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RESUMO

INTRODUCAO: A obesidade infantil é preocupante e esta relacionada com as principais
doencas metabolicas e cardiovasculares. Sua prevaléncia vem aumentando, em todas as faixas
etarias, de forma significante nos paises emergentes, tornando-se um problema de Satude
Publica. O risco de uma crian¢a ou adolescente apresentar hipertensdo pode também estar
associado ao grau de obesidade, niveis de leptina, insulina e proteina c-reativa ultra-sensivel.
OBJETIVOS: Verificar a prevaléncia de pressdo arterial elevada em criangas e adolescentes
obesos ou com sobrepeso e sua associacdo com leptina, insulina e proteina c-reativa ultra-
sensivel. METODOLOGIA: Estudo transversal com uma amostra de 200 criangas e
adolescentes, entre 2 e 18 anos, com diagnostico de sobrepeso ou obesidade. Foram obtidos
dados antropométricos, indice de massa corporea, circunferéncia abdominal e aferido a



pressdo arterial. A pressdo arterial sistolica ou diastolica foi classificada como normal abaixo
do percentil 90 para género, idade e estatura; e elevada acima ou no percentil 90. Os exames
laboratoriais, leptina, insulina e proteina c-reativa ultra-sensivel, foram realizados apos jejum
de 12 horas. A resisténcia insulinica foi avaliada através do indice homeostasis model
assessment for insulin resistance (HOMA-IR), sendo considerado alterado HOMA-IR > 2.5.
Para avaliacdo do risco cardiovascular foi utilizado o proteina c-reativa ultra-sensivel, sendo
considerado risco elevado para evento cardiovascular os valores maiores que 3mg/L. A
pressao arterial sistdlica e diastolica foram distribuidas em quartis e a avaliagdo da associagao
entre pressdo arterial, as varidveis clinicas e laboratoriais foram realizadas através do teste
qui-quadrado e do ANOVA Oneway. Os dados foram analisados no SPSS versdo 17 e foi
considerado um intervalo de confianca de 95%. RESULTADOS: Das 200 criangas ¢
adolescentes, 128 (64%) eram do género feminino, 123 (61,5%) eram adolescentes, 132
(66%) tinham obesidade grave e 159 (79,5%) tinham circunferéncia abdominal alterada. A
maioria dos individuos 170 (89%) tinha antecedentes de hipertensdo. A pressdo arterial
sistélica e/ou diastolica elevada foi observada em 141 (70,5%) da populacao estudada, sendo
a prevaléncia de pressdo arterial diastdlica (64,5%) elevada maior do que a pressdo arterial
sistolica (37,5%). Os valores médio de leptina e de proteina c-reativa ultra-sensivel foram
significamente maiores nos adolescentes com pressao arterial sistolica elevada do que os com
pressdo arterial sistdlica normal. A proteina c-reativa ultra-sensivel > 3mg/dl esteve associado
a pressao arterial sistolica elevada (p=0,031), nos adolescentes, apresentando uma chance 2
vezes maior de terem a pressdo arterial sistdlica alterada, do que aqueles com proteina c-
reativa ultra-sensivel normal [OR=2,350 (1,075 — 5,141)]. O valor médio da insulina
(»p=0,009), leptina (p<0,000), proteina c-reativa ultra-sensivel (p=0,058), e do HOMA-IR
(»=0,006) aumentaram significativamente de acordo com os quartis da pressdo arterial
sistolica, fato este ndo observado na pressdo arterial diastélica. CONCLUSAO: A pressio
arterial elevada se fez presente de forma marcante entre criancas e adolescentes com excesso
de peso, indicando que o elevado nivel de gordura corporal esteja alterando os mecanismos
responsaveis pelo funcionamento adequado do aparelho cardiovascular. Apenas a pressao
arterial sistolica mostrou-se associada aos biomarcadores hormonais (leptina e insulina) e
inflamatorios (proteina c-reativa ultra-sensivel). Intervengdes para o controle da obesidade
podem representar uma das principais a¢des voltadas a prevengdo e controle da PA elevada
minimizando as consequéncias cardiovasculares nessa populagao.

Palavras Chaves: Obesidade, Hipertensao, Leptina, Insulina, Proteina C-Reativa, Crianga e
Adolescente
ABSTRACT

INTRODUCTION: Childhood obesity is a concern and it is associated with the main
metabolic and cardiovascular diseases. Its prevalence has been increasing, in all age groups,
significantly so in developing countries, and has become a Public Health problem. The risk of
a child or adolescent presenting hypertension is also associated with the degree of obesity,
levels of leptin, insulin and high-sensitivity c- reactive protein. OBJECTIVES: To check on
the prevalence of high blood pressure in obese or overweight children and adolescents and its
association with leptin, insulin and high-sensitivity C-reactive protein. METHODOLOGY: A
cross-sectional study with a sample of 200 children and adolescents aged between 2 and 18
years old, diagnosed as being overweight or obese. Anthropometric data were obtained: body
mass index, waist circumference and blood pressure were measured. The systolic or diastolic
blood pressure was classified as normal below the 90™ percentile for gender, age and stature,



and high at or above the 90™ percentile. Laboratory tests on leptin, insulin and high-sensitivity
c- reactive protein were conducted after the subjects had fasted for 12 hours. Insulin
resistance was assessed using the homeostasis model assessment for insulin resistance
(HOMA-IR) index, with HOMA-IR > 2.5 being considered abnormal. To evaluate the
cardiovascular risk, high-sensitivity c-reactive protein was used, with values greater than
3mg/L considered as indicating a high risk of cardiovascular event. The systolic and diastolic
blood pressures were divided into quartiles, and assessing the association between blood
pressure, clinical and laboratory variables was conducted using the chi-square and ANOVA
Oneway tests. Data were analyzed with an SPSS version 17 program and a confidence
interval of 95% was considered.

RESULTS: Of the 200 children and adolescents, 128 (64%) were female, 123 (61.5%) were
adolescents, 132 (66%) had severe obesity and 159 (79.5%) had an abnormal waist
circumference. Most of the 170 individuals (89%) had a history of hypertension. High systolic
and/or diastolic blood pressure was observed in 141 (70.5%) of the population studied, the
prevalence of high diastolic blood pressure (64.5%) being greater than high systolic blood
pressure (37.5%). The average values of leptin and high-sensitivity c- reactive protein were
significantly higher in adolescents with high systolic blood pressure than those with normal
systolic blood pressure. High-sensitivity c-reactive protein > 3mg/dl was associated with high
systolic blood pressure (p=0.031), in the adolescents, with a 2-fold greater chance of their
having abnormal systolic blood pressure than those with normal high-sensitivity c-reactive
protein [OR=2.350 (1.075 - 5.141)]. The average value of insulin (p=0.009), leptin (p
<0.000), high-sensitivity c-reactive protein (p=0.058), and of HOMA-IR (p=0.006) increased
significantly in accordance with the quartiles of systolic blood pressure, a fact which was not
observed in those for diastolic blood pressure.

CONCLUSION: High blood pressure was markedly present among overweight children and
adolescents, indicating that the high level of body fat is altering the mechanisms responsible
for the proper functioning of the cardiovascular system. Only systolic blood pressure was
shown to be associated with hormonal biomarkers (leptin and insulin) and inflammatory ones
(high-sensitivity c- reactive protein). Interventions to control obesity can represent one of the
major actions aimed at preventing and controlling high BP, and thus at minimizing the
cardiovascular consequences in this population.

Keywords: Obesity, Hypertension, Leptin, Insulin, C-Reactive Protein, Child and Adolescent
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1 INTRODUCAO

No Brasil, o processo de transi¢ao nutricional caracteriza-se pela diminuigdo da
desnutricdo e aumento da prevaléncia da obesidade que ¢ considerada uma doenga cronica e
de origem multifatorial '. Este aumento tem sido verificado em todas as faixas etarias,
principalmente nos paises em desenvolvimento, tornando-se um problema de Satde Publica
2,3.

O excesso de peso durante a infancia e adolescéncia € preditivo de excesso de
peso na idade adulta *°. As criangas com excesso de peso, entre 10 e 14 anos, com pelo menos
um dos pais obeso ou com excesso de peso t€m 79% de probabilidade de se tornar um adulto

obeso °.

A obesidade esta intimamente associada a doengas cardiovasculares, uma vez
que o excesso de gordura corporal pode predispor o individuo a morbidades como as
dislipidemias, hipertensdo arterial sist€émica (HAS) e diabetes mellitus tipo 2 (DM?2). Estas

afecgdes tém sido diagnosticadas desde a infincia em criangas com excesso de peso "%

O elevado numero de 6bitos atribuidos as doengas cardiovasculares deve-se ao
surgimento de alguns fatores de risco desde a infancia e agravado pelo acréscimo de outros no
decorrer da vida. Com mudangas no estilo de vida da populagdo infantil, tais individuos
passaram a sofrer acdo de fatores de risco relacionados a esse novo contexto, como a

hipertensdo °.

A HAS ¢ a doenga cronica que apresenta maior prevaléncia em todo o mundo.
A HAS e as doengas a ela relacionadas sdo os mais relevantes fatores de morbidade e
mortalidade cardiovascular e os principais fatores de risco para as complicagdes graves como
acidente vascular cerebral (AVC) e insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) '. Tais
complicagdes sdo responsaveis por uma elevada frequéncia de internacdes, apresentando
custos médicos e socioecondmicos elevados, pois sdo as doencas que mais demandam agoes,

procedimentos ¢ servigos de saude .

A pressdo arterial (PA) apresenta-se geralmente elevada em individuos com
sobrepeso e obesidade, o que representa uma sobrecarga ao musculo cardiaco, podendo

desencadear adaptagdes morfoldgicas com efeitos severos para esse 6rgao 2.
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Vérios mecanismos procuram explicar a relacdo entre obesidade e hipertensdo,
como: os distarbios do metabolismo da insulina, aumento do tonus simpatico, diminui¢ao do
tonus vagal, alteragdes vasculares estruturais e funcionais, aumento da agregacao plaquetaria
e do estresse oxidativo, com queda dos niveis de 6xido nitrico. Além disso, histéria familiar
de hipertensdo arterial, hiperinsulinemia, hiperleptinemia e distribuicdo centripeta da gordura
corporal com consequente processo inflamatorio evidenciado pelo aumento da Proteina C-
Reativa ultra-sensivel (PCR) parecem estar associados a HAS . Estudo sugere que 65-75%

do risco para a hipertensdo ¢ atribuido ao excesso de peso '*.

11 OLBESIDADE

A obesidade ¢ definida como um excesso de gordura corporal relacionado a
massa magra, € o sobrepeso como uma propor¢ao relativa de peso maior que a desejavel para
a altura .

A obesidade ¢ um grave problema de saide publica mundial, sendo
considerada a mais importante desordem nutricional nos paises desenvolvidos e em
desenvolvimento, devido ao aumento de sua incidéncia. Nos paises da Africa e da Asia, a
obesidade ¢ ainda relativamente incomum sendo que sua prevaléncia ¢ mais elevada na

populagdo urbana em relagdo a populagéo rural .

Durante as ultimas duas décadas, a prevaléncia de excesso de peso mais que
dobrou entre as criancas e adolescentes nos Estados Unidos. De acordo com o National
Health and Nutrition Survey, 30% dos adolescentes estdo com sobrepeso ou com risco de
sobrepeso (Indice de Massa Corporal - IMC > 85 percentil para género e idade) V.

No Brasil, dados do estudo nacional da despesa familiar, realizado em
1974/1975 e pesquisa sobre padroes de vida realizada em 1996/1997, verificaram neste
periodo que na regido Sudeste e Nordeste houve um aumento na prevaléncia da obesidade de
4,1% para 13,9% em criangas e adolescentes entre 6 -18 anos '®.

A Pesquisa de Or¢amentos Familiares (POF), realizada em 2008-2009,
detectou que o excesso de peso vem aumentando estando presente em 21,7%dos
adolescentes e 34,8% das criangas entre cinco e nove anos ¢ a obesidade em 5,9% ¢ 16,6%
respectivamente ",

Fom tamfimz Grande, pesquisa reafizada em 2007, estudando 190 adclescentes entre 14 a 1y anos de

escola ertz'cufar e J)d/;fica encontrou uma Jorevaféncia de ohesidade de 14,47 *. Wg mesmo_periodo, %ne& et af ™, com
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uma amostra Jog]aufaa'onaf mator 6588 ) e uma faz'.xa mais amffa, 10 a 19 anos, detectaram uma Jarevaféna'a de Jofrg]ae&o e
chesidade em torno de 24,3% sendo mais fregiiente entre os adolescentes de escola privada él,;%’) do que os de escola
Jodlffica 68,17;).

O IMC e a circunferéncia abdominal (CA) constituem métodos importantes
para o diagndstico de sobrepeso/obesidade e de obesidade central, em estudos

epidemioldgicos € na pratica clinica **

pela sua facil realizagdo, precisao e reprodutibilidade
.0 IMC ¢ o indice antropométrico referencial para a classificagdo do status do peso, entre
normal, sobrepeso e obesidade, enquanto a CA ¢ o principal indicador de concentragdo
abdominal de gordura, a qual também se associam, com elevada freqiiéncia, os mesmos
fatores de risco associados a obesidade ***.

