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RESUMO

A obesidade é uma doenca cronica que vem crescendo de forma epidémica e, atinge todas as
faixas etérias. Além disso, esté relacionada a complicacdes futuras como Hipertensdo Arterial
(HA), dislipidemias, doenca cardiovascular (DCV) e Sindrome Metabdlica (SM). A SM é
caracterizada por resisténcia insulinica e pela presenca de fatores de risco para DCV e
diabetes tipo 2 (DM2) e vem aumentando significativamente na faixa etéria pediétrica.
OBJETIVOS: verificar a freqiiéncia de Sindrome Metabdlica em criangas e adolescentes
com sobrepeso e obesidade atendidos no ambulatério de Obesidade do Servico de
Endocrinologia do Hospital Regional da Asa Sul de Brasilia- DF. PACIENTES E
METODOS: estudo retrospectivo, transversal e descritivo realizado com dados de prontuério
de 57 pacientes. Foram avaliadas os seguintes dados: perfil scio-demografico (idade, sexo, e
escolaridade dos pais), condi¢des de nascimento (peso ao nascer, ganho de peso materno e
intercorréncias durante a gestagdo), dados antropométricos (indice de Massa Corpérea -
IMC), atividades diérias (tempo de atividade fisica, de sedentarismo e horas de sono por dia),
exame fisico (circunferéncia abdominal (CA), pressdo arterial (PA), presenca de acantose
nigricans e hepatomegalia, exames laboratoriais (triglicerideos - TGs, HDL —colesterol -
HDL-c e glicemia de jejum) e ocorréncia de SM. Considerou-se SM quando presentes 3 ou
mais dos seguintes fatores: TGs > 110mg/dl, HDL-c < 40 mg/dl, glicemia de jejum >
100mg/dl e CA > percentil 90 (Pgo) para a idade e PA > Pg, para a idade. RESULTADOS:
63,2% eram do sexo feminino e a média de idade foi de 9 anos e 5 meses, em 46% a
escolaridade materna era baixa. Quanto as condi¢des de nascimento, 15,8% eram PIG e em 5
pacientes havia historico de Diabetes gestacional e em 2 HA. Quanto aos antecedentes de
risco familiar os mais freqiientes foram obesidade (42,1%), diabetes (45,6%) e HAS (31,5%).
Com relagéo ao IMC, para todos os pacientes estava acima do P90. A maioria dos pacientes
eram sedentérios, praticavam menos de 7 horas de atividade fisica por semana. Encontrou-se
acantose nigricans e hepatomegalia em 36,8% e 17,5% dos pacientes, respectivamente. A SM
esteve presente em 31,6% dos pacientes. Inadequagdes das variaveis que compde a SM foram
observadas em 89,4% dos pacientes, sendo 97,3% para CA, 89,4% com HA, 5,2% com
resisténcia insulinica, 64,1% com aumento dos TGs e 47,3% com diminui¢do do HDL-C. Néao
se observou diferenca estatisticamente significante entre SM e escolaridade materna, PIG,
excesso de ganho de peso materno e acantose nigricans. CONCLUSAO: Este estudo
mostrou uma alta prevaléncia (31,6%) entre as criangas e adolescentes obesos acompanhados
no Servico de Obesidade do HRAS.

Palavras chave: Sindrome Metabodlica. Obesidade. Sindrome Metabdlica e Obesidade.
Fatores de risco e Sindrome Metabdlica.



ABSTRACT

Obesity is a chronic disease with is growing epidemic wy and, affects all age rauges.
Moreover, it is related the future complications suchas Blood Pressure (BP), dyslipidemia,
cardiovascular illness (DCV) and Metabolic Syndrome (MS). MS, characterized by insulin
resistance and the presence risk of factors for DCV and type 2 diabetes (DM2) and comes
increasing significantly in the pediatric band. OBJECTIVE: Evaluate to verify the frequency
of Metabolic Syndrome in children and adolescents with registered overweight and obesity in
the clinic of Obesities of the Service of Endocrinology of the HRAS of Brasilia, DF.
PATIENTS AND METHODS: This retrospective, sectional and descriptive study was based
on with handbook data of 57 patients. The following data have been: economic-demographic
profile (age, sex, and academia background), anthropometrics conditions of birth (weight to
the rising, weight fain mother’s and incidents during the pregnancy), anthropomorfic data
(Body Mass Index - BMI), daily activities (time of physical activity and sedentary lifestyle
and hours of sleep per day), physical examination (waist circumference - WC, blood pressure
- BP, presence of acantosis nigricans and hepatomegaly), laboratory exams, (triglycerides-
TGs, HDL-c HDL-cholesterol and glicemy of fasting) and occurrence of MS. Metabolic
Syndrome was diagnosed when 3 or more of the following factors were found: TGs >
110mg/dl, HDL-c < 40 mg/dl, glic > 100mg/dl e CA > percentile 90 (Pg) for the age e BP >
Pgo for the age. RESULTS: 63.2% were female and the average age was 9 years and 5
months. In 46% the academic background low there was a background of pregnancy. As for
birth conditions, 15.8% were PIG and in 5 patients it had description of gestational Diabetes
and in 2 BP. As for as family risk obesity (42,1%), diabetes (45,6%) and HAS (31,5%). With
regard to BMI. All patients were above the Pg. most patients had a sedentary lifestyle
(practised less than 7 hr of physical activity per week). Acantosis nigricans and hepatomegaly
were found in 36,8% and 17,5% of the patients, respectively. MS ocurred in 31,6% of the
patients. Inadequacies of wich variables that compose MS have been observed in 89,4% of the
patients; 97,3 for WC; 10,5% with (BP); 5,2% with insulin resistance, 64,1% with increase of
TGs and 47,3% with reduction of the HDL-C. no statiscally significant difference was
observed between MS and the mother’s academic background, PIG, excess of mother’s
weight gain and acantose nigraris. CONCLUSION: This study has revealed the high
incidence of MS (31,6%) in obese children and adolescent followed up in the obesity service
of HRAS

Key words: Metabolic Syndrome. Obesity. Metabolic Syndrome and Obesity. Risk

factors and Metabolic Syndrome.
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1. INTRODUCAO

A obesidade vem evoluindo de forma epidémica e em carater crescente em todo o
mundo. Dados da Organizagdo Mundial de Saude (OMS) mostram que 20% das criangas em

todo 0 mundo se apresentam com sobrepeso ou obesidade.™?

A Pesquisa de Orgamentos Familiares 2002-2003 do Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica (IBGE) detectou uma inversdo nos indicadores antropométricos da
populacdo com menos de 20 anos, indicando uma diminui¢do nos indices de desnutri¢do
infantil nos ultimos 30 anos, em detrimento de um aumento consideravel na proporcao dos
adolescentes brasileiros com sobrepeso ou obesidade: em 1974-75, estavam acima do peso
3,9% dos garotos e 7,5% das garotas entre 10 e 19 anos; ja em 2002-03, os percentuais

encontrados foram 18,0% e 15,4%, respectivamente de meninos e meninas. **

Além disso, em 2002-2003 havia um obeso para cada 10 meninos e uma obesa
para cada cinco meninas com sobrepeso ou obesidade. Observa-se, ainda, que a freqtiéncia da
obesidade pouco varia com a idade em meninos e tende a diminuir com a idade em

meninas.>®

Estudos nacionais sobre a obesidade ainda sdo escassos, entretanto, alguns estudos
de abrangéncia regional ressaltam o crescente indice de obesidade em diferentes classes
sociais.” Oliveira AMA?Z et al, encontraram 9,2% e 20,4% de obesidade entre criancas de
escolas publicas e privadas respectivamente. Vasconcelos e Silva’ em estudo realizado em
2003 constataram que em ambos 0s sexos, a frequéncia da obesidade é maior nas regides Sul,
Sudeste e Centro-Oeste do que nas regides Norte e Nordeste e, dentro de cada regiéo, tende a
ser maior no meio urbano do que no meio rural. A maior freqiiéncia de obesidade ocorreu

entre meninas do Sudeste urbano (4%) e a menor entre meninos do Nordeste rural (0,2%).%*

Até pouco tempo, a preocupacdo em relacdo a crianga com sobrepeso e obesidade
era 0 fato dela se tornar um adulto obeso. Entretanto, recentemente, tem se demonstrado
preocupagdo com as consequéncias que podem ocorrer, ndo apenas em longo prazo, mas,
ainda na infancia e adolescéncia.>°
Estudos recentes alertam para a ocorréncia de formacéo de placas aterosclerdticas,

intolerdncia & glicose, Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), dislipidemia, hipertensdo arterial,



sindrome do ovario policistico, apnéia do sono, esteatose hepética, problemas ortopédicose e a
Sindrome Metabdlica (SM), entre outras, ainda entre criancas e adolescentes portadores de
obesidade 202
A Sindrome Metabdlica consiste em um conjunto de fatores de risco conhecido
para o desenvolvimento de doenca cardiovascular e esta associada ao excesso de peso.’*'* A
SM inclui a obesidade central como fator de risco potencial, mas ndo necessaria ao seu
diagndstico.'>*®

Ha poucos estudos avaliando a prevaléncia da Sindrome Metabdlica em criancas e
adolescentes, ndo existindo consenso sobre critérios e ponto de corte a serem utilizados.'**’
Entretanto, a maioria dos estudos tem usado como referéncia os critérios de Cook et al.
adaptados para caracterizar a SM em pediatria, que considera sua presenca diante de trés ou
mais das seguintes alteragdes: triglicerideos (TGs) >110 mg/dl, HDL - colesterol (HDL-c) <
40 mg/dl, circunferéncia abdominal (CA) > percentil 90, resisténcia insulinica (glicemia
>100mg/dl) e pressio arterial (PA) sistolica (PAS) ou diastdlica (PAD) > percentil 90 (Pg)."

Entre os trabalhos publicados encontrou-se uma freqtiéncia de 23,3% em criancgas
portuguesas obesas, 28,7% em adolescentes americanos com obesidade e 17,3% em criangas
obesas de sete a dez anos em recente estudo realizado em escolas publicas e privadas de
Taguatinga —DF.** *® 2 Estudos nacionais sobre prevaléncia de Sindrome Metabélica, no
Brasil, ainda sdo escassos. Bricks et al relataram em 2006 a ocorréncia de SM em lactente de
11 meses de idade demonstrando que esta enfermidade pode estar presente e, qualquer faixa
etaria e por isso merece grande importancia na prética pediatrica.'!

E diante da importancia da saude dos futuros jovens torna-se imprescindivel a
realizacdo de mais trabalhos como forma de alertar os pais e as prdprias criangas sobre a
necessidade de diminuir a prevaléncia da obesidade tendo em vista as inimeras complicacdes

que podem ocorrer ndo apenas a longo, mas a pequeno prazo.



2. FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1 DEFINICAO DE OBESIDADE

A obesidade € definida como indice de Massa Corporea (IMC) acima do Pgs para a
idade e sobrepeso ou risco de obesidade para IMC acima do percentil 85 (Pgs) para cada
género quando plotados na curva desenvolvida pelo National Center for Health Statistics em
2000.%

2.2 ETIOPATOGENIA DA OBESIDADE

A crianca normal tem uma velocidade de ganho de peso que é variavel ao longo da
vida. No primeiro ano, uma crianga ganha cerca de 6 Kg; no segundo, de 2,5 a 3,5 Kg e, a
partir do terceiro ano cerca de 2 Kg/ ano.?

Na crianca, h4 uma hiperplasia do tecido gorduroso desde as 15 semanas de vida
intra-uterina até os 2 anos de idade. Em seguida esse fenbmeno diminui, voltando a aumentar
apos 0s 14 anos, sendo mais acentuada no periodo da puberdade no sexo feminino.?

Quanto a hipertrofia, existe em aumento no primeiro ano de vida, em seguida a
velocidade de multiplicagio dos adipdcitos diminui até os 10 anos.? %

Na obesidade infanto-juvenil hd aumento no niimero e do tamanho celular, ao
passo que no adulto h4 apenas aumento do tamanho celular. Esse fato explica porque a
obesidade infantil tem pior prognéstico quanto & resposta ao tratamento, pois o que se
consegue é diminuir o tamanho da célula gordurosa e ndo seu nimero, '8 1923 24

Estudos revelam que 50% das criangas obesas aos seis meses de vida e 80%
daquelas aos 5 anos serdo sempre obesas.?

A obesidade é resultado de um desequilibrio no balango energético, aliado a
fatores genéticos, ambientais e comportamentais.?" 2°
O US Pediatric Nutrition Surveillane System evidenciou que criangas com baixo

peso ao nascer com posterior recuperagdo rapida tém maior risco relativo de permanecerem



obesas em idade pré-escolar, quando comparados com criancas de peso normal ou elevado ao
nascer.?? ?/

As criangas obesas geralmente apresentam caracteristicas de sedentarismo, sdo
mais interessadas em atividades passivas como televisdo, video-game e computador e, tem
menos interesse em atividades fisicas como jogar bola, andar de bicicleta, pular corda dentre
outras.”* # Entretanto, alguns estudos sugerem que o sedentarismo pode ser mais uma
conseqiiéncia do que uma das causas de obesidade.?

Janior e Barreto ndo encontraram significAncia estatistica quando comparados o
envolvimento em aulas de educago fisica entre grupos obesos e ndo-obesos.?®

Quanto aos habitos alimentares, ¢ comum a indisciplina alimentar, de horarios e
hébitos de consumo com guloseimas e de alimentos prontos ou de preparo répido.?

