiram que a origem do mesmo
estaria na fragmentacdo da familia como uma unidade funcional®',
Segundo ele, as familias raramente comem juntas por falta de tempo (pai e
mae trabalham fora e muitas vezes em horarios diferentes) e também nao
priorizam as horas de lazer juntos. Como consequéncia, as criangas nao
aprendem os habitos saudaveis de nutricdo e de atividade fisica, passam
muitas horas diante da televisdo ou do videogame (considerados babas
tecnolégicas, de baixo custo e boa eficacia) ingerindo alimentos nao
nutritivos, de alto teor caldrico e em porgdes cada vez maiores. Além disso,
por falta de seguranga, ndo brincam em parques e as horas de pratica de

esportes na escola geralmente sao reduzidas. Como conseqliéncia tornam-

se sedentarios e cada vez mais obesos.

Em sintese, no presente estudo trabalhou-se com uma populagéo de
criangas e adolescentes com sobrepeso e obesidade, apresentando
homogeneidade em relacdo a idade, género, etnia, altura, percentual de
gordura corporea, peso, percenti do indice de massa corporea,
circunferéncia da cintura, freqiéncia cardiaca e todas as variaveis
analisadas no perfil bioquimico, exceto a Apolipoproteina B (p=0,002), que
revelou niveis séricos com elevagao significante no grupo IU, desde o
momento inicial do estudo. Os niveis da presséao arterial sistdlica (p=0,015)

e diastdlica (p=0,009) se revelaram maiores no grupo IR, desde 0 momento



DISCUSSAO 132

basal da pesquisa, 0 que talvez possa ser justificado por historia familiar de

hipertensao arterial.

Os resultados obtidos demonstraram que os dois modelos de
intervencao nao-farmacolégica aplicados pela equipe multidisciplinar foram
eficazes no controle do peso; na reducao das medidas antropométricas; na
reducdo dos niveis tensionais, tanto sistdlico quanto diastélico e na
incorporacao de habitos saudaveis de alimentacao e de atividade fisica. Em
relacdo ao perfil bioquimico da populagao estudada, observou-se um perfil
lipidico pro-aterosclerético desde o momento basal do estudo, nos dois
grupos. Porém, o perfil metabdlico dos carboidratos, como também o perfil
dos marcadores de aterosclerose evidenciaram niveis considerados dentro
dos parametros da normalidade para a faixa etaria estudada. O perfil
psicologico da populagédo estudada revelou que os mesmos sao vitimas de

um modelo familiar inadequado.

5.5. IMPLICACOES CLINICAS DO ESTUDO

Durante a atual pesquisa, algumas dificuldades foram constatadas:

. Com o planejamento, devido a abrangéncia da mesma, por se tratar de

um projeto multidisciplinar e de alto custo operacional,

. Com a execugdo, devido a falta de adesdo de alguns pais, os quais
foram devidamente esclarecidos sobre a importancia de mudancgas no

estilo de vida familiar.
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5.6. PERSPECTIVAS FUTURAS

Baseado nos resultados do nosso estudo recomenda-se:

e Realizar um estudo coorte da populagao estudada;
e Investigar o perfil genético da populagao estudada;
e Valorizar o trabalho em equipe multidisciplinar;

¢ Reunir a populagao estudada, periodicamente, em torno de um grupo de
convivéncia, visando melhorar a auto-estima do grupo como também,

proporcionar a incorporacao de habitos saudaveis de estilo de vida;
e Estimular as horas de lazer e o convivio em familia;

e Estimular maior comprometimento familiar, no sentido de tornar os pais

ou responsaveis modelos de aprendizagem para seus filhos;

¢ Implementar politicas de prevengao primaria e de intervencgéo (palestras
em escolas, para pais e alunos, no sentido de alerta-los sobre a
necessidade de uma alimentacdo balanceada, a pratica continua de

atividade fisica e sobre a funcao da cantina escolar);

¢ Reivindicar das autoridades competentes a criacdo e manutencdo de

programas de promogao a saude para os jovens.



6. CONCLUSOES
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A luz dos resultados obtidos, pode-se concluir que:

e Os modelos de intervengdo né&o-farmacologica adotados foram
eficazes na mudangca do perfil pro-aterosclerético em criangas e

adolescentes com sobrepeso e obesidade;

e O grupo que recebeu intervengdes repetidas (IR) sofreu maior

impacto no perfil pro-ateroscleroético;

e Os grupos IR e IU incorporaram habitos saudaveis de alimentagéo e

de atividade fisica;

e Em relacdo ao perfil psicolégico, a populagéo estudada revelou baixa
incidéncia de depressdo, ansiedade e compulsdo alimentar. Na

verdade, esses jovens s&o vitimas de um modelo familiar inadequado.



7. ANEXOS
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ANEXOS 1 ao 28 - DADOS GERAIS
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Nome:

ANEXO 1 - IDENTIFICAGAO:

Idade:

Sexo: Etnia:

Responsavel:
End:

Telefone:

Convénio:

AVALIAGAO ANTROPOMETRICA e CARDIOVASCULAR:

Peso (kg):

Altura (cm):

IMC (kg/m?):

CC (cm):

FC (bpm):

PAS (mm Hg):
PAD (mm Hg):



ANEXO 2 - IDENTIFICAQAO DOS INDIVIDUOS DO GRUPO IR
PRE-INTERVENGAO

INDIVIDUO SEXO IDADE (a) ETNIA
ARS F 13 NB
ASL F 12 B
BBS F 12 NB
CCBV F 16 NB
CSRCF F 12 NB
CMTS M 14 B
CLA F 12 B
DFLS F 17 B
DADN M 14 B
DAS M 10 B
ECMD F 10 NB
GSS F 17 NB
ISA M 16 B
JSB M 13 NB
JARCJ M 11 B
JASN M 10 B
JGSN M 12 B
KLOC F 12 NB
LMMN F 12 NB
LMG M 12 B
LAO F 10 NB
MRLS F 15 NB
MKBS F 14 NB
PCCS F 12 B
RCM M 13 B
SSF F 13 B
Média+DP 16F/10M 12,8 + 2,1 13B/13NB

F= feminino; M= masculino; (a = anos; B= branco; NB= ndo branco; DP= desvio padréo
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ANEXO 3 - GRUPO IR - PRE-INTERVENGAO )
AVALIACAO ANTROPOMETRICA E COMPOSIGAO CORPOREA

INDIVIDUO P(kg) A (cm) IMC (kg/m°?) Percentil IMC CC (cm) % GC
ARS 83,7 1,55 34,8 >97 103 27,3
ASL 98,3 1,64 36,6 >97 114 33,0
BBS 57,2 1,48 26,1 >97 86 245
CCBV 75,8 1,57 30,8 >97 103 27,0
CSRCF 60,2 1,59 23,8 90 78,5 24,6
CMTS 77,8 1,74 25,7 94 99 23,8
CLA 71,5 1,54 30,1 >97 103 27,6
DFLS 66,7 1,64 24,8 94 89 32,3
DADN 78,0 1,77 249 90 91 24,5
DAS 48,5 1,41 25,3 92 88 23,4
ECMD 58,5 1,53 25,0 95 78 24,8
GSS 78,0 1,59 31,7 >97 96 27,6
ISA 74,5 1,69 26,1 95 97 23,5
JSB 71,0 1,58 28,5 >97 99 23,5
JARCJ 58,5 1,49 26,3 95 92 23,4
JASN 73,2 1,48 33,2 >97 109 23,6
JGSN 78,9 1,58 31,6 >97 96,5 254
KLOC 65,5 1,62 25,8 96 95 26,1
LMMN 75,0 1,56 30,8 >97 93,5 37,0
LMG 64,5 1,56 26,5 96 96 24,0
LAO 54,0 1,41 27,1 >97 89 26,3
MRLS 95,7 1,67 34,4 >97 118 28,3
MKBS 77,6 1,62 29,6 >97 105 26,1
PCCS 73,9 1,67 26,5 97 79,5 23,9
RCM 75,0 1,65 29,2 >97 92 23,7
SSF 75,0 1,55 31,5 >97 92 25,6
Média+DP 71,6+12,8 1,6+0,1 28,7+3,6 28,7+4,0 95,5+9,9 26,2+3,3

P(kg) = peso; A(cm) = altura em metros; IMC(kg/m®) = indice de massa corpérea; CC(cm) = circunferéncia de cintura (cm); DP= desvio padrao
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ANEXO 4 - GRUPO IR — PRE-INTERVENGAO
AVALIACAO CARDIOVASCULAR

INDIVIDUO FC (bpm) PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
ARS 85 116 78
ASL 92 152 114
BBS 82 158 102
CCBV 68 132 82
CSRCF 65 130 60
CMTS 76 108 70
CLA 88 114 76
DFLS 84 152 94
DADN 62 178 78
DAS 90 110 72
ECMD 78 128 78
GSS 78 148 102
ISA 88 124 78
JSB 76 138 84
JARCJ 88 108 78
JASN 78 120 78
JGSN 90 158 74
KLOC 68 138 76
LMMN 84 118 80
LMG 84 114 78
LAO 65 136 88
MRLS 80 150 84
MKBS 62 110 72
PCCS 84 130 80
RCM 82 114 82
SSF 88 194 92
Média+DP 79,4+9,2 133,2+22,0 81,9+11,3

