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1. INTRODUCAO

1.1. Epidemiologia da obesidade infantil

A obesidade é considerada hoje um dos principais problemas de saude publica,

gue afeta todas as faixas etarias, no mundo inteiro (1).

A Federacdo Mundial de Obesidade prevé que em 2025, teremos 206 milhdes de
criancas e adolescentes (5-19 anos) obesos, e em 2030, 254 milhdes, ao redor do
mundo. Este mesmo documento prevé que em 2030, no Brasil, teremos 7,6 milhdes de
criancas e adolescentes de 5-19 anos com obesidade. Nosso pais ocuparia 0 5° lugar,

com maior numero de criangas e adolescentes obesos do mundo (2).

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) criou uma meta para que em 2025 nao
haja aumento da prevaléncia da obesidade em criancas e adolescentes ao redor do
mundo. O mesmo estudo prevé que o Brasil tem 2% de chance de atingir a meta

preconizada pela OMS (2).

Entre os meninos de 5-19 anos, o aumento da taxa de obesidade foi de 0,9%
(1975) para 7,8% (2016), enquanto que nas meninas (5-19 anos) foi de 0,7% (1975)
para 5,6% (2016). O numero de criangas com excesso de peso aumentou quase 50%.
Em comparacao a desnutricdo, atualmente, o maior nimero de mortes e comorbidades

estao associados ao excesso de peso (3).

A taxa de obesidade tem aumentado principalmente em paises em
desenvolvimento, em comparacdo aos paises desenvolvidos. Nos EUA, por exemplo,

nao houve aumento da prevaléncia de obesidade infantil nas dltimas publicactes,



sugerindo estabilizacdo (3, 4), porém essa estabilizacdo ocorreu com numeros ainda

muito elevados e néo foi observada nos casos de obesidade grave.

Esse aumento na adiposidade esta associado ao aumento de doencas crbénicas

como diabetes mellitus, doenca cardiovascular e cancer (5, 6).

1.2. Patofisiologia da obesidade

A partir de 5 anos o diagndéstico de excesso de peso e obesidade € baseado no
indice de Massa Corporal (IMC), usando a referéncia da OMS de 2007. Definimos
obesidade, nessa faixa etaria, quando o escore z do IMC é maior ou igual a 2. A
recomendacdo de usar o padrdo da OMS baseia-se na necessidade de propor um
sistema de referéncia que, embora ndo seja modelo ideal, tem maior sensibilidade na
identificacdo de criancas e adolescentes com sobrepeso e obesidade, em um periodo

de gravidade particular da epidemia de obesidade pediétrica (7).

Porém, vale ressaltar que o IMC néo regionaliza a distribuicdo de gordura
corporal: ndo diferencia a gordura subcutanea da visceral e, ndo diferencia a massa

muscular da adiposa, que variam de acordo com idade, sexo e fase puberal (8)

A etiopatogenia da obesidade é poligénica e multifatorial, contando como fatores
de risco: peso de nascimento, ganho de peso da mae durante a gestacéo e/ou diabetes
gestacional, desmame precoce, ingestdo inadequada de alimentos, disturbios
comportamentais relacionados a alimentacdo e relagdo familiar contribuem

consideravelmente para o aumento da obesidade na infancia. Além disso, nas ultimas



décadas, as mudancas socioeconbmicas afetaram os padrbes alimentares das
familias, tornando-se mais comuns dietas ricas em energia, pobres em nutrientes e
com ingestdo de grandes quantidades de bebidas adocadas, que associado ao

sedentarismo favorece o ganho de peso nessa faixa etaria (9, 10).

A obesidade é caracterizada por um estado inflamatério crénico, em paralelo a
outras complicacdes. Os adipdcitos secretam uma variedade de adipocinas e proteinas
de fase aguda, que direta ou indiretamente aumentam a producédo e a circulagéo de
fatores relacionados a inflamacdo (11). As chamadas adipocinas incluem: TNF-alfa,
interleucina-6  (IL-6), leptina, inibidor do ativador de plasminogénio (PAI)-1,
angiotensinogénio, resistina, dentre outras. Algumas possuem acao protetora contra
inflamacdo vascular e resisténcia insulinica, dentre as quais figuram a adiponectina e o

oxido nitrico (12, 13).

Uma das complicacbes metabdlicas mais comuns relacionadas ao excesso de
peso é a resisténcia insulinica (RI). Os mecanismos pelos quais a obesidade leva a Rl
sdo multiplos: alteracdo da sinalizacdo pés-receptor de insulina, interferéncia com o
transporte de glicose, reducdo do clearance de insulina relacionada com o acumulo
intraportal de acidos graxos livres (AGL) e aumento das citocinas produzidas pelos
adipocitos. A Rl ocorre ao nivel celular de varios tecidos e resulta em aumento da
liberacdo hepatica de glicose e menor captacdo de glicose pelos tecidos muscular e

adiposo (14, 15).

O tipo de depésito e de distribuicdo de gordura também tem sido alvo de

preocupacdo, uma vez que esta relacionado com o progndéstico de risco para



problemas de salde. Sabe-se que na adiposidade central, a distribuicdo de tecido
adiposo se dé preferencialmente no nivel do tronco, com deposi¢cdo aumentada em
regiao intra-abdominal (6, 16). Criangcas com este tipo de obesidade podem apresentar
maior prevaléncia de fatores de risco para doencas cardiovasculares, incluindo
concentracfes maiores de triglicerideos, insulina, leptina, pressao arterial sistélica e

diastdlica, e HDL-C (high density lipoprotein) reduzido (14).

Além disso, o papel da gordura visceral € particularmente importante para
criancas e adolescentes com obesidade, tanto puberes quanto pés-puberes (17). Sabe-
se que a gordura visceral tende a aumentar acentuadamente a partir da puberdade
(18). Entretanto, mesmo que as criancas pré-puberes ja tenham aumento da gordura
visceral em comparag¢do com seus pares magros, a gordura visceral € um determinante

mais importante de resisténcia insulinica durante a adolescéncia (17).

Portanto, considera-se relevante o conhecimento da localizacéo e distribuicdo da
gordura corporal, pois se associam a fatores de risco cardiometabdlicos ja em fases
precoces da vida (19). Existem diversos métodos para mensuracdo da composicao
corporal, atualmente, o método de boa acuracia e com baixos niveis de radiacéo é a
composicéo corporal através da absorciometria com dupla emisséo de raios-X (DXA).

(20)

1.3 Transtorno de compulsao alimentar periédico (TCAP)

A compulsdo alimentar € definida como o consumo de uma quantidade

objetivamente grande de alimentos (maior do que o que a maioria das pessoas



consumiria em circunstancias semelhantes) com uma sensacao de perda de controle
sobre a alimentacéo (21).