A etiologia da obesidade nao ¢ de facil identificagdo, uma vez que a mesma ¢
caracterizada como uma doenca multifatorial, ou seja, diversos fatores estdo envolvidos em
sua génese. O aumento no consumo de alimentos ricos em agucares simples e gordura, com
alta densidade energética assim como a diminuicdo da pratica deexercicios fisicos sdo os
principais fatores relacionados ao meio ambiente. Além dos fatores ambientais acima citados
ha outros fatores envolvidos como os genéticos, psicoldgicos, metabdlicos, no entanto, o que
poderiam também explicar este crescente aumento do nimero de individuos obesos *°.

O periodo da adolescéncia e inicio da idade adulta podem ser importantes na
manutengdo do peso saudavel. Em estudo realizado pela Coronary Artery Risk Development
in Young Adults (CARDIA), que acompanhou adolescentes durante um periodo de sete anos,
até o inicio da idade adulta, a prevaléncia de sobrepeso (IMC > 27,3) aumentou de 32% para
50% entre as mulheres afro-americanas e de 13% para 24% entre as mulheres brancas *.

A obesidade esta associada a inimeras co-morbidades, incluindo HAS, AVC,
DM2, dislipidemias, apnéia obstrutiva do sono e distlrbios respiratorios do sono, alguns tipos
de cancer e as doencas cardiovasculares (DCV) graves. Devido a seus efeitos negativos sobre
estrutura e fun¢do cardiovascular, a obesidade tem um impacto importante sobre DCV, como
insuficiéncia cardiaca, doenca cardiaca coronaria, morte subita cardiaca, e fibrilagao atrial, e é
associado com a sobrevida global reduzida *’.

Além disto, esta associada a alteragdo da autoestima, levando a disturbios das
fungdes psicosociais, alteracdes musculos esqueléticas, ortopédicas, gastrointestinais, bem
como morbidades do sistema reprodutor do tipo ovario policistico e pseudo-ginecomastia .

A obesidade infantil esta associada a fatores de risco cardiovascular como PA

elevada, triglicerideos elevados, colesterol HDL baixo (High-density lipoprotein), alteragdo
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no metabolismo da glicose, resisténcia insulinica (RI), inflamagdo e comprometimento da
fun¢do vascular **. Adiposidade na infincia é um forte preditor de RI e lipidios anormais em
adultos jovens *’.

O excesso de massa corporal € responsavel por 20% a 30% dos casos de HAS
% Na infancia, o risco de uma crianga ou adolescente apresentar HAS esta diretamente
associado ao grau de obesidade. Estudo realizado em Belo Horizonte com 672 criangas de 2 a
10 anos encontrou associagdo entre médias mais elevadas de pressao arterial sistdlica (PAS) e

diastolica (PAD) entre criangas com IMC elevado *.

12 HIPERTENSHO ARIERIAL SISTEIMICH

A HAS ¢ uma condigdo clinica multifatorial caracterizada por niveis elevados e
constantes de PA. Associa-se frequentemente a alteracdes funcionais e/ou estruturais dos
orgdos-alvo (coragdo, encéfalo, rins e vasos sanguineos) e a alteracdes metabodlicas, com

consequente aumento do risco de eventos cardiovasculares fatais e ndo-fatais .

A PA exercida pelo sangue no interior das artérias varia conforme as alteragdes
fisiologicas do aparelho cardiovascular, principalmente em relacdo ao débito cardiaco, que ¢
determinado pelo produto da frequéncia cardiaca, pelo volume ejetado do ventriculo esquerdo
em cada sistole, e pela resisténcia vascular periférica. Todo esse complexo processo pode
sofrer variagdes ao longo do dia, oscilando para valores maiores ou menores, conforme a

exigéncia de cada ocasido *'.

A HAS ¢é comumente classificada em dois tipos: primaria ou hereditaria que
corresponde a 95% dos casos, e a secundaria, com causa organica desencadeadora da elevagdo
dos valores pressoricos. Neste ultimo caso a prevaléncia ¢ de 5% e as doencas renais e
endocrinas sdo as principais causas. A HAS primdria, em termos de saude publica, tem um
maior impacto, uma vez que ocorre na maioria dos casos e sua etiologia ¢ de dificil deteccao,
pois varios fatores parecem se entrelagar de tal forma que a determina¢do de um unico fator

causal torna-se uma tarefa muito dificil *2.

No mundo, a HAS ¢ responsavel por uma em cada oito mortes, tornando-se a
terceira maior causa de morte no mundo *. Cerca de um bilhdo de adultos, em todo o mundo,

tinha hipertensdo no ano de 2000, e devera aumentar para 1.560 bilhdes em 2025 **. Revisdo
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sistemdtica envolvendo 44 estudos entre 2003 a 2008, em 35 paises, revelou uma prevaléncia

global de 37,8% de HAS em homens ¢ 32,1% em mulheres *°.

No continente americano, a hipertensao afeta cerca de 140 milhdes de pessoas,
metade das quais desconhece ser portadora da doenga por ndo apresentar sintomas e nao
procurar servigos de saude. Na América Latina e no Caribe, estima-se que de 8% a 30% da
populag¢io sejam hipertensas **.

No Brasil, as DCV tem sido a principal causa de morte, em 2007 ocorreram
308.466 Obitos por doengas do aparelho circulatorio *°. Com base de dados do programa
HIPERDIA (Sistema de Cadastramento e Acompanhamento de Hipertensos e Diabéticos), em
2005 estavam cadastradas 5.058.777 pessoas, das quais 74,2% tinham HAS isolada, e 21,9%
tinham HAS associada ao diabetes mellitus.

Inquéritos populacionais em cidades brasileiras nos ultimos 20 anos apontaram
uma prevaléncia de HAS acima de 30%. Entre os géneros, a prevaléncia foi de 35,8% nos

homens e de 30% em mulheres, semelhante a de outros paises *.

A Sociedade Brasileira de Hipertensao constata que a prevaléncia de HAS em
criangas e adolescentes varia entre 2% e 13% . Estudo transversal realizado em Jodo Pessoa
com 750 escolares, entre 6 ¢ 9 anos de idade, observou uma prevaléncia de 13,6% de criangas
com niveis pressoricos elevados. Uma porcentagem menor de criangas (8,4%) foi considerada
pré-hipertensa, quando relacionada com a PAS apenas 3,3% das criangas apresentaram
valores elevados, e 11,6% apresentou PAD elevada '

A National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP) *’ recomenda
afericao da pressao arterial em todas as criancas e adolescentes a partir de 3 anos de idade em
todas as consultas médicas, bem como antes desta idade em criancas em situacao de risco

para a hipertensao .

Na populacdo infantil a etiologia da HAS parece seguir alguns pardmetros
semelhantes aos dos adultos, tais como uma maior frequéncia de casos da forma primaria,

bem como a falta de sinais e sintomas que explicitem a presenga da doenca **.

Alguns fatores tém sido consistentemente reconhecidos como estando
associados a niveis mais elevados de PA na infincia, dentre eles destacam-se historia familiar

positiva para HAS * ¢ IMC elevado **.
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O aumento global da prevaléncia da obesidade que vem afetando criangas e
adolescentes ¢ responsavel também pelo aumento da prevaléncia de HAS. Sobrepeso e
obesidade em jovens sdo problemas de saude publica mundial e t€m um efeito substancial
sobre muitos sistemas, resultando em condi¢des clinicas como a sindrome metaboélica (SM),
aterosclerose, HAS, dislipidemia e DM2. O tratamento nessa faixa etaria ¢ ndo farmacolédgico

e visa promover mudangas no estilo de vida *.

A prevaléncia de PA elevada ¢ maior entres as criangas com excesso de peso.
Estudo pareado, entre 1.322 criangas chinesas obesas com ndo-obesas, verificou uma
diferenca média entre os pares de aproximadamente 5 mmHg na pressao sistolica e 4 mmHg
na diastolica, sendo os niveis mais elevados nas criancas obesas. Entre essas, 19,4%
apresentavam niveis pressoricos acima do percentil 95, enquanto as criangas com IMC

adequado este percentual atingiu apenas 7% *'.

No Brasil, estudo transversal realizado em Caxias do Sul - RS avaliou 1.413
meninos € meninas com idades entre 7 a 12 anos de escolas publicas e privadas, e observou
uma prevaléncia de HAS de 13,8% entre os escolares . J4 em estudo realizado em Campo
Grande - MS envolvendo 129 criancas ¢ adolescentes obesos com idade de 7 a 14 anos foi
observada uma prevaléncia de 42,2% de hipertensos, sendo significantemente mais prevalente

entre 13 e 14 anos (52,4%) ".

A obesidade na infancia e adolescéncia ¢ um dos principais preditores para
HAS na idade adulta. Esta associacdo entre obesidade e HAS pode ser explicada por outros
fatores de risco cardiovascular causado pelo excesso de gordura corporal como metabolismo
anormal da glicose, resisténcia a insulina, inflamagdo e compromisso da fun¢io vascular *.

E importante a identificagio da HAS na infincia, uma vez que esta estd
associada, a alteracdes anatomicas e fisioldgicas, como a hipertrofia ventricular esquerda e ao
aumento do risco de morte enddgena por causas enddgenas *.

Estudo prospectivo envolvendo adolescentes obesos dentre os quais, 41,9%
tinham HAS grave, verificou que 46,5% apresentavam hipertrofia ventricular esquerda
(HVE), que reduziu para 31,4% apds instituicdo de tratamento medicamentoso e modificagdo
do estilo de vida. Este fato foi devido ndo s6 pela diminuicao da pressao arterial, mas também
pela redistribui¢do da gordura corporal com a diminui¢do da obesidade abdominal. O efeito
positivo das mudangas na composi¢ao corporal com aumento da massa magra indica que o

tratamento intensivo ndo-farmacoldogico pode ser util em reverter a HVE *,
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15 HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA X LEPTINA

A hipertensdo ¢ reconhecida como uma das mais sérias consequéncias da
obesidade, mas a fisiopatologia da elevacdo pressorica no individuo obeso ainda ndo foi
totalmente elucidada. Conceitos atuais sugerem que o hormonio leptina pode representar um
elo comum entre estas duas condi¢des patologicas *.

A leptina ¢ um hormoénio codificado pelo gene ob presente nos adipocitos que,
por meio de sinalizag¢@o ao sistema nervoso central, reduz o consumo cumulativo de alimentos
por meio da inibicdo do apetite, promovendo a utilizacdo das reservas de gordura e
controlando a homeostase energética ¥**. A leptina pode ser produzida em outros locais como
placenta, ossos, cartilagens, trato gastrointestinal e cérebro *, exercendo efeitos em varios
6rgdos, nos sistemas reprodutor, renal e cardiovascular, além de aumentar a absor¢do da

glicose através do aumento da sensibilidade a insulina *.

No processo de maturacdo que caracteriza a adolescéncia, a leptina apresenta
importante papel como sinalizadora do inicio da puberdade *', por isto que ela encontra-se
aumentada nesta faixa etaria, a leptina atua informando ao sistema nervoso central (SNC) o
momento em que o percentual minimo de gordura foi atingido para o desencadeamento do
processo de puberdade, e nas meninas este processo ¢ evolutivo, uma vez que ¢ necessario

esta gordura para assegurar uma gestagdo futura *.

A puberdade em meninas tem-se iniciado mais cedo nos ultimos 30 anos, e ha
fortes evidéncias de que o aumento da obesidade em criangas no mesmo periodo ¢ um fator
desencadeante importante. A obesidade pode ter relagdo causal com a puberdade prematura
em meninas, uma vez que a puberdade precoce promove o aumento da gordura corporal. Em
contraste, poucos estudos tém encontrado uma ligacdo entre gordura corporal e puberdade
precoce em meninos *.

O aumento de peso causa a elevacdo dos niveis de leptina, ativando o
hipotadlamo para diminuicdo da ingestdo de alimentos e aumento do dispéndio energético e do
tonus simpatico. Ja a diminui¢do do peso leva a menores niveis de leptina, com aumento de
ingestdo de alimentos, diminui¢do de dispéndio energético e aumento de hormdnios
liberadores de corticotrofina, hormonio do crescimento e gonadotrofinas, além do aumento do

tonus parassimpatico .
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FEstudos comprovam que na z'nﬁna'a e adolescéncia ki tﬁ'ﬁrem;a das concentracées Ja/amétz’ccw de
/é]atz'na entre os_génercs: nas meninas, os niveis de ﬁeJatz'na aumentam progressivamente de acordo com a idade, com o

jam/fo de Jeso e com jor([ura cmjaora/; enguanto gue nos meninos ocorre wm Jeve aumento e ([Lyaoz'o" uma diminui¢io
progressiva 8,

FEstudo fonjitucﬁnaf reafizado na z;%feman/fa, em 94 criancas, venﬁcou que o pico da concentracio da
/é]atz'na ocorre aos 12 anos de idade, com subsegiiente diminuicio de sua concentragio, em criangas magras. W; idade de 12
anos os ﬁtere.f ﬁ.n'of(i’yico,s ﬁram preditores para jzm/fo de massa muscular, e na idade de 15 anos, tanto os ftrbore&

Eiofo:yicoes e ambientats, ﬁrm  preditores para o aumento do peso cmjaora/ 5,

Na infancia, o aumento nos niveis de leptina é caracteristica comum da
obesidade, sendo cinco vezes maior do que em individuos magros ¥’. Isso pode ser devido a
alteracdo no receptor da leptina bem como a uma deficiéncia em seu sistema de transporte na
barreira hemato-cefalica, levando a um estado de resisténcia a leptina.