A influéncia genética torna-se efetiva na presenca de um ambiente favoravel.
Assim, se os dois cOnjuges sdo obesos, o filho tem 80% de chance para obesidade. Quando
apenas um dos dois é obeso, a chance cai para 50% e, quando nenhum dele é obeso, é de
apenas 9%.%> 3031
A heranca genética parece ser de natureza poligénica, ou seja, varios genes
participam efetivamente das caracteristicas fenotipicas do individuo.***

Existem mais de 430 genes que codificam componentes da regulacdo do peso
corporal e atuam diretamente na ingestdo alimentar, no balango energético ou modulam estas

agbes. > %

2.2.1 Insulina e Leptina

A insulina e a leptina agem no hipotalamo ativando vias efetoras catabdlicas e
inibindo vias efetoras anabolicas o que leva a uma diminuicdo da ingesta alimentar.3% 343

A leptina é secretada, principalmente, pelos adipdcitos e age pela ativacdo de seus
receptores presentes no plexo cordide e no hipotadlamo, inibindo a ingesta alimentar e
estimulando o gasto energético.* *

No entanto, a maioria dos casos de obesidade é caracterizada por aumentos de
leptina nos adipdcitos e altos niveis de leptina circulante e, a administracéo de leptina exdgena

tem falhado em reduzir a adiposidade significativamente.*



Algumas hipoteses tentam explicar a ndo resposta para niveis elevados de leptina
em obesos, sendo que a mais aceita a ocorréncia de um estado de resisténcia a leptina que
pode incluir desde anormalidades na sua secre¢do, disfun¢éo no transporte da leptina através
das células endoteliais, na barreira hematoencefalica fazendo com que haja niveis mais baixos
de leptina no liquido cefalorraquidiano em comparagdo com o plasma até reduzida sinalizacdo

hipotalamica de leptina,>* %%

2.2.2 Neuropeptideos Orexigenos e Anorexigenos

Grande numero de neuropeptideos orexigenos ja foi identificado e merecem
destaque o neuropeptideo Y (NPY), o horménio concentrador de melanina, as orexinas A e B
e a protefna relacionada ao gene aguti (AgRP).3* 3%

Entre os neuropeptideos anorexigenos, que promovem balanco energético negativo
e cujas producdes séo acionadas pelo aumento dos sinais de adiposidade no sistema nervoso
central, estdo o hormonio liberador de corticotropina, 0 horménio liberador de tireotropina e o
transcrito regulado por cocaina e anfetamina.* 3* %

O NPY é considerado o mais potente orexigeno, sua secrecdo no hipotalamo
aumenta com a deplecéo dos estoques de gordura corporal. Por outro lado, a leptina inibe a
secrecdo do NPY.*

“O NPY ¢ liberado pelos neurdnios do nicleo arqueado e aumenta em situacdes

associadas ao jejum ou & hipoglicemia,” 2 32 3739

2.2.3 Colecistoquinina

A colecistoquinina (CCK) é liberada pelas células da mucosa duodenal, atua
ativando receptores na regido pildrica do estdbmago, que por sua vez enviam sinal, via vagal

aferente, para o trato solitario e dai para o nlcleo paraventricular e a regido ventro medial do

hipotalamo, diminuindo a ingesta alimentar.®?*

“A secrecdo da CCK é estimulada pelo consumo alimentar, principalmente de

proteinas e gorduras.” * *°



2.2.4 Grelina

A grelina é produzida principalmente no estdmago e estimula a expressédo do NPY
e da AgRP, no hipotdlamo estimulando a ingestdo alimentar, aumenta a utilizacdo de
carboidratos, reduz o gasto de gordura, aumenta a motilidade géstrica e diminui a atividade
locomotora, além de ser um secretagogo do hormdnio do crescimento.?® *
Os picos séricos de grelina ocorrem antes das refeices e diminuem imediatamente

apos e s30 mais baixos em obesos do que em magros.*® 3 404

2.2.5 Adiponectina

E produzida por adipécitos diferenciados e seus niveis estdo diminuidos em obesos
e em pacientes portadores de DM2,3% 343541

A adiponectina tem efeito antidiabético, antiaterogénico e antiinflamatério.** *

2.2.6 Adipsina e proteina estimulante de ascilacdo (ASP)

A adipsina € necessaria para a producdo enzimtica da proteina estimulante de
ascilacdo, que altera o metabolismo lipidico e glicidico.

Estudos apontam que a adipsina e a ASP estdo diretamente correlacionadas com
adiposidade, resisténcia insulinica, dislipidemia e doenca cardiovascular (DCV). A ASP
promove captacdo de &cidos graxos por aumentar a atividade da lipase lipoprotéica e sintese
de triglicerideos por aumento na atividade da diacilglicerol aciltransferase; aumenta o
transporte da glicose nos adipécitos e a translocacdo dos transportadores de glicose,

favorecendo a secrecéo pancreética de insulina.®%3**



2.2.7 Fator de necrose tumoral alfa (TNF-a)

“Os niveis de RNA mensageiro do TNF-a no tecido adiposo estdo positivamente
correlacionados com a gordura corporal, com os niveis séricos de insulina e triglicerideos e
diminuem com a reducéo do peso.” 2*3*

O TNF-a afeta significativamente o balanco energético e parece agir como
mediador da resisténcia insulinica o que foi demonstrado em experimentos com roedores que

sofreram mutagéo do gene que codifica o receptor do TNF-a.*

2.2.8 Interleucina 6 (I1L-6)

“No tecido adiposo, a IL-6 e seu receptor sdo expressos pelos adipdcitos e pela
matriz do tecido adiposo.” *
A expressdo da IL-6 no tecido adiposo e suas concentracdes plasmaticas sdo

\

positivamente correlacionadas com obesidade, intolerancia a glicose e resisténcia

insulinica, 234363941

2.2.9 Proteina quimioatrativa de macréfagos e mondcitos (MCP-1)

O tecido adiposo expressa e secreta a MCP-1, que recruta mondcitos para o local
da inflamag&o. Isto leva a um aumento da formacdo da neointima, que € necesséria para o
desenvolvimento da aterosclerose, como foi demonstrado em estudo realizado com
camundongos ap6s a administracéo periférica de MCP-1.34%4

A obesidade esta relacionada ao aumento da infiltracdo de macréfagos no tecido
adiposo, estes quando ativados secretam fatores inflamatérios como o TNF-a e a IL-6, que
contribuem para a resisténcia insulinica. A expressdo da MCP-1 no tecido adiposo e seus
niveis circulantes estdo aumentados em camundongos obesos, sugerindo que a MCP -1, ao
mediar a infiltracdo de macr6fagos naquele tecido, pode contribuir para anormalidades

relacionadas & obesidade e a resisténcia insulinica.”***%



2.2.10 Inibidor ativador de plasminogénio (PAI-1)

O PAI-1 é secretado pelos adip6citos e sua expressdo maior no tecido adiposo
visceral que no subcutaneo. Este inibidor est4 envolvido na angiogénese e aterogénese.? *

Os niveis plasméticos desse inibidor estdo elevados na obesidade e na resisténcia
insulinica e estdo diretamente relacionados com a sindrome metabdlica, sendo preditores de

risco de desenvolvimento de DM2 e DCV.3% 34

2.2.11 Proteinas do sistema renina-angiotensina (SRA)

Algumas proteinas do SRA s&o produzidas no tecido adiposo: renina, angiotensina
I, angiotensina 11, angiotensinogénio e receptores de angiotensina (tipos 1 e 2).%

A angiotensina Il leva a aumento do tonus vascular, da secrecéo de aldosterona e
da reabsorcdo de sddio e agua pelos rins, o que contribui para a regulacdo da pressdo
arterial. %%

Modelos experimentais apontam que animais com deficiéncia de
angiotensinogénio apresentam diminuicdo da pressdo arterial e da massa do tecido
adiposo.**%

O angiotensinogénio plasmatico, a atividade da renina plasmética e a expressao do
angiotensinogénio no tecido adiposo sdo positivamente correlacionados com adiposidade em

humanos. 3 %

2.3 CAUSAS DE OBESIDADE

A obesidade pode ser dividida em primaria e secundaria. E dita primaria ou
exogena quando € em decorréncia de erro alimentar, sedentarismo e de heranca genética. Em
geral, cerca de 95% dos casos de obesidade se enquadram nesta categoria.'®?

A secundaria ocorre devido a alteracbes genéticas especificas, disfuncbes

enddcrinas, neuroldgicas ou ingestdo medicamentosa e levam a um comprometimento da



estatura, retardo mental e malformagdes na grande maioria dos casos.’®* O quadro abaixo

demonstra as causas de obesidade deste tipo.

Quadro 1- Causas de obesidade secundaria

Etiologia Exemplos

Enddcrinas Hipotireoidismo

Sindrome de Cushing

Deficiéncia do hormdnio do crescimento
Hipogonadismo

Craniofaringeoma

Hipotalamicas Sindrome de Prader- Willi
Pseudo-hipoparatireoidismo

Sindrome de Laurence- Moon- Biedl

Cromossdmicas Sindrome de Down
Sindrome de Klinefelter
Inatividade Distrofia Muscular de Duschene

Espinha bifida com hidrocefalia
Causas Esqueléticas | Inespecificas, com atraso grave do crescimento

Neuroldgicas Retardo mental inespecifico
Traumatismo ou tumores com les6es hipotalamicas
Medicamentosas Corticosteroides, valproato de sodio

Fonte: Marcondes, 2002.

2.4 DIAGNOSTICO DE OBESIDADE

O diagnostico de obesidade € baseado no exame fisico e confirmado pela avaliacéo
das curvas pondero-estaturais e o indice de Massa Corporal®”*?

Os valores de IMC recomendados pela OMS tém pontos de corte para definir
sobrepeso e obesidade os percentis 85-95 e acima de 95, respectivamente?® 2> ¥ 43
apresentando boa concordancia com a adiposidade.**

Na adolescéncia é considerado em bom indicador de obesidade, entretanto fornece
somente a quantidade de gordura corporal total e ndo da massa de gordura.”> *

A massa gorda varia de acordo com a idade e o género. No recém-nascido a termo,
a massa gorda é em torno de 15%, chegando até 25% do seu peso corporal aos seis meses de
idade. De um a sete anos ha diminuicdo dessa massa gorda devido ao crescimento mais

acelerado, até chegar na puberdade, onde nas meninas ocorre um aumento de até 25% do seu



peso, com aumento de gordura na regido mais inferior. Nos meninos, esse aumento fica em
torno de 12% com localizagdo mais centrada em abdome superior.*

Uma maneira eficaz e simples de avaliar a obesidade é a medida da circunferéncia
abdominal através de fita métrica, dando uma margem de 60 a 90% de acerto na medida da
.

quantidade de gordura intra-abdominal®. Em adultos, os valores de CA ja estdo bem

definidos, ja em criancas ainda existem algumas controveérsias devido & escassez de estudos
prospectivos em longo prazo.*®*’

As criangas obesas apresentam correlagcdo positiva para gordura abdominal e
alteragdes metabdlicas do tipo hipercolesterolemia, hiperglicemia e hiperinsulinemia.?*

A obesidade também pode ser diagnosticada em relacdo & massa de gordura,
através de métodos que medem a massa magra ou a massa de gordura como a bioimpedancia,
a ultrassonografia (US) abdominal, a gordura marcada com radiois6topo, a tomografia
computadorizada (CT), a densitometria 6ssea e a ressonancia nuclear magnética (RNM);
contudo, esses métodos sdo pouco utilizados devido a seu alto custo, além de serem
demorados, de requererem pessoal especializado e nem sempre estdo disponiveis nos servigos

pUblicos.*8#°

2.5 TRATAMENTO DA OBESIDADE

O tratamento da obesidade é complexo e se baseia em dois pilares: dieta adequada
e atividade fisica. Deve incluir alteragBes gerais na postura familiar e da crianga, em relagéo a
hébitos alimentares, atividade fisica e corregdo alimentar de longa durago.** *°

Isto deve ser feito em acordo com a crianca, a familia e uma equipe
multidisciplinar. Na adolescéncia pode ser valido o tratamento em grupo, para melhor

sociabilizag4o na tentativa de atenuar o fracasso.*



Quadro 2- Diagnostico e tratamento da obesidade.

OBESIDADE

Avaliagio clinica

| Avaliagio laboratorial |

. X !

tratar causa - OBESIDADE OBESIDADE - tratar
especifica ENDOGENA EXOGENA comorbidades

| reeducacao alimentar + atividade fisica + mudanca de comportamento

Ll Lt s

-refeigies fracionadas aumentar a pritica de -evitar comer na frente

- S N ey . . . i
-reduzir consumo de gul_dLum s i da TV
-aurmentar consumo de fibras ] 2 e il - limitar uso de TV a 2
-evitar guloseimas .

= : horas ao dia
-descrever tamanho apropriada
de porgies -ndo usar comida como

recompensa

Figura 5 - Algoritmo para tratamento de obasidade na infancia e adolescéncia
Fonte: BRANDAO, A. P.; et al®

2.6 MORBIDADES ASSOCIADAS A OBESIDADE

Na infancia, os principais riscos para a salde da crianca com obesidade sdo a
elevacdo dos triglicerideos e do colesterol total, alteracbes pressoricas, ortopédicas,
dermatoldgicas e respiratdrias, alem de esteatose hepética ndo-alcodlica e sindrome da apnéia-
hipoventilagdo.? % **

“O risco de morte em adultos obesos que foram criangas ou adolescentes obesos
em comparacdo aos adultos magros cuja infancia e adolescéncia foram de peso normal é
significativamente maior.” %

A urbanizacdo que ocorreu no século XX no Brasil e no mundo trouxe
sedentarismo, alteragdes nos habitos alimentares com maior consumo de gorduras e de
acUcares, reducdo da ingesta de alimentos ricos em fibras, tabagismo e estressa, preferéncias

por refeicdes fora de casa.’**



2.6.1 Obesidade e Fatores de Risco para Doenga Cardiovascular

As doencas cardiovasculares, como infarto agudo do miocardio, morte subita,
acidentes vasculares cerebrais e insuficiéncia cardiaca por coronariopatia sdo responséveis por
mais da metade dos 6bitos no Brasil.*>

Entretanto, essas doencas possuem fatores de risco passiveis de modificagdo. Os
principais fatores de risco sdo hipercolesterolemia (LDL aumentado), HDL-c baixo, HA,
tabagismo, diabetes, sedentarismo, estresse psicossocial e, em destaque, a obesidade.?® 3 %0

A presenca de pelo menos um fator de risco para DCV tem sido observada em
60% das criancas e adolescentes com excesso de massa corporal, sendo que 20% apresentam

dois ou mais fatores de risco.