FC = frequiéncia cardiaca (batimentos por minuto); PAS = pressao arterial sistolica; PAD = presséao arterial diastolica;
DP= desvio padrao
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ANEXO 5 - GRUPO IR - PRE-INTERVENGAO
AVALIAGAO BIOQUIMICA-Perfil Lipidico

INDIVIDUO  COL(mg/dL) TG(mg/dL) HDL(mg/dL) LDL(mg/dL) Apo A-1(mg/dL)  Apo B(mg/dL)
4

ARS 158 76 1 102 124 76
ASL 140 89 40 82 112 55
BBS 196 93 95 142 119 88
CCBV 183 71 37 132 113 81
CSRCF 214 141 55 131 142 91
CMTS 136 131 38 72 113 51
CLA 189 133 35 127 110 77
DFLS 192 91 42 132 121 87
DADN 175 66 42 120 114 76
DAS 206 160 41 133 118 98
ECMD 153 233 35 71 121 69
GSS 185 99 66 99 146 60
ISA 164 147 40 95 122 66
JSB 113 54 49 53 128 38
JARCJ 219 166 41 145 135 99
JASN 219 166 41 145 169 126
JGSN 204 208 36 126 127 103
KLOC 141 109 37 83 112 64
LMMN 209 117 49 137 140 86
LMG 242 266 45 144 147 111
LAO 141 129 35 80 120 53
MRLS 140 88 42 80 119 55
MKBS 167 52 42 115 119 72
PCCS 206 71 44 148 114 92
RCM 154 95 34 101 108 65
SSF 167 53 52 104 138 63
Média+DP 177,4432,5 119,4+55,5  44,5+12,5 109,2+27,6 125,0+14,5 77,0+20,6

COL= colesterol total; TG= triglicérides; HDL= lipoproteina de alta densidade; LDL= lipoproteina de baixa densidade; Apo A-1= Apolipoproteina A-1;
Apo B= Apolipoproteina B; DP= desvio padrao
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ANEXO 6 - GRUPO IR - PRE-INTERVENCAO
AVALIACAO BIOQUIMICA - Perfil Metabélico dos Carboidratos

INDIVIDUO G(mg/dL) I(uU/mL) HOMA-ir
ARS 75 10,7 35,66
ASL 92 29,8 121,8
BBS 95 11,1 46,8
CCBV 73 9,4 29,2
CSRCF 85 9,7 36,6
CMTS 93 12,7 52,4
CLA 74 18,1 59,5
DFLS 86 45 17,2
DADN 75 46 15,3
DAS 97 16,4 70,7
ECMD 83 12,3 453
GSS 86 10,4 39,7
ISA 73 4.4 14,2
JSB 86 6,8 25,9
JARCJ 74 19,5 64,1
JASN 74 8,1 26,6
JGSN 99 26,6 117,0
KLOC 76 7.9 26,6
LMMN 95 14,7 62,0
LMG 67 16,9 50,3
LAO 84 18,0 67,2
MRLS 77 19,2 65,7
MKBS 76 5,8 19,5
PCCS 89 12,6 49,8
RCM 75 8,6 28,6
SSF 98 37,1 161,5
Média+DP 83,0+9,5 13,6+8,2 51,0+35,2

G= glicemia; I= insulina; HOMA-ir= indice de resisténcia insulinica. DP= desvio padrao
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ANEXO 7 - GRUPO IR - PRE-INTERVENQAO
AVALIAGAO BIOQUIMICA - Marcadores

INDIVIDUO IGF-1(nanog/mL) IGFBP-3(mcg/mL)  Cortisol (mcg/dL) 2CR-us (mg/dL) TSH(uUi/mL)  Estradiol (picog/mL)  Test.total (ng/dL)
ARS 385 48 71 3,2 2,17 118

ASL 404 54 15,5 0,4 2,98 20

BBS 287 5,0 16,9 2,2 4,17 38

CCBvV 262 55 6,2 1,5 1,02 37

CSRCF 749 5,5 8,5 0,5 2,49 33

CMTS 467 5,5 9,0 27 1,43 299
CLA 468 6,4 24.8 1,6 1,78 24

DFLS 281 7,9 16,3 2,3 1,77 37

DADN 363 4,6 8,1 3,8 0,81 351
DAS 137 4,6 16,8 8,2 3,35 43
ECMD 500 6,6 10,9 0,6 2,69 18

GSS 336 5,2 11,1 3,7 1,4 190

ISA 278 5,0 16,2 4,1 2,27 389
JSB 208 4,9 11,7 1,7 3,28 89
JARCJ 361 5,5 7,2 1,9 3,63 53
JASN 199 6,9 9,2 1,9 2,87 18
JGSN 230 6,7 71 7,5 2,42 27
KLOC 268 3,5 15,9 32,4 1,56 52

LMMN 829 6,9 13,6 1,4 2,23 36

LMG 288 5,6 3,9 21 1,97 53
LAO 153 4,8 11,0 2,6 3,55 12

MRLS 397 4,6 23,3 54 0,93 38

MKBS 368 6,4 11,3 2,1 0,69 19

PCCS 538 6,0 9,3 0,8 2,39 120

RCM 447 5,6 71 2,1 0,96 351
SSF 535 8,5 14,9 3,2 1,66 32

Média+DP 374,5+165,3 57+1,1 12,0+5,1 3,8+6,1 2,2+1,0 51,5+48,7 167,3+157,6

IGF-1= somatomedina c/ou horménio para o crescimento; IGFPB3= horménio para o crescimento; CORTISOL SERICO= horménio supra-adrenal;
PCR-us= proteina C reativa ultrasensivel; TSH= hormonio para tiredide; ESTRADIOL= hormonio sexual feminino; TESTOSTERONA= horménio sexual masculino;
DP= desvio padrao
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ANEXO 8 - GRUPO IR - PRE-INTERVENQAO
PERFIL PSICOLOGICO

INDIVIDUO DEPRESSAO ANSIEDADE COMPULSAO ALIMENTAR
ARS Leve Sem Sem
ASL Leve Sem Moderada
BBS Sem Sem Sem
CCBV Moderada Grave Moderada
CSRCF Sem Leve Sem
CMTS Moderada Moderada Sem
CLA Sem Sem Sem
DFLS Moderada Leve Sem
DADN Leve Sem Moderada
DAS Leve Leve Sem
ECMD Leve Moderada Sem
GSS Sem Leve Sem
ISA Sem Sem Sem
JSB Moderada Leve Sem
JARCJ Sem Sem Sem
JASN Sem Leve Sem
JGSN Sem Leve Sem
KLOC Sem Leve Sem
LMMN Moderada Grave Sem
LMG Leve Sem Sem
LAO Moderada Leve Sem
MRLS Sem Leve Moderada
MKBS Leve Sem Sem
PCCS Sem Sem Sem
RCM Sem Sem Sem
SSF Leve Sem Sem
Média+DP 11,0+8,1 13,749,5 11,04+6,6
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ANEXO 9 - IDENTIFICAQAO DOS INDIVIDUOS DO GRUPO IR
POS-INTERVENGCAO

INDIVIDUO SEXO IDADE (a) ETNIA
ARS F 13 NB
ASL F 12 B
BBS F 12 NB
CCBV F 16 NB
CSRCF F 12 NB
CMTS M 14 B
CLA F 12 B
DFLS F 17 B
DADN M 14 B
DAS M 10 B
ECMD F 10 NB
GSS F 17 NB
ISA M 16 B
JSB M 13 NB
JARCJ M 11 B
JASN M 10 B
JGSN M 12 B
KLOC F 12 NB
LMMN F 12 NB
LMG M 12 B
LAO F 10 NB
MRLS F 15 NB
MKBS F 14 NB
PCCS F 12 B
RCM M 13 B
SSF F 13 B
Média+DP 16F/10M 12,8+2,1 13B/13NB

F= feminino; M= masculino; (a = anos; B= branco; NB= ndo branco; DP= desvio padrao
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ANEXO 10 - GRUPO IR - POS-INTERVENGAO )
AVALIACAO ANTROPOMETRICA E COMPOSIGAO CORPOREA

INDIVIDUO P(kg) A (cm) IMC (kg/m*?) Percentil IMC CC (cm) % GC
ARS 80,1 1,55 33,3 >97 97 26,7
ASL 95,2 1,64 35,5 >97 100 27,6
BBS 55,4 1,48 249 94 84 22,3
CccBv 70,4 1,57 28,6 >97 96 244
CSRCF 58,2 1,59 22,7 80 78 22,3
CMTS 75,2 1,74 249 90 96 22,8
CLA 66,5 1,54 27,7 >97 99 254
DFLS 64,2 1,64 23,9 90 87 31,2
DADN 73,2 1,77 23,3 89 86 20,1
DAS 46,5 1,41 231 90 86 22,3
ECMD 50,4 1,53 21,5 60 74 23,2
GSS 75,4 1,59 29,9 >97 92 25,0
ISA 65,1 1,69 22,8 70 80 20,0
JSB 68,2 1,58 26,6 94 96 21,4
JARCJ 54,4 1,49 23,5 78 86 18,6
JASN 71,2 1,48 32,0 >97 106 20,4
JGSN 75,5 1,58 29,9 >97 94 245
KLOC 63,2 1,62 241 90 90 231
LMMN 73,1 1,56 29,7 >97 92 35,0
LMG 61,2 1,56 24,2 82 92 22,4
LAO 52,2 1,41 25,9 96 86 24,0
MRLS 91,2 1,67 32,8 >97 112 25,1
MKBS 73,2 1,62 27,9 >97 99 25,2
PCCS 71,2 1,67 25,6 94 78 22,3
RCM 73,1 1,65 26,5 96 90 22,0
SSF 72,2 1,55 29,7 >97 88 24,7
Média+DP 68,3+11,5 1,6+0,1 26,9+3,75 90,9+8,8 23,9+3,4