A leptina tem varias acdes importantes, ndo s6 no metabolismo energético, mas
também em mecanismos fisioldgicos, patoldgicos cardiovasculares e renais, aumentando
efluxo simpatico, resisténcia a insulina e diminuindo a excre¢do de sodio e 4gua *. A interagdo
entre os efeitos vasoconstritores, vasodilatadores e natriuréticos da leptina que mantem o
volume e a pressdo da homeostase em condi¢des normais, pode ser interrompida durante a
hiperleptinemia cronica, e este efeito provavelmente poderia contribuir para a hipertensdo e
possivel disfun¢do cardiaca e renal **.

Os adipocitos, como um orgdo endocrino, desempenham um papel importante na
patogenia e complicagdes da obesidade *. A relagdo entre obesidade, leptina e doenga

cardiovascular pode ser observada na Figura 1 %7,
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Niveis plasmaticos elevados de leptina estdo associados a diversos fatores

como: o IMC, a insulinemia de jejum, a sensibilidade a insulina, a CA e a PA °'. Acredita-se,

62

entdo, que a RL também possa ser um componente importante da SM °° e um provavel

marcador de risco de doenga coronariana ®.

A leptina tem efeitos diretos que aumentam o efluxo simpatico para os rins.
Acredita-se que a resisténcia a leptina (RL) mantém a secrecao seletiva da leptina induzindo a
ativacdo simpatica, que permite a leptina a desempenhar um papel importante na patogénese
da obesidade e hipertensio relacionada com a SM .

Pesquisa realizada com 1.264 criangas chinesas, com idade de 12 a 16 anos,
observou que criangas com niveis mais altos de leptina plasmatica (> percentil 75) tém
valores significativamente maior PA, os niveis de insulina e indice de resisténcia a insulina
que as criangas com baixos niveis de leptina ©.

Estudo populacional realizado nos EUA com 342 criangas de idade média de
13 anos observou que as correlagdes com leptina foram significativas com triglicérides em
ambos os géneros, com pressao arterial sistolica entre os meninos, e com alta densidade de
lipoproteina em meninas .

No Brasil, em pesquisa onde foram recrutados 27 adolescentes obesos e 21
nao-obesos, com idade entre 15 e 19 anos, a média e o desvio padrdo das concentragdes de
leptina foram significativamente mais altas no grupo obeso do que no grupo ndo-obeso, mas
neste estudo nio foi estudada a associacdo com a HAS ¢, bem como nio foi encontrado na

literatura brasileira pesquisa que fizesse tal associagao.
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1.4 HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA X RESISTENCIA INSULINICA

A resisténcia a insulina (RI) ocorre quando uma concentragdo normal desse
horménio produz uma menor resposta bioldgica nos tecidos periféricos, como musculo,
figado e tecido adiposo. A ativagdo do receptor de insulina resulta na translocacdo da proteina
transportadora de glicose 4 (GLUT4) do citosol para a membrana celular, o que permite a
entrada de glicose na célula **%.

Um estado transitorio da RI ocorre em criangas durante o desenvolvimento
puberal normal. A RI aumenta no inicio da puberdade com picos em meados da puberdade, e
retorna aos niveis normais até ao final de puberdade ™. O aumento dos horménios de

crescimento, sexuais, bem como elevacdo nos niveis de insulina fator-1, que ocorre durante a

puberdade é considerada uma das causas da resisténcia a insulina .

O excesso de gordura corporal, em especial a gordura abdominal, o
sedentarismo e a predisposicdo genética podem promover a RI, que estd intimamente
relacionada a SM, porém os mecanismos para tal associacdo para alguns autores, ndo estdo

bem esclarecidos. A RI é observada anos antes do diagnostico de DM2 ™,

RI refere-se a diminui¢do da agdo da insulina endégena em seus tecidos-alvo,
particularmente, musculos e tecido adiposo. Com o desenvolvimento da resisténcia, ocorre
uma hiperinsulinemia compensatoria, mas com a evolucdo da doenga, o individuo passa a
apresentar deficiéncia na secre¢@o de insulina, em fun¢do da exaustdo da capacidade secretora
das células B do pancreas, o que culmina na sua incapacidade de manutencdo das
concentracdes glicémicas normais no periodo pos-prandial. A essa fase de intolerancia a
glicose segue-se a hiperglicemia de jejum e a consequente instalacdo do quadro clinico de

DM2 7,

Os niveis séricos de insulina em obesos, hipertensos ou ndo, sdo superiores em
comparacao com individuos saudaveis e estdo associados a alteragdes no metabolismo dos
lipideos. A obesidade abdominal esté relacionada a uma maior concentragdo insulina de jejum
elevada e ao aumento da incidéncia de DM2. Isto é devido ao acimulo abdominal de células

lipolitica que liberam &cidos graxos livres na veia porta levando ao aumento da sintese de
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triglicerideos que inibe a absor¢do de insulina, levando ao desenvolvimento de RI e

hiperinsulinemia °.

O padrao ouro para avaliar e medir a RI ¢ o clamp euglicémico, porém as
dificuldades técnicas relacionadas a este método levaram ao desenvolvimento de outros
menos invasivos, como o modelo da homeostase glicémica da resisténcia insulinica (HOMA-
IR), que atualmente € o mais utilizado e oferece alta sensibilidade e especificidade para medir
a RI, especialmente entre adolescentes ™. E importante ressaltar que ndo existe um consenso

sobre o ponto de corte do HOMA-IR para diagndstico de RI entre a populacdo pediatrica.

Na avaliacdo de RI na infancia observou uma importante associacdo da gordura
corporal e resisténcia a insulina com o aumento fatores de risco cardiovascular, de modo que a
presenca de ambos teve uma maior associacdo com o risco cardiovascular do que quando
avaliados isoladamente .

Estudo realizado em Sao Paulo com 99 adolescentes de 10 a 19 anos divididos
em trés grupos: eutroficos (46), com sobrepeso (30) e obesos (23), observou que a pressao
arterial teve uma correlag@o positiva com a insulina de jejum mesmo apds o ajuste para o IMC
76'

Pesquisa realizada em escola estadual do municipio de Santo André-SP, do tipo
transversal, na qual foram avaliadas 132 criangas pré-puberes (66 com obesidade e 66
eutroficas), com idade inferior a 10 anos e 11 meses, foi observadauma prevaléncia
significativamente maior de resisténcia insulinica nas criancas obesas (36,4%) em relagdo as
eutroficas (10,6%) .

Estudo realizado na Republica Checa com 49 adolescentes obesos, 37
adolescentes hipertensos e 42 adolescentes saudaveis (grupo controle), com média de idade de
16 anos, verificou que o nivel médio de HOMA-IR nos obesos foi de 4,58, 1,8 nos saudaveis
e 2,75 no grupo de hipertensos. Os adolescentes hipertensos apresentaram o HOMA-IR

significamente maior que os ndo hipertensos .

Diversos mecanismos podem estar relacionados com a associagdo entre a
resisténcia insulinica e o aumento nos niveis de pressdo arterial, a maior quantidade de
gordura visceral pode favorecer a um aumento na atividade simpatica por intermédio da
resisténcia insulinica associada, além de potencializar a atividade do sistema renina-
angiotensina-aldosterona devido aos adipdcitos viscerais secretarem mais angiotensinogénio

”. Ainda, pode haver aumento na atividade do sistema nervoso simpatico (SNS), induzindo a
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uma exacerbagdo da atividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona e, possivelmente,

propiciar também compressio renal, ocasionando a HAS *.

.5 HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA X PROTEINA C-REATIVA

A PCR ultra-sensivel ¢ produzida no figado, em resposta ao estimulo das
citocinas inflamatérias. E um marcador especifico, comumente utilizado em pediatria no
diagnodstico ou controle da inflamagdo e infeccdo ativa, condigdes em que seus valores
aumentam consideravelmente. Com o advento de métodos de alta sensibilidade para
determinag¢do do PCR, niveis muito inferiores aos encontrados em processos inflamatorios

tém sido detectados ®'.

Estudos prospectivos em adultos tém demonstrado que niveis elevados de PCR
ultra-sensivel estdo associados com um risco aumentado de varias manifestagdes de doencgas

1 % morte subita

cardiovasculares, incluindo infarto do miocardio, acidente vascular cerebra
% ¢ HAS ®. Outros estudos tém documentado que discretas elevagdes das concentra¢des de
PCR, mesmo dentro da faixa de referéncia, podem prever o aparecimento de doencas

cardiovasculares *® e diabetes *’.

A PCR ¢ um marcador inflamatério de especial interesse na saude publica, uma
vez que sua mensuracdo ¢ de baixo custo e tem uma boa correlagdo clinico-
epidemioldgica,permitindo elucidar novos caminhos para a prevengdo e o tratamento de
doengas de alta prevaléncia, morbidade e mortalidade .

Desde a publicacdo do primeiro trabalho relacionando obesidade e PCR, varias
outras pesquisas vém sendo realizadas para elucidar tal associagdo. Na populagdo adulta,
existem especulacdes se a elevacdo da PCR ¢ consequéncia ou estd diretamente envolvida na
fisiopatologia das doengas cronicas. Como na infincia, a prevaléncia de doengas
degenerativas ¢ baixa, a pesquisa dos marcadores de inflamagdo nesta faixa etaria ¢ de grande
valor para o esclarecimento dessas questdes *.

Viérios estudos observaram a relacdo da PCR com DCV, levantando a hipdtese
de que a aterosclerose poderia ser em parte, uma desordem inflamatéria *®. Estas
observagdes também podem indicar que, como a aterosclerose, a HAS poderia ser

considerada um distarbio inflamatorio. O estado inflamatério cronico pode provocar
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disfuncdo endotelial, prejudicando a capacidade do endotélio a produzir 6xido nitrico e
prostaciclina, o que pode contribuir para o desenvolvimento de HAS .

Na Filandia, estudo com 79 criancas saudaveis demonstrou que os niveis de
PCR foram significativamente associados com a diminui¢do da vasodilatacdo endotelial e
aumento da artéria carotida média *'.

Di’az et al ** observou queelevados valores de PCR sem elevagdo consistente
dos niveis PA ndo exclue um possivel papel da PCR na hipertensao e pode indicar que
elevacdo da PCR ¢ um fendmeno que ocorre anos antes da real HAS.

Estudo realizado nos Estados Unidos com 6.112 criangas de 8 a 17 anos de
idade, verificou que os individuos com niveis de PCR > 3 mg / L apresentaram PAS mais
elevada, comparado com as criangas com niveis de PCR <3 mg / L. A PAD nao diferiu entre
os grupos. Em andlises de regressdo linear a PAS elevada foi independentemente associada
com niveis de PCR em meninos, mas nio nas meninas °.

Em suma, pode-se dizer que os estudos ainda sdo incipientes e nao esta claro se
a PCR ¢ apenas um marcador subjacente do processo inflamatdrio que leva a aterosclerose,
sem envolvimento patogénico, ou se é um verdadeiro fator de risco cardiovascular **. Alguns
pesquisadores defendem que a PA elevada ¢ em si um preditor independente do aumento dos
niveis de PCR ou vice versa, considerando a hipotese de que HAS leva a aterosclerose, em
parte, através de doengas cronicas inflamatorias *%,

9] tmpacto da ?f‘m na saide da Jyg]gu/a;ﬁo, o recente concetto do Jytgyef da feJatz'mz, insulina e
fc&uftra—efenmﬁ/ef em individuos com excesso de peso na etiopatogenia desta doenga, presenca de cﬁ'férem;mf étnicas

nas concentracées destes marcadores bem como a inexisténcia de estudo semelfiante no Drasif, funcﬁzmentaram a

importancia da reafizacio desta Jonguz'Ja na Jag]aufat;ﬁo brasileira.
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2 OBJETIVOS

o1 GERFL

- %nﬁcar a Jorevaféna’a de  pressac arteriaf elevada em criancas e adolescentes obesos ou com Jv[rg]ae.m e sua assoctacio

com f9ftina, insulinae J chouftra—wenm’ve[

12 ESPECIFSCOS

- ﬁe&crever a Jatz]aufm;ﬁo estudada de acordo com as varidvets sécio-econémicas Género, cor, ﬂz’ma etdria, renda ﬂmz’fz’ar,
escolaridade materna, antecedente famz'/z'ar - para DCPe estade nutricional Cmﬁrgpe&oﬂyﬁeﬂ'fmf )
- Cfa&&zﬁcar 08 NIVELS pressericos das criancas e adolescentes em normal e pressdo arterial elevada (nlfto’fz'ca eAu
rﬁ'zwtc’fz'al).
- ‘Ccmfarar os valores médios da fgatina, insulina, %ﬂ%—g& ﬂ?(: &uftrw.fenm’vef de acordo com os quartis da
gf T sistéhica e fastéfica
- %riJQcar a associagio da pressio arterial efevada ( <75 S e f %ﬁ ) com:

—ﬁz’omarcarlbre&: fg]atz'na, insulina e ?f@ﬂ%—j & 55(5 &u/ﬁra—&ena’ve[

- Voriivets sécio-econémicas: género, idade e cor da Jaefe,‘

- Voaridveis clinicas: dados antropométricos ( ﬂzc Ge t%)

3 MATERIAL E METODOS

3.1 TIPO DO ESTUDO

Esta pesquisa consiste num recorte transversal de um estudo maior em
andamento no Nucleo de Estudos e Pesquisas Epidemiologicas (NEPE) intitulada de
“Leptina, Proteina C Reativa Ultra - Sensivel em criangas e adolescentes obesos € com

sobrepeso e sua relagdo com os componentes da Sindrome Metabolica”, Edital 01/2008 -

PRPGP/UEPB.
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3.2 LOCAL E PERIODO DO ESTUDO
O estudo foi desenvolvido no Centro de Obesidade Infantil (COI), localizado
no Instituto Elpidio de Almeida (ISEA), em Campina Grande — PB, criado especificamente

para atender a demanda desta pesquisa. A coleta de dados ocorreu entre abril de 2009 a margo
de 2010.