2.6.2 Esteatoepatite ndo-alcodlica

As lesbes hepaticas se iniciam com infiltragdo gordurosa no figado, e podem
progredir para esteatoepatite (20% dos casos) e cirrose hepética (2% dos casos). O padréo
ouro para o diagnéstico é a biépsia hepética.*

Na avaliagdo clinica podem ser encontrados nauseas e desconforto no quadrante
superior direito do abdome como sintomas e, hepatomegalia (pode ser presente em 75% das
criancas e adolescentes com esteatoepatite). %3

Exames laboratoriais podem ser Uteis na investigacdo sugerindo doenca gordurosa
ndo-alcoolica do figado como razéo aspartato amino transferase/ alanina amino transferase

(AST/ALT) <1.%

2.6.3 Alteracoes ortopédicas e do metabolismo 6sseo

As alteracBes ortopédicas na obesidade sdo decorrentes, principalmente de

modificacdo do eixo de equilibrio habitual, resultando em aumento de lordose cervical. Com a



evolucdo do quadro, podem ocorrer encurtamento e alongamentos excessivos resultando em
joelhos valgos e pés planos.'®*

Podem ocorrer lesdes mais graves de natureza inflamatdria e/ ou necrotica das
articulacdes e que devem ser prontamente encaminhadas ao ortopedista. > ¢ ¢
Além disso, no periodo da infancia e adolescéncia, hd mais aquisi¢do de pico de

massa 6ssea. >
Aproximadamente 85-90% da massa 6ssea final do adulto é adquirida até os 18
anos, em meninas, e até os 20 anos, em meninos. A partir de entdo, mantém-se
constante até a quarta década de vida, quando se inicia a perda fisioldgica gradual

decorrente do avanco da idade®.

Fatores que modificam o trabalho imposto ao tecido 6sseo como exercicio fisico e
0 excesso de peso podem representar estresse suficiente para remodelagdo 6ssea na tentativa
de adequar a resisténcia 6ssea ao esforgo mecanico exigido.** ®

O excesso de peso representado tanto pela gordura corporal como pelo masculo
esquelético exerce forgca mecanica sobre 0s 0ssos, estimulando a osteogénese.67

Quando ocorre um desequilibrio entre estes mecanismos a formacdo dssea fica
prejudicada e aparecem graus diferentes de rarefacdo Gssea (osteopenia) durante a infancia e a
adolescéncia que ira culminar com o aparecimento de fraturas devido a osteoporose na vida
adulta.®®

Como os fatores ambientais que aumentam 0s riscos para sobrepeso e obesidade,
sd0 0s mesmos que contribuem negativamente para a formacéo do tecido dsseo, as a¢des de
prevencdo e controle desses dois processos devem ter inicio na infancia e na adolescéncia,
com o objetivo de atingir o menor risco de comorbidades do excesso de peso e 0 maximo do

potencial de formagéo de massa 6ssea durante essas fases da vida.®®

2.6.4 Dermatoldgicas

As alteracOes dermatoldgicas relacionadas & obesidade devem ser minuciosamente
avaliadas durante a abordagem clinica. Durante o exame fisico deve-se procurar por acantose
nigricans, sinais de infeccdo flngica, estrias, celulite e acnes que sdo muito freqiientes em

individuos portadores de obesidade.



2.6.5 Sindrome dos Ovarios Micro-policisticos (SOMP)

A SOMP ¢ caracterizada por hinsurtismo, obesidade, hiperandrogenemia e
elevacdo predominante do hormdnio luteinizante em relacdo ao hormdnio foliculo-
estimulante.*

A hiperinsulinemia parece ocupar o papel central na etiopatogenia da SOMP. A
insulina parece alterar a foliculogénese ovariana contribuindo para as alteracdes morfoldgicas
e é capaz de elevar a androgenemia.

Em adolescentes o diagndstico ainda € complicado, pela falta de critérios bem
estabelecidos e pela presenca de ciclos anovulatdrios e irregulares nos dois primeiros anos que
seguem a menarca. Estudos revelam que a ocorréncia de SOMP em adolescentes com
obesidade varia entre 55 a 73%, e o risco de DM2 em pacientes com SOMP é de 3-7 vezes

maior do que em mulheres normais.*

2.6.6 Obesidade e Cancer

Must et al alertam para um risco maior de cancer colorretal, cncer de prdstata e
gota, em homens; e, de artrite e de cancer de vesicula biliar, de mama e de ovarios em

mulheres que foram obesos na juventude.*®

2.6.7 Obesidade e transtornos psiquicos

Campos apud Luiz et al, reforca algumas caracteristicas presentes em pacientes
obesos como excesso da ingestdo de alimentos, adocdo de habitos de vida ndo saudaveis,
sedentarismo, relacionamentos intrafamiliares e interpessoais complicados, desmame precoce,
substituicdo de refeicdes por lanches e aumento desmedido do ganho gestacional.®®

Depressdo, ansiedade e dificuldade de ajustamento social podem ser observadas
em individuos com obesidade, entretanto ainda sdo discutidos como causa ou efeito do

processo de aumento de peso.”® Os sintomas depressivos podem interferir de maneira intensa



na vida da crianga, prejudicando seu rendimento escolar e seu relacionamento familiar e
social.®®

A obesidade infantil também pode estar relacionada com sintomas de ansiedade,
sendo mais frequente em meninos segundo alguns autores. Alguns estudos observam que
meninos apresentam mais sinais indicativos de problemas emocionais em diferengas entre 0s
sexos quando pesquisados sintomas relacionados a obesidade.®®

Eaton et al em estudo realizado em 2001 em uma escola americana encontrou
indice de 12% de ideéias suicidas entre as criangas com obesidade. "

Problemas psicoldgicos, comportamentais e socias podem interferir na vida de
individuos obesos como discriminagdo e estigmatizagdo social, podendo levar a impacto
negativo na qualidade de vida desde menor indice de empregos, timidez até dificuldade para

relacionamentos amorosos estaveis. > 5% 1. 72

2.6.8 Sindrome da apnéia obstrutiva do sono

A Sindrome da apnéia obstrutiva do sono acomete em média de 0,7 a 3% de
criangas e adolescentes com excesso de peso. E caracterizada, por repetidas pausas
respiratorias, com duragdo minima de 10 segundos, devido a obstru¢do das vias aéreas
superiores, durante o sono.**"

O mecanismo capaz de explicar essa associagdo ainda ndo esta bem elucidado, mas
acredita-se que o excesso de peso leva a um estreitamento da faringe por deposi¢édo de
gordura na sua parede ou nas estruturas adjacentes. Essa deposicdo de gordura reduziria a
complacéncia da parede da faringe, favorecendo seu colapso durante o sono. Outras hip6teses
seriam a restricdo da caixa toracica que levaria a uma reducdo do volume pulmonar e do
didmetro da faringe com diminuig&o de sua resisténcia e complacéncia, e alteracdes na forma

da faringe.*



2.6.9 Sindrome Metabdlica

A sindrome metabdlica é um transtorno complexo representado por um conjunto
de fatores de risco cardiovasculares usualmente relacionados a deposicéo central de gordura e

a resisténcia a insulina.?

2.6.9.1 Fisiopatologia

Acredita-se que a SM tenha relacdo com fatores hereditarios e adquiridos, ainda
ndo totalmente esclarecidos, tendo como elo comum o desenvolvimento de resisténcia
insulinica. A hiperinsulinemia consequiente, levaria, entdo, a uma elevacao da presséao arterial,
intolerancia a glicose e dislipidemia caracterizando assim a Sindrome Metabélica.* ** **

A prevaléncia de resisténcia insulinica é maior em criancas e adolescentes obesos,
chegando a 49% nos casos de obesidade grave.** **

Estudos epidemioldgicos apontam para uma correlagdo positiva entre baixo peso
ao nascimento, especialmente os recém-nascidos pequenos para a idade gestacional (PIG) e o
aparecimento de SM na vida adulta. Entretanto, os mecanismos que explicam essa relagéo
ainda sdo obscuros, sendo aceita a hipOtese de que a resisténcia insulinica determinada
geneticamente e 0 genotipo para resisténcia insulinica é fator determinante para o baixo peso
ao nascer, a intolerancia a glicose e a hipertenséo arterial (HA).™

Outros fatores como desnutrigdo, infeccdo, HA materna, Diabetes Melitus
gestacional, inflamacdes e hipdxia sdo responsaveis pela exposicéo fetal a hiperinsulinemia,
hiperleptinemia e alteracdes no eixo IGF. Isso por sua vez, leva a alteracdes metabolicas,
imunes, vasculares, renais e de crescimento que podem ser a causa da SM na vida adulta.®

Os recém-nascidos de alto peso também apresentam maior risco para SM, ainda
que menor que os de baixo peso.>*®

A elevagdo da PA, consequente a estimulacdo pela hiperinsulinemia, ocorre devido
ao aumento da reabsorcdo tubular de sddio e 4gua e ao antagonismo & acéo vasodilatadora do
Oxido nitrico. Alguns estudos demonstram niveis elevados de insulina sérica ap6s uma carga
venosa de glicose endovenosa (EV) sugerindo que a resisténcia insulinica precede o aumento

da PA em individuos com histéria de HA na familia®® %8,



A dislipidemia é caracterizada por hipertrigliceridemia, HDL-c diminuidos e LDL-
colesterol (LDL-c) que variam entre valores da normalidade até moderada elevacdo. A
hipertrigliceridemia é decorrente da oferta excessiva de acidos graxos livres ao figado com
consequente aumento da producgdo de lipoproteinas de muita baixa densidade (VLDL), que
sdo ricos em triglicérides. Ocorre também uma diminuigdo da concentracdo do HDL-c devido
ao aumento da atividade da proteina de transferéncia de ésteres de colesterol (CETP), que
proporciona a troca dos ésteres de colesterol das HDL-c pelas triglicérides das VLDL,
diminuindo o contetdo de colesterol das particulas de HDL, e conseqgientemente da
concentragdo plasmatica do HDL-c. Da mesma forma a CETP interfere na sintese do LDL-c,
diminuindo a sua concentracdo. O LDL-c sofre acéo das lipases hepética e lipoprotéica sobre
as particulas das LDL, hidrolisando as triglicérides e, as transforma em particulas pequenas e
mais densas de colesterol que sdo mais aterogénica.

As células gordurosas concentradas na regido abdominal estimulam um estado
inflamat6rio cronico pela secre¢do das adipocitocinas resistina, leptina e adiponectina. Ocorre
também um aumento de interleucina 6 (11-6), TNF-a, proteina C reativa (PCR), fibrinogénio e
do inibidor do ativador do plasminogénio tecidual. Essas moléculas sdo importantes na génese
da aterogénese que ja pode ocorrer em criangas e adolescentes com sobrepeso e obesidade™.
Ford et al, encontrou niveis elevados de PCR em 24,1% dos meninos e 31,9% das meninas

com IMC acima do Pgs.®

2.6.9.2 Diagnostico Clinico e Laboratorial

A SM foi descrita pela primeira vez em 1950 e definida como a associacdo de
obesidade, resisténcia insulinica, hipertensdo, dislipidemia e diabetes mellitus tipo 2; quando
aplicados em adultos. Néo existiam critérios ainda bem definidos para a sindrome em
criangas.”

Cook et al, adapataram os critérios do US Nathional Cholesterol Education

Program que definem a SM em criangas como a presenca de trés dos seguintes critérios'®:



Critérios para Sindrome Metabélica
CA > percentil 90
Glicemia de jejum > 100 mg/dl
Triglicerideos > 110 mg/dl
HDL-c < 40 mg/dl
PA > percentil 90

A resisténcia insulinica pode ser diagnosticada laboratorialmente e inferida por
critérios clinicos como historia familiar de DM, presenca de HA, sobrepeso/obesidade central,
dislipidemia, acantose nigricans e ovarios policisticos. Diante da presenca de algum desses
indicadores estaria indicada a comprovagdo laboratorial da existéncia de resisténcia

insulinica® 2.

2.6.9.3 Critérios para Sindrome Metabdlica

2.6.9.3.1 Hipertensdo Arterial Sistémica

A HAS depende da interacdo de fatores genéticos, bioldgicos e ambientais. Suas
complicaces tardias sdo as causas mais freqlientes de morbimortalidade. A HAS é o mais

importante fator de risco para a ocorréncia de outras doencas cardiovasculares™ >®.

Quadro 3- Valores de PA para criangas e adolescentes

Nomenclatura Critério
Normal PAS e PAD em P < 90
Pré-hipertensao PAS efou PAD em percentis* = 90 e < 95 ou sempre que
PA = 120/80mmHg.
HAS estagio 1 PAS efou PAD em percentis* entre 95 e 99 acrescido de 5
mmHg
HAS estagio 2 PAS e/ou PAD em percentis” > 99 acrescido de 5 mmHg

*Para idade, sexo e percentil de altura, em trés ocasides diferentes

Fonte: GIULIANO, 1. C. B; et al.”’



Embora incomum em lactentes e pré-escolares, a prevaléncia de HAS vem se
elevando em escolares e adolescentes?.

Oliveira et al encontraram 9,1% e 4,3% de HAS em criangas com sobrepeso e
obesidade respectivamente, quando avaliadas 701 criancas obesas e ndo-obesas, além de
niveis pressoricos sempre mais elevados entre o grupo de obesos™.