P(kg) = peso; A(cm) = altura em metros; IMC(kg/m®) = indice de massa corpérea; CC(cm) = circunferéncia de cintura (cm); DP= desvio padréo
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ANEXO 11 - GRUPO IR - POS-INTERVENGAO
AVALIAGCAO CARDIOVASCULAR

INDIVIDUO FC (bpm) PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
ARS 84 116 76
ASL 80 136 86
BBS 88 110 62
CcCBV 72 110 64
CSRCF 66 110 64
CMTS 78 120 80
CLA 88 120 78
DFLS 88 122 78
DADN 64 124 78
DAS 86 110 68
ECMD 72 110 60
GSS 66 124 78
ISA 72 114 62
JSB 64 116 76
JARCJ 86 110 62
JASN 84 118 68
JGSN 82 116 72
KLOC 72 112 62
LMMN 74 116 76
LMG 88 118 68
LAO 78 116 78
MRLS 76 144 78
MKBS 78 114 72
PCCS 76 110 66
RCM 78 112 78
SSF 72 130 80
Média+DP 77,4+7,7 117,6+8,4 72,0+7,4

FC = frequéncia cardiaca (batimentos por minuto); PAS = presséao arterial sistélica; PAD = pressao arterial diastodlica;
DP= desvio padrao
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ANEXO 12 - GRUPO IR - POS-INTERVENGAO
AVALIAGAO BIOQUIMICA-Perfil Lipidico

INDIVIDUO COL(mg/dL) TG(mg/dL) HDL(mg/dL)  LDL(mg/dL)  Apo A-i(mg/dL) _ Apo B(mg/dL)
ARS 169 64 43 113 128 64
ASL 151 94 33 99 119 55
BBS 197 111 93 82 117 85
CCBV 157 30 35 116 111 59
CSRCF 206 117 50 133 148 96
CMTS 143 75 34 94 110 45
CLA 145 132 32 87 98 53
DFLS 117 63 31 74 101 80
DADN 179 96 38 139 141 92
DAS 223 177 32 156 124 104
ECMD 134 123 32 77 122 50
GSS 158 47 45 104 118 63
ISA 145 66 40 92 125 49
JSB 111 33 34 70 120 31
JARCJ 206 75 48 143 135 84
JASN 224 152 44 150 160 97
JGSN 201 135 42 132 122 93
KLOC 161 61 45 104 132 50
LMMN 201 96 50 132 139 86
LMG 221 218 35 142 130 95
LAO 148 123 30 90 126 57
MRLS 146 101 34 92 124 53
MKBS 178 72 52 112 123 81
PCCS 190 82 48 126 109 75
RCM 162 66 45 104 117 64
SSF 151 51 42 99 132 53
Média+DP 170,0+32,3 94,6+44,3 41,8+12,5 110,1+24,8 124,3+13,7 69,8+20,0

COL= colesterol total; TG= triglicérides; HDL= lipoproteina de alta densidade; LDL= lipoproteina de baixa densidade; Apo A-1= Apolipoproteina A-1;
Apo B= Apolipoproteina B; DP= desvio padrao
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AVALIAGAO BIOQUIMICA - Perfil Metabélico dos Carboidratos

ANEXO 13 - GRUPO IR - POS-INTERVENGAO

INDIVIDUO G(mg/dL) I(ul/mL) HOMA-ir
ARS 97 18,1 78,0
ASL 81 20,6 74,1
BBS 83 10,3 37,9
CCBV 68 10,5 31,7
CSRCF 76 5,4 18,2
CMTS 100 8,2 36,4
CLA 72 16,7 53,4
DFLS 89 5,6 22,1
DADN 96 6,2 26,4
DAS 86 53 20,2
ECMD 76 13,0 43,9
GSS 81 6,6 23,7
ISA 76 2,4 8,1
JSB 81 9,1 32,7
JARCJ 82 15,6 56,8
JASN 72 16,2 51,8
JGSN 95 8,4 35,4
KLOC 63 8,3 23,2
LMMN 84 17,2 64,2
LMG 76 11,4 38,5
LAO 90 21,7 86,8
MRLS 83 32,2 118,7
MKBS 75 8,7 29,0
PCCS 100 22,5 100,0
RCM 93 7,2 29,7
SSF 94 9,0 37,6
Média+DP 83,4+10,1 12,147,0 45,3+27,1

G= glicemia; I= insulina; HOMA-ir= indice de resisténcia insulinica; DP= desvio padrao
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ANEXO 14 - GRUPO IR - POS-INTERVENGAO
AVALIAGAO BIOQUIMICA- Marcadores

INDIVIDUO IGF-1(nanog/mL) IGFBP-3(mcg/mL)  Cortisol (mcg/dL) 2CR-us (mg/dL) TSH(uUi/mL)  Estradiol (picog/mL)  Test.total (ng/dL)
ARS 312 55 12,0 2,2 3,6 29

ASL 417 57 10,9 0,6 4,0 96

BBS 479 4,9 13,2 1,1 3,0 42

CCBV 320 45 8,1 1,6 1,2 32

CSRCF 407 5,7 11,2 0,7 3,7 31

CMTS 419 4,6 16,9 1,6 24 281
CLA 360 57 16,1 1.1 1,7 6

DFLS 187 5,6 14,5 1,4 2,5 167

DADN 472 51 14,8 1,4 1,5 508
DAS 226 4,9 8,0 2,6 21 69
ECMD 602 6,5 12,9 0,2 2,1 37

GSS 197 4,7 10,2 2,1 1,4 94

ISA 231 3,5 10,1 0,4 1,5 499
JSB 452 4,5 4,7 1,1 3,9 125
JARCJ 522 55 7,6 1,8 3,4 21
JASN 204 6,1 57 3,5 2,6 13
JGSN 174 7,4 4,2 8,9 1,6 34
KLOC 268 4,6 9,2 24,7 2,7 38

LMMN 567 71 9,5 1,7 3,0 39

LMG 710 5,6 29 2,2 1,0 130
LAO 280 51 52 1,0 3,0 14

MRLS 177 4,6 12,3 3,8 0,9 50

MKBS 492 6,0 7,2 1,4 0,7 24

PCCS 402 6,2 11,2 0,2 3,3 163

RCM 557 5,3 13,1 6,9 1,9 351
SSF 535 8,0 11,9 8, 2,4 8

Méedia+DP 381,3+146,5 5,5+1,0 10,1+3,7 3,2+5,0 2,3+1,0 54,4+50,0 222,1+182,3

IGF-1= somatomedina c/ou hormdnio para o crescimento; IGFPB3= horménio para o crescimento; CORTISOL SERICO= horménio supra-adrenal;
PCR-us= Proteina C reativa ultrasensivel; TSH= hormonio para tiredide; ESTRADIOL= hormdnio sexual feminino; TESTOSTERONA= hormoénio sexual masculino;
DP= desvio padrao
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ANEXO 15 - GRUPO IR - P()'S-INTERVENQAO
PERFIL PSICOLOGICO

INDIVIDUO DEPRESSAO ANSIEDADE COMPULSAO ALIMENTAR
ARS Leve Sem Sem
ASL Leve Sem Moderada
BBS Sem Sem Sem
ccBv Moderada Grave Moderada
CSRCF Sem Leve Sem
CMTS Moderada Moderada Sem
CLA Sem Sem Sem
DFLS Moderada Leve Sem
DADN Leve Sem Moderada
DAS Leve Leve Sem
ECMD Leve Moderada Sem
GSS Sem Leve Sem
ISA Sem Sem Sem
JSB Moderada Leve Sem
JARCJ Sem Sem Sem
JASN Sem Leve Sem
JGSN Sem Leve Sem
KLOC Sem Leve Sem
LMMN Moderada Grave Sem
LMG Leve Sem Sem
LAO Moderada Leve Sem
MRLS Sem Leve Moderada
MKBS Leve Sem Sem
PCCS Sem Sem Sem
RCM Sem Sem Sem
SSF Leve Sem Sem
Média+DP
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ANEXO 16 — IDENTIFICAGAO DOS INDIVIDUOS DO GRUPO IU

