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1. Introducéo

A prevaléncia aumentada de sobrepeso e obesidade na populacdo pediatrica
denota um risco maior para o surgimento de complicacbes de saude. Dados da
Organizacdo Mundial de Saude (OMS) demonstram que entre criancas e
adolescentes de 5 a 19 anos, a prevaléncia de sobrepeso e obesidade aumentou: o
sobrepeso de 4% em 1975 para mais de 18% em 2016, enquanto a obesidade de
menos de 1% em 1975 para 6 % em meninas e 8% em meninos em 2016 (1).

Com o aumento da prevaléncia da obesidade, o desenvolvimento da Sindrome
Metabdlica (SM) vem sendo significativamente maior, independentemente dos
critérios utilizados para sua classificagdo. Seu estabelecimento ja na infancia leva ao
surgimento de complicacdes mais precoces e menor sobrevida na populacéo, fato que
deixa claro o seu rastreio ja na populagéo pediétrica.

Héa mais de 40 critérios diferentes para definicdo de sindrome metabdlica na
infancia. Alguns grupos sugerem que as criancas e adolescentes ndo deveriam ser
classificados de acordo com uma definicao arbitraria. Portanto, seria importante a
avaliacdo de todas alteracbes metabdlicas (clinicas e laboratoriais) presentes em

pacientes com excesso de peso, para definirmos o seu risco metabdlico.

1.1. Epidemiologia da obesidade infantil

Dados da OMS indicam que a obesidade infantil esta crescendo globalmente,
sendo um problema de saude publica que j& afeta um quinto da populacao infantil
mundial (1). Estima-se que o niumero de pré-escolares com sobrepeso ou obesidade
foi de 32 milhdes em 1990 para 41 milhdes em 2016, totalizando 340 milhdes de
criancas e adolescentes nessas condi¢cdes naquele ano (1). A maioria vive em paises
subdesenvolvidos ou em desenvolvimento, cujas taxas de sobrepeso e obesidade
aumentaram 30% em relacdo aos paises desenvolvidos (2).

Os registros do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE) apontam
gue uma em cada grupo de trés criancas, com idade entre cinco e nove anos, esta
acima do peso no pais (3). Em 2009 a prevaléncia do excesso de peso em meninos
de cinco a nove anos alcancou 34,8% e de 10 a 19 anos 21,7%. Ja em meninas de
mesma idade, a prevaléncia de excesso de peso chegou a 32% e de 10 a 19 anos,
19,4%.



Segundo o Atlas Mundial da Obesidade, o Brasil tera um aumento de 3,8% ao
ano na proporcdo de obesidade infantil, com proporcdo estimada de 22,7% entre
criangas de cinco a nove anos e de 15,7% entre criangas de 10 a 19 anos (4).

Segundo informacdes do Sistema de Vigilancia Alimentar e Nutricional
(SISVAN) com dados de 2019, entre os adolescentes, 27,9% dos acompanhados na
Atencdo Basica apresentavam sobrepeso, dos quais 9,7% tinham obesidade.
Considerando todos os adolescentes brasileiros, com idades entre 10 e 19 anos,
estima-se que cerca de 9,7 milhdes estdo com sobrepeso e 3,4 milhdes com
obesidade (3).

Sem intervencéo, tanto criancas quanto adolescentes com obesidade tendem
a se tornar adultos com obesidade, sendo esse risco maior nos adolescentes (1,2).
Também se torna mais provavel a incidéncia de diabetes mellitus do tipo 2 (DM2),
doengas coronarianas, hipertensdo arterial sistémica, alguns tipos de céancer e
problemas osteoarticulares (5). Além disso, certas manifestacbes podem incidir a
curto prazo, como dislipidemia, resisténcia insulinica e doenca hepética gordurosa néo
alcodlica (DHGNA) (5).

1.2. Classificacao de obesidade

Onis e colaboradores (6) mostraram que a populagcéo de criancas menores de
cinco anos avaliada pelo Centers for Diseases Control and Prevention (CDC) é mais
pesada que a da OMS e, sendo assim, a prevaléncia de desnutricdo é maior quando
utilizamos a curva do CDC. Além disso, tal estudo evidenciou que as curvas de E/I do
CDC e da OMS sao muito parecidas, porém, as criancgas utilizadas na construcéao da
curva da OMS eram mais altas em relacao as da curva do CDC. No que diz respeito
ao indicador de P/E os numeros de sobrepeso e obesidade foram maiores quando
utilizada a curva da OMS e os de risco nutricional e desnutricdo menores. O estudo
citado afirma, ainda, que as curvas de IMC do CDC e da OMS séao muito diferentes,
consequentemente, os diagnésticos de desnutricdo e obesidade diferem muito
guando estas sdo comparadas (6).