Alguns estudos correlacionam o baixo peso ao nascimento com a ocorréncia de
doenca cardiovascular, como hipertensdo arterial sisttmica e aterosclerose, intolerancia a

glicose e sindrome metabélica®® *%,

2.6.9.3.2 Dislipidemias

A dislipidemia relacionada a obesidade é caracterizada por aumento dos niveis de
triglicerideos, queda do HDL-c e composi¢do anormal do LDL-c (particulas pequenas e
densas).3* °

Na obesidade ha diminuicéo da acéo da insulina sobre a lipase lipoprotéica, menor
captacédo de glicose e aumento da liberagéo de acidos graxos livres (AGI) e glicerol, levando a
maior producéo hepética de TGs e VLDL. Os triglicerideos da VLDL séo transferidos para
LDL, o que favorece a formacédo de particulas menores e mais densas, as que tém mais acesso
a intima arterial. Os HDLs formados também sdo pequenos e densos, com menor potencial
antiaterogénico. " 32

O aumento de VLDLs e triglicérides, a reducdo do HDL-c e o aumento do LDL-c
constituem um perfil bastante aterogénico.* *°

Estudos revelam a ocorréncia de 2,1 vezes mais de hipercolesterolemia em
adolescentes obesos do que em n&o-obesos.®

O quadro abaixo demonstra os valores do perfil lipidico desejaveis para criancas

acima de dois anos e adolescentes:



Quadro 4- Perfil lipidico em criancas maiores de dois anos e adolescentes

Lipoproteinas (MG/dl) | Desejaveis | Limitrofes | Aumentados
Colesterol total <150 150-169 | >170
LDL-c <100 100-129 | >130
HDL-c > 45

Triglicerideos <100 100-129 | >130

Fonte: GIULIANO, I. C. B; etal.”’

2.6.9.3.3 Alteractes do metabolismo glicidico

A obesidade é, muitas vezes, acompanhada de resisténcia insulinica, que é definida
como a incapacidade do organismo em responder a a¢do da insulina e, conseqlientemente pela
incapacidade de usar a glicose. O obeso além de maior resisténcia & insulina tem maior
quantidade de &cidos graxos livres.”

Em geral os &cidos graxos livres aumentam a resisténcia a insulina, o que gera um
aumento compensatorio da producdo de insulina, fazendo com que os niveis de glicose no
plasma sejam mantidos normais. A longo prazo ocorre aumento dos niveis de glicose e se
instala o diabetes tipo 2.3

A acantose nigricans é um achado muito freqiiente e, leva & suspeita de
hiperinsulinismo. Essa alteragdo pode ser classificada em leve, moderada ou grave conforme
sua distribuico. >

A acantose nigricans é caracterizada por papilomatose, hiperceratose e
hiperpigmentacdo da epiderme nas regides cervical, axilar, antecubital, face interna da coxa, e
superficies extensoras falangeanas.?*®

Existem evidéncias de que na adolescéncia, obesos com acantose nigricans tem
maior resisténcia & agdo da insulina do que em obesos sem esta les&o.®®

O tratamento para resisténcia insulinica e obesidade ampara-se na atividade fisica
e orientacdo dietética adequada. Porém, vérios estudos demonstram que h& uma enorme
variabilidade de resposta a essa mudanca. Existem propostas de tratamento medicamentoso
com metformina, que age aumentando a sensibilidade insulinica, principalmente no figado,

onde reduz a producao de glicose, empregada mesmo na auséncia de DM2.%% %



Quadro 5- Tratamento da Sindrome Metabolica e de suas complicacOes

SINDROME METABOLICA

HbAle =ou = 8,5% HbAle < ou=85%

glicemia jejum > 200 mg/dl glicemia jejum < 200 mg/dl

cetose auséncia de cetose

insulina Mudanga no estilo de vida:
+ controle alimentar
metformina atividade fisica regular
glicemia jejum < 126 mg/dl glicemia jejum glicemia jejum
auséncia de cetose < 126 mg/dl = 126 mg/dl
I manter tratamento I | metformina |

Figura 4 - Algoritmo de tratamento da sindrome metabdlica na infancia e

adolascéncia

Fonte: BRANDAO, A. P.; et al..>

2.6.9.4 Tratamento

A presenca de SM na idade pediatrica, em decorréncia dos multiplos fatores de
risco cardiovascular que a compdem, esta associada a um maior risco com inicio na
infancia e adolescéncia e manifestagdes prematuras no adulto. Dentre esses fatores

de risco, aquele com maior valor preditivo é o sobrepeso/obesidade.*®

O tratamento da SM é dirigido para seus componentes metabdlicos, e tem como
alvo principal o controle do sobrepeso/obesidade, maior responsavel pela expressdo da
resisténcia a insulina com suas conseqiiéncias.** >

Dieta e exercicio diario regular, além de apoio familiar para mudancas nos hébitos
alimentares devem fazer parte da terapia para reducdo do peso.*® >

A pratica de atividade aerdbica deve ser estimulada, e deve ser de no minimo 60

minutos por dia durante cinco dias da semana. Além de estimular a prética fisica, deve-se



também reduzir as horas gastas com atividades passivas, como jogar video-game e assistir
televisdo.'* 1
A persisténcia da PA acima do P95 ap6s a adocdo de medidas ndo-farmacoldgicas,
por 6 meses, permite a adocao de tratamento farmacolégico.>®
O tratamento farmacolégico da dislipidemia, com estatinas, é recomendado para
criangas maiores de 10 anos com LDL-c >190 mg/dl ou >160 mg/dl quando associado a dois

ou mais fatores de risco cardiovascular.®’



3. OBJETIVOS

3.1 Geral

> Verificar a frequéncia de Sindrome Metabdlica em criangas e adolescentes com
sobrepeso e obesidade acompanhadas no ambulatério de Obesidade do Servico
de Endocrinologia do Hospital Regional da Asa Sul de Brasilia (HRAS), do
Distrito Federal (DF), no periodo de janeiro de 2008 a junho de 2008.

3.2 Especificos

» Caracterizar o perfil dos pacientes com sobrepeso e obesidade atendidos

ambulatorialmente.

» Relacionar a Sindrome Metabdlica com varidveis socio-econdmicas
(escolaridade dos pais), fatores de risco familiar, condi¢cGes de nascimento
(pequeno para a vida gestacional), condi¢bes de gestacdo (excesso de ganho de

peso materno) e exame fisico (ocorréncia de acantose nigricans).



4. PACIENTES E METODOS

4.1 Tipo de estudo

Apbs a aprovacio do Comité de Etica em Pesquisa foi realizado um estudo

retrospectivo, transversal e descritivo.

4.2 Amostragem

Foram incluidos, aleatoriamente, pacientes com diagndstico de sobrepeso e
obesidade, atendidos no Ambulatério de Obesidade do Servigo de Endocrinologia do HRAS-
DF no periodo de janeiro de 2008 a junho de 2008.

Foram excluidos do estudo os pacientes que tinham dados insuficientes no
prontuério, como falta de exames e/ou outras informacdes essenciais para a realizagdo deste

trabalho.

4.3 Procedimentos de coleta de dados

O questionério foi preenchido com dados presentes no prontuario.

A ficha protocolo (Apéndice A) era composta por: perfil demogréafico e aspectos
epidemioldgicos; antecedentes de risco familiar; atividades diarias; condi¢fes de nascimento;
dados antropométricos; exame fisico; exames laboratoriais e ocorréncia ou ndo de Sindrome
Metabdlica.

Para analisar o perfil demogréfico e aspectos epidemioldgicos do paciente foram
coletados dados de faixa etéria, sexo, cor e escolaridade dos pais.

A variavel idade, calculada em meses, foi obtida pela diferenca entre a data da
consulta e a data do nascimento. Em seguida, as criancas e adolescentes foram agrupados em

faixas etarias:™



Oalano Lactente

2 a 6 anos Pré-escolar

7 a9 anos Escolar
10 a19 anos Adolescentes

A escolaridade dos pais foi classificada em menos de 4 anos, de 4 a 8 anos e mais

de 8 anos de estudo.

Os antecedentes de risco familiar para doenga cardiovascular foram avaliados
quanto a presenca de obesidade, hipertensdo, dislipidemia e diabetes em familiares do sexo
masculino e feminino, respectivamente antes dos 55 e 65 anos, seguindo os achados da

literatura.*?

As atividades diarias foram analisadas quanto & préatica de atividade fisica regular
extracurricular (nimero de vezes por semana e o tempo de duracdo), sedentarismo (horas

gastas em atividades como televisdo, computador e video-game) e horas de sono por dia.

Nas condi¢des de nascimento foram anotados dados de peso e idade gestacional
(em semanas) ao nascer; ganho de peso materno em quilogramas (Kg) e presenca de
intercorréncias durante a gestagdo. Posteriormente, o peso ao nascer foi plotado na curva de
peso segundo idade gestacional para a classificagdo em adequado para a idade gestacional,
pequeno para a idade gestacional (P1G) e grande para a idade gestacional. Foram considerados

PIG os recém-nascidos que se encontravam abaixo do percentil 10.” (Anexo A)

Para compor as caracteristicas antropométricas foram anotados os valores de Peso
(Kg) e Estatura (metros com trés casas decimais) aferidos nas duas Gltimas consultas. Em

seguida, foi calculado o indice de Massa Corporal (IMC)? da seguinte forma:

IMC= Peso/ Estatura?

Posteriormente, o valor do IMC obtido foi plotado na curva de IMC segundo a idade e sexo de

cada paciente.”’(Anexo B e Anexo C) Em seguida, os pacientes foram classificados como



portadores de sobrepeso quando o IMC estava entre os percentis 85 e 95, e com obesidade

quando o IMC estava acima do percentil 95.%

Das atividades fisicas, foram analisados o nimero de vezes por semana de atividade
fisica e 0 numero de horas/dia. Quanto ao sedentarismo, foram avaliadas as horas gastas com

atividades como televisdo, computador e video-game.

Quanto ao exame fisico, foram anotados os seguintes dados: valores de
circunferéncia abdominal, niveis pressoricos, presenca de acantose nigricans e de

hepatomegalia referentes a Gltima consulta.

Os valores de circunferéncia abdominal foram analisados separadamente e
classificados em acima do Py, e abaixo do Pg, para a idade segundo o sexo (Anexos D e E).
Foram considerados inadequados os valores de circunferéncia abdominal igual ou maior ao Py

para idade.'® "7’

Os niveis pressoricos de cada paciente foram analisados através da curva de PA®’
segundo 0 género, idade e altura (Anexos F e G). Foram considerados portadores de

hipertensdo os pacientes que tinham valores de PA sistélica e/ou diast6lica acima do Pgo.

Para analise laboratorial foram considerados os valores de triglicerideos, HDL-c e

glicemia de jejum com data de até 6 meses antes da Ultima consulta.

Para caracterizar a Sindrome Metabdlica foi utilizado o critério proposto por Cook

et al'®

modificado, que considera sua ocorréncia quando presentes pelo menos trés das
seguintes alteragBes: TGs >110 mg/dl HDL-c < 40 mg/dl, CA > Py, resisténcia insulinica

(glicemia >100mg/d1)** e PA sistdlica ou diastélica > Po para idade, género e altura.

4.4 Anélise Estatistica

Os dados foram computados em um programa de Banco de Dados Eletronico
(EPIINFO 2002).
Apos digitacdo, os dados foram exportados para o programa SPSS 15.0, onde se

realizou a analise estatistica.



Na andlise estatistica, foram utilizados métodos descritivos (freqliéncia,

porcentagens e medias) para cada resposta encontrada. As porcentagens sdo apresentadas com

apenas uma casa decimal, o que pode exceder valores de 100% devido & possibilidade de mais
de uma resposta admitida.

Para as variaveis categoricas utilizou-se o teste do qui-quadrado.

Para determinar os fatores de associacdo foi considerado como estatisticamente
significante p< 0,05 e intervalo de confianca de 95%.

Para normalizagdo da monografia foram utilizadas as normas da ABNT.®



5. RESULTADQOS

Inicialmente foram selecionados aleatoriamente 75 prontuérios de pacientes, com
diagndstico de sobrepeso/obesidade, atendidos no Servico de Endocrinologia Pediatrica do
HRAS no periodo de 1° de janeiro de 2008 a 30 de junho de 2008. Destes, 18 foram excluidos
por ndo terem dados suficientes no prontuério. Por fim, 57 foram incluidos por terem dados
suficientes no prontuério constituindo assim, a populacéo deste trabalho.

Dos pacientes que compuseram o estudo, 63,2% (36/57) eram do sexo feminino. A
media de idade foi de 9,5 £ 6,5 anos e, a maioria (61,4%) era parda. Em relacdo a
escolaridade dos pais, a maioria de ambos os sexos tinha de quatro a oito anos de estudo
(Tabela 1).

Tabela 1 — Distribuicdo sécio-demogréafica dos pacientes com obesidade, atendidos no Ambulatério

de Obesidade do HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.

Variaveis sécio-econdmicas n %
ldade em anos 95+6,5
Intervalo 2a6m - 16a
Média 9a5m
Mediana 9a 6m
Sexo
Feminino 36 63,2
Masculino 21 36,8
Cor
Parda 35 61,4
Branca 7 12,3
Negra 15 26,3
Escolaridade da méae
< 4 anos 1 1,7
4 a 8 anos 45 78,9
> 8 anos 6 10,5
Sem informacédo 5 8,8

Os dados apresentados como média e desvio padrao estdo representados por média e DP;
n= numero de pacientes; %= percentual dos pacientes distribuidos nas varidveis; a= anos
€ M= meses.



Quando os pacientes foram agrupados por faixa etaria observou-se que a maioria

(47,4%) eram adolescentes (Figura 1).

50% -

40% -

30% -

20% -

10%

0% ‘
adolescentes escolar pré-escolar

Figura 1 - Grupo de idade dos pacientes atendidos no ambulatorio de obesidade do HRAS no periodo de

janeiro a junho de 2008.