PRE-INTERVENGCAO

INDIVIDUO SEXO IDADE (a) ETNIA
AJPJ F 15 NB
BJS F 10 B
CAS F 10 B
CcCBM M 17 NB
DSS M 16 NB
ECJG M 16 B
FSM M 14 NB
GDA M 12 NB
GNS M 12 NB
IFC F 15 B
JLJS F 13 B
JCLN M 13 B
JGS M 10 NB
LMAS M 12 NB
LHJS M 14 NB
MVBS M 12 NB
MFTS M 10 NB
MVAL F 10 B
MUMS F 10 B
MVLA M 12 B
MSC M 11 B
RAS M 13 NB
RFP M 11 B
SOKF F 12 B
SMSC F 16 NB
VHBS M 10 B
Média+DP 9F/17M 12,6+2,1 13B/13NB

F = feminino; M = masculino;

=

a) = anos; B = branco; NB = n&o branco; DP= desvio padrdo
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ANEXO 17 - GRUPO IU - PRE-INTERVENGAO )
AVALIACAO ANTROPOMETRICA E COMPOSIGAO CORPOREA

INDIVIDUO P(kg) A (cm) IMC (kg/m°) Perc.IMC CC (cm) % GC
AJPJ 73 1,86 27,5 >97 93 25,5
BJS 43,2 1,39 26,4 95 75 23,8
CAS 51,8 1,40 26,4 95 90 25,3
ccBM 99,8 1,74 32,0 >97 103 28,8
DSS 79,1 1,66 28,7 >97 93 24,6
ECJG 85,9 1,70 29,7 >97 95 23,4
FSM 106 1,80 32,7 >97 115 25,3
GDA 56,1 1,50 24,9 90 89 24,8
GNS 67,7 1,55 28,2 >97 94 25,2
IFC 69,1 1,65 254 95 83 24,2
JLJS 69,7 1,62 26,6 97 83 241
JCLN 70,9 1,64 26,4 94 93 23,8
JGS 56,1 1,45 26,7 96 91 24,3
LMAS 66,1 1,51 28,9 >97 94 22,7
LHJS 80,7 1,66 29,3 >97 92 25,3
MVBS 58,7 1,50 26,0 95 87 24,3
MFTS 54,5 1,40 27,8 >97 84 24,6
MVAL 58,1 1,45 27,6 >97 87 24,0
MUMS 54,5 1,46 25,5 95 85 24,6
MVLA 74,1 1,55 30,8 >07 104 23,8
MSC 81,3 1,61 31,3 >97 102 23,8
RAS 60 1,65 27,2 97 81 23,7
RFP 48,5 1,56 26,9 95 81 27,5
SOKF 69,8 1,54 294 >97 91 24,8
SMSC 66,5 1,55 27,7 >97 86 28,0
VHBS 52,6 1,48 26,7 94 84 23,2
Média+DP 68,7+13,8 1,56+0,11 27,9+2,1 90,6+8,6 24,7+1,4

P(kg) = peso; A(cm) = altura em metros; IMC(kg/m®) = indice de massa corpérea; CC(cm) = circunferéncia de cintura (cm); DP= desvio padrdo

SOX3ANV

121



ANEXO 18 - GRUPO IU - PRE-INTERVENGAO
AVALIACAO CARDIOVASCULAR

INDIVIDUO FC (bpm) PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
AJPJ 92 124 78
BJS 76 110 68
CAS 84 114 64
CCBM 86 128 82
DSS 84 140 86
ECJG 76 126 78
FSM 80 124 80
GDA 82 110 62
GNS 78 126 78
IFC 85 120 78
JLJS 84 120 74
JCLN 68 120 64
JGS 82 100 60
LMAS 92 124 78
LHJS 68 132 82
MVBS 84 126 82
MFTS 70 116 68
MVAL 80 124 78
MUMS 84 110 62
MVLA 86 126 78
MSC 92 134 82
RAS 72 120 74
RFP 82 120 78
SOKF 84 118 68
SMSC 72 124 78
VHBS 88 118 82
Média+DP 81,2+6,9 121,3+8,3 74,7+7,5

FC = frequéncia cardiaca (batimentos por minuto); PAS = pressé&o arterial sistélica; PAD = pressao arterial diastolica; DP= desvio padrao
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ANEXO 19 - GRUPO IU - PRE-INTERVENGAO
AVALIAGAO BIOQUIMICA - Perfil Lipidico

INDIVIDUO COL(mmHg) TG(mg/dL) HDL(mg/dL) LDL(mg/dL) Apo A-1(mg/dL)  Apo B(mg/dL)
AJPJ 163 94 41 103 121,0 80,6
BJS 183 173 39 109 115,0 107,0
CAS 273 344 35 169 119,0 181,0
CCBM 130 67 43 74 123,0 53,2
DSS 128 62 38 78 112,0 60,4
ECJG 219 145 58 132 140,0 108,0
FSM 145 78 37 92 85,6 94,5
GDA 157 75 46 96 116,0 71,8
GNS 162 59 42 108 101,0 85,5
IFC 204 80 55 133 132,0 107,0
JLJS 186 77 46 125 128,0 118,0
JCLN 113 176 31 47 104,0 62,2
JGS 205 218 46 115 138,0 117,0
LMAS 175 313 24 88 94,6 93,1
LHJS 154 70 62 78 185,0 71,8
MVBS 147 257 24 72 94,8 76,1
MFTS 208 123 44 139 113,0 126,0
MVAL 205 128 47 132 115,0 127,0
MUMS 153 75 50 88 131,0 75,7
MVLA 184 123 40 119 119,0 111,0
MSC 183 195 48 96 134,0 83,9
RAS 174 127 48 101 132,0 96,6
RFP 223 158 54 137 130,0 103,0
SOKF 209 192 44 127 135,0 117,0
SMSC 196 118 40 132 105,0 127,0
VHBS 200 282 36 108 113,0 113,0
Média+DP 179,9+35,1 146,5+381,3 43,0+39,1 107,6+326,9 120,6+319,5 98,7+327,5

COL= Colesterol Total; TG= Triglicérides; HDL= Colesterol HDL; LDL= Colesterol LDL; Apo A-1= Apolipoproteina A-1;

Apo B= Apolipoproteina B; DP= desvio padrdao
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ANEXO 20 - GRUPO IU - PRE-INTERVENGAO
AVALIACAO BIOQUIMICA - Perfil Metabélico dos Carboidratos

INDIVIDUO G(mg/dL) I(uU/mL) HOMA-ir
AJPJ 86 9,3 35,5
BJS 79 15,5 54,4
CAS 77 19,8 67,7
CCBM 100 7,4 32,8
DSS 95 9,6 40,5
ECJG 71 12,1 38,1
FSM 82 25,6 93,2
GDA 88 7.8 30,5
GNS 93 12,6 52,0
IFC 74 6,5 21,3
JLJS 69 12,6 38,6
JCLN 83 11,3 41,6
JGS 97 13,8 59,4
LMAS 66 5,0 14,6
LHJS 82 14,8 53,9
MVBS 92 7,6 31,0
MFTS 94 9,4 39,2
MVAL 76 6,2 20,9
MUMS 101 15,0 67,3
MVLA 80 9,0 32,0
MSC 82 14,9 54,3
RAS 94 51 21,3
RFP 87 6,3 24,3
SOKF 86 11,2 42,8
SMSC 82 8,2 29,8
VHBS 89 6,2 24,5
Média+DP 84,8+39,4 10,9+34,8 40,8+318,0

SOX3ANV

G= glicemia; I= insulina; HOMA-ir= indice de resisténcia insulinica; DP= desvio padrdo
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ANEXO 21 - GRUPO IU - PRE-INTERVENQAO
AVALIAGAO BIOQUIMICA-Marcadores

INDIVIDUO IGF-1(nanog/mL) IGFPB-3(mcg/mL) Cortisol(mcg/dL) PCR-us(mg/dL) TSH(uUi/mL) Estradiol(picog/mL) Testosterona
AJPJ 341,0 5,4 12,5 25 1,07 86

BJS 178,0 4,4 13,5 1,6 2,10 14

CAS 264,0 6,1 8,1 55 1,83 25

CcCBM 285,0 4,5 10,0 1,0 3,44 272
DSS 393,0 5,0 9,3 0,2 2,40 436
ECJG 376,0 6.3 15,9 0.4 2,58 530
FSM 622,0 53 1,5 6,3 4,22 140
GDA 253,0 41 6,1 0,4 1,21 216
GNS 543,0 59 6,4 2,8 1,50 183
IFC 477,0 6,0 12,1 0,6 1,43 145

JLJS 382,0 5,6 21,9 9,8 1,13 8

JCLN 229,0 4,5 12,8 25 3,22 143
JGS 335,0 57 10,2 4,4 2,00 34
LMAS 106,0 4,8 9,5 2,9 5,86 52
LHJS 432,0 4,9 6,6 0,3 1,16 403
MVBS 199,0 5,2 8,5 2,8 3,04 33
MFTS 2440 5,5 54 7,2 1,90 23
MVAL 374,0 6,5 8,3 3.4 1,36 8

MUMS 270,0 3,5 6,5 7.5 1,39 33

MVLA 134,0 4.4 17,0 1,6 3,12 24
MSC 288,0 59 6,4 1,1 1,92 102
RAS 385,0 6,7 14,7 29 3,17 166
RFP 245,0 5,2 4,7 0,4 2,21 8
SOKF 360,0 57 58 2,3 2,07 11