53 POPULACAO E AMOSTRA

A captacdo das criancas e adolescentes foi realizada através da divulgacao da
pesquisa nas Unidades Bésicas de Satide do municipio, feita pela secretaria de saude. Os
individuos que apresentavam os critérios de inclusdo do estudo eram convidados a participar e
encaminhados pelos profissionais das equipes de saude ao COI, que congrega os
pesquisadores € uma equipe multidisciplinar composta por endocrinologista, nutricionista,
psicologa, enfermeira, assistente social e preparador fisico.

Foi estudada, portanto, uma amostra de conveniéncia que incluiu 200 criangas
captadas durante o periodo do estudo. Considerando que esta representa as criancas €
adolescentes obesos ou com sobrepeso atendidos pela demanda dos servicos de satde do
municipio, calculou-se através do Statcalc do Epi info o tamanho da amostra ideal, para se
verificar a representatividade do niimero estudado. Para tanto, levantou-se inicialmente a
populagdo entre 2 a 19 anos cadastrados no Sistema de Informacao da Atencao Basica (SIAB)
em 2008 que correspondeu a 65.980. Considerou-se uma prevaléncia de sobrepeso e
obesidade de 25% 7, e de HAS de 37,5% %°. Para um erro de 5%, o tamanho da amostra
resultaria em 160 individuos. No entanto, trabalhou-se sempre com uma amostra maior

devido a maior captacao de individuos para o estudo.

3.4 CRITERIOS DE ELEGIBILIDADE
3.4.1 Critérios de Inclusao
* Criangas e adolescentes entre 2 ¢ 18 anos;

» Diagndstico de sobrepeso ou obesidade.

3.4.2 Critérios de Exclusio
* Pacientes com doenca que leve ao prejuizo da atividade fisica, como os portadores de

paralisia cerebral; sindromes genéticas
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* Causas secundarias de obesidade como endocrinopatias pré-existentes
* Pacientes com doenga subjacente ou em uso de medicagdo que interfira na pressao

arterial, metabolismo glicidico ou lipidico.

3.5 VARIAVEIS DE ESTUDO

3.5.1 Definiciao das Variaveis

Variavel dependente

» Pressdo arterial, pressdo arterial sistolica (PAS) e pressdo arterial diastolica (PAD)

Variaveis Independentes

* Biomarcadores: leptina, insulina e proteina c-reativa ultra-sensivel (PCR-u)

* Medidas antropométricas: peso, estatura, indice da massa corpores (IMC) e circunferéncia
abdominal (CA)

* Varidveis socio-econdmicas: cor da pele, género, idade,

Variaveis de Controle

* Antecedentes familiares para hipertensao arterial sistémica (HAS)

* Renda familiar

e Escolaridade materna

3.5.2 Defini¢ao de Termos e Variaveis

* Pressdo Arterial: varidvel numérica categdrica e continua definida de acordo com a I
Diretriz de Aterosclerose na Infancia " e VI Diretriz Brasileira de Hipertensdo ** como
normal a pressao sistolica ou diastolica abaixo percentil 90 para género, idade e estatura,
pré-hipertensdo ou limitrofe entre o percentil 90 e 95, e hipertensdo acima ou no percentil
95.

e Variaveis socio-economicas:

o Cor da pele: varidvel nominal categorica auto-referida pelo individuo em branca, parda,

negra e indigena e posteriormente dicotomica categorizada em branca e ndo-branca.
o Género: variavel nominal categérica dicotomica (feminino/ masculino)

o Faixa etaria: variavel numérica categérica e continua expressa em anos completos de
vida definidos em: pré-escolar (2 a 5 anos), escolar (6 a 9anos), ¢ adolescente (10 a 18

anos).
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o

Renda familiar: varidvel numérica categérica. Foi considerado como renda o salario e
auxilios governamentais e utilizados valores de acordo com o saldrio minimo de 2009
que era de R$ 465,00: até Y4 do salario minimo (R$ 116,25); de % a 2 (R$ 116,26 -
232,5); de Y2 a 1 (RS 232,6 — 465,00); de 1 a 2 (R$465,1 -930); de 2 a 5 (RS 930,1 -

2325,00); mais de 5 salarios minimos (> R$ 2325,1); ndo soube informar.

Escolaridade materna: varidvel nominal nas seguintes categorias: nenhuma ou ensino
fundamental incompleto; ensino fundamental completo ou médio incompleto; ensino

médio completo ou superior incompleto; ensino superior completo; ndo soube informar

100

Antecedente familiar para HAS: varidvel categdrica dicotdmica (sim/ndo). Os eventos

cardiovasculares foram definidos em antecedentes de 1° grau com histérico de HAS e

AVC.

Medidas Antropométricas:

O

Peso: variavel continua em quilogramas, obtido pela aferi¢do feita pela equipe da
pesquisa.
Estatura: varidvel continua em centimetros, obtida pela afericao feita pela equipe da

pesquisa.

mt variivel numérica catgyo’n'ca e continua. f ara a cfaJ&ﬁca{;ﬁo do estado nutricional, calecufou-se o
MD G e conférme recomenducées do Genters o]p ﬁz’&ea&e Gontref and ﬂjreventz'on ( CD (C) trabalkou-se, de
acordo com os percentis, com as seguintes categorias: sobrepeso 63525320 ‘C(jl;), chesidade 6533320 ‘C(yj) e

obesidade grave ( motay]) .

CA: varidvel numérica categorica e continua. Foi considerado como aumentado
valores acima do percentil 90 (IDF) ', porém com limite maximo de 88 c¢cm para

meninas e 102 para os meninos de acordo com o National Cholesterol Education

Program Adult Treatment Pannel III (NECP-ATPIII) '*.

Variaveis Laboratoriais:

O

Leptina: varidvel numérica continua expressa em ng/mL > 1%,
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o Glicemia: varidvel numérica categorica e continua expressa em mg/dl. Os niveis
plasmaticos de glicose de jejum normais estdo entre 75 ¢ 99 mg/dl.

o Insulina: variavel numérica categdrica e continua expressa em pUI/mL. Foi adotada
como valor normal, insulina menor que 15 pUI/mL '*.

o Resisténcia Insulinica: variavel numérica categorica e continua expressa através do

HOMA- IR. Foi considerando como ponto de corte 0o HOMA- IR >2,5 ',

o PCR ultra-sensivel: varidvel numérica categérica e continua expressa em mg/L. Foi
considerado como ponto de corte valores de PCR < 3 mg/L (baixo risco para evento

cardiovascular) e PCR > 3 mg/L (risco elevado para evento cardiovascular °.

3.6 TECNICAS E METODOS DE COLETA

No primeiro encontro, os pais e/ou responsaveis foram informados sobre os
objetivos e procedimentos do estudo e, apds a autorizagdo da participacdo da crianca ou do
adolescente, firmavam o compromisso através da assinatura do Termo de Consentimento
Livre e Esclarecido (TCLE).

O instrumento de coleta abordou dados sobre as criancas e adolescentes (idade,
género e cor), condi¢des socio-econdmicas dos pais (escolaridade materna e renda familiar),
antecedentes para DCV, aferidas as medidas antropométricas (estatura, peso, IMC e CA)
aferidas no momento da entrevista e os exames laboratoriais para determinacdo do perfil

lipidico foram agendados para até 15 dias apos esta entrevista.

3.6.1 Parametros Antropomeétricos

As varidveis antropométricas, peso e estatura foram coletadas em duplicata,
com base nos critérios de padronizacdo recomendados pela OMS, e considerada a média das
duas medidas '”.

Para obten¢do do peso, foi utilizada balanga digital tipo plataforma da marca
Welmy®™ com capacidade para 150 kg e precisdo de 0,1 kg, com as criangas descalgas, usando
roupas leves e posicionadas no centro da plataforma da balanga.

A estatura foi medida por meio do estadidmetro da marca Toneli ® com
precisao de 0,1 cm, com as criangas descalgas, em posi¢cdo ortostatica, bragos ao longo do
corpo, pés unidos, joelhos estirados, cabeca orientada no plano horizontal de Frankfurt, apds

inspiragdo profunda '®.



A CA foi avaliada com fita métrica inelastica com precisao de 0,1 cm, no ponto médio
entre a borda superior da crista iliaca e o ultimo rebordo costal, com o paciente em pé, sem

roupa, com os bragos posicionados ao longo do corpo ¢ na fase expiratoria da respiragio ',

3.6.2 Afericao da Pressao Arterial

A pressdo arterial ﬁz’ tg%n'zlb trés vezes com o individuo sentado e apés repouso, em intervalos de
repouse de aproximadamente 2 minutos de acordo com o métedo estabelecids nas V°J :ﬁz'retrz'.z ﬁrmn'fez’ra de
'?f: ~ , / 32 A~ .y 'f' 3

ipertensio Hrterial (2010 , com e,ﬁjmomzmometro anerdide, utifizando-se manguitos de tamanfios aclégum[o&, com
a farjura envelvendo 40% da circunﬁréncia do braco, nametade du distincia entre o acrémio e o ofécranc; e o comprimento
80 a 1007, da a'rcunféréna’a do braco. Fot considerada como resuftado a média das dias iftimas medidas ™. @taﬂlﬁ? a
z[z'férenca entre medidas das pressées sistéficas e/ow Bastificas obtidas féz’mm’(vr que 4 rmom ?f?' novas zg‘én’g&"ea" ﬁram
reafizadas.

Como a pressao arterial foi mensurada trés vezes, mas apenas em uma ocasiao,
e segundo a recomendagdo da VI Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial (2010) ** para a
confirmacao do diagnoéstico, esta afericdo, a PA deve ser repetida apds duas semanas em
individuos assintomaticos, optou-se, entdo, nesta pesquisa, adotar a nomenclatura PA

elevadapara PAS ou PAD acima ou no percentil 90.

3.6.3 Analise bioquimica
A coleta sanguinea foi realizada apds jejum de 12 horas.
* A glicemia foi mensurada através de método enzimdtico colorimétrico com o kit
Labtest®. Os valores de glicemia de jejum maiores ou iguais a 126 mg/dL confirmam
o diagnostico de diabetes mellitus. Uma glicemia de jejum igual ou maior que 100
mg/dL e menor que 126 mg/dL ¢ classificada como uma glicemia de jejum alterada,
relacionada a uma alteracdo da homeostase da glicose.
* A insulina sérica foi medida através de quimioluminescéncia em equipamento
automatizado IMMULITE 1000 (SIEMENS®). Para céalculo do HOMA-IR.
* A presenca de RI foi determinada pelo método do HOMA-IR que é produto da
insulina de jejum (ug/mL) e da glicemia de jejum (mmol/L) dividido por 22,5 06111112,
* A leptina foi mensurada através de radioimunoensaiocom o kit Millipore corporation.
* O PCR ultrasensivel por quimioluninescéncia em equipamento automatizado

IMMULITE 1000 (SIEMENS®). Foram excluidos da andlise do PCR os individuos
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que apresentaram valores de PCR > 10 mg / L, uma vez que, nestes casos ¢
recomendado a repeti¢do de novo exame *'",

Para a padronizagdo dos exames laboratoriais as mensuracdoes da glicemia de
jejum foram realizadas no Laboratério de Andlises Clinicas (LAC) da Universidade Estadual
da Paraiba (UEPB) e a insulina, leptina e PCR ultra-sensivel foram realizadas em laboratorio

terceirizado com verba de incentivo a pesquisa, em um laboratorio com selo de qualidade pela

Sociedade Brasileira de Analises Clinicas (SBAC).

3.7 PROCESSAMENTO DE DADOS E ANALISE ESTATISTICA

Os resultados do estudo foram digitados duplamente em banco de dados
eletronicos e apds a analise de consisténcia, foi realizado inicialmente um estudo descritivo
para a caracterizagdo da populacdo estudada.