Quanto aos antecedentes familiares de risco cardiovascular, dos 57 pacientes
atendidos, a maioria relatou obesidade (42,1%), seguido de diabetes, HAS, DCV e

dislipidemia. Em 26,3% (15/57) dos prontuérios ndo havia essa informacéo. (Figura 2)

50% - 42,1%

@ Obesidade

@ Diabetes Mellitus
O HAS

mDCV

@ Dislipidemia

Figura 2 - Distribuicdo dos fatores de risco familiar dos pacientes atendidos no ambulatorio de

obesidade do HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.



Fatores de risco familiar associados foram encontrados em 20 pacientes. Dentre as
associacdes as mais frequentes foram diabetes + hipertensdo + obesidade e, diabetes +

obesidade. (Figura 3)

W DM + Obesidade

25% @ DM+ HAS + Obesidade

25%
@ DM+ HAS

m DCV + HAS + DM +
Obesidade

W DCV + Obesidade
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Figura 3 - Agrupamento dos fatores de risco familiar dos pacientes atendidos no ambulatorio de

obesidade do HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.

Foram encontrados ao nascimento, PIGs em 15,8% (9/57) dos pacientes (Figura
4).

15,8%

@ sim

W nao

84,2%

Figura 4 - Frequéncia de PIGs, ao nascimento, entre os pacientes atendidos no ambulatério de obesidade

do HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.



O ganho de peso materno durante a gestacdo foi em média de 12 Kg, com mediana
de 11 e, variancia de trés a 22Kg.

Intercorréncias durante a gestagdo foram encontradas em 26,3% (15/57) dos
pacientes, sendo o DM gestacional a complicacdo mais frequente (5 casos) sequido de HAS e
ameaca de aborto em dois pacientes (Figura 5). Em dois prontuarios ndo havia esta

informagéo.

m DM

O ameagca de aborto
O HAS

mITU

m DHEG

@ DHEG + ITU + TPP
m Eclampsia
depresséo

13,3% oTPP
[m]

13,3%

Figura 5 — Intercorréncias durante a gestacao dos pacientes atendidos no ambulatério

de obesidade do HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.

O IMC foi utilizado para classificar o estado nutricional dos pacientes em
portadores de sobrepeso ou de obesidade. A totalidade dos pacientes desta amostra foi
classificada como portador de obesidade, ou seja, 0 IMC estava acima do Pgs para a idade.

Analisando-se o tempo de atividade fisica, encontrou-se que 73,2% (42/57) dos
pacientes praticavam atividade fisica extracurricular, entretanto o tempo gasto com estas
atividades foi bem variavel. A maioria realizava 1 hora de atividade/dia de 2 a 4 vezes/semana
(52,3%).(Tabela 2)



Tabela 2 - Tempo de atividade fisica extracurricular dos pacientes atendidos no ambulatorio de obesidade

do HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.

Horas de atividade fisica/dia N°de vezes na semana de atividade fisica

2 3 4 5 6 7
1 6 0 6 7 3 1
2 2 2 1 1 2 -
3 - - -1 -

Quanto ao sedentarismo, observou-se que 66,67% (38/57) gastavam até quatro

horas diariamente com televisédo, computador e/ ou videogame. (Figura 6)
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Figura 6 — Distribuicdo dos pacientes atendidos no ambulatério de obesidade do HRAS quanto ao

sedentarismo no periodo de janeiro a junho de 2008.



A figura abaixo mostra o tempo diério de sono, e revela que a maioria das criangas

dormia menos de 8 horas por noite (91,2%).

8,8%

B < 8 horas

@ 2= 8 horas

91,2%

Figura 7 — Tempo de sono por noite dos pacientes atendidos no ambulatério de obesidade do HRAS no

periodo de janeiro a junho de 2008.

Em relagdo a medida da circunferéncia abdominal, em 64,9% (37/57) das criangas
esse valor estava acima do Pgy para a idade, e em apenas um esse valor estava abaixo do Pgg

para a idade. Em 19 prontuarios ndo havia essa dado. (Figura 8)

1,8%
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m > p90

@ ndo avaliada

Figura 8 - Distribuicdo dos pacientes atendidos no ambulatdrio de obesidade do HRAS quantos a medida

da circunferéncia abdominal no periodo de janeiro a junho de 2008.

Analisando-se a PA foi verificado que para 89,4% (51/57) esse valor estava

adequado para a idade. Em 6 pacientes a pressdo arterial ficou acima do percentil 90 para a



idade segundo a altura. Destes, nenhum fazia tratamento medicamentoso com anti-

hipertensivo. (Figura 9)

100% 1

80%

mPA < P90

0/ -
60% m PA > P90

40% -

20%

0%

Figura 9 - Distribuicdo dos niveis pressoricos dos pacientes atendidos no ambulatério de obesidade do

HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.

A presenca de acanotese nigricans foi vista em 36,8% dos pacientes, e de

hepatomegalia em 17,5% das criangas, conforme demonstra figura abaixo:

90%- 82,5%

63,2%

17,5%

acantose nigricans hepatomegalia

Figura 10 — Presenca de acantose nigricans e hepatomegalia nos pacientes atendidos no ambulatério de

obesidade do HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.

Quando analisados os exames laboratoriais, foram considerados validos exames
com data de até seis meses anterior a consulta. Os valores de HDL-c encontrados foram em
média de 42 mg/dl, triglicerideos de 124 mg/dl e glicemia de jejum de 87 mg/dl, conforme

Tabela abaixo:



Tabela 3 — Exames laboratoriais dos pacientes atendidos no ambulatério de obesidade do Servigo de

Endocrinologia do HRAS, no periodo de janeiro 2008 a junho 2008.

Exames laboratoriais

Valores encontrados

HDL-c
Média
Mediana

Variacdo

Triglicerideos
Média
Mediana

Variagdo

Glicemia de jejum
Média
Mediana

Variagdo

42mg/dl
42mg/dl
26 a 62 mg/dI

124 mg/dI
117 mg/dI
29 a 300 mg/dI

87 mg/dI
88 mg/dI
70 a 102 mg/dI

100% -

94,80%

80% -

60% -

40% -

20% -

0% -

64,10%

TGs

Glicemia
de jejum

52,7%

HDL-c

Inadequagdes quanto aos valores de TGs, HDL-c e glicemia de jejum foram
encontrados em 64,1%; 47,3% e 5,2% respectivamente. (Figura 11)

m inadequado

m adequado

Figura 11 - Valores inadequados de TGs, HDL-c e glicemia de jejum dos pacientes atendidos no

ambulatorio de obesidade do HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.



Comparando-se 0 IMC das duas Ultimas consultas foi observado que para a

maioria 63,2% (36/57) houve piora do mesmo. (Figura 12)

36,8%

63,2%

m melhora do IMC
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Figura 12 — IMC dos pacientes atendidos no ambulatorio de obesidade do HRAS no periodo de janeiro a
junho de 2008.

A média de tempo entre as duas consultas utilizadas para comparacéo do IMC foi
de quatro meses.
A sindrome metabdlica esteve presente em 31,6% (18/57) dos pacientes avaliados,

conforme demonstra figura abaixo.
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Figura 13 — Presenca de Sindrome Metabdlica nos pacientes atendidos no ambulatério de obesidade do
HRAS.



InadequagBes das variaveis que compdem a sindrome metabolica foram
observadas em 89,4% (51/57) dos casos. O nimero de critérios foi bem variavel, sendo que
21,1% tinham apenas uma das variaveis inadequadas, 36,8% duas variaveis, 31,6% trés ou
mais. Seis pacientes ndo tinham nenhum critério e, nenhum paciente atingiu os cinco

critérios. (Figura 13)

@ nenhum critério
@1 critério

0O 2 critérios

B 3 critérios

W 4 critérios

[
36,8%

Figura 14 — Distribuicdo dos pacientes quanto ao nimero de critérios para o diagnéstico de
Sindrome Metabolica dos pacientes atendidos no ambulatério de obesidade do HRAS

no periodo de janeiro a julho de 2008.

Dos pacientes que tinham 2 critérios, 42,8% (9/21) ndo tinham os valores de
medida de CA anotados no prontuario.

Comparando-se a presenca de SM e PIGs ao nascimento, excesso de ganho de
peso materno durante a gestacdo, ocorréncia de acantose nigricans e escolaridade materna

observou-se que ndo houve diferenca estatisticamente significante entre os grupos. (Tabela 4)



Tabela 4 — Significancia estatistica dos fatores de risco para SM dos pacientes com obesidade, atendidos

no Ambulatdrio de Obesidade do HRAS no periodo de janeiro a junho de 2008.

Variaveis Sindrome Metabblica
Sim nao p
n %
PIG 0,26
sim 1 1,7 8 14,0
nao 17 29,8 31 54,4
Acantose nigricans 0,65
sim 8 14,0 13 22,8
nao 10 17,5 26 45,6
Excesso de ganho de peso materno 0,22
sim 6 11,5 12 23,1
nao 11 21,1 23 44,2
Escolaridade da mae 0,57
< 4 anos - - 1
4 a 8 anos 13 22,8 32 56,1
> 8 anos 2 35 4 7,0
Sem informacédo 2 3,5 3 5,2

n= numero de pacientes; %= percentual dos pacientes distribuidos nas variaveis.



6. DISCUSSAO

O Ambulatério de Obesidade do HRAS destina-se ao atendimento de pacientes
portadores de sobrepeso e obesidade, provenientes da capital federal e do entorno. Este
servico é coordenado por meédicos especialistas em endocrinologia pediatrica, responsaveis
pelo atendimento ambulatorial dos pacientes.

Quanto mais precoce o inicio do disturbio do peso, independente do sexo, maior a
susceptibilidade a sobrepeso na vida adulta, sendo a faixa entre 4 a 8 anos a de maior
ocorréncia.® Houve uma ampla variacdo na faixa etria dos pacientes (3 a 16 anos, com
mediana em torno de nove anos e seis meses), 0 que coincide com dados da literatura que
demonstram que a obesidade é uma doenca que pode acometer individuos em qualquer idade.
A média de idade encontrada deve-se a faixa etaria atendida neste servico, que se estende até
0s 18 anos de idade.

A obesidade vem crescendo de forma assustadora entre criangas e adolescentes
tanto em paises desenvolvidos quanto nos em desenvolvimento. Nos Estados Unidos, os
estudos mais recentes sobre a prevaléncia de obesidade indicam que esta dobrou entre
criangas e triplicou entre os adolescentes.®* “® * Conforme apresentado nos resultados 47,4%
dos pacientes atendidos eram adolescentes, o0 que pode ser atribuido aos habitos alimentares
inadequados e ao sedentarismo nesta faixa etaria.

Dados da literatura revelam uma prevaléncia aumentada de obesidade infantil e
adulta maior no sexo feminino embora, haja um crescente aumento de obesidade em criancas
do sexo masculino.® "® 8 Nesta amostra foi encontrado um predominio do sexo feminino, o
que pode ser explicado pela maior preocupagdo das meninas com relagéo ao excesso de peso.

Hoyward e Stolarczyk apud Oliveira et al®, apontam uma correlagdo entre grupo
étnico e obesidade, sendo o grupo dos negros o de maior prevaléncia de obesidade.
Entretanto, neste estudo houve um predominio (61,4%) do grupo étnico pardo o que pode ser
justificado por ser este o grupo étnico predominante nesta regio.

E fregiiente a associagio entre o nivel de escolaridade dos pais e o aparecimento
de distarbios nutricionais, incluindo a obesidade.”® A amostra foi constituida em sua maioria
de pacientes com pais com pouca escolaridade (de quatro a oito anos), concordando com 0s
dados de Buff et al'®. Entretanto, os achados ndo corroboram com os achados de Martorell et
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al®* e Monteiro et al®® que encontraram maior prevaléncia de obesidade infantil em familias

com nivel sécio econdmico e de escolaridade materna mais elevados. O resultado deste



trabalho pode ser justificado pelo baixo poder aquisitivo das familias que sdo atendidas em
hospitais publicos.

Conforme apresentado nos resultados, 73,6% dos pacientes apresentavam fatores
de risco familiar sendo freqiiente a associagdo de dois ou mais fatores o que corrobora com 0s
achados da literatura. Fisberg™ encontrou mais de 80% de obesidade, e elevada prevaléncia
de disturbios cardiovasculares e elevacdo do colesterol e dos triglicérides entre os familiares
de criancas obesas; fatores de risco multiplos foram observados em 93% dos pacientes, sendo
que para cada obeso havia, pelo menos, trés fatores de risco familiares.

Estudos evidenciam a forte relagéo entre obesidade e baixo peso ao nascer. H4 um
maior risco relativo de obesidade em pré-escolares apos terem se tornados obesos nos dois
primeiros anos de vida, quando comparados a criangas com peso normal ou elevado ao
nascer’®. Neste estudo, o percentual de PIGs ao nascimento foi de 15,8%, o que pode ter
ocorrido pelo pequeno nimero de pacientes incluidos no presente estudo.

Na infancia, alguns fatores séo determinantes para o estabelecimento da obesidade
como o0 aumento desmedido do ganho gestacional, o desmame precoce e introducdo
inadequada de alimentos, distirbios de comportamento alimentar, dentre outros.” ® Na
adolescéncia, somam-se ainda todas as alteracdes do periodo de transi¢do para a idade adulta,
a baixa auto-estima, o sedentarismo e dieta mal balanceada.®* Nesta casuistica, foi encontrado
um excesso de ganho de peso materno durante a gestacéo, o que concorda com alguns estudos
que revelam uma correlagdo positiva com a ocorréncia de complicacdes futuras como
obesidade e sindrome metabélica.®

A literatura relata um risco significativamente maior para o desenvolvimento de
obesidade e sindrome metab6lica em criancas cujas mées apresentaram diabetes gestacional.®
Entretanto, nesta amostra esta ocorréncia s6 foi positiva em apenas cinco pacientes.

O IMC transforma-se com a idade e, apresenta trés periodos criticos para o
aparecimento da obesidade: o primeiro corresponde ao primeiro ano de vida, o segundo
ocorre entre 0s 5-7 anos e, o terceiro é a adolescéncia.® ** Todos os IMCs dos pacientes da
amostra foram classificados como portadores de obesidade demonstrando que a procura por
ambulatério de especialidade geralmente acontece em casos avangados.