SMSC 415,0 6,5 8,8 0,5 1,16 51

VHBS 214,0 4,2 57 2,2 1,22 19
Média+DP 321,3+121,0 5,3+0,8 9,5+4,5 2,8+2,5 2,2+1,1 42,3+46,2 163,7+161,3

IGF-1= somatomedina C/ou horménio para o crescimento;|GFPB3= horménio para o crescimento; CORTISOL SERICO= horménio para crescimento;
PCR-us= Proteina C reativa ultrasensivel; TSH= hormdnio para tiredide; ESTRADIOL= hormdnio sexual feminino; TESTOSTERONA= hormdnio sexual masculino;
DP= desvio padrao

SOX3ANV
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ANEXO 22 - GRUPO IU - PR'I'E-INTERVENCAO
PERFIL PSICOLOGICO

INDIVIDUO DEPRESSAO ANSIEDADE COMPULSAO ALIMENTAR
AJPJ Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
BJS Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
CAS Leve Sem/Minima Sem/Leve
CCBM Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
DSS Moderada Sem/Minima Sem/Leve
ECJG Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
FSM Leve Leve Sem/Leve
GDA Leve Sem/Minima Sem/Leve
GNS Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
IFC Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
JLJS Leve Leve Sem/Leve
JCLN Leve Sem/Minima Sem/Leve
JGS Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
LMAS Sem/Minima Leve Sem/Leve
LHJS Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
MVBS Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
MFTS Moderada Leve Moderada
MVAL Sem/Minima Sem/Minima Sem/Leve
MUMS Moderada Moderada Sem/Leve
MVLA Moderada Moderada Grave
MSC Leve Moderada Sem/Leve
RAS Leve Leve Sem/Leve
RFP Moderada Leve Sem/Leve
SOKF Sem Sem/Minima Sem/Leve
SMSC Leve Leve Sem/Leve
VHBS Moderada Moderada Moderada
Média+DP

DP= desvio padrao

SOX3ANV
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ANEXO 23 - IDENTIFICAGAO DOS INDIVIDUOS DO GRUPO IU

POS-INTERVENGAO

INDIVIDUO SEXO IDADE (a) ETNIA
AJPJ F 15 NB
BJS F 10 B
CAS F 12 B
CCBM M 17 NB
DSS M 16 NB
ECJG M 16 B
FSM M 14 NB
GDA M 12 NB
GNS M 12 NB
IFC F 15 B
JLJS F 13 B
JCLN M 12 B
JGS M 10 NB
LMAS M 12 NB
LHJS M 14 NB
MVBS M 12 NB
MFTS M 10 NB
MVAL F 10 B
MUMS F 10 B
MVLA M 13 B
MSC M 12 B
RAS M 13 NB
RFP M 11 B
SOKF F 12 B
SMSC F 16 NB
VHBS M 10 B
Média+DP 9F/17M 12,6+2,1 13B/13NB

F = feminino; M = masculino; (a) = anos; B = branco; NB = nédo branco; DP= desvio padréo

SOX3ANV
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ANEXO 24 - GRUPO IU - POS-INTERVENGAO )
AVALIACAO ANTROPOMETRICA E COMPOSIGAO CORPOREA

INDIVIDUO P(kg) A (cm) IMC (kg/m°) Per. IMC CC (cm) % GC
AJPJ 68,0 1,63 26,0 95 88 251
BJS 48,5 1,39 25,1 92 74 22,7
CAS 52,8 1,41 26,6 96 84 25,6
ccBM 85,2 1,74 28,2 >97 96 28,4
DSS 76,9 1,66 27,9 >97 90 23,1
ECJG 85,3 1,70 29,5 >97 90 22,2
FSM 103,2 1,80 31,8 >97 112 23,8
GDA 55,4 1,50 24,6 90 84 24,2
GNS 69,7 1,55 29,0 >97 86 24,3
IFC 69,7 1,65 25,6 96 81 23,6
JLJS 71,9 1,62 27,4 >97 82 23,2
JCLN 71,2 1,64 26,5 94 92 22,0
JGS 55,5 1,45 26,4 95 89 23,1
LMAS 65,2 1,51 28,5 >97 91 22,3
LHJS 79,1 1,66 28,7 >97 90 24,5
MVBS 56,3 1,50 25,0 90 86 23,6
MFTS 55,4 1,40 28,2 >97 86 23,9
MVAL 58,5 1,45 27,8 >97 81 23,2
MUMS 53,2 1,46 249 94 81 23,4
MVLA 75,0 1,55 31,2 >97 107 24,6
MSC 80,2 1,61 30,9 >97 100 22,2
RAS 70,6 1,65 25,9 94 80 22,5
RFP 54,3 1,46 25,4 92 78 27,0
SOKF 69,2 1,56 28,4 >97 88 22,6
SMSC 68,5 1,55 28,5 >97 90 27,1
VHBS 54,5 1,48 24,8 92 82 21,2
Média+DP 67,4+12,9 1,56+0,10 27,4+2,0 88,0+8,5 23,8+1,7

P(kg) = peso; A(cm) = altura em metros; IMC(kg/m®) = indice de massa corpérea; CC(cm) = circunferéncia de cintura (cm); DP= desvio padréo

SOX3ANV
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ANEXO 25 - GRUPO IU - POS-INTERVENGAO

AVALIAGCAO CARDIOVASCULAR

INDIVIDUO FC (bpm) PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
AJPJ 88 118 74
BJS 74 106 66
CAS 82 112 62
CCBM 84 124 80
DSS 82 132 84
ECJG 82 124 76
FSM 80 122 80
GDA 80 110 60
GNS 76 122 76
IFC 82 118 76
JLJS 84 120 70
JCLN 66 118 64
JGS 82 110 60
LMAS 88 120 76
LHJS 66 130 80
MVBS 82 123 80
MFTS 70 114 68
MVAL 78 118 76
MUMS 82 100 60
MVLA 84 124 76
MSC 20 132 80
RAS 74 118 72
RFP 80 118 76
SOKF 82 116 66
SMSC 72 120 76
VHBS 86 114 80
Média+DP 79,8+6,2 118,5+7,4 72,8+7,2

FC = freqliéncia cardiaca (batimentos por minutos); PAS = pressao arterial sistélica; PAD = presséao arterial diastélica; DP= desvio padrdo

SOX3ANV
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ANEXO 26 - GRUPO IU - POS-INTERVENGAO
AVALIAGAO BIOQUIMICA - Perfil Lipidico

INDIVIDUO COL(mmHg) TG(mg/dL) HDL(mg/dL) LDL(mg/dL) Apo A-1(mg/dL)  Apo B(mg/dL)
69 40 73

AJPJ 127 92,1 71,4
BJS 185 189 46 101 101,0 83,6
CAS 264 288 34 172 103,0 146,0
CCBM 111 74 29 67 75,5 61,7
DSS 140 85 39 84 103,0 59,5
ECJG 239 112 49 168 109,0 122,0
FSM 147 76 38 94 84,1 91,0
GDA 159 7 46 98 111,0 76,5
GNS 137 53 36 90 92,0 67,3
IFC 202 76 54 133 129,0 103,0
JLJS 201 87 50 134 113,0 89,2
JCLN 115 175 31 49 106,0 61,0
JGS 201 216 44 114 107,0 93,2
LMAS 184 303 29 94 107,0 92,4
LHJS 161 54 59 91 139,0 67,2
MVBS 172 255 32 89 82,8 71,6
MFTS 194 156 37 126 103,0 103,0
MVAL 202 197 40 123 122,0 106,0
MUMS 148 71 47 87 108,0 68,8
MVLA 189 111 39 128 115,0 120,0
MSC 179 183 45 97 131,0 80,0
RAS 154 103 38 95 130,0 92,0
RFP 185 133 33 125 93,4 97,7
SOKF 175 177 16 124 129,0 114,0
SMSC 194 92 39 137 102,0 125,0
VHBS 229 257 38 140 105,0 113,0
Média+DP 176,6+36,8  141,1+75,8 39,5+8,9 108,9+29,3 107,4+15,8 91,4+22,8

COL= Colesterol Total; TG= Triglicérides; HDL= Colesterol HDL; LDL= Colesterol LDL; Apo A-1= Apolipoproteina A-1;
Apo B= Apolipoproteina B; DP= desvio padrao

SOX3ANV
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] ANEXO 27 - GRUPO IU - POS-INTERVENGAO
POS - AVALIAGAO BIOQUIMICA - Perfil Metabolico dos Carboidratos

INDIVIDUO G(mg/dL) I(uU/mL) HOMA-ir
AJPJ 74 10,5 345
BJS 87 8,2 31,7
CAS 78 15,4 60,1
CCBM 75 2,9 9,6
DSS 82 8,5 30,9
ECJG 54 11,5 27,6
FSM 80 24,2 86,0
GDA 60 5,9 15,7
GNS 74 9,7 31,9
IFC 71 6,3 19,8
JLJS 82 8,8 32,0
JCLN 82 11,1 40,4
JGS 95 12,4 52,3
LMAS 65 7,6 21,9
LHJS 80 15,9 56,5
MVBS 92 4,6 18,8
MFTS 94 10,3 43,0
MVAL 69 11,2 34,3
MUMS 99 9,9 435
MVLA 70 11,0 34,2
MSC 80 14,3 50,8
RAS 91 4,9 19,8
RFP 70 6.2 19,2
SOKF 83 10,7 39,4
SMSC 53 7,9 20,3
VHBS % 3,3 13,7
Média+DP 78,3+11,9 9,7+4,5 34,1+17,1