A partir destas afirmacdes pode-se inferir que as diferencas entre as curvas do
CDC e da OMS vao afetar, principalmente, o diagndstico nutricional nas analises
populacionais. Quando avaliamos as mesmas curvas para maiores de cinco anos
notamos que pela OMS, que é a padronizada pelo Ministério da Saude do Brasil, 0

diagndstico de excesso de peso tende a ser realizado com maior frequéncia.



Apés os dois anos de idade, o diagndstico de sobrepeso e obesidade é
baseado no indice de Massa Corporal (IMC), considerando o género e idade.
Utilizando-se as curvas da OMS, o diagnéstico de sobrepeso em menores de cinco
anos é definido quando o Z score de IMC é maior ou igual a 2DP, e maior ou igual a
1DP em maiores de cinco anos. A obesidade é determinada quando se encontra valor
maior ou igual a 3DP e maior que 2DP, respectivamente nas idades citadas acima.
Por fim, o termo obesidade grave é reservado ao Z escore maior ou igual a 3DP em
maiores de cinco anos.

O IMC é uma ferramenta util para classificacdo nutricional, devido a sua
facilidade. O uso do IMC por idade, de acordo com os limites propostos por Cole et al.
(7), mostraram boa concordancia com a adiposidade crescente nos grupos. Este
resultado corrobora as observacdes de outros autores sobre a boa correlacdo entre a

adiposidade e o IMC em criangas (8).

1.3 Fatores de risco para obesidade infantil
1.3.A) Epigenética

Recentemente, o papel dos fatores epigenéticos passou a ser mais estudado
pela literatura (9). O fenbmeno epigenético pode alterar a expressao génica sem
alterar a sequéncia de DNA subjacente. As mudancas epigenéticas podem resultar na
adicao de marcadores quimicos conhecidos como grupos metil, aos cromossomos do
individuo. Essa alteracado pode resultar em um fendmeno em que genes criticos sao
inativados.

Origens do desenvolvimento da saude e da doenca (DOHaD) mostram que o
ambiente inicial da vida pode afetar o risco de doengas crénicas mais tarde na vida
devido a programacao fetal secundaria a alteracdes epigenéticas (10). Evidéncias
sugerem que a exposicdo in utero a obesidade materna e/ou diabetes mellitus
gestacional podem contribuir para ganho de peso na infancia e disturbios metabdlicos,

em comparacgdo com criangas nao expostas (11,12).

1.3.B) Genética

A obesidade dos pais também €& um forte preditor de obesidade infantil,
principalmente quando ambos o0s pais possuem obesidade (13). Os estudos
demonstram que a chance de uma crianga evoluir com obesidade aumenta de acordo

com o padrao ponderal dos pais (sobrepeso, obesidade ou obesidade grave). Filhos



de pais com obesidade provavelmente compartilham nao apenas riscos genéticos,
mas também ambientais e exposicfes relacionadas ao estilo de vida que poderiam
explicar algumas das associa¢des observadas com a obesidade pré-concepcional dos
pais e o risco de obesidade na infancia.

Vale ressaltar que o controle da taxa metabdlica basal, a composi¢ao corporal,
0s habitos alimentares e de predisposicdo a atividade fisica sdo determinados
geneticamente. Como exemplo, o polimorfismo do gene FTO est4 associado a maior
risco de ganho de peso e consumo de alimentos ricos em gordura saturada (14). Além
disso, h& varios genes descritos atualmente, principalmente da via leptina-
melanocortina, associados a obesidade monogénica, tanto de heranca autossémica

dominante, quanto recessiva.

1.3.C) Alimentacao

Praticas alimentares no inicio da vida, como aleitamento materno, momento da
introducéo e tipo de alimentagcdo complementar, juntamente com a associagdo com a
obesidade, foram analisadas em estudos observacionais. Alguns sugerem uma menor
prevaléncia de sobrepeso e obesidade em criancas que foram alimentadas com leite
materno em comparacdo com a formula infantil, no entanto, a duracéo ideal da
amamentacao para fornecer beneficios substanciais permanece desconhecida (15).