O tratamento da obesidade e da SM s&o sustentados em dois pilares: dieta
adequada e atividade fisica. A maioria dos pacientes estudados mostrou estilo de vida
sedentério, pouca atividade fisica regular e tempo excessivo gasto com televisdo, computador
e video-game. Sabe-se que estes fatores contribuem decisivamente para o desenvolvimento de

doengas cronicas e quando presente na infancia tende a persistir na vida adulta. A dieta ndo



foi abordada neste estudo por ser esta de extrema complexidade, exigindo portando um
trabalho multidisciplinar, envolvendo ndo apenas o endocrinologista pediatrico, mas também,
a equipe de enfermagem, a equipe de nutri¢éo e, principalmente, os familiares envolvidos.

A medida da circunferéncia abdominal em adultos é aceita como ferramenta
importante para avaliagdo de risco de doengas, especialmente da aterosclerose, enquanto que
os valores para criangas e adolescentes foram recentemente introduzidos na pratica médica.®*
Neste estudo, em todos os pacientes em que foram avaliados a medida da CA, os valores
situavam-se acima do percentil 90 para a idade. Entretanto, em 19 prontudrios ndo havia essa
dado, o que pode ser explicado por ser um dado extremamente novo e ainda sem muita
precisdo quanto aos seus valores.

Dados da literatura tém demonstrado que a obesidade é um fator de risco
independente para um grande nimero de enfermidades, inclusive HASY % ®  Estudos
brasileiros indicam uma prevaléncia de HAS entre 2 e 13% das criancas e adolescentes e,
quando analisados separadamente criancas obesas e portadoras de sobrepeso, observa-se
elevagdo importante dos niveis presséricos,’® 8" & 84 8.8

A maioria dos pacientes avaliados apresentava niveis pressoricos normais para a
idade. Em seis pacientes esses valores estavam acima do percentil 90 e, destes, nenhum fazia
tratamento medicamentoso com anti-hipertensivo, pois, estes estavam sendo acompanhados
no ambulatdrio com afericBes seriadas para melhor avaliagdo, uma vez que o estabelecimento
do diagnéstico de hipertenséo requer pelo menos trés medidas com valores alterados.®’

A presenca de acantose nigricans, segundo estudos, é considerada como sendo um

preditor de resisténcia insulinica® >* ®2

, € foi encontrada em 36,8% dos pacientes, sendo que
destes em apenas dois havia elevacéo da glicemia de jejum acima de 100mg/dl.

A doenca gordurosa hepética ndo alcodlica que acompanha a obesidade é
decorrente de mecanismos combinados, que envolvem a resisténcia insulinica e o estresse
oxidativo. A hepatomegalia pode estar presente, entretanto ndo é patognomonica desta
condicéo.*? Encontrou-se, nesta amostra, hepatomegalia em apenas 10 pacientes e destes, trés
j& haviam realizado ecografia abdominal com resultado negativo para alteragdes hepéticas e
sete ainda estavam aguardando o resultado.

A dislipidemia relacionada com a obesidade é caracterizada por aumento dos
niveis de triglicérides, queda dos niveis de HDL-c e composic&o anormal de LDL-c.*** Os
valores de HDL-c encontrados variaram entre 26 e 62mg/dl, os triglicerideos entre 29 e 300
mg/dl e a glicemia de jejum variou entre 70 e 102mg/dl o que j& era esperado tendo em vista

que se tratavam de criancas com obesidade ou sobrepeso.



Comparando-se o IMC das duas Ultimas consultas, percebeu-se uma piora do
mesmo na grande maioria dos pacientes, provavelmente devido ao sedentarismo excessivo, a
falta de atividade fisica regular e a dieta inadequada.®

O intervalo médio entre as consultas foi de quatro meses o que é longe do ideal, e
ocorre devido a grande demanda do servico publico.

A Sindrome Metabdlica tem sido amplamente discutida na classe médica devido
a0 seu aparecimento e crescente aumento entre criangas e adolescentes.’®

Nesta casuistica, 31,6% dos pacientes apresentavam Sindrome Metabdlica. Esse
achado concorda com Buff et al que encontrou freqtiéncia semelhante (42,3%) numa amostra
de 59 pacientes; entretanto discorda da maioria dos estudos ja realizados com criangas e
adolescentes,# 8 2

O grande numero de pacientes com SM deste estudo demonstra o quanto €
importante a adogdo de medidas ndo apenas do tratamento das complicagbes, mas o
tratamento da condicgdo de base que é a obesidade.

Os critérios que compde a SM para criancas e adolescentes ainda sdo controversos
na literatura,'® ' &

Dos pacientes que possuiam 2 critérios 42,8% ndo tinham os valores de CA
anotados no prontuario o que pode ter subestimado a prevaléncia de SM encontrada, que
poderia ser ainda mais elevada.

Comparando-se a presenga de SM com PIGs ao nascimento, excesso de peso
materno durante a gestagdo, presenca de acantose nigricans e escolaridade da mée, observou-
se que ndo houve diferenca estatisticamente significante entre os grupos o que pode ter

ocorrido devido ao pequeno nimero de pacientes incluidos nesta casuistica.



7. CONCLUSAO

> Este estudo mostrou uma prevaléncia de 31,6% de Sindrome
Metabolica.

> No Ambulatério de Obesidade do HRAS sdo atendidos pacientes de
obesidade com ampla faixa etaria, de ambos 0s sexos e em sua maioria de baixa escolaridade
materna e de baixo poder aquisitivo.

> Ao término do estudo observou-se que ndo havia correlacdo entre SM e
escolaridade dos pais, PIG ao nascimento, excesso de peso materno durante a gestagdo e

presenca de acantose nigricans.



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. KOTTKE, T. E.; et al. Economic and Psychological Implications of the Obesity Epidemic.
Mayo Clin Proc. Rochester, v. 78, 2003, p. 92-94.

2. KOLOVOU, G. D.; et al. The prevalence of metabolic syndrome in various populations.
Am J Med Sci, v. 333, jun 2007, p. 362-371.

3. BRASIL. Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica. Em 30 anos, menos criangas
desnutridas e mais adolescentes acima do peso. Rio de Janeiro: IBGE, 2004. Disponivel
em: <http: //www.ibge.gov.br/home/presidencia/noticias>. Acesso em: 12 jun 2008.

4. BRANDAO, A. P.; et al. Sindrome Metabdlica em Criancas e Adolescentes. Arquivos
Brasileiros de Cardiologia, v. 85, n. 2, ago 2005, p. 79-81.

5. MANCINI, M. C. Obesidade: Diagndstico e Tratamento. In: MONTE, O.; et al.
Endocrinologia para o Pediatra. Sdo Paulo: Atheneu, 3 ed, 2006, p. 429-439.

6. COSTA, R. F; CINTRA, I. P; FISBERG, M. Prevaléncia de sobrepeso e obesidade em
escolares da cidade de santos.Arg Bras Endocrinol Metab, v. 50, 2006, p. 60-70.

7. GUEDES, D. P.; GUEDES, J. E. R. P. Prevaléncia de Sobrepeso e Obesidade em Criangas
e Adolescentes do Municipio de Londrina (PR), Brasil. Motriz, v. 4, n. 1, jun 1998, p. 23-25.

8. OLIVEIRA, A. M. A. de, et al. Sobrepeso e Obesidade Infantil: Influéncia de Fatores
Bioldgicos e Ambientais em Feria de Santana, BA. Arq Bras Endocrinol Metab, v. 47, n. 2,
abril 2003, p. 144-150.

9. VASCONCELOS, V. L.; SILVA, G. A. P. da. Prevaléncia de sobrepeso e obesidade em
adolescentes masculinos, no Nordeste do Brasil, 1980-2000. CAD. Saude Publica: RJ, v. 19,
n. 5, set-out 2003, p. 1445-1451.

10. CHAGAS, A.’J. das.; et al. Obesidade: Repercussdes Enddcrinas e Metabdlicas. In:
LOPEZ, F. A.; JUNIOR, D. C. (Org). Tratado de Pediatria: Sociedade Brasileira de
Pediatria. Sdo Paulo: Manole, 1 ed, 2007, p. 731-7309.

11. IANNUZZI, A.; et al. Incresed carotid intima-media thickness an stiffness in obese
children. Diabetes Care, v. 27, 2004, p. 2506-2508.



12. OLIVEIRA, A. M. A. de; et al. Fatores Ambientais e Antropométricos Associados a
Hipertensdo Arterial Infantil. Arq Bras Endocrinol Met, v. 48, n. 6, dez 2004, p. 849-854.

13. MANNA, T. D.; DAMIANI , D.; SETIAN, N. Sindrome Metabdlica: revisdo. Pediatria:
Séo Paulo, v. 28, n. 4, 2006, p.272-277.

14. FERREIRA, A. P.; OLIVEIRA, C. E.; FRANCA, N. M. Metabolic Syndrome and risk
factors for cadiovascular disease in obese children: the relationship with insulin resistace
(HOME-IR). J. Pediatr: RJ, v.83, 2007, p. 21-26.

15. LOTTENBERG, S. A.; GLEZER, A.; TURATTI, L. A. Sindrome metabdlica:
identificado fatores de risco. Jornal de Pediatria: Sdo Paulo, v. 83, n. 4, p. , 2007.

16. FREEDMAN, D. S.; et al. Relation of circunferences and skinfold thickneses to lipid and
insulin concentrations in children and adolescents: the Bogalusa Heart Study. Am J Clin
Nutri., v. 69, 1999, p. 308-317.

17. TAYLOR, R. W.; et al. Relation of waist cincuference, waist-to-hip ratio, and the conicity
index as screening tools for high trunk fat mass, as measured by dual-energy X-ray
absorptiometry; in children aged 3-19 y**. Am J Clin Nutr, v. 72, 2000, p. 490-495.

18. COOK, S.; et al. Prevalence of a metabolic syndrome phenotype in adolescents. Archs
Pediatri Adolesc Med., v.157, aug 2003, p. 821-827.

19. BUFF, C.de G.; etal. Frequéncia de sindrome metabdlica em criancas e adolescentes com
sobrepeso e obesidade. Rev. Paul. Pediatr: So Paulo, v. 25, n.3, set 2007, p. 221-226.

20. ANTUNES, H.; etal. Metabolic Syndrome in a paedriatic obese population by the IDF
new criteria. J Pediatriac Gastroenterol Nutri; v. 42, 2006, p. 9-10.

21. BRICKS, L. F.; et al. Sindrome Metabélica em lactente: relato de caso. Pediatria: Sao
Paulo, v. 28, n. 4, 2006, p. 278-283.

22. KUCZMARSKI, R. J.; et al. CDC Growth Charts: United States. Advance Data, n. 314,
December 2000, p. 1-28.

23. MARCONDES, E.; et al. Obesidade. In: Pediatria Basica, Tomo | - Pediatria Geral e
Neonatal. 9 ed. So Paulo: Sarvier, 2002, p. 682-686.



24. SOCIEDADE BRASILEIRA DE ENDOCRINOLOGIA E METABOLISMO. Obesidade:
Diagnostico e Tratamento da Crianga e do Adolescente. Projeto Diretrizes: Associacdo
Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina, v. 4, abr 2005, p. 1-11. Disponivel em
<<http://www.projetodiretrizes.org.br/4_volume/21_obesidade.pdf>> Acessado em:
21/09/2008 as 19:20h.

25. LAMOUNIER, J. A.; ABRANTES, M. M. Prevaléncia de Obesidade e Sobrepeso na
Adolescéncia no Brasil. Rev Med Minas Gerais, v. 13, n.4, 2003, p.275-284.

26. DAMIANI, D. Obesidade na Infancia e Adolescéncia. Um Extraordinario Desafio. Arq
Bras Endocrinol Metab, v. 44, n. 5, out 2000, p. 363-365.

27. MEI, Z.; et al. Does overweight in infancy persist through the preschool years? An
analysis of CDC Pediatric Nutrition Surveillance System data. Soz Praventivmed, v. 48, n.
16, 2003, p. 1-7.

28. JUNIOR, A. E. A.; BARRETO, S. M. G.; OKADA, G. T. Relagdo e envolvimento de
criangas obesas em aulas de educagdo fisica em Escola Municipal de Educacéo Infantil
(EMEI) de S&o Carlos — SP. Revista Bras de Educacéo Fisica, Esporte, Lazer e Danca, V.
3, n. 1, marco 2008, p. 1-9.

29. SALBE, A. D.; et al. Assessing risk factors for obesity between childhood and

adolescence: 1. Energy metabolism and physical activity. Pediatrics, v. 110, 2002, p. 307-
314.

30. FORTE, M. G. V.; et al. Prevaléncia de Sobrepeso e Obesidade em Adolescentes
atendidos no Ambulatério do Hospital Infantil Albert Sabin em Fortaleza. Revista de
Pediatria do Ceard, v. 5, n. 1, jan-jul 2004, p. 19-27.

31. ABRANTES, M. M.; LAMOUNIER, J. A.; COLOSIMO, E. A. Prevaléncia de Sobrepeso
e Obesidade em criangas e adolescentes das regides Sudeste e Nordeste. Jornal de Pediatria,
v. 78, n. 4, 2002, p. 34-36.

32. SOCIEDADE BRASILEIRA DE PEDIATRIA. Obesidade na infancia e adolescéncia —
Manual de Orientacdo/ Sociedade Brasileira de Pediatria. Departamento de Nutrilogia. —
Séo Paulo, 2008, 116 p.

33. LORDELO, R. A.; ET AL. Eixos Hormonais na Obesidade: Causa ou Efeito? Arq Bras
Endocrinol Metab, v. 51, n. 1, 2007, p. 34-41.