A andlise da prevaléncia da pressdo arterial elevada considerou as
especificidades relativas a faixa etdria, género, cor, estado nutricional, presenca de resisténcia
insulinica, niveis de leptina e PCR ultra-sensivel.

Para avaliagdo de associagdo foi realizada a recategorizagdo das seguintes
variaveis: estado nutricional, sobrepeso/obesidade (85 <IMC < 97) e obesidade grave (IMC >
97); faixa etaria, pré-escolar/escolar (2 a 9 anos) e adolescente (10 a 18 anos); PA normal (<

percentil 90 para género, estatura e idade) e elevada (> percentil 90) *.

Os dados foram inicialmente descritos através freqliéncia absoluta e relativa,
médias e desvio padrdo, bem como a distribuicdo dos valores da PAS e PAD, foram
distribuidos nos percentis 25, 50 e 75 de acordo com faixa etéria, género, estado nutricional e
circunferéncia abdominal. A comparacao das médias da pressdo arterial entre os grupos e das
concentragdes de leptina, insulina, HOMA-IR, PCR ultra-sensivel entre os quartis de PAS e
PAD, foi realizada através do teste de Anova One-Way e pelo teste de Tukey. O teste do Qui-
quadrado foi utilizado para comparagdo das proporgdes da PA, PAS e PAD elevada com as
variaveis: género, idade, estado nutricional, CA, cor, insulina, HOMA-IR e PCR ultra-
sensivel. Os dados foram analisados no SPSS versdao 17 e foi considerado um intervalo de

confianca de 95%.



3.8 CONSIDERACOES ETICAS
Do ponto de vista normativo, a pesquisa estd em conformidade com a

Resolugdo 196/96 do Conselho Nacional de Satde.

A justificativa, os objetivos e os procedimentos para coletas de dados foram
devidamente explicados aos responsaveis pelas criangas ou adolescentes através de um

dialogo, no qual foi oportunizado o livre questionamento por parte dos mesmos.

Esta pesquisa ¢ parte de um projeto aprovado pelo Comité de Etica em

Pesquisa da UEPB n° 0523.0.133.000-09 (Anexol).

De acordo com a Resolucdo Conselho Nacional de Saude 196/96, os dados

coletados serdo arquivados por cinco anos.

3.8.1 Consentimento Livre e Esclarecido

Foi disponibilizado a leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (Apéndice 1), elaborado em linguagem compativel. Foram garantidos aos
participantes: liberdade de ndo participar da pesquisa ou dela desistir, privacidade,
confidencialidade e anonimato. Apods resultados, os participantes tiveram o0s

encaminhamentos normais necessarios para o tratamento.

+ RESULTADOS



33

Em relagdo a populacdo estudada a maioria eram adolescentes (61,5%), do
género feminino (64%). Ressalta-se que 66% apresentavam obesidade grave, 79,5% tinha CA
alterada e 96% tinha antecedentes familiares com DCV, sendo que destes 85% tinha
antescedentes com HAS ( Tabela 1).

As caracteristicas socio-econOmicas indicam que se trata, na grande maioria, de
uma populagdo de baixa renda e baixa escolaridade (Tabela 1).

Tabela 1. Distribuicao de frequéncias das varidveis género, faixa etaria, estado nutricional,
CA, cor da pele, antecedente familiar para DCV, escolaridade materna e renda familiar de
criangas ¢ adolescentes com excesso de peso entre 2 ¢ 18 anos atendidas no ISEA-Campina
Grande, 2009-2010 (n=200).

Varidveis N % Variaveis N %
Género Antecedente Familiar para HAS
17
Masculino 72 36% Sim 0 85%
Feminino 128 64% Nao 27 13,50%
Faixa Etaria Adotada 3 1,50%
Pré-escolar 18 9% Escolaridade Materna
Escolar 59 29,50% Nenhum ou EFI 56 28%
Adolescéncia 123 61,50% EFC ou EMI 36 18%
Estado Nutricional EMC ou ESI 72 36%
Sobrepeso 31 15,50% ESC 33 16,50%
Obesidade 37 18,50% Sem informagao 3 1,50%
Obesidade Grave 132 66% Renda Familiar
CA Até 1/4 SM 5 2,50%
Normal 41 20,50% De 1/4a1/2 SM 8 4%
Aumentada 159 79,50% De1/2al1SM 27 13,50%
Cor da pele Dela2SM 66 33,00%
Branca 76 38% De2a5SM 74 37,00%
Parda 107 53,50% Mais de 5 SM 15 7,50%
Negra 17 8,50% Sem informagao 5 2,50%
20
Total 200  100,00% Total 0 100%

SM: Salario Minimo; EFI: Ensino Fundamental Incompleto; EFC: Ensino Fundamental Completo; EMI: Ensino
Meédio Incompleto; EMC: Ensino Médio Completo; ESI: Ensino Superior Incompleto; ESC: Ensino Superior
Completo.

A pressdo arterial sistolica e/ou diastolica elevada (> percentil 90) foi
observada em 141 (70,5%) dos individuos estudados: 12 (6%) tinham elevacao apenas da
PAS, 66 (33%) da PAD e 63 (31,5%) de ambas.
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Na tabela 2 verifica-se que os niveis pressoricos sistolicos mais elevados sao
observados no género masculino a partir do percentil 75, nos que t€ém CA alterada e IMC a
partir do percentil 50 e nos adolescentes a partir do percentil 25. Esta distribui¢do nao ¢

observada na PAD (Tabela 3).

Tabela 2. Valores pressoricos sistolicos distribuidos em percentis conforme o género, faixa
etaria, CA e IMC de criangas e adolescentes com excesso de peso atendidas no ISEA-
Campina Grande, 2009-2010 (n =200)

Medidas Descritivas

Variaveis PAS N P25 P50 P75 Minimo  Maiximo
Género Masculino 72 100 110 120 90 136,75
Feminino 128 100 110 117,5 90 127,75
Faixa Etaria 2 -9 anos 77 97 100 110 90 120
10 - 18 anos 123 100 110 120 90 130
CA CA<P90 41 100 105 115 90 120
CA>P90 159 100 110 120 90 130
IMC IMC < P97 68 100 105 117,5 90 127,75
IMC > P97 132 100 110 120 90 130

*P25, P50 e P75 sdo, respectivamente, os percentis 25%, 50% (mediana) ¢ 75%.

Tabela 3. Valores pressoricos diastdlicos distribuidos em percentis conforme o género, faixa
etaria, CA e IMC de criancas e adolescentes com excesso de peso atendidas no ISEA-
Campina Grande, 2009-2010 (n = 200)

Medidas Descritivas

Variaveis PAD (mmHg) N P25 P50 P75 Minimo Maiximo
Género Masculino 72 68,5 70 80 60 90
Feminino 128 65 70 80 60 90
Faixa Etaria 2 -9 anos 77 60 70 75 60 90
10 - 18 anos 123 70 70 80 60 90
CA CA<P90 41 66,6 70 80 60 90
CA>PI90 159 65 70 80 60 90
IMC IMC < P97 68 65 70 80 60 90
IMC > P97 132 65,8 70 80 60 90

*P25, P50 e P75 sdo, respectivamente, os percentis 25%, 50% (mediana) e 75%.

Na distribui¢ao em quartis entre os que tinham PA elevada foi verificado que o
limite maximo de PAS na infincia considerada como normal foi observado no percentil 50, ja
o valor méximo do PAD mostrou-se no percentil 75. Entre os que tinham PA normal estes

valores nao foram observados em nenhum momento (Tabela 4).
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Tabela 4. Valores pressoricos distribuidos em percentis conforme a classificacdo da pressao

arterial de criancas e adolescentes com excesso de peso atendidas no ISEA-Campina Grande,
2009-2010 (n=200)

Descritiva
Medidas S
Variaveis Pressao Arterial N P25 P50 P75 Minimo Maximo
PAS (mmHg) Elevada 75 115 120 120 100 140
Normal 125 100 100 110 90 110
PAD (mmHg) Elevada 129 70 75 80 60 90
Normal 71 60 65 70 60 70

*P25, P50 e P75 sdo, respectivamente, os percentis 25%, 50% (mediana) e 75%.

O valor médio da leptina foi significativamente maior no género feminino
(p=0,011) e do PCR no masculino (p=0,044) (Tabela 5).

Tabela 5. Distribuicao dos valores médios e desvio padrdo da PAS, PAD, leptina, insulina,
HOMA-IR, PCR, idade, IMC e CA, conforme o género em criangas e¢ adolescentes com
excesso de peso entre 2 e 18 anos atendidas no ISEA-Campina Grande, 2009-2010 (n=200) e
PCR (n=184).

Género
Variaveis Masculino Feminino p
Média (DP) Média (DP)

PAS 109,28 (x13,07) 107,36 (x11,3) 0,278
PAD 73,49 (£9,68) 71,92 (£10,13) 0,288
Leptina 20,38 (10,38) 24,41 (10,78) 0,011
Insulina 11,56 (9,03) 12,32 (7,98) 0,535
HOMA-IR 2,37 (1,91) 2,49 (1,63) 0,652
PCR 5,50 (9,37) 3,52 (4,40) 0,044
Idade 10,59 (£3,24) 11,43 (+4,03) 0,132
IMC 27,36 (£4,57) 27,27(x4,73) 0,896
CA 87,22 (£14,09) 85,44 (£13,55) 0,372

A analise bivariada entre os desfechos PA, PAS e PAD elevada e os fatores
estudados nao se mostrou estatisticamente significante (Tabela 6). Uma aproximacao do nivel
de significancia foi observada entre o estado nutricional e a PAS elevada (p=0,062), cujo
dados foram estratificados por faixa etdria mostrando-se significante para os adolescentes
(p=0,025). A estratificacdo por faixa etdria também revelou a estimativa de associacao
indicando que os adolescentes com PCR elevado tém chance duas vezes maior de apresentar

PAS alterada, do que aqueles com PCR normal [OR=2,350 (1,075 — 5,141)] (Tabela 7).
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Tabela 6. Analise bivariada da pressao arterial normal e elevada conforme o género, faixa etaria, estado nutricional, CA, cor, RI ¢ PCR ultra-
sensivel em criancas e adolescentes com excesso de peso entre 2 e 18 anos atendidas no ISEA- Campina Grande, 2009-2010.

Variaveis N PA>P90 PA <90 P PAS >90 PAS <90 p PAD > 90 PAD <90 p
Género
Masculino 72 53 (73,6%) 19 (26,4%) 0,469 27 (37,5%) 45 (62,5%) 1,00 52 (72,2%) 20 (27,8%) 0,087
Feminino 128 88 (68,8%) 40 (31,3%) 48 (37,5%) 80 (62,5%) 77 (60,2%) 51(39,8%)
Faixa Etaria
Adolescéncia 123 89 (72,4%) 34 (27,6%) 0,467 51 (41,5%) 72 (58,5%) 0,143 78 (63,4%) 45 (36,6%) 0,685
Infiancia 123 52 (67,5%) 25 (32,5%) 24 (31,2%) 53 (68,8%) 51 (66,2%) 26 (33,8%)
Estado Nutricional
IMC > P97 169 122 (72,2%) 47 (27,8%) 0,221 68 (40,2%) 101 (59,8%) 0,062 112 (66,3%) 57 (33,7%) 0,221
IMC < P97 31 19 (61,3%) 12 (38,7%) 7 (22,6%) 24 (77,4%) 17 (54,8%) 14 (45,2%)
CA
CA>P90 159 113 (71,1%) 46 (28,9%) 0,728 63 (39,6%) 96 (60,4%) 0,222 104 (65,4%) 55 (34,6%) 0,597
CA<PI0 41 28 (68,3%) 13 (31,7%) 12 (39,6%) 29 (70,7%) 25 (61%) 16 (39%)
Cor
Nao branca 124 83 (66,9%) 41 (33,1%) 0,158 45 (36,3%) 79 (63,7%) 0,652 77 (62,1%) 47 (37,9%) 0,364
Branca 76 58 (76,3%) 18 (23,7%) 30(39,55) 46 (60,5%) 52 (68,4%) 24 (31,6%)
RI
HOMA-IR > 2,5 82 62 (75,6%) 20 (24,4%) 0,231 36 (43,9%) 46 (56,1%) 0,119 55 (67,1%) 27 (32,9%) 0,696
HOMA-IR <2,5 118 80 (67,8%) 38 (32,2%) 39 (33,1%) 79 (66,9%) 76 (64,4%) 42 (35,6%)
Insulina
215 pUl/mL 51 39 (76,5%) 12 (23,5%) 0,279 21 (41,2%) 30 (58,8%) 0,53 33 (64%) 18 (35,3%) 0,972
<15 pUl/'mL 149 102 (68,5%) 47 (31,5%) 54 (36,2%) 95 (63,8%) 96 (64,4%) 53 (35,6%)
PCR
PCR > 3 mg/L 60 43 (71,7%) 17 (28,3%) 0,833 27 (45%) 33 (55%) 0,144 39 (65%) 21 (35%) 0,966

PCR < 3 mg/L 124 87 (70,2%) 37 (29.8%) 42 (33,.9%) 82 (66,1%) 81 (65.3%) 43 (34,7%)
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Tabela 7. Anélise bivariada da pressdo arterial normal e elevada de acordo com a faixa etaria (infancia e adolescéncia) ¢ PCR em criangas e
adolescentes com excesso de peso atendidas no ISEA - Campina Grande, 2009-2010 (n = 184).