Mudancas ambientais nas ultimas décadas, particularmente facil acesso a fast
foods altamente caldricos, aumento do consumo de bebidas acucaradas e alimentos
ultraprocessados, estilos de vida sedentarios estdo relacionados ao aumento da
obesidade (16). A facil disponibilidade de fast foods altamente caloricos e porcoes
superdimensionadas sdo escolhas cada vez mais comuns, pois o0s individuos
preferem esses alimentos altamente palataveis e muitas vezes mais baratos a frutas

e vegetais (17).

1.3.D) Comportamento

As midias digitais (televiséo, internet e redes sociais) possuem forte influéncia
no comportamento da sociedade como um todo. Praticas e preferéncias alimentares
nos sdo expostas continuamente por esses meios. Muito se discute sobre 0 assunto
e acredita-se que tais propagandas vém contribuindo para um “ambiente
obesogénico”, valorizando os alimentos altamente caldricos e pouco nutritivos,

dificultando escolhas mais saudaveis (18). Nos ultimos anos, o preco de alimentos



mais relacionados com ganho de peso (salgadinhos e bebidas adocicadas)
apresentaram tendéncia a queda, entretanto alimentos mais saudaveis ficaram mais
caros (19). O consumo de determinados alimentos pode ser afetado quando seu preco
se encontra mais elevado (20).

Devido aos avancos na tecnologia, as criangas estdo gastando cada vez mais
tempo em dispositivos eletrénicos, limitando as opc¢bes de exercicios. O avanco da
tecnologia também esta interrompendo o ciclo sono-vigilia, causando maus habitos de

sono e padrdes alimentares alterados (21).

1.4. Sindrome Metabdlica (SM)

A SM foi definida inicialmente em adultos como um conjunto de doengas que
leva ao maior risco cardiovascular. No entanto, na faixa etaria pediatrica, sua definicao
ndo € totalmente padronizada, principalmente em relacdo aos componentes que
devem fazer parte da SM, assim como os pontos de corte de cada um.

A Federacdo Internacional de Diabetes (IDF) definiu critérios de SM para
criancas e adolescentes, dividindo-os em faixas etérias: seis anos a < 10 anos; 10
anos < 16 anos; > 16 anos. A Circunferéncia Abdominal (CA) > percentil 90 (p90) para
idade é imprescindivel para o diagnéstico da sindrome. Abaixo de 10 anos, o
diagnostico de SM nao deve ser feito, porém a crianca deve ser orientada quanto a
necessidade de perda de peso e mudanca de estilo de vida. Acima de 10 anos, esse
diagnostico ja pode ser realizado e, para isso, € necessario que haja obesidade
abdominal e presenca de dois ou mais dos seguintes fatores: triglicérides (TG) >
150mg/dL, lipoproteina de alta densidade (HDL) < 40 mg/dL, glicemia de jejum > 100
mg/dL e pressao arterial (PA) > p95. Para adolescentes maiores de 16 anos, séo
utilizados os critérios de adultos (22).

A obesidade tem relagcdo bem estabelecida com a SM, principalmente a
obesidade abdominal (23). A CA é um parametro clinico simples para se inferir o grau
de adiposidade abdominal, porém os seus valores variam com a etnia. (23,24). A CA
€ considerada condicéo independente preditora de risco cardiovascular em adultos e
criangcas. Segundo Maffeis e cols, criancas com CA > p90 sdo mais propensas a
multiplos fatores de risco que criancas abaixo deste percentil (24). Visto que a CA
varia de acordo com a etnia, idade e sexo, uma proposta interessante € a avaliagao
da relacao entre a cintura abdominal (medida no ponto médio entre a Ultima costela e

a crista iliaca antero-superior) e a estatura. Essa relacéo foi avaliada em mais de 3 mil



criancas e adolescentes de quatro a 18 anos de idade, negros e brancos,
encontrando-se um ponto de corte de 0,5 como indicativo de adiposidade visceral,
mesmo em criangas com IMC normal (25).