34. OLIVEIRA,F. L. C; ESCRIVAO, M. A. M. S.; SARNI, R. O. S. Obesidade — Aspectos
Nutricionais. In: LOPEZ, F. A.; JUNIOR, D. C. (Org). Tratado de Pediatria: Sociedade
Brasileira de Pediatria. S&o Paulo: Manole, 1 ed, 2007, p. 415-427.

35. GALEI, S. M.; CASTRACANE, V. D.; MANTZOROQOS, C. S. Grelina e Controle da
Energia de Homeostase. Newslab, Ed 64, 2004, p. 130-138.

36. RODRIGUES, A. da S.; SANTOS, E. B., TRINDADE, M. Mecanismos Neuroenddcrinos
no Desenvolvimento da Sindrome Metabdlica. Revista Brasileira de Nutricdo Clinica, v.
21, n. 4, jan-fev 2006 p. 320-325.

37. RODRIGUES, A. M; SUPLICY, H. L.; RADOMINSKI, R. B. Controle Neuroenddcrino
do Peso Corporal; Implicagdes na Génese da Obesidade. Arqu Bras Endocrinol Metab, v.
47,n. 4, ago 2003, p. 398-409.

38. ALVEZ, M., N. R. Os efeitos da obesidade na resposta imune. Revista Brasileira de
Nutricdo Clinica, v. 21, n. 4, 2006, p. 316-319.

39. KATER, C. E. Obesidade: Genética, Fisiopatologia e Terapéutica as Vésperas de uma
Importante Revolugdo Conceitual. Arq Bras Endocrinol Metab, v. 44, n. 1, fev 2000, p. 3-8.
Disponivel em: <<http://www.scielo.br/pdf/abem/v44n1/11696/pdf>> Acesso em 25/08/08 as
18:45h

40. FAIN, J. N.; et al. Comparison of the Release of Adipokines by Adipose Tissue, Adipose
Tissue Matrix, and Adipocytes from Visceral and Subcutaneous Abdominal Adipose Tissues
of Obese Humans. Endocrinology, v. 145, n. 5, may 2004, p. 2273-2282.

41. BRASIL, A. R.; et al. C - reactive protein as an indicator of low intensity inflammation
in children and adolescents with and withont obesity. Jornal de Pediatria, v. 83, n. 5,
2007, p. 477-480.

42. WHO. Physical Status: the use and interpretation of anthropometry. WHO Thecnical
Report Series 854, Geneva: World Health Organization, 1995, p. 263-311 e 445-449.

43. MUST, A., et al. Long-term morbidity and mortality of overweight adolescents. A follow-
up of the Harvard Growth Study of 1922 to 1935. N Engl J Med, v. 327, n. 19, nov 1992, p.
1379-1380.

44. JUNIOR, R. D. R.; et al. Prevaléncia de obesidade em criangas e adolescentes com
diabetes melito tipo 1. Rev Paul Pediatr, v. 26, n. 2, 2008, p. 142-145.



45. LEMOS, M. L. C.; et al. Obesidade na infancia e adolescéncia: critérios de diagndéstico
clinico e laboratorial. Rev Pediatr, v. 8, n. 1, jan-jun 2007, p. 8-16.

46. CHEN, W.; BERENSON, G. Metabolic syndrome: definition and prevalence in children.
Jornal de pediatria, v. 83, n. 1, 2007, p. 1-3.

47. ALMEIDA, C. A. N. de; et al. Circunferéncia abdominal como indicador de parametros
clinicos e laboratoriais ligados a obesidade infanto-juvenil: comparacdo entre duas
referéncias. Jornal de Pediatria, v. 83, n. 2, 2007, p. 54-62.

48. BARLOW, S. E.; DIETZ, W. H. Obesity Evaluation and Treatment: Expert Committee
Recommendations. Pediatrics, v 102, n 3, set 1998, p. 23-28.

49. MANCINI, M. C. Obesidade: Diagnéstico e Tratamento. In: MONTE, O.; et al.
Endocrinologia para o Pediatra. Sdo Paulo: Atheneu, 3 ed, 2006, p. 429-439.

50. FISBERG, M. Obesidade na infancia e adolescéncia. Rev Bras Educ Fis Esp., v. 20, supl
5, set 2006, p. 163-164.

51. SHIBLI, R.; et al. Morbidity of Overweight (>85" Percentile) in the First of life.
Pediatrics, v. 122, n. 2, ago 2008, p. 267-272.

52. BRANDAO, A. P.; et al. | Diretriz Brasileira de Diagnostico e Tratamento da Sindrome
Metabdlica. Revista Brasileira de Hipertensdo, v. 7, n. 4, 2004, p. 1-17. Disponivel em
<<http://www.sbh.org.br>> Acesso em: 26/09/2008 as 21:15.

53. WEISS, R.; et al. Obesity and the Metabolic Syndorme in Children and Adolescents. N
Engl J Med, v. 350, n. 23, jun 2004, p. 2362-2374.

54. MONTE, O. Sindrome Metabdlica. . In. MONTE, O.; et al. Endocrinologia para o
Pediatra. Sdo Paulo: Atheneu, 3 ed, cap. 41, 2006, p. 453-458.

55. GUIMARAES, I. C. B.; GUIMARAES, A. C. Sindrome Metabdlica na Infancia e
Adolescéncia: Um fator maior de risco cardiovascular. Revista Baiana de Salide Publica, v.
30, n. 2, jul-dez 2006, p. 349-362.

56. SUN, S. S., et al. Systolic Blood Pressure in Childhood Predicts Hypertension and
Metabolic Syndrome Later in Life. Pediatrics, v. 119, 2007, p. 237-246.



57. GIULIANO, I. C. B; et al. | Diretriz de Prevencdo da Aterosclerose na Infancia e na
Adolescéncia. Arg. Bras. Cardiol., v. 85, suppl. 6, dec. 2005, p. 1-86.

58. SILVEIRA, V. M. F. da; HORTA, B. L. Peso ao nascer e sindrome metabdlica em
adultos: meta-analise. Rev Saude Publica, v. 42, n. 1, 2008, p. 10-18.

59. CARVALHO, C. N. M.; OLIVEIRA, C. L. de; RODRIGUES, C. S. C. Adiposidade
Central e Componentes Metabdlicos na Infancia. Ceres, v. 1, n.1, 2006, p. 19-26.

60. BONEY, C. M.; et al. Metabolic Syndrome in Childhood: Association with Birth Weight,
Maternal Obesity, and Gestacional Diabetes Mellitus. Pediatrics, v. 115, n. 3, marco 2005, p.
290-296.

61. GROSH, A. Factor Analysis of Risc Variables Associated with Metabolic Syndrome in
Asian Indian Adolescents. American Journal of Human Biology, v. 19, 2007, p. 34-40.

62. MONZAVI, R.; et al. Improvement in Risk Factors of Metabolic Syndrome and Insulin
Resistence in Overweight Youth Who Are Treated Whit Lifestyle Intervention. Pediatrics, v.
117, n. 6, julho 2006, p. 1111-1118.

63. TROIANO, R. P.; et al. Overweight prevalence and trends for children and adolescents.
The National Health and Nutrition Examination Surveys, 1963 to 1991. Arch Pediatr
Adolesc Med., v. 149, 1995, p. 1805-1891.

64. ALMEIDA, C. A. N. de; et al. Determination of glycemia and insulinemia and teh
homeostasis model assessment (HOMA\) in schoolchildren and adolescents with normal body
mass index. Jornal de Pediatria, v. 84, n. 2, 2008, p. 136-140.

65. GOBAYASHI, F.; LOPES, L. A.; TADDEI, J. A. A. C. Densidade mineral 6ssea de
adolescente com sobrepeso e Obesidade. Jornal de Pediatria, v.81, n.4, 2005, p.337-342.

66. TIMM, N. L.; GRUPP- PHELAN, J.; HO, M. L. Chronic Ankle Morbidity in obese
Children Following an Acute Injury. Arch Pediatr Adolesc Med, v. 159 , jan 2005, p. 33-36.

67. SUGIYAMA, T.; et al. Effects of skeletal loading on bone mass and compensation
mechanism in bone: a new insight into the “mechanostat” theory. J Bone Miner Metab., v.
20, 2002, p. 196-200.



68. CARNEIRO, J. R. |.; et al. Obesidade na Adolescéncia: Fator de Risco para Complica¢des
Clinico-Metabdlicas. Arq Bras Endocrinol Metab, v. 44, n. 6, out 2000, p. 31-34.

69. LUIZ, A. M. A. G.; et al. Depressdo, ansiedade, competéncia social e problemas
comportamentais em criangas obesas. Estudos de Piscologia, v. 10, n. 3, 2005, p. 371-375.

70. EATON, D. K.; et al. Associations of Body Mass Index and Perceived Weight with
Suicide lIdeation and Suicide Attempts among US High School Students. Arch Pediatr
Adolesc Med, v.150, jun 2005p513- 519.

71. ZELLER, M. H.; et al. Health- Related Quality of Life and Depressive Symptoms in
Adolescents with Extreme Obesity Presenting for Bariatric Surgery. Pediatrics, v. 117, n. 4,
abril 2006, p. 1155-1161.

72. FRIEDLANDER, S. L.; et al. Decreased quatity of life Assciated with Obesity in School-
Aged children. Arch Pediatr Adolesc Med, v. 157, dez 2003, p. 1206-1211.

73. SILVA, V. C. da; LEITE, A. M. Qualidade de vida e distarbios obstrutivos do sono em
criangas: revisdo de literatura. Revista de Pediatria do Ceara, v. 6, n. 1, jan-jun 2005, p. 12-
19.

74. FERREIRA, R. A ; et al. Adolescente: particularidades de seu atendimento. In: LEAO, E.;
CORREA, E. J.; VIANA, M. B.; MOTA, J. A. C.; editores. Pediatria Ambulatorial. 3 ed.
Belo Horizonte, Coopmed, 1998, p. 49-56.

75. MARGOTTO, P. R. Avaliagéo da Idade gestacional. In: MARGOTYO, p. r. Assisténcia
ao Recém-Nascido de Risco. 2 ed. Brasilia: Quick Print, 2006, p. 78-93.

76. DIETZ, W. H.; BELLIZZI, M. C. Introduction: the use of body mass index to assass
obesity in children. Am J Clin Nutr., v. 70, p. 1235-1255, 1999.

77. MONTE, O. et al. Endocrinologia para o Pediatra: Apéndice. S&o Paulo: Atheneu, 3 ed,
caderno 2, 2006, 126p.

78. STEINBERGER, J. Diagnosis of the metabolic syndrome in children. Therapy and
Clinical. Trials. Current Opinion in Lipidology, v. 14, n. 6, dez 2003, p. 555- 559.



79. TRONCON, J. K.; et AL Prevaléncia de obesidade em criancas de uma escola publica e
de um ambulatério geral de Pediatria de Hospital Universitario. Rev Paul Pediatr, v.25, n.4,
2007, p. 305-310.

80. COSTA, R. F. da; CINTURA, I. P.; FISBERG, M. Prevaléncia de Sobrepeso e Obesidade
em Escolares da Cidade de Santos, SP. Arq Bras Endocrinol Metab, v. 50, n. 1,fev 2006, p.
60-67.

81. MARTORELL, R.; et al. Obesity in Latin American women and children. J Nutr., v. 128,
1998, p. 1464-1473.

82. MONTEIRO, C. A,; et al. Da desnutricdo para a obesidade: a transi¢do nutricional no
Brasil. In: Monteiro CA. Velhos e novos males da salde no Brasil: a evolucéo do pais e de
suas doencas. Séo Paulo: Hucitec, 1995, p. 247-255.

83. LUBCHENCO, L.O. et al. Intrauterine growth as estimated from liveborn birth-weight
data at 24 to 42 weeks of gestation. Pediatrics, v. 32, 1963, p. 793-800.

84. FERREIRA, R. A.; ROMANINI, M. A. V.; MIRANDA, S. M.; BEIRAO, M. M. V.
Adolescente: particularidades de seu atendimento. In: LEAO, E.; CORREA, E. J.; VIANA,
M. B.; MOTA, J. A. C., (Ed). Pediatria Ambulatorial. Belo Horizonte: Coopmed, 3? ed,
1998, p. 49-56.

85. ROCCHINI A. P.; Childhood obesity and a diabetes epidemic. N Engl J Med, v. 346, n
11, 2002, p. 854-855.

86. MOURA, A. A; et al. Prevaléncia de pressao arterial elevada em escolares de Maceié. J
Pediatr, v. 80, n. 1, 2002, p. 35-40.

87. CAMERON, N. The measurement of human growth. London: Croom- Helm, 1984.

88. LUDWIG, M. D. Childhood Obesity — The Shape of Things to Come. N Engl J Med, v.
357, n. 23, december 2007, p. 2325-2327. Disponivel em
<<http://content.nejm.org/cgi/reprint/357/23/2325.pdf>> Acessado em 24/09/2008 as 21:35h.

89. FERRANTI, S. D. de; et al. Prevalence of the Metabolic Syndrome in American
Adolescents Finding From the Third National Health and Nutrition Examination Survey.
Circulation, v 110, out 2004, p. 2494-2497.



90. FUNDACAO DE ENSINO E PESQUISA EM CIENCIAS DA SAUDE. Programas de
residéncia da SES/DF, Manual de orientacdo para apresentacdo de monografias, Brasilia:
[s.n.], nov 2006.