O transtorno da compulséo alimentar periédica (TCAP) pode ser definido como
um distarbio grave e tratavel caracterizado por episodios recorrentes de ingestdo de
grandes quantidades de alimentos, além de caracteristicas associadas como angustia
por comer, sigilo de comer ou comer na auséncia de fome (21, 22).

Esses episdédios devem ocorrer pelo menos uma vez por semana, em meédia,
em um periodo de 3 meses. Além dos episddios de compulséo alimentar, os individuos
gue atendem aos critérios de TCAP devem endossar pelo menos trés das seguintes
caracteristicas:

e Comer muito mais rapidamente que o normal;

e Comer até sentir-se desconfortavelmente cheio;

e Comer grandes quantidades de comida quando nao estiver com fome fisica;
e Comer sozinho devido ao constrangimento com o quanto se come;

e Sentir deprimido ou muito culpado depois de comer demais.;

Os dados sobre esse assunto na populacdo pediatrica sdo escassos desde o
recente reconhecimento oficial do DSM-5 (Manual de Diagndstico e Estatistico de

Transtornos Mentais) somente em 2013 (23).

A obesidade na populacdo pediatrica foi identificada como um fator de risco
psicopatologico, que pode se manifestar através de sintomas do transtorno alimentar

(TCAP, bulimia, entre outros), como forma excessiva de preocupacfes com peso,



insatisfacdo com a imagem corporal, dieta e outros métodos pouco saudaveis de
controle de peso. (24-26).

O TCAP na populagéo pediatrica continua sendo subdiagnosticado; entretanto,
esse disturbio parece ser mais comum que os distarbios metabdlicos encontrados em
pacientes com obesidade na infancia e adolescéncia (27). Adolescentes com excesso
de peso tém um risco 2 a 5 vezes maior de desenvolver distlrbios alimentares do que
0s adolescentes cujo peso estd adequado (28).

Apesar da obesidade e sindrome metabdlica serem comuns em pessoas com
TCAP, nem todos os individuos com TCAP apresentam obesidade concomitante (26).

A prevencdo e o manejo da obesidade sdo um dos objetivos mais criticos de
saude publica ao redor do mundo (29) e a identificacdo do TCAP nestes pacientes

pode exigir terapéutica especifica, além das mudancas de estilo de vida/alimentacéo.

2. OBJETIVOS
Obijetivo principal:
-avaliar a frequéncia de TCAP nos pacientes pediatricos com obesidade;
Objetivos secundarios:
-avaliar o perfil metabdlico em pacientes com e sem TCAP;

- avaliar a composicao corporal de pacientes com e sem TCAP.

3. METODOS



3.1 Desenho do estudo

Tratou-se de um estudo transversal, descritivo.

3.2 Populacao do estudo

Criancas e adolescentes, com idade entre 6-19 anos e obesidade que
frequentaram o ambulatério de endocrinologia pediatrica do hospital Irmandade Santa
Casa de Misericérdia, localizado na regido central de Sdo Paulo entre o periodo de

julho 2018 — setembro de 2020.

3.3 Amostra

Foi utilizada amostra de conveniéncia de criancas e adolescentes obesos do
ambulatério de endocrinologia pediatrica que foram avaliados em relacédo aos critérios

de inclusao e exclusao.

3.4 Critérios de inclusado e exclusao

3.4.1 Critérios de inclusao

Criancas e adolescentes com obesidade (zIMC > +2DP — OMS, 2007), de
ambos o0s sexos que tinham grau de compreensdo para responder o
questionério BES (Escala de Compulsédo Alimentar Periddica) e aceitaram 0s

termos propostos no estudo e assinaram o termo de consentimento livre e



esclarecido e o termo de assentimento. Ressaltamos que criangcas ainda néo
alfabetizadas ou que apresentaram ddvidas no questionario, receberam ajuda de
seus responsaveis legais ou dos pesquisadores da pesquisa (médico ou

nutricionista).

3.4.2 Critérios de exclusao

Pacientes com obesidade secundaria a causas genéticas conhecidas
(sindromes), doencas enddcrinas (hipotireoidismo, sindrome de Cushing,
deficiéncia de horménio de crescimento), uso continuo de glicocorticoides ou em

uso de farmacos que possam interferir no peso e no apetite.

3.5 Métodos

3.5.1 Escala BES

As criancas e adolescentes com obesidade que foram atendidos no ambulatério
de Endocrinologia Pediatrica eram convocados a participar do estudo. 223 individuos
aceitaram o termo do estudo e, responderam o questionario BES / Escala de
compulsdo alimentar periédica (ANEXO 1). Esta escala apresenta 16 questfes
avaliadas e possui traducdo portuguesa devidamente validada. Individuos com

pontuagcao maior que 18 foram considerados com TCAP (30).



3.5.2 Avaliacdo antropomeétrica

Em consulta médica, os pacientes realizaram avaliacdo antropométrica, que
consistiu em medidas de peso e estatura (calculo de indice de massa corporal — IMC,
expresso em escore z, OMS, 2007), circunferéncia abdominal (medida com fita
inelastica em escala de centimetros no ponto médio entre a Ultima costela e a crista
iliaca, avaliada como relacdo circunferéncia abdominal/estatura, sendo considerada
normal quando menor que 0,5) (31) e pressao arterial (32). E, também foram avaliados
em relacdo ao seu estadiamento puberal, de acordo com os critérios de Tanner (33),

sendo classificados como puberes agueles com Tanner maior ou igual Il (M2/G2).

Ressaltamos que o indice de massa corporal (IMC) e porcentagem de gordura
corporal (% GC) sdo amplamente utilizados para avaliar a adiposidade, porém, esses
indices ndo levam em conta para contribuicées independentes de massa gorda (FM) e
massa magra (LBM) ao peso corporal, que variam de acordo com a idade, sexo, fase
da puberdade e ancestralidade da populacédo pediatrica. Dessa forma, foi realizado o
célculo do indice de massa gorda (FMI) (massa gorda Kg/altura em metro?) e o indice
de massa magra (LBMI) (massa magra Kg/altura em metro?), analisadas através de

curvas de referéncia validadas para a populacdo pediatrica (34).

3.5.3 Avaliagcdao complementar: exames

Apos a consulta médica eram solicitados exames laboratoriais e de imagem. Os
exames de perfil metabdlico quantificados foram: colesterol total, LDL-colesterol, HDL-

colesterol, triglicérides, glicemia e insulina, usando analises enzimaticas colorimétricas
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automaticas. A lipoproteina de baixa densidade (LDL) foi calculada pela férmula de
Friedwald (35). A porcentagem de valores adequados de lipidios foi baseada nas

Primeiras Diretrizes Brasileiras para Hipercolesterolemia Familiar (36).