A patogénese da SM é complexa e, até hoje, ndo foi totalmente elucidada.
Existem dois fatores causais primordiais na génese dessa doenca: obesidade central
e resisténcia a insulina (RI). Outros fatores também sdo importantes: predisposicéo
genética, inatividade fisica, alimentacdo inadequada, estado pré-inflamatério e
alteracbes hormonais (26). Um importante fator pré-natal preditor para
desenvolvimento de SM é o peso de nascimento. Criancas e adolescentes que foram
pequenos para a idade gestacional tém probabilidade aumentada de desenvolver
alteracbes metabdlicas, além de eventos cardiovasculares DM2 na idade adulta (27).

Varios critérios para o diagnéstico da SM em criancgas e adolescentes ja foram
propostos (28,29), mas ainda ndao ha consenso na literatura sobre o mais adequado.
As constantes mudancas fisiol6gicas no metabolismo e na composicéo corporal, que
ocorrem nessas faixas etarias, dificultam o estabelecimento de pontos de corte
especificos para os parametros utilizados neste diagndstico. Além disso, faltam
estudos de longo seguimento com criancas e adolescentes, associando esses valores
com morbidades futuras.

Outros fatores também ja foram relacionados a obesidade e a SM, o que reforca
mais ainda a heterogeneidade dos critérios. Chan et al. (30), a partir de revisédo
sisteméatica da literatura, propuseram que a DHGNA fosse reconhecida como um
componente da SM, por estar envolvida no contexto dos fatores de risco para o
desenvolvimento do diabetes mellitus tipo 2 e da doenca cardiovascular precoce. O
acido urico também apresenta correlacdo estatistica positiva com a resisténcia
insulinica e esta associado a elevacdo no risco da mesma, em criancas e

adolescentes com obesidade (31).

1.5 Complica¢cdes da Obesidade e da SM

A RI é definida quando niveis normais ou elevados de Insulina produzem uma
resposta bioldgica atenuada (32). A Rl no tecido adiposo leva ao aumento de acidos
graxos livres. Essas substancias aumentam a producédo hepatica de lipoproteina de
baixa densidade (LDL), elevando as concentracdes plasmaticas de triglicérides e
apolipoproteina B, além de diminuirem as concentracées de HDL. As particulas de

LDL sao mais suscetiveis a oxidacdo na parede da artéria, favorecendo a formacéao



da placa aterosclerética; em contrapartida, o HDL tem um papel cardioprotetor j& bem
estabelecido. A sua propriedade antiaterosclerética ocorre pela sua habilidade em
promover a saida do colesterol das células. Esse processo minimiza o acumulo de
células espumosas na parede arterial. Também funcionam como inibidores da
oxidacao de LDL, ligando-se a potentes antioxidantes (paraoxonases), e da expressao
das moléculas de adesdo na célula endotelial, evitando, assim, a aterogénese.
Estudos cinéticos em sujeitos com SM tém mostrado que a causa da baixa
concentracdo de HDL é decorrente de uma elevagédo no seu catabolismo (33).

Existem varias abordagens para a avaliagdo laboratorial de RI. Ao longo dos
anos, a limitada especificidade de radioimunoensaios mais antigos que reagem de
forma cruzada com pré-insulina reduziram a credibilidade de medir a resisténcia a
insulina em ambientes clinicos. Os ensaios atuais melhoraram a especificidade e
precisao (34). A abordagem mais utilizada € medir a insulina plasmatica em jejum.
Enquanto as informacdes adicionais podem ser obtidas com o Homeostasis
Assessment Model (HOMA), que incorpora a glicemia de jejum simultanea na equacéo
(35). Belfiore et al. (36) desenvolveram indices de Sensibilidade a Insulina com base
em valores basais e Niveis de insulina, glicose e acidos graxos livres induzidos por
teste de tolerancia oral a glicose (TTOG). Eles podem ser aplicados a glicose basal
ou p6s-TTOG e niveis de insulina. No entanto, ndo ha consenso sobre qual melhor
método para avaliacdo da Rl em criancas e adolescentes ou qual ponto de corte deve
ser utilizado. Outro fator que complica a avaliacdo da Rl nessa faixa etaria € o aumento
da resisténcia a insulina que ocorre fisiologicamente na puberdade.