PCR PA > P90 PA < P90 P PAS >90 PAS < P90 p PAD >90 PAD < P90 p
Adolescénci
a >3 mg/L 30 (75%) 10 (25%) 0,459 22 (55%) 18 (45%) 0,031 26 (65%) 14 (35%) 0,738
<3 mg/L 52 (68,4%) 24 (31,6%) 26 (34,2%) 50 (65,8%) 47 (61,8%) 29 (38,2%)
Total 82 (70,7%) 34 (29,3%) 48 (41,4%) 68 (58,6%) 73 (62,95) 43 (37,1%)
Infancia >3 mg/L 13 (65%) 7 (35%) 0,514 5(25%) 15 (75%) 0,498 13 (65%) 7 (35%) 0,635
<3 mg/L 35(72,9%) 13 (27,1%) 16 (33,3%) 32 (66,7%) 34 (70,8%) 14 (29,2%)

Total 184 48 (70,6%) 20 (29,4%) 21(30,9%) 47 (69,1%) 47 (69,1%)  21(30,9%)
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O valor médio da leptina foi significaticamente mais elevado entre os que
apresentam PAS elevada (p=0,010). Fato este ndo observado entre os que tinham PAD
elevada (Tabela 8).

Tabela 8. Distribuicdo dos valores médios e desvio padrao ao da Leptina, HOMA-IR e
Insulina, de acordo com a PAS e PAD em criangas e adolescentes com excesso de peso
atendidas no ISEA - Campina Grande-PB, 2009-2010 (n = 200).

Varidveis N Leptina P HOMA-IR P Insulina P
PAS
PAS > P90 75 25,49 (13,2) 0,010 2,63 (1,67) 0,241 12,82 (7,83) 0,315
PAS < P90 125 21,42 (8,77) 2,33 (1,76) 11,58 (8,66)
PAD
PAD > P90 131 22,17(10,28) 0,152 2,40 (1,75) 0,582 11,88 (8,48) 0,702
PAD < P90 69 24,48 (11,62) 2,54 (1,71 12,36 (8,18)

A distribuicdo dos valores médios da leptina (p<0,000), HOMA-IR
(p=0,006), insulina (p=0,009) e PCR (p=0,058), aumentaram significativamente entre os
quartis (Q) da PAS. Fato este ndo observado entre o da PAD (Tabela 9).

Tabela 9. Valores de Leptina, HOMA-IR, Insulina ¢ PCR distribuidos conforme os
quartis da PAS e PAD em criangas e adolescentes com excesso de peso, ISEA -
Campina Grande-PB, 2009-2010.

Medidas Descritivas

Variaveis N Q1 Q2 Q3 Q4 Minimo Madximo p
<
Leptina 200 19,7 19,82 23,05 28,64 4 81 0,000
PAS HOMA-IR 200 1,63 2,26 2,73 2,86 0,29 13,01 0,006
Insulina 200 8,19 11,22 13,45 13,91 1,37 61,2 0,009
PCR 184 2,02 2,53 2,61 3,4 0,29 9,5 0,058
PAD Leptina 200 20,33 24,17 23,05 24,22 4 81 0,333
HOMA-IR 200 1,88 2,61 2,59 2,59 0,29 13,01 0,143
Insulina 200 9,33 12,64 12,74 12,79 1,37 61,2 0,142
PCR 184 2,73 3,02 2,61 2,67 0,29 9,5 0,923
Q = Quartil

Observa-se, na maior parte dos casos, valores médios maiores de leptina,
insulina e HOMA-IR nos individuos com PA elevada. A média de leptina (p=0,001) e de
PCR (p=0,025) foi significamente maior nos adolescentes com PAS elevada (Tabela

10).
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Tabela 10. Valores médios de leptina, HOMA-IR, insulina e PCR ultra-sensivel de acordo com a PA, PAS e PAD categorizada em normal e
elevada de acordo com a faixa etaria em criangas e adolescentes com excesso de peso atendidas no, ISEA - Campina Grande-PB, 2009-2010 (n =
200).

PA p PAS P PAD p
Normal Elevada Normal Elevada Normal Elevada
Média(DP) Média(DP) Média(DP) Média(DP) Média(DP) Média(DP)

LEPTINA

2 a9 anos 19,43 (8,71) 16,29 (7,89) 0,123 18,21 (8,77) 15,26 (6,65) 0,148 19,55 (8,55) 16,17 (7,92) 0,093
10 a 18 anos 23,76 (8,09) 27,50 (11,42) 0,084 23,83 (8,06) 30,18 (12,78) 0,001 26,71 (12,40) 26,32 (9,68) 0,849
HOMA-IR

2 a9 anos 1,43 (1,25) 1,86 (1,37) 0,189 1,72 (1,45) 1,74 (1,09) 0,948 1,46 (1,23) 1,86 (1,39) 0,219
10 a 18 anos 2,89 (1,47) 2,89 (1,51) 0,999 2,79 (1,84) 3,03 (1,75) 0,474 3,08 (1,68) 2,79 (1,87) 0,391
INSULINA

2 a9 anos 7,36 (6,62) 9,56 (7,38) 0,209 8,83 (7,89) 8,89 (5,43) 0,974 7,47 (6,51) 9,55 (7,45) 0,231
10 a 18 anos 14,05 (7,33) 14,05 (8,87) 0,997 13,69 (8,67) 14,56 (8,19) 0,574 14,79 (7,92) 13,62 (8,76) 0,460
PCR

2 a9 anos 2,82 (2,28) 2,68 (2,35) 0,763 2,71(1,97) 2,53 (2,86) 0,758 2,79 (1,75) 2,59 (2,49) 0,734
10 a 18 anos 2,78 (1,79) 2,59 (2,47) 0,756 2,31 (2,12) 3,29 (2,49) 0,025 2,99 (2,38) 2,56 (2,29) 0,330
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s DISCUSSAO

No Brasil o elevado nimero de obitos atribuidos as doencas
cardiovasculares podem ser atribuidos ao surgimento de alguns fatores de risco desde a
infancia e pelo acréscimo de outros no decorrer da vida. Com as mudancas no estilo de
vida da populagdo infantil, tais individuos também passaram a sofrer a agdo de doengas
relacionadas a este novo contexto °.

A obesidade ¢ a hipertensao arterial, que ha pouco tempo eram restritas a
populagdo adulta, agora atinge também criancas e adolescentes de forma semelhante, ou
até mais grave, pelo tempo maior de exposi¢do a este fator de risco 2.

No presente estudo, 70,5% dos individuos pesquisados tinham PA
elevada, sendo 34,5% com PAS e/ou PAD acima ou no percentil 90 e 36% com estas
acima ou no percentil 95. Este resultado ¢ preocupante, uma vez que esta condicao ¢
considerada um importante preditor da satde cardiovascular no individuo adulto, ja que
criangas com PA elevada frequentemente tornam-se adultos hipertensos '*''*'"*, Estudo
realizado na Nigéria teve resultados inferiores a este, encontrou uma prevaléncia de
hipertensdo de 37,2% nos adolescentes obesos ''°.

Costanzi et al (2009) ** em Caxias do Sul, avaliaram criangas obesas e
eutréficas com idade de 7 a 12 anos, observou uma prevaléncia de pressdo arterial
elevada (> percentil 90) de 35,1% nos obesos, 17,7% naqueles com sobrepeso e 10,4%
nos eutroficos; e a frequéncia foi maior (o dobro) para criangas obesas ou com excesso
de peso. Esta prevaléncia foi menor do que a do presente estudo, podendo-se atribuir
tais diferencgas as caracteristicas étnicas e econdmicas das populagdes, bem como aos

parametros utilizados para estabelecer os niveis pressoricos.

De acordo com a VI Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial ** a PA ¢é
classificada em limitrofe quando seus valores estdo entre percentis 90-95 ou exceder
120/80 mmHg; hipertensdo estagio 1 entre o percentil 95-99. A maioria dos autores
ressalta a importancia da medida rotineira da PA pelos pediatras, pelo fato de que niveis
mais elevados, mesmo que nos limites normais, em criangas e adolescentes seriam

preditores de HAS na vida adulta **'°,

A alta prevaléncia de PA elevada na populagdo estudada ¢ preocupante,

uma vez que o risco prematuro para doengas cardiovasculares pode ser potencializado
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em idades mais jovens pela presenca do excesso de peso corporal. Como a obesidade na
infincia e na adolescéncia predispde a obesidade na idade adulta ', a PA elevada
encontrada em todas as faixas etdrias, representa um alerta para as condi¢des de saude
desses individuos.

A situagdo agrava-se ainda mais pela constatagdo de que o risco da
pressdo arterial atingir valores elevados varia de acordo com a duracio da obesidade, ou
seja, o risco de desenvolver HAS torna-se maior com a persisténcia do estado de
obesidade .

A PA elevada foi maior no género masculino (73,6%), porém sem
diferenca estatisticamente significante, fato também observado por outros autores ''*'%,
A distingdo entre os génerospoderia ser atribuidaas diferencas temporais em que

ocorrem as alteracdes bioldgicas (maturagdo sexual, composi¢ao corporal e produgdo de

testosterona %%

Em relagdo a faixa etaria, observou-se uma maior prevaléncia de PA
elevada entre os adolescentes (72,4%), tornando-se significativo ao ser estratificado
pelo estado nutricional; fato também observado em outros estudos que trabalharam com

criancas e adolescentes %1212,

O risco da PA atingir valores elevados varia de acordo com a duragdo e
intensidade da obesidade "*. Devido ao desenho deste estudo, em que ndo houve um
seguimento longitudinal dos pacientes, ndo € possivel afirmar que a PA elevada
aumentou com o avango da idade, no entanto observou-se uma maior prevaléncia na
faixa etaria maior. Este fato pode ser explicado pela presenca de valores
expressivamente mais altos de gordura corporal nesses individuos, quando comparados
as faixas etdrias mais jovens, bem como a maior exposi¢do temporal ao excesso de

tecido adiposo '*'*.

A obesidade ¢ o principal fator de risco para a mortalidade cardiovascular
precoce em todo o mundo, especialmente para o acidente vascular encefalico - AVE '%,
Os resultados do presente estudo indicam valores médios maiores de PAS e PAD nos
individuos com obesidade grave, ¢ preocupante considerando achados de outros
pesquisadores constatando que o ganho de peso e o aumento do IMC durante a infancia

estiveram significativamente associados a PA elevada em adultos jovens .
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No grupo dos individuos do presente estudo, quando avaliada a PAS e
PAD distribuidas em percentis, foi observada que a PAS > 120 mmHg ja aparece no
percentil 50, e a PAD > 80 mmHg aparece no ultimo percentil, valores maximos que
independente da faixa etaria, sdo considerados como limitrofes para o diagnostico de
HAS na infancia.

O valor da PAD nos percentis tanto do género feminino quanto no
masculino foi maior neste estudo, quando comparado ao estudo de Ferreira e Aydos
(2010) ™ que trabalhou com obesos de 7 a 14 anos. Isto pode ser explicado pelo fato
destes autores terem trabalhado com uma faixa etdria mais jovem como também por
66% da populagao do presente estudo ser composta por obesos graves. Por outro lado o

valor da PAS no percentil 25 apresentou-se inferior ao estudo destes autores.

No grupo dos individuos do presente estudo, quando avaliada a PAS e
PAD distribuidas em percentis, foi observada que a PAS > 120 mmHg j& aparece no
percentil 50, e a PAD> 80 mmHg aparece no ultimo percentil, valores maximos que
independente da faixa etaria, sdo considerados como limitrofes para o diagndstico de
HAS na infancia.

Ainda no estudo de Ferreira e Aydos (2010) %, diferente do nosso, a
prevaléncia de HAS foi de 21,7%; ¢ importante considerar que os autores consideraram
como hipertensos aqueles que apresentavam os valores acima do percentil 95. Esta
diferenga pode ser devida ao ponto de corte adotado no presente estudo para diagnostico
de PA elevada que foi o percentil 90. Este valor foi adotado porque pesquisa indica que
criangas com valores pressoricos acima deste percentil frequentemente tornam-se

adultos hipertensos ''*.

Com base na literatura, onde estudos transversais com criangas e
adolescentes verificaram uma propor¢cdo maior de PA elevada em individuos com

excesso de peso do que quando comparado a criangas eutroficas ''"®'%; ¢ plausivel

assumir que a alta prevaléncia de PA elevada, maior que a de outros estudos *7-!!%!128129
possa ser explicada pela alta prevaléncia de obesidade grave (66%). Além disso, vale
ressaltar que a maioria dos individuos obesos tinha PA elevada (72,2%).

Evidéncias cientificas indicam que a obesidade estd associada a um
processo inflamatdrio subclinico. O tecido adiposo ¢ capaz de secretar uma variedade de

peptideos bioativos, conhecidos como adipocinas, que agem tanto localmente (agdo

autdcrina e pardcrina) como sistematicamente (acdo enddcrina), interagindo com
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funcdes metabdlicas, imunes, endocrinas e podem contribuir para o desenvolvimento da

obesidade e co-morbidades "°.