Avaliacdo de composicdo corporal através de DXA: esse exame foi realizado
com o individuo deitado em decubito dorsal sobre uma mesa, onde a fonte e o detector
foram passados através do corpo com uma velocidade relativamente lenta de 1cm/s. O
modelo utilizado neste estudo € o DPX-IQ #5781 (Lunar Radiation, Madison, WI). Para
permitir uma reconstrucdo da imagem dos tecidos subjacentes, permitindo a
guantificacdo de conteldo mineral 6sseo, da massa gordurosa total e da massa

corporal isenta de gordura, foi utilizado um software especializado.

3.5.4 Avaliacao nutricional

Pela nutricionista foi aplicado um questionario clinico que analisou o registro
alimentar habitual, com o objetivo de tracar o perfil alimentar da populacdo estudada,
em 62 pacientes. As quantidades de alimentos consumidos foram registradas através
de um manual fotografico de quantificacdo alimentar (37), que possui fotos de por¢cdes
e formas de alimentos, bem como fotos de medidas caseiras, com 0 objetivo de auxiliar
e padronizar a quantificagdo do consumo alimentar, e os registros foram analisados
com o auxilio do software de nutricdo Avanutri®. Os valores para referéncia de macro e
micronutrientes foram baseados nas DRIs (38), considerando a faixa etaria do grupo

estudado.
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3.6 Anédlise estatistica

Para analise estatistica foi utilizado o software SigmaStat 3.2. Para determinar o
grau de associacao entre duas variaveis foi utilizado o Spearman Rank Correlation. A
comparacao das variaveis entre os grupos com e sem TCAP foi feita pelo teste t para
amostras de distribuicdo normal e pelo teste de Mann Whitney quando as variaveis que
nao apresentarem distribuicdo normal. Foi considerado estatisticamente significante p <

0.05 e os intervalos de confianga construidos com 95% de confianca estatistica.

3.7 Questdes éticas

Este estudo fez parte do projeto de pesquisa “O uso de Dimesilato de
Lisdexanfetamina em criancas obesas com transtorno de compulsdo alimentar e a
presenga do gene FTO e alteragdes neurolégicas nestes individuos”, aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa da Santa Casa de S&o Paulo com o parecer de nimero
75159617.0.0000.5479. Os pais ou responsaveis assinaram o termo de consentimento,

e 0s préprios pacientes o termo de assentimento.

4. RESULTADOS:

Um total de 223 criancas e adolescentes com obesidade foi incluido no estudo,
sendo 113 (50,7%) meninas e 110 (49,3%) meninos. A idade média (DP) foi de 11,7

anos (2,6) e o zIMC (DP) médio foi de 2,96 (0,6); contudo, ressaltamos que 97 (43,5%)
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individuos foram classificados como obesidade grave (zIMC > +3) seguindo
classificacdo da OMS de 2007 (Tabela 1). Em relagdo as varidveis metabdlicas,
conforme a | Diretriz Brasileira de Hipercolesterolemia Familiar 2012, 12,6% (n=24) dos
individuos apresentaram Colesterol total > 200 mg/dL, 11% (n=20) apresentaram LDL
>130 mg/dL, 16,5% (n =30) apresentaram HDL < 35 mg/dl, 26,7% (n=47) dos
individuos apresentaram triglicérides > 130 mg/dL,10,5% (n=19) apresentaram glicemia
de jejum maior que 100 mg/dL, sendo 1 individuo com glicemia de jejum > 126 mg/dL e

10,8% (n=24) apresentaram PA > p95 para sexo, idade e altura. (Tabela 2).

Tabela 1. Média e desvio-padrdo das variaveis idade, peso, género, Score BES
médio, grau de maturacdo puberal pela escala de Tanner, altura, IMC, zIMC,

zEstatura, e circunferéncia abdominal.

Variaveis Média (DP)
Idade 11,7 (2,6)
Generq Feminino: 113:110
Masculino
Score BES médio 13,8 (6,7)
Pubere_s Feminino: 9757
Masculino
Peso (Kg) 71,9 (12,8)
Altura (cm) 153 (12,8)
zEstatura 0,8(1,2)

IMC 30,1 (5,5)
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zZIMC 2,96 (0,6)

Circunferéncia
Abdominal — CA

CA/E 0,62 (0,08)

95,4 (14,4)

IMC: indice de massa corpérea

CA: Circunferéncia abdominal

SCORE BES: Pontuacéo da Escala de Compulsao Alimentar Periddica

Tabela 2. Média, desvio-padrdo e porcentagem de inadequacdo dos valores

laboratoriais de CT, HDL, LDL, glicemia de jejum, insulina e triglicérides.

Variaveis Média (DP) Porcentagem de

Inadequacéo
Colesterol total 0
(ma/dL) 161,2 (34,5) 12,60%
HDL colesterol o
(mg/dL) 43,8 (11) 16,50%
LDL colesterol 0
(mg/dL) 97,8 (30,3) 11%
Triglicérides (mg/dL)  112,9 (59,8) 26,70%
Glicemia de jejum o
(mg/dL) 87,1(14,1) 10,50%
Insulina basal
(uU/mL) 23,3 (16,9)
Pressao Arterial (PA
sistélica mmHG x PA 114X 71 (17,7 10,80%

diastélica mmHG) X11.8)
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Em nossa amostra, 25,5% (n=57) individuos foram classificados com TCAP.
Quando dividimos os sujeitos segundo o grau de maturacdo de Tanner verificamos: no
grupo pré-puberes (n = 69), 14 (20,3%) individuos foram classificados com TCAP,
sendo 11 meninos (78,6%) e, 55 (70,7%) individuos tiveram auséncia de TCAP, sendo
42 meninos (76,4%). No grupo puberes (n = 154), 43 (27,9%) individuos apresentaram
TCAP, sendo 12 meninos (27,9%) e, 111 (72,1%) individuos tiveram auséncia de
TCAP, sendo 45 meninos (40,5%) (FIGURAL). Nao houve diferenca estatistica entre a
proporcdo de meninas € meninos nos grupos (pré-puberes e puberes) e ndo houve

diferenca entre presenca de TCAP e 0s grupos.

Figura 1. Presenca ou Auséncia de TCAP nos individuos classificados quanto ao

estadiamento de Tanner: puberes ou pré-puberes

Auséncia de TCAP M Presenca de TCAP

PRE-PUBERES (N=69) (20,3%)

PUBERES (N=154)
(27,9%)
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Em relacdo ao registro alimentar habitual, fizemos a analise da inadequacdo dos
macronutrientes e micronutrientes em 31 meninas e 31 meninos, com idade média de
11,3 anos (= 2,56). 20 individuos (32%) pontuaram o suficiente para serem
caracterizados como TCAP, sendo 8 meninos (40%) e 12 meninas (60%). Verificamos
qgue os individuos possuem, em sua maioria, um consumo de carboidratos, proteinas,
gorduras totais e sédio dentro do valor preconizado para faixa etaria. No entanto, a
quantidade de calorias, proporcdo entre proteinas, carboidratos e gorduras ingeridas,
nao foi diferente entre os grupos com e sem TCAP, (p = 0,840), (p = 0,909), (p =

0,952), (p = 0,922), respectivamente (FIGURA 2).