Vérios estudos tém demonstrado a associacdo entre obesidade e hipertensao
arterial e sua prevaléncia é 2,5 a 4,5 vezes maior em criangas e adolescentes com
obesidade, e varios sdo 0s mecanismos que contribuem para essa hipertenséo: ocorre
uma disfuncdo do sistema nervoso simpéatico com aumento da frequéncia cardiaca
basal e variabilidade da PA. A prépria apneia do sono, frequente em pessoas com
obesidade, também contribui para 0 aumento do ténus simpético. A Rl tem papel na
retencdo renal de sal e aumenta a secrecdo de angiotensina Il pelos adipocitos
hipertrofiados. A angiotensina Il interfere com a sinalizagao do receptor da insulina,
inibindo a sua fosforilacdo em tirosina e estimulando a fosforilagdo em serina da
subunidade beta e dos substratos 1 e 2 (37,38). Em células vasculares endoteliais, a
angiotensina Il inibe a geragéo do oxido nitrico, contribuindo para vasoconstricdo e

hipertenséo diastolica. No masculo cardiaco, ela inibe a captacdo da glicose e leva a



hipertrofia miocardica (39) e, nos rins, leva a ativagéo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona e induz a retencéo de agua, sodio e hipertenséo sistolica (40). Ao lado
disso, alteracdes vasculares estruturais, com disfuncdo endotelial e menor
complacéncia vascular, também predispdem a Hipertensao Arterial Sistémica (HAS).

Concomitantemente a epidemia de obesidade infantil, a incidéncia e a
prevaléncia de DM2 também se elevaram significativamente (41). Os estudos indicam
gue grande parte dos diabetes recém-diagnosticados em adolescentes € do tipo 2.
Segundo a American Diabetes Association (ADA), 8% a 40% dos casos novos
diagnosticados sao diabetes ndo autoimunes. Estudos clinicos identificaram os
principais fatores de risco associados ao DM2 juvenil: obesidade, antecedente familiar
para DM2, puberdade, certas etnias, alto ou baixo peso ao nascimento e presenca de
SM. O DM2 aparece preferencialmente em adolescentes em fase puberal com idade
média de 13 anos e afeta mais meninas do que meninos em uma proporc¢ao de 1,5:1
a 3:1. Em 2004, a ADA descreveu situacdes de risco para o desenvolvimento de DM2:
glicemia de jejum alterada (100 a 125 mg/dL) e/ou intolerancia a glicose (glicemia 2h
TTOG: 140 a 200 mg/dL) (42).

O acumulo de gordura no figado, no paciente com obesidade, é definido como
DHGNA e abrange um espectro de alteracdes que vao desde a esteatose hepatica
assintomatica, com enzimas hepaticas normais ou pouco elevadas, até a esteato-
hepatite. O que é alarmante € que, no grupo de criancas e adolescentes com
obesidade, a esteatohepatite pode evoluir para cirrose hepatica. Tem sido
demonstrada uma forte relacéo entre esteatose hepatica e RIl. Sugere-se mesmo que
a DHGNA pode ser considerada a manifestacdo hepatica da SM e, nesse contexto,
associa-se a obesidade, a R, a dislipidemia e ao metabolismo glicidico alterado. N&o
fica claro se a esteatose hepatica € consequéncia ou causa dos desarranjos
metabdlicos na SM, mas é evidente que a esteatose hepatica representa uma
preocupacdo maior em criancas e adolescentes com obesidade e deve ser
pesquisada sistematicamente, para que se possam instituir medidas terapéuticas

antes que lesdes irreversiveis se estabelecam.

1.6 O efeito da pandemia do novo coronavirus (Covid-19)
Apds o anuncio da OMS decretando uma pandemia pelo novo coronavirus,

diversos aspectos mudaram a vida da populacdo mundial. No Brasil, assim como no



mundo, determinac¢des governamentais para conter o avango da contaminacgéo foram
impostas, destacando-se principalmente o lockdown.

As criangcas em casa por um periodo prolongado passaram a ficar mais
sedentarias, com maior tempo de sono, e principalmente maior tempo de tela, que
isoladamente, ou em conjunto, denotam um risco maior para desenvolvimento de
excesso de peso (43,44).

Criangas higidas passaram a apresentar comportamento de risco para
desenvolvimento de excesso de peso, e criangas ja acometidas tiveram maior chance
de piora, especialmente pela falta de acompanhamento nutricional e médico devido

ao lockdown.