O excesso de gordura tem papel na etiopatogenia da hipertensdo, seja
associada diretamente as caracteristicas metabdlicas dos adipocitos localizados
principalmente na regido abdominal, seja indiretamente por meio de hiperinsulinemia
decorrente da resisténcia a insulina conseqiiente a distirbio no mecanismo celular de

metabolizagio da glicose "'.

A variagdo da distribuicdo anatomica da gordura corporal ¢ importante
indicador morfoldgico, relacionado as complicagdes endocrinas e metabolicas, as quais
sdao predisponentes ao desenvolvimento de doengas cardiovasculares. Individuos com
essa disposicao centripeta da gordura corporal, tendem a  apresentar  maior

incidéncia de HAS >'*,

A CA alterada tem sido relacionada a maiores niveis pressoricos. Estudo
transversal com criangas obesas e eutroficas entre 7 a 12 anos verificaram que os
individuos com CA aumentada apresentaram 2,8 vezes mais chance de ter niveis
pressoricos elevados do que aquelas com circunferéncia abdominal adequada *.
Pesquisa com adolescentes eutréficos e obesos verificou que a elevacdo da PAS e PAD
foi 3,9 e 3,4 vezes mais freqiiente entre os meninos com CA aumentada e 2,2 a 2,0

vezes mais freqiiente entre as meninas com esta mesma condi¢do *.

No presente
estudo, foi observado que a maioria dos individuos apresentou a CA maior ou igual ao
percentil 90 (79,5%), porém ndo foi observada associacdo entre a CA alterada e PAD

e/ou PAS elevada.

Individuos pré-hipertensos e hipertensos apresentam maior frequéncia
cardiaca e débito cardiaco, septo interventricular, paredes do ventriculo esquerdo mais
espesso do que os normotensos € aumento do didmetro da cAmara ventricular esquerda.
A prevaléncia de hipertrofia ventricular esquerda ¢ 3 vezes maior nos hipertensos e 2

vezes maior nos pré-hipertensos, quando comparados aos individuos normotensos '*.

Muitas das alteragdes que ocorrem na infancia sdo reversiveis se houver
intervengdo precoce. Por isso ¢ importante a detec¢do dos fatores de risco para DCV
como a HAS desde a infincia, pois estas alteracdes podem reverter ou melhorar com a

reduc¢io de peso **.
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Os efeitos da perda de peso na hipertensdo, a curto prazo, nao sao bem
evidenciados em pesquisas. Aucott et al (2005) "** criaram um modelo de intervengdes a
longo prazo da perdade peso sobre a PA e revelou que cada quilo na perda de peso
resulta em uma diminuicao na pressdo arterial sistdlica e diastolica em 4,6 e 6,0 mmHg,

respectivamente.

A anélise bivariada indicou que 76,3% dos individuos brancos tinham PA
elevada. Tal achado pode ser explicado pelo fato de as criangas brancas apresentarem
maior percentual de gordura corporal. Costanzi et al (2009) * em Caxias do Sul — RS
avaliaram criangas com idade de 7 a 12 anos, observaram que as criangas brancas
apresentaram 2,4 vezes mais chances de ter os niveis de pressdo arterial elevado. Esses

resultados vdo ao encontro de achados de outros estudos '**'3

que demonstraram a
maior prevaléncia de criangas brancas com niveis de pressdo arterial elevada na

infancia.

Dentre os fatores reconhecidos como associados a niveis mais elevados
de PA na infancia e adolescéncia, destacam-se historia familiar positiva para HAS e
obesidade ""*®, Este fato foi observado no presente estudo, onde a maioria das criangas
e adolescentes pesquisados apresentou historico familiar de DCV. Estudos demonstram
a forte influéncia genética no comportamento da PA, as caracteristicas genéticas de 63
familias em que dois ou mais membros eram portadores de HAS primaria,
demonstraram uma ligagdo forte e consistente da hipertensao com as alteragdes no gene

do angiotensinogénio, localizado no cromossomo 1q42-43 %,

Na populacao de obesos estudada, foi verificado que a maioria pertencia
a classe média baixa e um pouco menos da metade tinha pelo menos nivel médio
completo. Este fato pode ter contribuido para o grau de obesidade nesta populagdo, uma
vez que estudos tém mostrado uma maior prevaléncia de obesidade na populagdo de

menor renda, fato que pode influenciar no estilo de vida destes individuos *'*'*,

5.1 HAS X LEPTINA



46

Além dos fatores ambientais e genéticos, alguns peptideos produzidos

pelo tecido adiposo, como a leptina, tém sido implicados na génese da HAS. A
hiperleptinemia parece ter importante papel nos mecanismos fisiopatologicos da HAS
associada a obesidade, podendo ser considerada como um fator de risco independente
para esta e outras doengas cardiovasculares '*'.

Os valores médios de leptina foram significativamente maiores entre os
que apresentavam PAS elevada, e a leptinemia aumentou significantemente entre o
terceiro e quarto quartil. Estes fatos ndo foram observados em relagdo aos que tinham

PAD elevada.

Pesquisa realizada com 1264 adolescentes chineses com idade entre 12 ¢
16 anos encontrou uma relagdo positiva e significativa da leptina com as variaveis da
SM, dentre elas a PAS. Criangas com niveis mais elevados de leptina, apresentavam
valores significativamente mais elevados de PAS e insulina do que aquelas com niveis

mais baixos de leptina ©.

Quando considerada a faixa etéria a associa¢do da maior leptinemia com
a PAS elevada foi observada apenas entre os adolescentes. Sabe-se que durante o
processo pubertario ocorre um aumento das concentragdes de leptina plasmatica que
tem acdo direta como hormonio regulatdrio do sistema reprodutor '**. A leptina é
produzida pelo tecido adiposo e o aumento da massa de gordura durante a puberdade

pode elevar osniveis de leptina aumentando assim o risco para a HAS.

Além do fato de poder fazer parte da etiopatogenia da HAS em criangas e
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adolescentes, o aumento nas concentragdes plasmaticas de leptina , também ¢

63

considerado como fator de risco cardiovascular ®. A leptina é aterogénica e exerce

muitos efeitos cardiovasculares adversos, ativando o sistema nervoso simpatico que, por

143

sua vez, aumenta a contratilidade cardiaca e vascular **, o que pode justificar sua

relacdo com a HAS.

Tem sido relatado que a ativagdo simpatica central pelo tecido adiposo e
pela leptina ¢ traduzida em aumento da descarga simpatica, ndo sé para tecido adiposo
branco, mas também a outros Orgdos e, em particular, para o rim, alterando a

funcionabilidade deste 6rgdo, causando efeitos no controle da PA ',
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Outras pesquisas com criangas obesas também mostram que niveis
plasmaticos elevados de leptina estdo associados a diversos fatores da SM como a

insulinemia de jejum, a sensibilidade a insulina e a pressdo arterial ¢'-'4>14¥,

Esses dados indicam que o excesso de gordura corporal e de leptina
causam ativagdo simpatica '*. Em particular, estimulo simpatico renal, mediado pela
leptina e, eventualmente, por outros mecanismos, que ¢ seguido por aumento de sédio e
retencdo de agua, e pela estimulagdo da secrecdo de renina, que sdo plausiveis e

contribuem para que a obesidade esteja associada ao aumento da pressdo arterial '

5.2 HAS X RESISTENCIA INSULINICA

Pesquisa realizada no Japao onde foram analisadas 192 criangas obesas
com idades entre 6 ¢ 15 anos, ha evidéncias de que a elevagdo PAS em criangas e
adolescentes obesos esta associada a hiperinsulinemia, hiperleptinemia e actumulo
visceral de gordura independentemente de uma historia familiar de hipertensio *'.

A RI ¢ considerada um fator de risco independente para a doenga
cardiovascular, uma vez que tem um importante papel no desenvolvimento de outros
componentes da SM, como a dislipidemia, a hipertensio. Bao et al (1996) ** avaliando
a longo prazo os niveis de insulina plasmatica em criancas (5 a 9 anos de idade) e em
adultos jovens (17 a 23 anos) da popula¢do do Bogalusa Heart Study, observaram que
entre os individuos que apresentavam niveis de insulina persistentemente elevados apds

8 anos, os casos de hipertensao foram 2,5 vezes mais frequente.

Analisando o valor médio do HOMA-IR por tercil, Ferreira et al (2007)
27 em estudo com 52 criangas obesas, entre 7 e 10 anos verificaram que a ocorréncia
simultanea dos fatores de risco determinantes da SM e doengas cardiovasculares estao
fortemente associado a resisténcia a insulina medida por meio do modelo de avaliagao

da homeostase glicémica (HOMA-IR).

No presente estudo foi observado que a maioria dos individuos com PA
elevada tinham resisténcia insulinica (75,6%), e observou-se aumento do HOMA-IR e

da insulinacom o aumento do quartil da PAS.
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A elevacdo da PA na presenga de resisténcia insulinica pode ser explicada
pelo efeito estimulante simpatico, com aumento nos niveis de noradrenalina e aumento
da freqliéncia cardiaca. Outra hipdtese que a RI localizada no musculo estriado causaria
hipertrofia vascular através do receptor e um aumento da conversdo de fibras
musculares, perpetuando os danos sobre a resisténcia vascular periférica, aumentando a
pressdao do sangue sobre os vasos, da maior resposta a angiotensina ¢ do aumento da

reabsor¢do renal de sodio e 4gua, com conseqjiiente sobrecarga de volume >,

A relagdo entre a HAS e RI ¢ confundida pela relagdo significativa e

independente entre hipertensdo e obesidade '*.

O aumento do tonus simpatico foi
associado a obesidade em adolescentes, e tanto insulina como a leptina parecem ter um
efeito direto sobre a atividade do SNS, estimulando a retengdo de sodio pelo rim %, A
insulina de jejum, usada como uma estimativa da resisténcia a insulina tem sido
significativamente correlacionada com PA em criangas e adolescentes ',

Estudo sobre o risco cardiovascular em jovens finlandeses mostrou uma
significativa correlacdo entre a insulina de jejum ¢ PA em criancas e adolescentes, e

também estimaram que o nivel elevado de insulina de jejum foi um fator preditivo para

PA elevada seis anos depois '*°.

Em outros estudos verificou-se que quanto maior os valores de
resisténcia a insulina avaliada pelo HOMA-IR, maior a presenga dos fatores de risco

para o desenvolvimento de doengas cardiovasculares ">,

Pesquisa realizada por Silva (2005) " observou no grupo de obesos uma
prevaléncia de resisténcia a insulina de 43,5%, e de HAS, pressdo arterial acima do
percentil 95, de 39,1%, achados semelhantes ao presente estudo. A PA teve uma

correlacdo positiva com a insulina de jejum.

Essa associacdo ainda ndo esta cientificamente esclarecida, porém esse
achado corrobora com estudo que afirma que a hipertensao arterial estd associada a RI

em individuos obesos nao-diabéticos e em pacientes com hipertensao arterial essencial.

159

A hiperinsulinemia ¢ considerada um fator de risco independente para a
doenca cardiovascular, j4 que tem um papel importante no desenvolvimento da

hipertensdo '*°.
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55 HAS X PROTEINA C-REATIVA

Em individuos obesos, a concentracdo de PCR ultra-sensivel apresenta
uma relacao direta com a intensidade da obesidade na infancia, sendo utilizado como
marcador inflamatdrio de aceleracdo da progressdo da aterosclerose. A determinacdo da
PCR ultra-sensivel tem-se mostrado como um preditor relativamente moderado de
eventos cardiovasculares e hipertensdo uma vez que se associa a alteragdes na

fibrindlise e aos componentes da SM 729%113:143,

A inflamagdo celular, devido ao acimulo de tecido adiposo pode ser um
fator inicial responsavel pelas comorbidades associadas a obesidade. Grandes
quantidades de citocinas inflamatorias, liberadas pelo tecido adiposo, estimulam a
producao hepatica de PCR ultra-sensivel e pode levar ao desenvolvimento de DCV,

como a hipertensdo arterial °.

Estudos mostraram que os participantes com os niveis normais de PCR
ultra-sensivel e de PA demonstraram a sobrevida com auséncia de eventos
cardiovasculares, quando comparados a pessoas com niveis elevados de PCR ultra-
sensivel eda PA *. Tais achados sugerem que a inflamagéo e hipertensdo podem agir em

conjunto para promover a aterosclerose, enfatizando a importancia desta relagdo ***.

Pesquisadores do National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) observaram que a adiposidade foi o melhor preditor de niveis elevados de
PCR *"'®. Quando a PAS foi analisada como uma varidvel continua, encontrou-se
independentemente associada com niveis de PCR em meninas de 12 a 17 anos de idade
’. Em contraste, outro estudo constatou que a PAS elevada, definida como PAS >

Percentil 90, ndo foi associada com aumento da PCR ',

Dados transversais atuais do NHANES em 6.112 criancas de 8 a 17 anos

de idade confirmaram os resultados do presente estudo ao constatarem que os niveis de

1 9,161

PCR elevados estiveram associados ao estado nutriciona ¢ a elevagdo da PAS °.
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Estudos clinicos e de autdpsias sugerem que a aterosclerose pode se
desenvolver durante a adolescéncia e ¢ mais prevalente em adolescentes com PA
clevada '?. Estes achados, juntamente com o papel da inflamagio cronica na patogénese
da aterosclerose, tém levado pesquisadores a estudar a relacdo entre PCR elevada e
niveis de PA, além de outros fatores de risco cardiovasculares em criangas e
adolescentes. O fato de o estudo ser de corte transversal impede a definigdao da causa e

efeito, servindo como embasamento para estudos futuros.