G= glicemia; I= insulina; HOMA-ir= indice de resisténcia insulinica; DP= desvio padrdo

SOX3ANV
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ANEXO 28 - GRUPO IU = P()S-INTERVENQAO
AVALIAGAO BIOQUIMICA - Marcadores

INDIVIDUO IGF-1(nanog/mL) IGFPB-3(mcg/mL) Cortisol(mcg/dL) PCR-us(mg/dL) TSH(uUi/mL) Estradiol(picog/mL) Testosterona
AJPJ 341,0 5,4 13,1 0,4 1,5 134

BJS 163,0 4,6 6,2 1,2 1,2 11

CAS 226,0 5,4 3,9 4,6 1,4 8

CCBM 177,0 3,7 14,3 0,8 3,4 453
DSS 395,0 5,0 12,9 0,4 2,0 382
ECJG 469,0 5,4 19,0 0,3 2,2 523
FSM 601,0 51 1,3 6,1 4,0 140
GDA 293,0 4,0 8,3 1,1 1,5 246
GNS 518,0 5,2 5,6 4,9 1,2 141
IFC 479,0 6,2 12,5 0,5 1,4 147

JLJS 470,0 53 16,6 1,6 1,8 123

JCLN 227,0 4,3 12,3 21 3,2 146
JGS 165,0 3,4 9,4 3,7 1,5 32
LMAS 107,0 51 10,9 0,8 5,0 42
LHJS 362,0 4,9 7.9 0,3 1,5 368
MVBS 178,0 51 8,8 6,0 1,5 36
MFTS 173,0 4,2 7,2 3,5 1,9 15
MVAL 353,0 57 9,9 4,8 1,0 14

MUMS 293,0 3,2 7,6 7.1 1,3 33

MVLA 131,0 42 8,9 2,1 2,7 16
MSC 289,0 53 6,1 1,2 1,9 110
RAS 379,0 6,2 14,1 24 3.1 168
RFP 196,0 4,7 4.4 0,7 21 1
SOKF 357,0 5,2 57 21 2,0 12

SMSC 417,0 6,7 8,4 0,4 1.1 50

VHBS 168,0 5,0 4,7 55 1,2 15
Média+DP 304,8+135,0 4,94+0,8 9,2+4,2 2,4+21 2,0+0,9 59,1+58,4 166,7+168,4

IGF-1= somatomedina C/ou horménio para o crescimento; IGFPB3= hormdnio para o crescimento; CORTISOL SERICO= horménio para crescimento;
PCR-us= Proteina C reativa ultrasensivel; TSH= horménio para tiredide; ESTRADIOL= hormdnio sexual feminino; TESTOSTERONA= horménio sexual masculino;
DP= desvio padrao

SOX3ANV
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ANEXOS 29 ao 37 - VALORES DE REFERENCIAS
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ANEXO 29 - BIOIMPEDANCIA

ORIENTAGCOES PARA O EXAMINADO:

O exame de bioimpedancia é simples, leva somente cerca de cinco a dez
minutos, € semelhante ao eletrocardiograma, no sentido em que sdo colocados

eletrodos no paciente. Algumas recomendacgdes porém, sdo necessarias.

PARA A PREPARAGAO DO EXAMINADO:

e Nao comparecer com o cabelo molhado (atentar que nao ha problema
em lavar o cabelo, ele s6 devera estar seco);

e Na3o ingerir café e/ou bebida alcodlica nas doze horas que antecedem o
exame (ndo ha necessidade do jejum-orientar que devera tomar café da
manha, porém sem o café preto);

e Evitar uso de medicamentos diuréticos no dia anterior ao exame;

e Ingerir pelo menos 2 litros de liquidos no dia anterior ao teste (o que
significa aproximadamente 8 copos de agua ou suco acrescido da agua
da alimentacgao);

¢ Nao realizar exercicios fisicos ou sauna oito horas antes do exame.



ANEXOS 168

ANEXO 30 — VALORES DE REFERENCIA — EXAMES LABORATORIAIS

EXAME

METODO

VALOR DE REFERENCIA

Unidade

Referéncia

Colesterol
Total

Enzimatico

mg/dL

Otimo:< 200 mg/dL

Limitrofe: 200 a 239 mg/dL

Alto: > 240mg/dL

NCEP(National Cholest Educacion
Program).

GEPA(Grupo de Estudos e Prevencgao de
Arteriosclerose).

-2 a 19 anos

Otimo: < 170 mg/dL

Limitrofe: 170 a 199 mg/dL

Alto: > 200 mg/dL

Triglicérides

Enzimatico

mg/dL

Otimo: < 150 md/dL

Limitrofe: 150 a 200 mg/dL
Alto: 200 a 499 mg/dL

Muito Alto: > 500 mg/dL

-< 10 anos 6timo: < 100 mg/dL
Alto: > 100 mg/dL

- 10 a 19 anos o6timo: < 130
Alto: 130 mg/dL

HDL

Enzimatico

mg/dL

Otimo: < 200 mg/dL
Limitrofe: 200 a 239 mg/dL
Alto: > 240 mg/dL

-2 a 19 anos

Otimo: < 170 mg/dL
Limitrofe: 170 a 199 mg/dL
Alto: > 200 mg/dL

LDL

Enzimatico

mg/dL

Otimo: < 100 mg/dL
Desejavel: 100 a 129 mg/dL
Limitrofe: 130 a 159 mg/dL
-2 a 19 anos

Otimo: < 100 mg/dL
Limitrofe: 110 a 129 mg/dL
Alto: > 130 mg/dL

Instituto Hermes Pardini- BH-Minas Gerais-Brasil; | Diretriz de Prevencido da
Aterosclerose na Infancia e na Adolescéncia, Sociedade Brasileira de Cardiologia,

2005.
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ANEXO 31 — VALORES DE REFERENCIA — EXAMES LABORATORIAIS

VALOR DE REFERENCIA

EXAME METODO

UNIDADE REFERENCIA
Apo A-1 Imunoturbidimetria mg/dL Valor de referéncia
para risco cardiovascular:
< a 120 mg/dL = risco
aumentado
> a 160 mg/dL = risco baixo
Apo B Imunoturbidimetria mg/dL Valor de referéncia
para risco cardiovascular:
< a 120 mg/dL = risco
aumentado
Glicemia Enzimatico mg/dL 60 a 99 mg/dL
Insulina Quimiolumnescencia uU/mL Inferior a 29,1 micro U/mL
Faixa etaria nanog/mL
10 anos 88 a 452
11 anos 111 a 551
12 anos 143 a 693
IGF -1 Quimioluminescencia nanog/mL 13 anos 183 a 850
14 anos 220a 972
15 anos 237 a 996
16 anos 226 a 903
17 anos 193 a 731
18 anos 163 a 584
Faixa etaria mcg/mL
10 anos 21a7,7
11 anos 24a84
12 anos 2,7a8,9
IGFBP -3 Quimiolumnescencia mcg/mL 13 anos 3,1a9,5
14 anos 3,3a10
15 anos 3,5a10
16 anos 3,4a95
17 anos 3,2a8,7
18 anos 3,1a79

Instituto Hermes Pardini- BH-Minas Gerais-Brasil; | Diretriz de Prevengao da Aterosclerose na Infancia
e na Adolescéncia, Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2005.
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ANEXO 32 — VALORES DE REFERENCIA — EXAMES LABORATORIAIS:

VALOR DE REFERENCIA

EXAME METODO Unidade Referéncia

Cortisol Quimioluminescencia mcg/dL  08:00 Horas: 5,0 a 25,0 mcg/dL

*Para risco Cardiovascular:

Risco alto: > 3 mg/L

Risco médio: 1 a 3 mg/L

Risco baixo: <1 mg/L

*Para doencas inflamatdrias na
fase

aguda:

Inferior a 8 mg/L : negativo

PCR-us Nefelometria mg/L

TSH Quimioluminescencia uUi/mL 0,3 a 5,0 micro Ui/mL

Estradiol Imunofluorimetria picog/mL Fase Folicular: 20 a 215
picog/mL
Fase Ovulatoria: 190 a 570
picog/mL
Fase Luteinica: 20 a 230 picog/mL
Pré-menopausa: até 45 picog/mL
Menopausa: até 25 picog/mL
Homem: até 35 picog/mL
Crianca: até 25 picog/mL

Testosterona Quimioluminescencia ng/dL Pré-puberal: menor que 40 ng/dL
e Homens
menor de 50 dias: 6 a 496 ng/dL
Adultos 241 a 287 ng/dL
e Mulheres
Menor de 3 a 161 ng/dL
Adultos: 14 a 76 ng/dL