2.0bjetivos
2.1 Objetivo Geral
Avaliar quais os fatores de risco metabdlico presentes em criancas e

adolescentes com excesso de peso.

2.2 Objetivos Especificos
Avaliar a frequéncia de SM em criancas e adolescentes com excesso de peso.
Avaliar a frequéncia de cada alteracdo metabdlica e correlacionar com sexo,

puberdade e gravidade de obesidade abdominal.

3.Casuisticas e Métodos
3.1Desenho de estudo
Tratou-se de estudo transversal, que foi dividido em analise clinica e

laboratorial.

3.2 Populacéao do estudo e periodo de estudo

Criancgas e adolescentes (maiores de cinco anos e menores de 18 anos) com
excesso de peso (sobrepeso, obesidade e obesidade grave) que frequentaram o
ambulatorio de endocrinologia pediatrica da Irmandade da Santa Casa de Misericérdia
de Sao Paulo. Foram convidados a participar do estudo pacientes que ja realizavam
0 acompanhamento no servico e novos pacientes, referenciados por unidades de

atencao primaria de saude.
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O numero de atendimentos de acompanhamento em nosso servi¢o variou de
um a dois, mas nenhum paciente realizava acompanhamento com nutricionista ou
apresentou perda de peso durante o periodo de acompanhamento ambulatorial. A

coleta de dados foi realizada entre os meses de novembro de 2020 e janeiro de 2022.

3.3 Amostra
Foi utilizada amostra de conveniéncia de criangas e adolescentes com excesso
de peso do ambulatério de endocrinologia pediatrica que foram avaliados em relacéo

aos critérios de inclusdo e exclusao.

3.4 Critérios de incluséo e exclusao
3.4.A) Critérios de incluséo
Populagéo pediatrica (acima dos cinco anos e abaixo de 18 anos), de ambos

0s géneros, com excesso de peso, de acordo com critérios estabelecidos pela OMS.

3.4.B) Critérios de exclusao

Pacientes com deficiéncias fisicas que impediam a adequada medida
antropomeétrica; portadores de sindromes genéticas; pacientes com doencas cronicas
(asma grave, doenca renal cronica, uso cronico de glicocorticoides, encefalopatia
cronica ndo evolutiva, doencga endocrinolégicas como hipotireoidismo, deficiéncia de
horménio de crescimento, hipogonadismo); pacientes em uso de medicamentos com
acdo no peso, uso de hipoglicemiantes orais ou insulina; uso crénico de &lcool ou

drogas ilicitas e pacientes que ndo aceitaram participar do projeto.

3.5 Variaveis de estudo

Durante o periodo de estudo foram analisadas as seguintes variaveis, afim de
determinarmos o risco metabdlico dos pacientes:
3.5.1) Exame clinico atual: peso, estatura, IMC, CA, estadiamento puberal, PA e
relacdo Circunferéncia Abdominal/Estatura (CA/E).
3.5.2) Exames laboratoriais: colesterol total (CT) e fragBes, transaminase oxalacética
(TGO), transaminase piravica (TGP), TG, glicemia e insulina (jejum e p6s TTOG) e
indice HOMA, indice de Matsuda e TG/HDL.
3.5.3) Exames de imagem: composi¢cao corporal através de absorciometria de dupla

emissdo de raios X (DXA), avaliacdo ultrassonografica da regido hepatica para
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investigacdo de esteatose e avaliacdo ultrassonografica do complexo médio intimal

das carétidas comuns.

3.6 Métodos

Os pacientes atendidos no ambulatério e seus responsaveis foram convidados
a participar do estudo. Os pais ou responsaveis que aceitaram participar do estudo
realizaram a leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(TCLE) e responderam a um questionario, que abordava dados importantes da historia
clinica do paciente e o Termo de Assentimento Livre e Esclarecido (TALE) foi
fornecido para maiores de sete anos. Apds isso, foi realizada a avaliagéao clinica do
paciente.