Figura 2. Andlise da ingestao alimentar nos individuos classificados com

presenca ou auséncia de TCAP

% de ingestao proteica % de ingestao lipidica

a0 45
%Proteina/dia %Lipides/dia

B+ 40 -

25 30

15 20 -

10 | 15

T T I T
| Auséncia TCAP | | Presenca TCAP | | Auséncia TCAP | | Presenca TCAP |

* Testet, p=0,909 * Testet,p=0,922
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Oferta calérica total % ingerida de carboidratos
4000 80
%CHO/dia
Keal/d
3500
70 H
3000
60 —
2500 —
50 4
2000 —
1500 0
1000 o 30 o
500 - - T T 20 ‘ I
| Auséncia TCAP | [ Presenca TCAP | | Auséncia TCAP | [ Presenca TCAP |
* Testet, p=0,840 » Testet, p=0,952

Dividimos os grupos (pré-puberes e puberes) de acordo com a presenca e auséncia
de TCAP presente (pontuacéo questionario BES maior que 17). No grupo dos puberes
com presenca de TCAP, o valor de insulina basal médio e o zIMC foram maiores
guando comparado com os individuos com TCAP ausente, (p=0,005) e (p=0,035),
respectivamente (Tabela 3). No grupo pré-puberes, o valor de insulina basal médio foi
maior quando comparado com os individuos com TCAP ausente também (p = 0,010).
N&o houve diferenca nas variaveis antropométricas em quem tem TCAP ou ndo,

provavelmente devido ao reduzido nimero de pacientes.

Tabela 3. Comparacdo das variaveis idade, zIMC e insulina entre os individuos

com presenca e auséncia de TCAP entre os grupos
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Pré-puberes Presenca de Auséncia de
P TCAP (n=14) TCAP (n=55)
Idade 9,3 (1,5 9.5 (1,8)2
zZIMC 3,3 (3,0-3,9)° 3,0 (2,7-3,4)°

. 27,7 (22,8- b
Insulina 52,15 12,3 (10-18)
Puberes Presenca de Auséncia de

TCAP (n=43) TCAP (n=111)
Idade 13,2 (2,3)2 12,6 (2,2)?
zIMC 3,0 (0,6)*°¢ 2,8 (0,5)2
b,
Insulina 25,8 (16,1-37.1)" 19 (12,2-28)"

z IMC: escore z do indice de massa corpérea
TCAP: Transtorno da compulséo alimentar periédica

a: média (DP); b: mediana (p25 — p75); c: p<0.05 (Mann-Whitney test);

Em relacdo as variaveis metabdlicas: Colesterol total (p=0,627), HDL (p=0,064),
LDL (p=0,177), Triglicérides (p=0,775) e glicemia de jejum (p=0,710) ndo houve
diferenca estatistica em relacdo ao grupo dos puberes com presenca de TCAP e

auséncia de TCAP.

Em relacdo a composicao corporal, a analise foi obtida através de 140 exames de
DXA dos pacientes; verificou-se que a porcentagem de gordura de tronco foi maior no
grupo puberes com TCAP presente (p=0,016). Em relacéo aos indices FMI (indice de

massa gorda) e LBMI (indice de massa magra) foi realizada analise nos individuos
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acima de 8 anos, assim sendo, quanto ao FMI, 31 (50,8%) meninos (n=61) e 38
(52,7%) meninas (n=72) estavam acima do p95; ndo havendo diferenca estatistica
entre 0os géneros (p = 0,72). Em relagdo ao LBMI, 13 (21,3%) meninos (n=61) e 21
(29,1%) meninas (n=72) estavam acima do p95; ndo havendo diferenca estatistica
entre os géneros (p = 0,828). Entre os grupos, de acordo com o0 sexo (feminino ou
masculino) nenhum género apresentou massa magra abaixo do recomendado para
faixa etéria. Além disso, fizemos a comparacdo dos indices entre 0s grupos com
presenca de TCAP e auséncia de TCAP. No grupo de pacientes puberes com TCAP, o
FMI e o LBMI foram maiores em relagdo ao grupo com auséncia de TCAP (p = 0,002 e
p = 0,031, respectivamente) (TABELA 4). Entre o grupo pré-puberes ndo houve

diferenca estatistica, mas ressaltamos, mais uma vez, o N pequeno.

Tabela 4. Comparacdo dos indices % de gordura de tronco, % gordura total e
massa magra (g), FMI e LBMI nos grupos pré-puberes e puberes com presenca

de TCAP e auséncia de TCAP.

Pré-niberes Presenca de Auséncia de

P TCAP (n=5) TCAP (n=41)
% gordura tronco 47,8 (3,3)? 46,4 (4,9)°
TBLH % gordura a a
total 48,9 (3,4) 46,8 (4,2)
TBLH massa total 50,8 (6,7)? 52.1 (14,7)°
(Ko)
TBLH massa

25300,4 (2465,4) 26715,5 (6634,7)°
magra (g)



FMI 13,4 (12,1-15)® 11,3 (9,8-13,4)"
LBMI 13,9 (13,6-16,7)° 14,2 (13-15,8)"
Plberes Presenca de Auséncia de

TCAP (n=31) TCAP (n=63)

50,3 (46,5-57,4)"
Cc

% gordura tronco 46,6 (41,9-50,6)°

0,
TBLH % gordura g 5 45 7.52.2)° 463 (42,8-51,4)°

total
TBLH massa total 79,1 (16.4)% 69,8 (18,4)*
(Ko)
TBLHmassa 39193 6 (7655,1)* 35783,7 (9451,5)°
magra (g)

15,2 (13,0- b
FMI 18.0)°¢ 12,8 (10,9-15,2)
LBMI 16,9 (2,3)* ¢ 15,8 (2,3)?

FMI: indice de massa gorda

LBMI: indice de massa magra

TBLH: Excluséo da cabeca do corpo total

TCAP: Transtorno da compulséo alimentar periddica
g: gramas

Kg: quilogramas

a: média (DP); b: mediana (p25 — p75); c: p<0.05 (Mann-Whitney test); d: p<0.05 (t. test);

5. DISCUSSAO:
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Metandlise de He et al. analisou 36 artigos publicados de criancas e adolescentes
com sobrepeso/obesidade e encontrou uma prevaléncia de TCAP que variou de 0-60%
nos individuos. Analisando todos os trabalhos conjuntamente encontrou-se uma ‘razéao
de prevaléncia: PR 0.263 (p< .01; 95% CI: 0.231, 0.297), indicando que mais de um
guarto de criangas e adolescentes com sobrepeso/obesidade podem apresentar TCAP.
Nosso trabalho analisou 223 criangas e adolescentes obesos e encontrou uma

prevaléncia de 25%, corroborando os achados encontrados na literatura (39).