Instituto Hermes Pardini- BH-Minas Gerais-Brasil; | Diretriz de Prevengao da Aterosclerose na Infancia
e na Adolescéncia, Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2005.
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ANEXO 33 — Meninos
Valores de Pressao Arterial (PA) referentes aos percentis 90 e 95 de Pressédo
Arterial para meninos de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de

estatura
Idade | Percentil PA sistolicailmmHg) por percentil de altura PA diastélica (mmHg) por percentil de altura
(ance) 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% | 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
1 90 9 95 97 99 101 102 103 | 49 49 50 51 52 53 54
95 98 99 101 103 105 106 107 | 54 54 55 56 57 58 58
2 90 98 99 101 103 104 106 107 | 54 54 55 56 57 58 58
95 102 103 105 107 108 110 110 | 58 59 60 61 62 63 63
3 90 101 102 103 105 107 109 109 | 59 59 60 61 62 63 63
95 105 106 107 109 111 112 113 | 63 63 64 65 66 67 68
4 90 103 104 105 107 109 110 111 | 63 63 64 65 66 67 67
95 107 108 109 111 113 114 115 | 67 68 68 69 70 71 72
5 90 104 105 107 109 111 112 113 | 66 67 68 69 69 70 71
95 108 109 111 113 114 116 17 | 71 T 72 73 74 75 76
6 90 105 106 108 110 112 113 114 | 70 70 71 72 73 74 74
95 109 110 112 114 116 117 118 | 74 75 75 76 7 78 79
7 90 106 107 109 111 113 114 115 | 72 73 73 74 75 76 77
95 110 1M1 M3 M5 M7 118 119 |77 77 78 79 80 81 81
8 90 108 109 110 112 114 116 116 | 74 75 75 76 77 78 79
95 112 13 114 116 118 119 120 | 79 79 80 81 82 83 83
9 90 109 110 112 114 116 117 118 | 76 76 77 78 79 80 80
95 M3 14 116 118 119 121 122 | 80 &1 81 82 83 84 85
10 90 M M2 M3 15 17 119 19 |77 77 78 79 80 81 81
95 15 16 17 119 121 123 123 | 81 82 83 83 84 85 86
11 90 M3 M4 M5 M7 119 121 121 | 77 78 79 80 81 81 82
95 M7 18 119 121 123 125 125 | 82 82 83 84 875 86 87
12 90 115 116 118 120 121 123 124 | 78 78 79 80 81 82 83
95 119 120 122 124 125 127 128 | 83 83 84 85 86 87 87
13 90 118 119 120 122 124 125 126 | 78 79 80 81 81 82 83
95 121 122 124 126 128 129 130 | 83 83 84 85 86 87 88
14 90 1200 121 123 125 127 128 129 | 79 79 80 81 82 83 83
95 124 125 127 129 131 132 133 | 83 84 85 86 87 87 88
15 90 123 124 126 128 130 131 132 | 80 80 81 82 83 84 84
95 127 128 130 132 133 135 136 | 84 85 86 86 87 88 89
16 90 126 127 129 131 132 134 134 | 81 82 82 83 84 85 86
95 130 131 133 134 136 138 138 | 86 86 87 88 89 90 90
17 90 128 129 131 133 135 136 137 | 83 84 85 86 87 87 88
95 132 133 135 137 139 140 141 | 88 88 89 90 9N 92 93

Fonte: IV Consenso de Hipertensao Arterial da SBC
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ANEXO 34 — Meninas
Valores de Pressao Arterial (PA) referente aos percentis 90 e 95 de Pressédo
Arterial para meninas de 1 a 17 anos de idade, de acordo com o percentil de

estatura
PA sistélicalmmHg) por percentil de altura PA diastdlica (mmHg) por percentil de altura
dade Percentil
(anos) 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95% | 5% 10% 25% 50% 75% 90% 95%
1 90 98 98 99 101 102 103 104 | 52 52 53 53 54 55 55
95 101 102 103 104 106 107 108 | 56 56 57 58 58 59 60
2 90 9 99 101 102 103 104 105 | 57 57 58 58 59 60 60
95 103 103 104 106 107 108 109 | 61 61 62 62 63 64 64
3 90 100 101 102 103 104 105 106 | 61 61 61 62 63 64 64
95 104 104 106 107 108 109 110 | 65 65 66 66 67 68 68
4 90 101 102 103 104 106 107 108 | 64 64 65 65 66 67 67
95 105 106 107 108 109 111 111 | 68 68 69 69 70 71 71
5 90 103 103 105 106 107 108 109 | 66 67 67 68 69 69 70
95 107 107 108 110 111 112 113 | 71 71 71 72 73 74 74
6 90 104 105 106 107 109 110 111 | 69 69 69 70 71 72 72
95 108 109 110 111 113 114 114 | 73 73 74 74 75 76 76
7 90 106 107 108 109 110 112 112 | 71 71 71 72 73 74 74
95 10 1M1 112 113 114 115 116 | 75 75 75 76 77 78 78
8 90 108 109 110 1M1 112 14 14 | 72 72 73 74 74 75 76
95 112 113 14 115 116 117 118 | 76 77 77 78 79 79 80
9 90 10 111 M2 113 114 116 116 | 74 74 74 75 76 77 77
95 114 115 116 117 118 119 120 | 78 78 79 79 80 81 81
10 90 112 113 114 115 116 118 118 | 75 75 76 77 77 78 78
95 116 117 118 119 120 122 122 |79 79 80 81 81 82 83
1 90 114 115 116 117 119 120 120 | 76 77 77 78 79 79 80
95 118 119 120 121 122 124 124 | 81 81 81 82 83 83 84
12 90 116 117 118 119 121 122 123 | 78 78 78 79 80 81 81
95 120 121 122 123 125 126 126 | 82 82 82 83 84 85 85
13 90 118 119 120 121 123 124 124 | 79 79 79 80 81 82 82
95 122 123 124 125 126 128 128 | 83 83 84 84 85 86 86
14 90 120 121 122 123 124 125 126 | 80 80 80 81 82 83 83
95 124 125 126 127 128 129 130 | 84 84 85 85 86 87 87
15 90 121 122 123 124 126 127 128 | 80 81 81 82 83 83 84
95 125 126 127 128 130 131 131 | 85 85 85 86 87 88 88
16 90 122 123 124 125 127 128 129 | 81 81 82 82 83 84 84
95 126 127 128 129 130 132 132 | 85 85 86 87 87 88 88
17 90 123 123 124 126 127 128 129 | 81 81 82 83 83 84 85
95 127 127 128 130 131 132 133 | 85 86 86 87 88 88 89

Fonte: IV Consenso de Hipertenséo Arterial da SBC
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ANEXO 35 - QUESTIONARIO DE FREQUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS

NOME:

DATA: /| |

REFEIGOES REALIZADAS: desjejum, lanche, almoco, merenda, jantar e ceia.

Grupos de Alimentos

N. de Vezes

Frequéncia de Consumo
Diaria/semanal

Razoes

Observagbes

1- leite e derivados

Leite

logurte

Queijo

2- carnes e 0voS

Carne bovina

Carne suina

Carne de carneiro

Frango

Figado

Lingliica

Peixe

Ovo

3- leguminosas

Feijao

Ervilha

4- cereais/raizes

Batatinha

Farinhas

Macarrdo

Pao

Biscoito

Cuscuz

Inhame

Macaxeira

Batata doce

5- agucares/gorduras

Oleos

Gordura animal

Agucar de mesa

Balas, doces, chocolates.

Refrigerantes. Tipo:

Frituras:

margarina

manteiga

6- frutas

7- legumes/verduras

- D(diaria), S(semanal), Q(quinzenal), M(mensal), S(semestral), A (anual), N(nunca) - Razées para 0 ndo consumo ou pouco
consumo (freqiiéncia: mensal, semestral, anual ou nunca) — 1- ndo gosta; 2- preco; 3- dificil preparo; 4- ndo tem habito; 5-
outras (especificar)- Nimero de vezes: A (uma vez); B(duas a trés vezes); C(trés a quatro vezes); D(quatro a cinco vezes); E

(cinco a seis vezes).

REFERENCIA: DUARTE, A. C.; CASTELLANI, F. R.; SEMIOLOGIA NUTRICIONAL. EDITORA AXCELL BOOKS. ED. 2002.

RIO DE JANEIRO - RJ.
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ANEXO 36 - ATIVIDADES FiSICAS

01 - Quantas sessodes foram realizadas na semana?

02 - Quais os motivos que levaram seu filho a nao realizar a atividade fisica?
R=

03 - 'II'Qodas as sessOes da atividade elaborada foram realizadas?
04 - Quais das sessdes nao foram realizadas e quais dificuldades encontradas?
() Aquecimento/alongamento;
() Atividades aerdbias;
() Exercicios neuromusculares;
() Desaquecimento.

05 - Como poderiamos ajudar seu filho a cumprir todas as atividades propostas.
R=

Atenciosamente,

Prof. Esp. Clériston Clay B. Rios
CRF/SE 0292.
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ANEXO 37 - RECEITAS LIGHTS

DOCE DE GOIABA
Ingredientes

- 400g de goiaba vermelha madura

- 400g de agua

- ¥2(11g) copo de adogante Sprenda ou 02(duas) colheres de sopa de adogante tal
qual.