O IMC foi estabelecido por calculo matematico da relacédo Peso/Estatura? e foi
classificado de acordo com os critérios da OMS, em sobrepeso (zIMC >1 e <2),
obesidade (zIMC > 2 e <3) e obesidade grave (zIMC > 3). O peso foi aferido por meio
de balanca com escala digital e a altura por estadidmetro de parede fixa (modelo
Toneli). O estadiamento puberal foi baseado na escala de Tanner [45,46] para
classificacdo de estadiamento puberal, sendo considerados pré puberes as meninas
gue nao haviam apresentado telarca e os meninos que ndo haviam tido aumento do
escroto e do volume testicular, e puberes 0s que cumpriam com esses critérios.

A PA foi aferida em crianca ou adolescente sentado ou deitado, tranquilo,
descansado por mais de cinco minutos, com a bexiga vazia e sem ter praticado
exercicios fisicos ha pelo menos 60 minutos. O paciente estava deitado ou sentado,
com pernas descruzadas, pés apoiados no chédo, dorso recostado na cadeira e
relaxado; com o braco ao nivel do coracéo, sendo preferencial o braco direito, para
ser comparavel com as tabelas padrdo e evitar falsas medidas baixas no braco
esquerdo no caso de Coarctacdo da Aorta. O brago estava na altura do coracéo,
apoiado, com a palma da méao voltada para cima e as roupas nao garroteavam o
membro. A circunferéncia do braco foi medida para a escolha do manguito,
considerando: a distéancia do acrémio ao olécrano; o ponto médio da distancia entre o
acrdomio e o olécrano; e a medida da circunferéncia do braco nesse ponto médio. A
partir dessa medida, o manguito foi definido, e cobriu 40% da largura e 80 a 100% do
comprimento. Foi realizada a técnica auscultatoria, e os valores encontrados foram
classificados por meio de tabela de Percentis de acordo com sexo, idade e percentil
de estatura.[47]
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A CA foi avaliada no ponto médio entre o bordo superior da crista iliaca e o
ultimo rebordo costal, com o paciente em pé, sem roupas, com bracos posicionados
ao longo do corpo e na fase de expiracao. A relacdo CA/E foi calculada, e o valor de
corte maior que 0,5 foi determinado para considerar-se obesidade abdominal. [48]

Todos os pacientes selecionados foram encaminhados para coleta de exames
laboratoriais pertinentes ao quadro de excesso de peso. As medi¢cOes de CT, HDL,
LDL, lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL) e TG foram estabelecidas
utilizando analise enzimatica colorimétrica automatica. A porcentagem de adequacao
dos indices lipidicos foi baseada na Primeira Diretriz Brasileira de Hipercolesterolemia
Familiar. [49] A glicose sérica foi analisada pelo método colorimétrico enzimatico
(hexoquinase) (Siemens Medical Solutions Type spectrophometric Chemisty) e a
insulinemia por método de quimioluminescéncia (Siemens IMMULITEZ200).

O TTOG foi realizado, com ingestéo de 1,75 gramas de dextrose por kilograma
de peso, com dose maxima de 75 gramas, e medidas de glicemia e insulina foram
obtidas no tempo 0,30, 60, 90 e 120 minutos apds a ingestao.

Foram calculados o indice HOMA-IR, descrito por Matthews et al. (50), com o
célculo do produto da insulina (mlU/mL) e a glicemia de jejum (mmol/L) dividido por
405 e o indice de Matsuda descrito por Matsuda and DeFronzo, com o calculo: 10000
/ (glicose em jejum uL/mL x insulina em jejum mg/dL) (51).

Consideramos os critérios do IDF para maiores de 10 anos, e estabelecemos
SM como a presenca obrigatéria de CA p>90 e mais dois critérios alterados,
independentemente da idade do paciente.

Os exames de ultrassonografia de abdome superior e carétida foram realizados
pela mesma profissional (médica radiologista com experiéncia em avaliacdo da
populacdo estudada), que desconhecia dados clinicos e laboratoriais do paciente. O
aparelho de ultrassom utilizado foi o echo-color doppler de alta resolugéo Envisor,
Philips Healthcare, Holanda (2008) com C scope e um transdutor linear
multifrequéncia de 12 Mhz. O exame foi realizado pela manha apés 10 minutos de
descanso na posicao supina. A temperatura ambiente foi controlada em 22°C.