Em relacdo a presenca de TCAP e género, nosso trabalho ndo encontrou diferenca
estatistica. Alguns trabalhos evidenciaram uma maior prevaléncia no sexo feminino
(40-42), porém, o trabalho de He et al. (39) referido anteriormente também nao
encontrou diferenca estatistica entre os sexos. A literatura em adultos também mostra
gue nao ha diferenca entre o género masculino e feminino e a presenca de TCAP (43,

44).

N&o encontramos diferenca entre a presenca de TCAP e a idade dos participantes,
concordando com a literatura. Trabalho de Johnson et al, analisou na populacéo
americana idade e raca encontrou que a compulsédo alimentar aumentou com a idade
para adolescentes brancos, mas diminuiu com a idade para adolescentes negros (45).
Em nosso trabalho ndo avaliamos a etnia, jA que a populagcdo brasileira € muito

miscigenada e este pode ser um viés em nossa analise.

Com relacdo ao zIMC, este foi maior no grupo dos participantes puberes com
TCAP; e, estudos anteriores também sugeriram que a compulsdo alimentar foi

positivamente relacionada ao peso corporal (46-48).
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Importante observar que o registro alimentar habitual n&o mostrou ser um
instrumento ideal para andlise da compulsdo alimentar que pode estar presente em
individuos com obesidade. Embora esperassemos que os dados refletissem a dieta
habitual de modo qualitativo e quantitativo, verificamos que 0s pacientes, em muitos
casos, podem ter omitido informacdes referentes ao consumo e quantidades
alimentares, principalmente de carboidratos e gordura total. Além disso, ressaltamos
gue o registro alimentar habitual seja de uso mais frequente e de maior facilidade na
pratica clinica, entretanto, a qualidade da informacdo depende da memoéria e
cooperacao do paciente, o que, nessa faixa etaria, € um desafio. Ainda assim, essa
ferramenta nos ajudou a averiguar o estilo alimentar das criangas e adolescentes e

concluir que ndo hé diferencas estatisticas no estilo de alimentacdo dos dois grupos.

Encontramos que tanto no grupo de pré-puberes quanto no grupo dos puberes com
TCAP, o valor de insulina basal médio foi maior, comparado com os individuos com
auséncia de TCAP (p=0,005). Nao foi encontrado na literatura outro trabalho com essa
associacao. Sabe-se que a insulina, além de suas funcdes regulatorias na homeostase
da glicose, exibe acdes cerebrais, relacionadas com o controle da fome/saciedade.
Como a leptina, os receptores de insulina sdo encontrados em neurdnios
dopaminérgicos na area tegmental ventral, provocando resposta de saciedade
alimentar, diminuindo a ingestdo alimentar (49). Entretanto, trabalho alemao de
Kroemer et al encontrou que concentracbes aumentadas de insulina foram associadas
a reducédo da ativacdo de varias regides cerebrais bilaterais, incluindo o giro e o
sistema limbico, em resposta a imagens de comida. O estudo mostrava imagens de

comida para os participantes com sobrepeso ap0s jejum noturno e ap0s uma ingestao
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caldrica padronizada (teste de tolerancia a glicose oral de 75 g) e analisava a resposta

através da ressonancia magnética funcional (fMRI) (50).

Um estudo americano, realizado por Stouffer et al fez duas diferentes manipulacdes
cronicas da dieta em ratos: restricdo alimentar (FR) e dieta obesogénica (OB). Eles
descobriram que a sensibilidade da liberacdo de neurbnios dopaminérgicos
relacionados a insulina se altera de forma oposta, com maior capacidade de resposta

em FR, mas perda de resposta em OB (51).

Além disso, em humanos, estudos anteriores relataram uma relacdo inversa entre o
IMC e o N-acetilaspartato (NAA) do hipocampo, indicando que um IMC mais alto esta
associado a niveis mais baixos de concentracdo de NAA no hipocampo (52). A relacao
NAA/Creatina (Cr) é considerada um indicador de integridade funcional, densidade
neuronal e atividade cerebral geral (53). Da mesma forma, Neves et al. demonstraram
uma correlacdo negativa entre NAA/Cr e insulina, em pacientes com obesidade em
uma populacdo brasileira estudada. Além disso, o peptideo C (liberado durante a
clivagem da insulina) e a amilina também foram correlacionados negativamente com
NAA/Cr, indicando que o aumento das concentracdes de hormdnios circulantes poderia
contribuir para a gravidade das deficiéncias hipotalamicas (menores razées NAA/Cr)

em pacientes com maior zIMC (54).

Dessa maneira, acreditamos que elevados valores de insulina podem néo realizar o
feed-back central para controle da fome, podendo estar relacionado com o habito
alimentar compulsivo, corroborando nosso achado que individuos com TCAP

apresentam maior valor médio de insulina basal.
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Outro ponto importante foi a presenca de maior porcentagem de gordura tronco no
grupo puberes com TCAP. J4 é sabido que o aumento da gordura visceral ou intra-
abdominal esta associado com piora da resisténcia insulinica (54-56), corroborando o
achado de insulina elevada nesse grupo. No grupo dos pré-puberes ndo encontramos
essas associacdes, mas ressaltamos 0 numero pequeno de pacientes, sendo um

possivel viés da anélise.

Até o momento, ndo foi encontrado outro trabalho na literatura que correlacionou a
composicdo corporal de pacientes pediatricos com obesidade e a presenca de TCAP,
acreditamos ser o primeiro estudo que fez esta analise. Ressalta-se que a utilizacao do
IMC para o diagnéstico da obesidade em adolescentes esta bem esclarecida e € o
método mais amplamente utilizado. Porém, sua interpretacdo ndo faz distincdo dos
componentes corporais e ndo deve ser utilizado de forma isolada, especialmente na
populacdo pediatrica, porque as contribuicdes relativas do indice de massa gorda e
indice de massa magra corporal variam de acordo com idade, sexo e puberdade (57).
Dessa forma, também realizamos o calculo do indice de massa gorda (FMI) (massa
gorda Kg/altura em metro?) e o indice de massa magra (LBMI) (massa magra Kg/altura
em metro?), analisadas através de curvas de referéncia validadas para a populacdo
pediatrica (34). Todavia, mais uma vez, ressaltamos que nosso trabalho ndo avaliou a
etnia dos sujeitos, pois a populacdo brasileira € muito miscigenada e este € um viés de

nosso estudo.