O presente estudo por se tratar de um estudo de delineamento transversal
ndo permite identificar quem ¢ a causa e o efeito uma vez que estamos medindo estes
fatores no mesmo momento. Estudo longitudinal desta populagdo permitira avaliar a

causalidade destes marcadores no desenvolvimento da hipertensao arterial.

Uma limitag¢ao do estudo foi a realizagao da medida de PA em uma tnica
visita, ndo podendo ser utilizada para caracterizar hipertensdo arterial. Essa medida deve
ser usada como indicador de risco de hipertensdo arterial para comparagdes transversais
em estudos epidemioldgicos realizados com criangas e adolescentes.

A literatura mostra, ainda, que a prevaléncia de pressdo arterial elevada
pode variar de acordo com a populagdo estudada, pelos valores dos cortes adotados para
valores desejaveis ou normais, bem como por fatores educacionais, culturais e
genéticos. Estas constatagdes nos remetem a uma das limitagdes deste estudo, que reside
no fato de que, os diferentes critérios adotados, assim como as diferentes populagdes
estudadas, dificultaram as comparagdes. No entanto, ¢ importante ressaltar que ndo foi
encontrado na literatura estudos anteriores envolvendo criangas e adolescentes com
excesso de peso, que tenham incluido o nimero de casos e a ampla faixa de idade como
esta aqui enfocada no presente estudo.

Em suma, a identificagdo precoce da pressdo arterial elevada, condi¢ao
prevalente entre criancas e adolescentes com excesso de peso, e dos fatores associados €
fundamental para intervir na redu¢do da morbi-mortalidade por doenga cardiovascular
na vida adulta. O elevado percentual de gordura corporal pode alterar os mecanismos
responsaveis pelo funcionamento adequado do aparelho cardiovascular, o que pode
implicar em um desgaste prematuramente excessivo, repercutindo em futuras
complicagdes relacionadas a qualidade e expectativa de vida dessas pessoas. Nesse

sentido, estratégias de intervengdes para o controle da massa corporal parecem



representar uma das principais agdes direcionadas a prevencdo e ao controle da PA

elevada nessas populacdes.

5 CONSIDERACOES FINAIS

A PA elevada foi altamente prevalente entre criancas e adolescentes
estudados, fortalecendo a hipdtese que o elevado nivel de gordura corporal esteja
alterando os mecanismos responsaveis pelo funcionamento adequado do aparelho
cardiovascular, o que pode implicar um desgaste prematuramente excessivo,
repercutindo em futuras complicagdes relacionadas a qualidade e expectativa de vidas
dessas pessoas. Dai a importancia da monitoracao rotineira da PA desde a infancia, para
a identificacdo precoce de fatores de risco como sobrepeso e obesidade na prevengdo de

eventos cardiovasculares no futuro.

Apesar de a PAD elevada ter sido a mais prevalente no presente estudo,
apenas a PAS elevada mostrou-se associada aos biomarcadores hormonais (leptina e

insulina) e inflamatérios (PCR). Isto reforca o papel da insulina, leptina e PCR ultra-
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sensivel como biomarcadores para eventos cardiovasculares permitindo a identificagdo
e interven¢do precoce das criancas ou adolescentes com maior risco para o

desenvolvimento de doencas cardiovasculares.

A prevencdo da obesidade desde a infancia pode evitar que o estado
metabolico/inflamatério desfavoravel persista ao longo dos anos, trazendo graves
conseqiiéncias a saude na vida adulta, dentre elas a hipertensao arterial. Novas pesquisas
sa0 necessarias para demonstrar a associagdo dos marcadores inflamatérios e hormonais
nas co-morbidades relacionadas a obesidade na infancia e adolescéncia, principalmente
a hipertensdo arterial, que hoje, ¢ um dos principais problemas de saude publica,

acarrentando em gastos excessivos ao sistema publico de saude.

Essa nova realidade na compreensdo da hipertensdao na faixa etéria
pediatrica ressalta também a necessidade de estudos que investiguem os fatores
associados a niveis elevados de pressdo arterial. A identificacdo desses fatores de risco
propicia uma oportunidade para que se possa intervir o mais precocemente possivel em
uma sequéncia de eventos associados com significativa morbidade e mortalidade em
adultos. Essas estratégias devem abordar aspectos da realidade social, cultural e
economica desses adolescentes, investindo na adog¢do de um estilo de vida ativo ¢
alimentacdo saudavel com intervengdes € acompanhamento continuo, a partir da

educacao ¢ informagao fornecida no ambiente escolar e familiar.
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APENDICE 1
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO

2 PSSR responsavel

legal autorizo a crianga a participar como voluntario (a) da pesquisa intitulada “Pressdo

arterial elevada em criangas e adolescentes com excesso de peso: associacdo com

biomarcadores hormonais e inflamatério”. O motivo que nos leva a estudar a

Hipertensdao Arterial sistémica (HAS) ¢ a repercussao que esta doenga pode levar a

saude futura das criangas e dos adolescentes. A HAS é uma doenca cronica que afeta

cada vez mais as pessoas jovens, em especial as com excesso de peso. Esta pesquisa tem

como objetivo geral verificar a prevaléncia de pressdo arterial elevada em criancas e

adolescentes obesos ou com sobrepeso e sua relagdo com as varidveis antropométricas,

insulinemia, leptinemia e proteina c-reativa ultra-sensivel.

As criangas ou adolescentes e seus responsaveis serao esclarecidos (as) sobre a
pesquisa em qualquer aspecto que desejar. O paciente serd livre para recusar-se a
participar, retirar seu consentimento ou interromper a participagdo a qualquer momento.
A sua participacdo ¢ voluntaria e a recusa em participar ndo ira acarretar qualquer
penalidade ou perdas de beneficios.

Os pesquisadores irdo tratar a sua identidade com padrdes profissionais de
sigilo. Os resultados do exame clinico, complementares e da pesquisa serdo enviados
para o responsadvel pela crianca ou adolescentes e permanecerdo confidenciais. Seu
nome ou material que indique a sua participagdo nao serd liberado sem sua permissao. A
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crianga ou o adolescente ndo sera identificado (a) em nenhuma publicacdo que possa
resultar deste estudo. Uma cdpia deste consentimento informado serd arquivado no
NEPE (nucleo de estudo de pesquisa epidemioldgica) da Universidade Estadual da
Paraiba. Os exames laboratoriais (glicemia de jejum, insulinemia de jejum e leptina)
serdo incluidos no orcamento da pesquisa.

A participagdo no estudo ndo acarretara custos para o paciente € ndo sera
disponivel nenhuma compensacao financeira adicional.

Declaro que concordo participar desse estudo. Recebi uma copia deste
consentimento livre esclarecido e me foi dada a oportunidade de ler e esclarecer minhas

duvidas.

Nome do responsavel:
Assinatura do responsavel:
Assinatura do pesquisador:
Carla Campos Muniz Medeiros
Coordenadora da Pesquisa
Telefone contato: 3315-3312
Campina Grande, / /

APENDICE 2

UNIVERSIDADE ESTADUAL DA PARAIBA
CENTRO DE OBESIDADE INFANTIL

Pressao arterial elevada em criancas e adolescentes com excesso de peso:
associagcdo com biomarcadores hormonais e inflamatorio

N° QUEST: DENTREV: ENTREVISTADOR:

DADOS PESSOAIS DA CRIANCA/ADOLESCENTE

Nome:

Género: ( )M ()

Data de Nascimento (DN): Idade (IDCRI): .
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Rua: | N°:

Bairro: | Cep:

Cidade / UF:

Telefone residencial: Celular:

Escola (ESCOLA): Faixa etaria: (1) Pré-escolar (2) Escolar

(1) Publica  (2) Privada

(3) Adolescente

Cor (CORCRI): (1) Branca (2)Preta (3) Amarela (4) Parda (5)Indigena (9) NS/NR

CDC - Diagnostico (CDC): (1) Sobrepeso (2) Obesidade Percentil:

Nome do responsavel (nome da pessoa que esti acompanhando a crianca / adolescente no momento da

entrevista) (RESP):

Grau de parentesco do responsavel com a crianca (PARENTE):
(1)Mae (2)Pai (3)Avb/Avé  (6) Outro

Nome do pai (PAl):

Nome da mae (MAE):

Idade do pai (IDPAI): |ldade da mae (IDMAE):

Peso do pai (PPAI): Peso da mae (PMAE):

Estatura do pai (EPAI): Estatura da mae (EMAE):

IMC do pai (IMCPAI): IMC da mae (IMCMAE):

Escolaridade do pai (ESCPAI): anos Escolaridade da mae (ESCMAE): __ anos
estudados estudados

O responsavel sente-se incomodado com o excesso de peso da crianga/adolescente? (1) Sim (2)

Nao

Quantas pessoas moram na casa (NMORA)?

Renda mensal da familia (RENDA)

Parentesco com a crianga Renda Mensal (R$)
( )Bolsa familia R$
Outra fonte de renda ( ) Pensdao R$
() Aluguel R$
Total

DADOS CLINICOS DA CRIANGCA / ADOLESCENTE

Com que idade a crianca / adolescente comecou a ganhar peso?

Motivo do ganho de peso: (9) NS/NR

Percebe algum sintoma associado ao ganho de peso? (1) Sim  (2) Ndo (9) NS/NR

Quais dos sintomas relacionados abaixo associa ao ganho de peso? (1) Fadiga (2) Cefaléia

(3) Dor no peito (4) Faltade ar  (5) Dor nas costas (6) Outro:
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A crianga / adolescente faz uso de algum medicamento? (1) Sim  (2) Nao

Se sim, qual?

A crianca ou adolescente sente-se incomodado com o excesso de peso? (1) Sim (2) Nao

A crianca apresenta: (1) Diabetes (2) Alteragao Renal (3) Alteragdo Hepatica (4) Doencga que

prejudique na locomocéao (5) Em uso de medicacgao (corticoide) Qual?

(6) Sindrome Genética (7) Outro problema Qual?

ATIVIDADE FiSICA

Transporte para a escola: (1) apé  (2) carro

. o Tempo total gasto: min/dia
(3) 6nibus (4) bicicleta

Atividade fisica na escola (dias/semana): (1) nenhum  (2)1a2 (3) 3 ou mais min/dia:

Atividade fisica extracurricular

Atividade Dias/semana Min/dia

Quando nao esta na escola, a crianga e o adolescente passa a maior parte do seu tempo:

(1) lendo; em frente a TV, video-game ou computador;

(2) com jogos ou brincadeiras ativas como pique-esconde, amarelinha, soltar pipa, jogar bola na rua,
etc;

(3) com atividade programadas com 2 a 3 vezes por semana como natacao, volei, karaté, etc.

ANTROPOMETRIA
Peso 1: Peso 2- Média peso: Percentil Peso:
Estatura 1: Estatura 2: Média estatura: Percentil Estatura:
Circunf. Abdominal 1: Circunf. Abdominal 2: IMC:
PAS 1: PAD 1: PAS 2: PAD 2: PAS 3: PAD 3:
Média PA: Percentil PAS: Percentil PAD:

Presenca de acantose nigrans: (1) Sim  (2) Nao

Local: ( )Axila ( ) Pescoco ( 0 Outros Menarca: (1) Sim  (2) Nao  Idade:
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Desenvolvimento Puberal:

EXAMES LABORATORIAIS

Data Glicemia Insulina Leptina PCR

FATORES DE RISCO CDV

() Hipertensao Arterial () Dislipidemia () Hiperglicemia

() Hereditariedade () Sedentarismo () Resisténcia a insulina

() Obesidade Abdominal

Diagnéstico:

Nome: Data:

ANEXO 1

yrojeto - CAAE - 0523.0.133.000-09

Titulo do Projeto de Pesquisa

Lepting, Proteina C Reativa Ultra - Sensivel em criancas & adalescentes obesos e com sobrepeso e sua relacdo com os componentes da
Sindrome Metabdlica

situacdo Data Inicial no CEP  Data Finalno CEP Data Inicial na CONEP Data Final na CONEP
Aprovado no CEP 09/11/2008 09:44:45  12/11/2008 12:37:25

Descricdo Data Documento N? do Doc Origem
3 - Protocolo Aprovado no CEP 12/11/2009 12:37:25  Folha de Rosto 0523.0,133.000-09 CEP

2 - Recebimento de Protocolo pelo CEP (Chedk-List) 09/11/2009 09:44:45  Folha de Rosto 0523.0,133.000-09 CEP
1 - Envio da Folha de Rosto pela Internet 22/10/2009 08:31:3%  Folha de Rosto FR229035 Pesquisadar
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