APENDICE A - Prevaléncia de Sindrome Metabdlica

Data da consulta:

1. Perfil demogréfico e aspectos epidemioldgicos:

Nome: Registro :

Idade: Sexo: Cor:

Escolaridade da mée: ( ) até 4 anos () 4—8anos ( ) >que 8 anos

2. Antecedentes de risco familiar
()DM () Obesidade ( )HAS ( )DVC () Dislipidemia ( ) sem informagéo

3. Atividades diarias:

Atividade fisica extra-curricular (x sem e tempo):

Sedentarismo (horas/dia):

Sono (horas):

4. Condig0es de nascimento:
Peso: Estatura: IG (semanas): PIG: ( )sim () néo

Intercorréncias na gestagao:

Ganho de peso materno:

5. Dados Nutricionais:
Peso: Estatura: IMC atual:

IMC anterior (intervalo em meses entre as duas Ultimas consultas):

6. Exame Fisico:
Circunferéncia Abdominal: Pressao Arterial:

Acantosis Nigricans: Hepatomegalia:

7. Exames Laboratoriais:

HDLc: TGs: Glicemia de jejum:

8. Sindrome Metabdlica:( ) sim ( )ndo

Se sim, quantos critérios:



ANEXO A - PARECER DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA

GOVERNO DO DISTRITO FEDERAL qf;rﬁ :
SECRETARIA DE ESTADO DE SALDE . bt
- Ll =
COMITE DE ETICA EM PESQUISA e S o

Lire g o

PARECER N® 233/2008

PROTOCOLO N2EEEBOIEIC. 246/08 — Prevaléncia de sindrome metabdlica em
criancas acompanhadas ambulatério de obesidade do Hospital regional da Asa
Sul de Brasilia (HRAS) no periodo de janeiro de 2008 a julho de 2008.

Area Tematica Especial: Grupo 11l (ndo pertencente a area tematica especial),
Ciéncias da Saade;

Validade do Parecer: 12/09/2010

Tendo como base a Resolugo 196/96 CMNS/MS, que dispfe sobre as
diretrizes e normas regulamentadoras em pesquisa envolvendo seres humanos,
assim como as suas resoluctes complementares, o Comité de Etica em Pesquisa da
Secretaria de Estade de Sadde do Distritc Federal, apos apreciacao etica,
manifesta-se pela APROVAGCAO DO PROJETO.

Esclarecemos que o pesquisador devera observar as responsabilidades que
Ihe sao atribuidas na Resolugéo 196/896 CNS/MS, inciso IX.1 e IX.2, em relagio ao
desenvolvimento do projeio. Ressaltarnos a necessidade de encaminhar o
relatério parcial e final, além de notificagbes de eventos adversos quando
pertinentes.

Brasilia, 12 de setembro de 2008.

Atenciosamente.

1

Maria Rita Caivallo Garbi Novaes
Comité de Etica em Pesquisa/SES-DF
Coordenadora

|

v

AMSICERSES-DF

Fundagso de Ensing & Pasquiss am Cibncias de Seie - SES
Comilé de ENca e Pesguisa
Fore: 525-4855 . Fanesax: 32667 10 — e-mal. capsescfilsauds. o gow. br
SN < 43 507 — Bloce TAY - Bragliz — DF - CEF: 70,716-904

BRARNIA - PATRIMONID SUL TURAL DA HLMANIDADE



PESO (9)

ANEXO B

Curvas de Crescimento Intra-Uterino
Margotto PR - J Pediatr (Rio J)71:11, 1995
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ANEXO C
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ANEXO D
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ANEXO E

Medida da circunferéncia abdominal de meninas e meninos.

| Swo | ldae | on 5 o] D 2 . 513 75 w0 |
5 anos 254 46,8 477 493 513 535 55,6
Ganos | 348 | T2 | 482 | 507 522 | 546 57,1
7 anos 334 479 489 50,9 53,3 56,1 58,8
Banos | 33 | 487 | 409 | a1 | s7 | 578 | 608
9 anos 337 49,7 510 53,4 56,4 59,7 63,2

g L1006 |87 | 508 | 523 | w0 | e2 | #19 | 665
1anos | 298 51,9 53,6 56,6 60,2 64,1 67.9
dzenos | sa7 | s | sso | sed | a3 | 664 | 704
13anes | 319 54,8 56,9 604 B4, 69,0 731
1danos | 279 56,9 592 66 | B20 | T 76,1
15an0s | 288 59,0 61,1 B4,8 69,3 742 790
i6anos | %0 61,2 83 | 670 716 767 818
5 anos 4m 45 4 453 481 50,3 52.8 354
6anos 400 453 473 49,2 515 | 582 | 570
T anos 376 47,4 AB4 50,3 52,7 55,6 58,7
Banos 413 48,5 49,6 51,5 54,1 571 60.4
9 anos 395 195 50,8 50,7 55,3 56,5 62,0

T o 10an0s | 364 50,7 51,8 530 56,7 G600 63,6
Hanos | 357 520 53,2 55,4 50,2 616 654
12a005 | 375 53.6 54,8 57.1 60,0 63,5 67.3
13an0s | 390 55,2 56,4 58,7 81,7 65,3 69,1
fdanns | 404 56,5 57.8 80,2 83,2 86,8 706
15an0s | 433 57,6 58,9 61,3 644 67.9 77
16anos | 462 58,4 59,8 62,2 653 68,8 728

Ref.; Exraido & adaptado de McCarthy HD, Jarreti KV, Grawley HF. Original Communication; the development of waist circumfarance percentiles
in British childran aged 5.0-16.9 v, Ewropean Joumal of Chnical Nutritien 2001; 55:902-7,



ANEXO F

MEDIA E DESVIO PADRAO DA CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL

Médiz & desvlurpadr."a.n'ﬁa'cir;énnfer'éncia abeominal

Circunferéneia abdominal
Idade (Anos) Meninas - Meninas
5,00-5,99 5227 (323) 5132 369)
3 6,00-6.99 52,76 (2,67) 52,16 (3,75)
7,00-7,99 54,60 (4,01) 54,43 (4,68)
- 8,00-8.99 55,67 (1,89) 55,34 {4,59)
9,00.9.99 5810 (5,62) 56,81 (4,90}
10,00-10,99 59,57 (5,69) 57,99 (5,53)
R TH AT §1,49 (6,33) 59,95 (5,79)
= 12,00-12,99 63,84 (6,15) 61,58 (5,05)
13,00-13,99 66,35 (7,41) _ 63,55 (5,45) =
14,00-14,99 68,65 (6,60) 6471 (481)
15,00-15,99 7081 (7,13) 64,90 (4,92
16,00-16,99 71,84 (6,89) 56,10 (5.48)

Rof.: Extraldo e adaptado de McCarthy HD, Jarrett KY, Crawdey HF. Driginal Communication: the development of waist circumiarance percentiles
in Eritish children aped 5.0-16.9 v. European Journal of Clinical Notrtion 2001; 55:902-7.



ANEXO G
Percentis de PA para o sexo masculino, segundo idade e percentil

de estatura (1)

|dade, anos  Percentil PA PAS, mm Hg PAD, mm Hg
Percentil de altura Percentil de allura

5 10 25 50 75 80 95 5 10 25 50 75 80 95

1 90 94 95 97 89 100 102 103 49 S50 51 52 53 53 54
95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 &7 58 58

99 105 106 108 110 112 113 114 &1 62 63 64 65 66 66

2 %0 9 8 100 102 104 105 106 &4 55 56 67 58 6B RO
95 101 102 104 106 108 108 M0 59 58 60 61 62 63 &3

99 109 110 111 113 115 M7 17 66 67 68 69 70 71 T

3 90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 B3I 62
95 104 105 107 108 110 112 113 &3 63 64 65 66 67 67

49 M 112 114 116 118 118 120 71 71 72 73 T4 75 75

4 %0 102 103 105 107 108 M0 111 &2 B3 64 BE 66 BB 67
95 106 107 108 111 112 114 115 & K7 68 6O 70 71 T

99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 VB8 79

5 50 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 63 69 70
95 108 109 110 112 114 115 116 & 70 7 72 T3 74 T4

99 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 &0 & 81 82

<] %0 105 106 108 110 111 113 113 &8 B8 68 70 71 72 72
95 109 110 112 114 M5 M7 N7 72 72 73 74 75 76 76

99 116 17 118 121 123 124 1256 80 80 81 82 83 B4 84

7 90 106 107 108 111 113 114 M5 70 70 71 72 73 74 74
95 M0 111 113 115 117 118 118 74 74 75 76 77 78 78

49 M7 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86

g8 90 107 108 110 112 114 115 M6 71 72 72 73 74 T5 7B
95 M 112 114 116 118 119 120 75 78 77 78 79 V9 80

99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 @6 &7 87 88

] 90 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 T6 V6 TV
95 13 114 116 118 119 121 129 78 77 78 79 80 81 81

49 120 121 123 125 127 128 129 84 BS BG 87 B8R BE 89

10 50 MM 12 114 115 117 118 19 73 73 74 75 T& V7 T8
95 M5 16 117 118 121 122 123 77 78 79 80 8 81 82

99 122 123 125 127 128 130 130 85 85 86 88 88 B9 90

11 90 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95 M7 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82

49 124 125 127 1286 130 132 132 8 B85 87 88 89 50 90

12 %0 115 118 118 120 121 123 123 74 75 75 78 77 7B 79
95 119 120 122 123 125 127 127y 78 79 80 8 8 B2 83

99 126 127 128 131 133 134 135 86 & 83 89 80 80 9

13 50 M7 118 120 122 124 125 126 75 7T 76 77 78 V8 79
95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 &1 82 B3I 83

99 128 130 131 133 135 136 137 & & 88 89 80 o1 91

14 %0 120 121 123 125 126 128 128 75 78 77 78 T4 V9 80
95 124 125 127 128 130 132 132 80 &0 81 82 83 B4 84

99 131 132 134 136 138 139 140 8 88 89 90 91 82 92

15 50 122 124 126 127 12% 130 131 76 77 V8 79 80 B0 &1
95 126 127 1286 131 133 134 135 81 81 82 83 84 BS 85

99 134 135 136 138 140 142 142 88 B89 90 91 &2 683 93

16 %0 126 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 &1 82 82
95 129 130 132 134 135 137 137 82 B3 B3 84 B BB &7

49 136 137 136 141 143 144 145 80 80 91 92 83 54 o4

17 50 127 128 130 132 134 135 136 80 80 &1 82 83 B4 84
95 131 132 134 136 138 139 140 84 B85 86 8 & BE 89

99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 66 &7

Obs.: adaptado de The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatmant of high bloed pressure in children and adolescents



ANEXO H

Percentis de presséao arterial para o sexo feminino, segundo idade e
estatura (1)

ldade, anos  Percentil PA PAS. mm Hg PAD. mm Hg
Percentil de estatura Percentil de estatura

5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 &0 V5 90 95

1 90 97 97 88 100 1071 102 103 52 53 53 B4 55 55 56
95 100 101 102 104 105 106 107 56 &7 57 58 59 58 60

98 108 108 108 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67

2 90 98 99 100 101 103 104 105 & 58 58 &9 60 61 &1
95 102 103 104 105 107 108 109 &1 62 62 63 64 B5 65

98 09 10 111 112 114 115 16 6% 69 70 70 V1 V2 72

2 90 100 100 102 103 104 106 106 &1 62 62 63 64 B4 65
95 104 104 105 107 4108 108 MO &% 66 66 €7 68 68 69

93 M 111 112 114 115 116 17 73 73 74 T4 T5 VB U6

4 50 101 102 102 104 106 107 108 &4 64 65 66 67 67 68
95 105 106 107 108 110 111 M2 &8 68 69 70 7 ¥1 72

98 12 113 114 115 11¥ 118 119 76 76 76 77 T8 V8 78

] 90 103 103 10 106 10vr 109 109 &6 &7 67 68 69 68 70
95 107 107 108 110 111 112 M3 70 71 7 72 V3 ¥3 74

98 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 &1

6 90 104 105 106 108 108 110 111 €68 68 69 70 70O 71 72
95 108 109 110 111 113 114 M5 72 72 73 74 T4 V5 U6

98 s M6 117 11¢ 120 121 122 80 80 80 81 82 B3 83

7 90 106 107 108 108 111 112 M3 6% 70 70 7 V2 V2 73
95 Mmoo 111 112 113 115 116 16 73 74 74 75 76 V8 T

98 17 118 118 120 122 123 124 81 81 82 8 83 B84 B84

8 90 108 109 110 111 113 114 M4 71 ™ 71 72 V3 74 74
95 1Mz 112 114 115 116 118 18 7 75 7 76 ¥/ 78 7B

98 19 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 B85 86

9 ] 10 10 112 113 114 116 116 72 72 72 T3 T4 V5 75
95 14 114 115 17 118 119 120 76 76 76 77 78 V98 78

98 121 121 122 124 125 127 127 82 83 B84 84 85 86 87

10 90 12 112 114 115 116 118 1@ 73 73 73 74 V5 VB U6
95 "6 16 117 18 120 120 122 77 77 77 78 V9 BO 80

98 123 123 128 126 127 129 129 84 84 B85 8 86 8 88

11 90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 ¥/ 77
95 118 118 119 1291 122 123 124 78 78 78 79 B8O 81 &1

98 125 125 126 128 128 130 131 85 85 86 & & 88 88

12 90 16 116 117 118 120 121 122 78 75 75 76 77 78 78
95 M9 120 121 123 124 125 126 7% 79 79 80 81 B2 82

98 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 8 88 88 90

13 ] "y 118 118 121 122 123 124 76 76 76 77 78 V8 78
95 121 122 122 124 126 12r 128 80 80 80 @& 82 83 83

98 128 129 130 132 133 134 135 87 &8 83 8 8 90 @&

14 90 19 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 BO BO
95 123 123 125 126 127 129 129 81 8 81 82 83 B4 B4

98 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 91 92

15 90 120 121 122 123 125 126 12y 78 78 78 79 80 81 &
95 124 125 126 127 128 130 131 82 82 82 83 B84 B5 85

98 131 132 132 134 136 137 138 8% 89 90 91 91 92 93

16 90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 &0 81 81 82
95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 B85 86

98 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93

17 90 122 122 122 125 126 12r 128 78 79 79 80 8 81 82
95 125 126 127 128 130 131 132 82 83 83 84 85 B85 86

98 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 53 83

Obs.: adaptado de “The fourth report on the diagnosis, evaluation, and treatment of high blood pressure in children and
adolescante”.