De acordo com os critérios de Williams (58), nessa faixa etaria, o percentual de
gordura total é considerado alto quando = 25% para o sexo masculino e = 30% para o

feminino, bem abaixo do encontrado em nossos pacientes (sexo masculino foi de
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44,2% e no sexo feminino, de 47,1%), reforcando a gravidade da obesidade desses
pacientes. Entretanto, quando dividimos os pacientes em grupos com TCAP e auséncia
de TCAP, nédo houve diferenca entre os grupos. Por outro lado, quando analisamos o
FMI e LBMI, o grupo puberes com TCAP apresentou FMI e LBMI maior comparado
com o mesmo grupo de BINGE negativo (p = 0.002 e p = 0,031, respectivamente). Este
achado corrobora que a analise do FMI e LBMI ajustados para o género e idade sé&o
melhores para dar informagbes mais precisas da composi¢cdo corporal nessa faixa

etaria.

A literatura evidencia que criancas e adolescentes com obesidade ja
demonstraram ter boa massa magra para altura, porém, este achado pode nado ser
protetor contra o desenvolvimento de doenga cardiometabdlica. Estudos em adultos
descobriram que o FMI esta positivamente associado a uma maior probabilidade da
sindrome metabolica e dislipidemia (59, 60). E também possivel que os individuos
classificados com adiposidade normal por FMI podem estar em risco de doenca

cardiometabdlica, como resultado de déficits de massa magra (57).

Apesar dos avan¢os no numero de estudos baseados em medicamentos para
pacientes com transtornos alimentares nas ultimas duas décadas, o campo ainda é
pouco estudado na infancia. Em 2022, a Forca-Tarefa de Saude Preventiva dos
Estados Unidos (USPSTF - The US Preventive Services Task Force) publicou a
recomendacao do rastreio de transtornos alimentares em adolescentes a partir de 10
anos (61). Especificamente, para o transtorno da compulsdo alimentar periddica,
Couturier et al (62) ndo encontrou estudos publicados nessa faixa etaria pediatrica.

Lisdexamfetamina, em 2015, foi aprovado pela Food and Drug Administration (FDA)
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para transtorno de compulsdo alimentar periédica em adultos, mas em criancas e

adolescentes ainda n&o temos a aprovagéao (63).

Alguns estudos sugerem que as alteracbes psicolégicas como depressao,
ansiedade e transtornos alimentares podem levar ao maior risco de insucesso
terapéutico (64, 65). Portanto, a identificacdo e o tratamento dessas alteracdes séo

importantes no planejamento terapéutico de pacientes com obesidade.

Como ainda nao disponibilizamos de terapéutica medicamentosa para a faixa
etaria pediatrica, destacamos 0s avancos no tratamento do TCAP com terapias
cognitivo-comportamentais (TCC), bem como a terapia baseada na familia para

criancas e adolescentes. (66).

Nossa preocupacdo com esses pacientes também se justifica em longo prazo,
pois eles tém maior risco de se tornarem adultos com obesidade grave, doencas
cardiovasculares e risco elevado de cancer. Dessa maneira, a realizacdo do
questionario BES periodicamente, é importante para identificacdo do TCAP. Além
disso, ressaltamos que a base do pilar terapéutico da obesidade sdo as mudancas de
estilo de vida, que pode ser um objetivo mais dificil de alcancar nos pacientes com

TCAP, sem ajuda medicamentosa ou de terapia com um profissional especializado.
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6. CONCLUSAO:

Nosso trabalho evidenciou que 25% das criancas e adolescentes com obesidade
apresentam TCAP. Nos pacientes com TCAP positivo, houve maior percentual de
massa gorda em tronco, maior indice de massa gorda corporal, especialmente nos

pacientes em puberdade e maior concentragcédo de insulina basal.
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ESCALA DE COMPULSAQ ALIMENTAR PERTODICA

BES (BINGE FATING SCALE)

Autores: Gormally J, Black 3, Daston 8, Rardin D. (18B2).
Tradutores: Freltas 5, Appollnarle JC. (2001).

Nome!

|3ara: ! /

Lista de verificagao dos habitos alimentares

Instrugdes:
Vioce enconrrara abamo gmipas de afirmacdes numeradas. 1.eia tadas as afirmacoes em cada gmipo e marque, nasta folha, aquela
que melhor descreve o modo coma vocd se sente em relacdo ans problemas que tem para controlar sen comportamento alimentar.

#1
({

I
L

—

—

L

—

—

#3

—

—

—

——

}

‘1. Cunéome sinto constrangidea) com o meu pesc ou o tamanhe do meu
cornpo quendo eslou com oulras pessoas.

2. Bume sinlo peocupsdofu) e como pareco pare ok oulios, mes
15t normalments:, ndn me faz sorhr desapontadoda) comigo meamoia)
3. LCufico mesma constrangido(a) com a minka aparéncia & o mau paso,
o qua me faz sentir dezapontadola) comigo mesmao(a).

4. [Cu me sinto muito constrangidofa) com o meu peso e freqlientemente,
sinto muita vergonna 2 desprezo por mim mesme(g). Tento evitar contatos
sucigis por causy desse corsbangimenlo,

1 Fuman benhn nenboms diculdsde para comer dovagar, de mancoara
aproofiaca.

2. Cmbora parega qus su dsvore o5 alimankos, ndo acabo me sentindo
empantuTacoia) por comer demais.

3. As vezes tendo @ comer rapidamente, sentindo-me entic
desconolavelmenlz chaiola) depois,

4 Eulenho o hébilo d2 engalie rinha comida sem reelmenls masliga-
la Cluando isto aconteee:, emegenal me snto descontorfavelmente:
cmpantuTadaia) por tor comido demes

1. Cume sinio capaz de confrolar meus impulscs para comer, guando
BUUETD.

2 Eusinogoe lenho lalbado emconlolan meu coomper smeno alinsnlsr
mars do que a meds das prssoas

3 Fume amto totaliments meapar de confrolar mess impulsos para oomeor
4. Por me sentir tic incapaz de controlar mau comportamento alimenar,
antra s dasespers tentande manter o controls.

1. Bunio lenho o habilo de comer guando eslou chalesdols).

2. As veres eu como yuands estou chaleado(g) s, Trsgientamenls,
sou capar do me ocupar o atastar minha ments da comida

3 Fuotenho o habito reoular de comer quando eston chateadola) mas, de
VeZ em quando, pesso usar alguma outra advidade para afastar minha
mants da comida.

4. [Cutenho o forte habite de comer quande estou chateaco(a). Nada
parece me ajudar @ peran com esse habilo.

1 Normalmante guando como algure corss © poraquc cston bescamendc
com fome.

2. Do vez am quando como alguma coisa por impulso, mesmo quande
nio estou realmenta com fome.

3. [Cutenhoohdbiworegular de comer alimentos que realments nfio aprecio
pary Tuger ume semsacio de fome, mesano que [scamens su ngo
necessile de comida.