Modo de preparo:

Lavar e retirar as sementes. Cozinhar a semente com a agua por 30 min e
coar. Picar as goiabas e levar ao fogo com a calda e o adogante por 15 min.
Acrescentar 12 gotas de sucaryl depois desligar o fogo.

Rendimentos: 05 porgdes
Percapita: 52¢g
Calorias/porgao: 44,92 Kcal

QUIBE PRATICO
Ingredientes:

Trigo para quibe — 2 copos

Proteina de soja texturizada — 2 copos
Cebolas médias — 2 unidades

Hortela picada — 1 copo

Alho — 2 dentes grandes

Azeitona picada — 1 copo

Agua morna — 3 copos

Agua fria — 3 copos

Sal e azeite a gosto

Modo de Fazer:

Deixe o trigo de molho em 03(irés) copos de agua morna. Bata no
liquidificador a agua fria, cebola e o alho. Salgue a gosto e coloque a proteina de
soja texturizada no liquido obtido. Quando o trigo estiver macio esprema — o bem e
coloque em uma tigela grande. Adicione a proteina de soja bem espremida
04(quatro) colheres de sopa de farinha de rosca, azeite e sal a gosto. Amasse bem
até obter uma boa liga.

Modelo os quibes e leve para assar em forma untada.
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ESFIRRA SAUDAVEL

Ingredientes

Massa:

- Agua morna — 2 % copos

- 0leo — 4 xicara

- Melago — %z xicara

- Sal — %2 colher de sopa

- Fermento fresco — 1 colher de sopa ou 1 tablete individual
- Farinha de trigo integral — 5 xicaras

- Farinha de trigo branca até dar o ponto.

Recheio:

- Soja texturizada com cenoura e brocolis picadas ou
- Ricota com cenoura ralada.

Modo de fazer:

Desmanche o fermento na agua morna e misture os ingredientes, exceto a
farinha. Acrescente a farinha integral aos pouco até ficar bem espessa depois va
adicionando a farinha branca até dar o ponto. Amasse bem por 20 minutos
rasgando a massa, umedeca a superficie da massa e coloque no forno levemente
aquecido para crescer. Quando dobrar de tamanho, forme os paes em forma de
esfirra, colocando o recheio. Umedea com agua morna em sua superficie e
aguarde até dobrar de tamanho. Ligue o forno apds 5 min e coloque a esfirra para

assar, abaixando o forno.
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SALADA DIVERTIDA

Ingredientes da Salada:

. 01 xicara (chd) de alface americana picada

. 01 ovo de codorna cortado ao meio

. 01 tomate cereja

. 01 pedaco de manga cortado no formato de uma boca

Ingredientes do Molho:
. 01 colher (sobremesa) de azeite
. 01 colher (sobremesa) de suco de limao
. 01 colher (sobremesa) de mostarda
. 01 colher (sobremesa) de agua
. 01 colher (café) de salsinha picada
Modo de preparo (salada)
Monte um rosto com os ingredientes acima. A alface é o cabelo, a manga é a
boca, o tomate € o nariz e cada metade do ovo um olho.
Modo de preparo (molho)
Misture todos os ingredientes até formar uma mistura homogénea. Como a
azeite tem dificuldade em se misturar nos demais ingredientes, coloque em um

copo tampado e agite bem. Cubra a salada e sirva.

Rendimento: 01 porgcao
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SUFLE DE LEGUMES

Ingredientes:

. 01 macgo de espinafres cozido e picado;

. 01 copo (200ml) de leite desnatado;

. 01 colher (sobremesa) de farinha;

. 01 xicara (cha) de cenoura cozida cortada em cubinhos;
. 01 xicara (cha) de vagem picada e cozida;

. 01 xicara (cha) de chuchu cozido cortado em cubinhos;
. 02 claras em neve;

. Sal a gosto

Modo de preparo

Bata no liquidificador o espinafre com o leite, a farinha e o sal. Coloque em
uma panela e deixe cozinhar em fogo médio até obter um creme. Despeje o creme
em um pirex (redondo e fundo), depois a camada de legumes e por ultimo, as
claras em neve. Leve ao fogo por 15 min para gratinar.

TORTA MADALENA

Ingredientes:

04 batatas médias cozidas

01 colher de sopa de manteiga
50 ml de leite

Sal a gosto

300g de carne moida

300 ml de molho de tomate

01 dente de alho

01 colher de sobremesa de azeite
100g de mussarela

Modo de preparo:

Esprema as batatas, leve ao fogo com o leite, a manteiga e o sal. Mexa bem e
cozinhe por 5 min. Refogue o alho no azeite, coloque a carne moida e o sal. Depois
de refogar, acrescente o molho de tomate e cozinhe por 5 min. Distribua 1/3 do
puré de batatas em um refratario, acrescente uma camada de molho e uma de
mussarela. Repita até que termine os ingredientes. Leve ao forno para gratinar.

Rendimento: 10 porgdes
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QUIBE DE LEGUMES

Ingredientes:

200g de trigo para quibe
200g de abobrinhas verdes
200g de cenouras

200g de brocolis

200g de palmito

200g de champignon

3 colheres (sopa) de hortela
3 colheres (sopa) cebola
Molho de soja para pincelar

Preparo:

Deixe o trigo de molho em agua e sal por duas horas, escorrendo a seguir.
Descasque as abobrinhas e corte, aproveitando também o miolo, corte em
quadradinhos e refogue com alho e azeite rapidamente em fogo alto. Acrescente
sal, deixando as abobrinhas “al dente”, ou em sua consisténcia preferida, e reserve.
Cozinhe as cenouras, também cortadas em quadradinhos, com sal e alho. Logo
apos, ferva agua e acrescente os brécolis (ndo coloque sal, pois ele muda a cor dos
legumes verdes). A seguir, ferva os palmitos em agua e sal por pelo menos cinco
minutos, e corte-os em pedagos pequenos.

Corte os champignons e misture muito bem todos os ingredientes com o trigo,
acrescentando a cebola e a hortela — reserve algumas folhinhas para decorar.
Pincele com o molho de soja e leve ao forno por alguns minutos para corar. Retire e
decore a gosto.

Valor caldrico total: 1164 Kcal
Valor calérico (100g): 80 Kcal
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LASANHA DE BERINJELA

Ingredientes:

- 03 berinjelas
- 01 colher de sopa azeite de oliva
- 03 colheres de sopa de queijo coalho

Molho de Tomate:

- 02 litros de agua

- 01 kg de tomate

- Y2 mago de manjericdes

- 01 cenoura

- 01 cebola

- 01 tablete de caldo de galinha

Recheio:

- 500 g de frango triturado ou desfiado

- 01 colher de sopa de salsinha picada

- 01 colher de sobremesa rasa de manteiga

- 01 colher de sopa de cebola ralada

- 01 colher de café de noz moscada ( opcional)

Modo de preparo:

e Deixe a berinjela de pé e corte em tiras. Grelhe-as em uma frigideira

antiaderente ou com azeite em pouca quantidade

e Molho de tomate: corte os tomates em 4 pedacos e leve para cozinhar com os
outros ingredientes do molho. Deixe cozinhar por 3 horas em fogo baixo. Bata

os ingredientes cozidos no liquidificador e reserve.

¢ Recheio: em uma panela, refogue o peito de frango com a manteiga e a cebola.

Em seguida, acrescente a salsinha, a noz moscada. Deixe cozinhar.

¢ Montagem: em um Pirex coloque um camada de molho, depois a berinjela,
cubra com queijo coalho e depois o recheio (repita essa ordem até preencher o

pirex) e por ultimo queijo coalho e o molho.
e Leve ao forno so para gratinar.
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MORANGO DE CHOCOLATE

Ingredientes:
- 08 morangos
Creme de chocolate:

- 01 caixa de pudim de chocolate light

- 300 ml de leite desnatado

- 02 colheres de sopa de creme de leite light
- 01 colher de cha de esséncia de baunilha

Modo de preparo:

Lave os morangos da forma que foi ensinada nas orientagdes( higienizagao de
frutas e verduras), e corte em cubos pequenos.

Creme de chocolate : Em uma panela, coloque o pudim de chocolate light, o
leite,0 creme de leite e a esséncia de baunilha.

Leve ao fogo e deixe até que forme um creme lisi. Retire do fogo e deixe na
geladeira por 20 min.

Montagem: em um copo gande, coloque 1 colher de sopa cheia de creme de
chocolate e em seguida os morangos picados.

Repita essa ordem até preencher o copo. Deixe na geladeira por no minimo 2
horas. (Validade: 3 dias na geladeira).

CHEESEBURGUER LIGHT

Ingredientes:

- 01 unidade de hamburguer de peru light ou chester
- 01 fatia de queijo branco

- 02 rodelas de tomate

- 01 folha grande de alface

- 02 fatias de péo integral

Modo de preparo:

Asse o0 hamburguer na frigideira antiaderente ou na vigorosa.

Em cada fatia do pao coloque 01(uma) colher de cha de catchup, alface e tomate.
Depois de pronto o hamburguer, coloque imediatamente em uma fatia do pao e por
cima a fatia de queijo, e feche como um sanduiche.
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