4 Mesmo aue nan cstegs hawcamonte: com fome:, tenho oma sensascio de
fome: em minha boca que somentT parcoe ser satstota quando co coma
um alimento, tipo um sanduiche, que enchs a minha boca. As vezes,
guando eu como o alimente para satisfazer minha “fome na boca®, em
seguida eu o cuspo. 35 nfo ganharei peso.

&
{ ) 1. Cunfosinto qualgusr culpa ou ddio de mim mesmola) depois de comer
demais.
{ ) 2. Devezem guando sinto culpa ou &dic de mim mesmo(a) depois de
comer demais.
() 30 Dhuamse o lemmpo lodo simlo i lE culpa ow odio doe e inesimoE ) dopos
da romear demais
w7
{ ) 1. Cundo perco o controla total da minha alimentacéio quande estou em
dieta, masmo apds perfodos em que come ¢emeis.
{ ) 2. Asvezes, guando 2stou em dieta & como um alimante preivida, sinte
como se hvesse esiagado ludo o corne snda mas.
() 30 kiegienizmente, guande como demaes duranlc oma diela, enho o
hahito de dizar para mim masmo(a) ‘agora qua estraguaei tucdo, porgua nAo
s atds ot usnen o arontoos, o como ancds mas
{ ) 4. Cutenho ohakito regular dscomecar dieias rigerosas por mim mesma{a),
mas quebro as dietas entranda numa compulsdo alimentar. Minha vida
parece ser "uma fasta” ou “um morrsr de fome”
#H
() 1. Bursammentoe como Lanla commds @ ponlo de me scole
dasronfortavelmants empanturmadolz) damois
{ ) 2. Mormalments, carca de uma vaz sor més, como uma tal quantidade de

(

e

(

U

i

comida que acabo me sentindo muito empanturrado{a).
) 3. Eutenho periodos regulares durante o més, quando como grandes
quantidedes de comide, s2ja na hora das refeictes, seja nos lanches.
¥4 bBucorm anka coemda que, reguksrenle, e sl beslsnle
desconiorlave] dopos de comen e, algumas weses, um pooco enjoadols).

—

1. Cm geral, minha ingssta caldrca nac sobe a niveis muito altos, nem
deszce a niveis muito baixos.

) 2. Asvezes, depois de comar demais, tanfc reduzir minha ingesta calérice
para gquase nade. para Compensar o excesso de caloras que inger.

30 bulenhe okt o reoular de conmes gognes duranlo s o le, Sanosce gue
a b roling ndo © eslar com lome g2 manhd, imas comner dormeas a
noita

1 4 Na minha vida adulta teeho tido periodos, que duram scmanas, s
quais praticaments me mato de fome. (50 26 $50Ue a pariodos am que
como demais. Marace que vive uma vida de “fasta” ou d2 ‘maomer de
fome".

—

—

1 Nomalmentas au san capar de parar de oomar quando quare = sai
quandn §a chaga”

2. Da vez em guando, su tenho Uma compulsio para comer qus parece
que ndo posso controlar,

3. Treqiienemente tenho fortes impulzos pare comer que parece que nfio
sou capaz de conTolar, mas, em outras ocasifes, posso controlar meus
InpUlsoes pard Com.

¥4 Bume sinbo mcapee deconlrolan mpulsos para comer. Bu lenboomnedo
da nén sar capar de parar de comar por vontada propra

-
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#1 #14

{1 1. Eunéo lenho problema algum pzia parar de cormer guando me sinlo { ) 1. Eundu pensu muilo em lenla conbolar impulsos indesejgaveis paa
cheioia). COMET.

[ ) 2. Lu, normalmente, posso parar de comer quando me sinto chelo(a) { ) 2 Pelo menos. em algum momento, sinto que meus pensamentos estao
mas, de vaz em quando, comer demais me deixa descontortavelmente “pré-ocupados” com tentar controlar meus Impulsos para comer.
empanturrado(a). () 3 Trequentzmente, sinto gue gasto muito tempo pensandc no quanto

(1 3. Eutenhoum problcma para parar do comer uma vez quc el tenha comi ou tentando n3o comer mais.
comecado &, nommalmente, sinto me desconfortavelmeants empanturradao(a) { ) 4 Parecs, para mim, que a maior carte das horas que passo acordado(a)
depuis gue fago uma relbicio. esliu “pro vcupadas” pur pensamenlos sobie comen ou ndo vomer. Sinly

{1 4. Poreutero problema de ndo ser capaz de parar de comer quando como se eu estivesse constantiemsnte lutando para ndc comer.
quErD, s vazes tenho que provocar o vomito, usar laxativos edou diuréticos
para alviar minha sensacao de empanturramento #1h

{ ) 1 Funén pansn motn sohre comida
#12 { ) 2. Eutenho fortes descios por comida, mas ¢les s duram curtos

(1 1. Parcce quc cu como tanto guands estou com os outros (reuniics periodos de icmpo.
farmiliaes, suciais), comu quandu eslou sozinho(a). () 3 Hadias amgue parsce qus su NE0 pUSS0 Lensd 8im nais nady a ndo

[ ) 2. Asvezes quando eu estou com outras pessoas, nédo como tanto ser comida.
quanto el querc comer porgue me sinto constrangidola) com o meu { ) 4 Mamaiora dos dias, mzus pensamentos parecem estar
romportamenta alimantar “pré-ocupados” com camida Sintn como 3e 211 ViVEsSe para comear

[ 1 3 [requentemantz el oomo 50 0ma paauena quantidace de comida quando
outros csto proscntes, pois me sinto muito embaracado(al com o mcou #16
comportamento alimantar. { ) 1 Eunormalmante sei se astou cu ndo fisicamente com fome. Eu como

{ 1 4. Eume sinto tdo envergonhadola) por comer demais que escolho horas a porcao certz de comida para me satisfazer.
para comer demais quando sel que ninguém me vera. Zu me sinto como { ) 2 Devezem quando eu me sinto em duvida para saber se estou ou nédo
uma pessoa que se esconde para comer. hsicamente com tome. Nessas ocasibes & dificl] sabar quanto eu devensa

comer para me sahistarer
#13 () 3 Mesmo quec st eu pudesse saber quantas calorias cu deveria ingoerir,

[ 1 1 Eufacotrisrefeicies ao dia com apenas um lanche ocasional entre as ndo teria idéiz alguma de qual scria a quantidade “normal” dc comida para
1aluicdes. .

{1 2 BEuTlage Udsraleigbes o dia mas, nonmzlmenle, lambam kancho enlbie
as refeigdes.

{1 3. Quando eufaco lanches pesados, tenho o habito de pular as refeicdes
reqguiaras

[ 1 4. Hapcriodos regularcs cm que parcoe quc cu ostou continuamente
comendo, sem refzicdes plancjadas.

Grade de carregéo da Ezcala de Compulzédo Alimentar Periadica.

#1 #2 #3 4 #3 #5 # £8 #4 #10 #11 #12 #13 #14 #15 £16

1-0 1-0 1-0 1-0 1-0 1-0 1-0 1-0 1-0 1-0 1-0 1-0 -0 1-0 1-0 1-0

2=0 2= 2=1 2=0 2=1 2=1 2=2 2=1 2=1 2=1 2=1 2=1 2=0 2=1 2=1 2=1

=1 3i=2 3=3 i=0 3=2 3=3 3=3 3=2 i=2 3=2 3i=2 3=z 3=2 3=2 3=2 3=2
4=3 4=3 4=1 4=2 4=73 4=13 4=1 4=13 4=3 4=13 4=13 4=3 4=3 4=13
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RESUMO

Andlise do perfil metabdlico e composicdo corporal em criancas e adolescentes

com obesidade e Transtorno da Compulséao Alimentar Periédica (TCAP)
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metabdlica; obesidade infantil.

Introducdo: O transtorno da compulsdo alimentar periddica (TCAP) cursa com
episodios recorrentes de grande ingestao de alimentos. O TCAP pode estar associado
a obesidade e dificultar seu manejo. Objetivo: avaliar o perfil metabdlico e a
composicao corporal de pacientes com obesidade com e sem TCAP. Métodos: estudo
transversal descritivo realizado em 223 criancas e adolescentes obesos. Os pacientes
foram submetidos a aplicagdo de questionario (BES) para avaliar a presenca de TCAP,
com traducdo portuguesa devidamente validada. Individuos com pontuacdo maior que
19 foram considerados com TCAP. Os exames laboratoriais realizados foram: glicemia,
insulina, colesterol total e fracdes e triglicérides. A composicéo corporal foi aferida por
meio de DXA (dual x-ray absorptiometry). Resultados: Foram incluidos 113 meninas e
110 meninos, com idade cronolégica média de 11,7 anos (z 2,6), classificados segundo

o grau de maturacao de Tanner em pré-puberes e puberes. No grupo pré-puberes (n =
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69), 14 (20,3%) individuos foram classificados com TCAP, sendo 11 meninos (78,6%).
No grupo puberes (n = 154), 43 (27,9%) individuos apresentaram TCAP, sendo 12
meninos (27,9%). No grupo dos puberes com presenca de TCAP, o valor de insulina
basal médio e o0 zIMC foram maiores quando comparado com os individuos com TCAP
ausente, (p=0,005) e (p=0,035). Em relacdo as variaveis metabdlicas: Colesterol total,
HDL, LDL, Triglicérides e glicemia de jejum ndo houve diferenca estatistica em relagéo
ao grupo dos puberes com presenca de TCAP e auséncia de TCAP, (p=0,627),
(p=0,064), (p=0,177), (p=0,775), (p=0,710), respectivamente. Em relacdo a composicao
corporal, realizou-se a andlise através de 140 exames de DXA dos pacientes.
Verificamos que a porcentagem de gordura de tronco foi maior no grupo puberes com
TCAP presente (p=0,016). No grupo puberes com TCAP, o FMI (indice de massa
gorda) e o LBMI (indice de massa magra) foram maiores em relagio ao grupo com
auséncia de TCAP (p = 0,002 e p = 0,031, respectivamente). Entre o grupo pré-puberes
ndo houve diferenca estatistica, mas ressaltamos o N pequeno. Conclusdo: Nosso
trabalho evidenciou que 25% das criancas e adolescentes com obesidade apresentam
TCAP. Nos pacientes com TCAP positivo, houve maior percentual de massa gorda em
tronco, maior indice de massa gorda corporal, especialmente nos pacientes em
puberdade e maior concentracdo de insulina basal. Dessa maneira, a realizacdo do
guestionario BES periodicamente, € importante para identificacdo do TCAP. Além
disso, ressaltamos que a base para o tratamento da obesidade sdo as mudancas no
estilo de vida, e essa pode ser uma meta ainda mais dificil para pacientes com TCAP;
Assim, identificar o TCAP pode ajudar a garantir que os individuos recebam o

tratamento especializado adequado.
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ABSTRACT

Analysis of metabolic profile and body composition in children and adolescents

with obesity and Binge Eating Disorder (BED)
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Introduction: Binge eating disorder (BED) is accompanied by recurrent episodes of
high food intake. BED may be associated with obesity and make its management
difficult. Objective: to evaluate the metabolic profile and body composition of patients
with obesity with and without BED. Methods: descriptive cross-sectional study carried
out with 223 obese children and adolescents. Patients were submitted to a
qguestionnaire (BES) to assess the presence of BED, with a validated Portuguese
translation. Individuals with scores less than or equal to 17 were considered without
BED. Laboratory tests performed were: blood glucose, insulin, total cholesterol and
fractions and triglycerides. Body composition was measured using DXA (dual x-ray
absorptiometry). Results: 113 girls and 110 boys were included, with a mean
chronological age of 11.7 years (x 2.6), classified according to Tanner's degree of

maturation in prepubescent and pubescent. In the prepubertal group (n = 69), 14
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(20.3%) individuals were classified as having BED, being 11 boys (78.6%). In the
pubescent group (n = 154), 43 (27.9%) individuals had BED, being 12 boys (27.9%). In
the group of pubescents with the presence of BED, the mean basal insulin value and
zBMI were higher when compared to individuals with absent BED, (p=0.005) and
(p=0.035). Regarding the metabolic variables: total cholesterol, HDL, LDL, triglycerides
and fasting glucose, there was no statistical difference in relation to the group of
pubescents with BED and no BED, (p=0.627), (p=0.064), ( p=0.177), (p=0.775),
(p=0.710), respectively. Regarding body composition, the analysis was carried out
through 140 DXA exams of the patients. We verified that the percentage of trunk fat was
higher in the pubescent group with BED present (p=0.016). In the pubescent group with
BED, the FMI (Fat Mass Index) and LBMI (Lean Mass Index) were higher compared to
the group without BED (p = 0.002 and p = 0.031, respectively). There was no statistical
difference between the prepubescent group, but we emphasize that the N was small.
Conclusion: Our study showed that 25% of children and adolescents with obesity have
BED. In patients with positive BED, there was a higher percentage of fat mass in the
trunk, a higher body fat mass index, especially in patients in puberty, and a higher
concentration of basal insulin. Thus, the periodic BINGE questionnaire is important to
identify BED. In addition, we emphasize that the basis for the treatment of obesity is
lifestyle changes, and this can be an even more difficult goal for patients with BED,;
Thus, identifying BED can help to ensure that individuals receive the appropriate

specialized treatment.
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