A graduacgéo de esteatose foi baseada em literatura (52-54) e foi considerada
da seguinte maneira: ausente (escore 0) quando a ecotextura do figado era normal;
suave (escore 1), quando havia aumento discreto e difuso da ecogenicidade hepéatica
com normal visualizacdo do diafragma e da parede da veia porta; moderada

(pontuacédo 2), caso de um aumento moderado da ecogenicidade hepética com
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aparéncia levemente prejudicada da parede da veia porta e o diafragma; grave (escore
3), em caso de aumento acentuado de ecogenicidade hepatica com pouca ou
nenhuma visualizacdo da parede da veia porta, diafragma e parte posterior do lobo
direito do figado.

A analise da regido do pescoco foi realizada também em posicéo supina por
meio de extensao do pescoc¢o com rotacao lateral da cabeca de 45 graus para o lado
contrario a artéria examinada (sem travesseiro) e o examinador posicionado atras do
paciente (55). A espessura do complexo médio intimal (CMI) carotideo foi considerada
como a distdncia entre a linha ecogénica mais interna da luz e o espaco
hipoecogénico, medida no eixo longitudinal, conforme descrito por Pignoli et al. (56).
As medidas foram realizadas a cerca de 1,0 cm da bifurcacdo carotidea, sendo
consideradas para analise os valores meédios encontrados nos lados direito e
esquerdo de cada sitio. Foram considerados anormais valores médios acima do p95
de acordo com o trabalho de Doyon et al. (57).

Avaliacdo de composicao corporal foi realizada 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 foi 0 DPX-IQ #5781 (Lunar Radiation,
Madison, WI). Para permitir uma reconstrucdo da imagem dos tecidos subjacentes,
permitindo a quantificagdo de conteido mineral 6sseo, da massa gordurosa total e da

massa corporal isenta de gordura, foi utilizado um software especializado.

3.7 Analise estatistica

A andlise estatistica foi realizada através do programa SigmaStat 3.5 para
Windows (SPSS, Point Richmond, CA, USA). A comparacao entre grupos foi feita com
o teste T student para variaveis de distribuicdo normal e Mann-Whitney para variaveis
sem distribuicdo normal. A andlise de proporcdes foi feita com o teste z. Foi realizada
andlise de correlagdo de Pearson entre duas varidveis e foi considerado
estatisticamente significante p < 0,05 com os intervalos de confianga construidos com
95% de confianca estatistica. Todos os dados foram compilados na plataforma
RedCAp.

3.8 Questdes éticas
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Este estudo fez parte do projeto de pesquisa “ESCORE DE RISCO
METABOLICO EM CRIANCAS E ADOLESCENTES COM EXCESSO DE PESO’,
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Santa Casa de S&o Paulo com o
parecer de numero 4.927.362. Os pais ou responsaveis assinaram o termo de

consentimento, e 0s préprios pacientes o termo de assentimento.

4.Resultados

Um total de 123 criancas e adolescentes foram recrutados, sendo que sete
optaram por nao continuar no estudo no momento de coleta de exames laboratoriais,
conforme demonstrado no FLUXOGRAMA 1. O nuamero final do estudo foi de 116
criancas e adolescentes com excesso de peso (12 meninas pré puberes, 46 meninas
puberes, 26 meninos impuberes e 32 meninos puberes) foram incluidos no estudo,
sendo, portanto, 58 (50%) meninas e 58 (50%) meninos. A idade média (DP) foi de
10,9 anos (2,5) e o zIMC (DP) médio foi de 3,1 (1,0). No total, 38 pacientes
preencheram os critérios para SM, 20 apresentavam pelo menos uma alteracao
metabdlica aléem de CA elevada e sete com CA abaixo de P90 apresentavam pelo
menos uma alteracdo metabdlica.

Fluxograma 1- Selecao de pacientes

123 pacientes
recrutados

7 perdas

116 pacientes 58 feminino
selecionados || -12 pré plberes

. -46 puberes

58 masculino
-26 pré puberes
-32 puUberes

Os resultados das variaveis de comparacao entre pré puberes e puberes estéao
resumidos na TABELA 1. Houve diferenca da idade cronolégica, sendo menor nos
pré-puberes, como esperado e aumento do zIMC nos pré-puberes. Nao houve

diferenca em relacdo aos outros parametros analisados.
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Também n&o encontramos diferenca na frequéncia de esteatose hepética ou

de presenca de multiplos componentes da SM entre esses grupos.

Tabela 1- Dados clinicos, antropométricos e laboratoriais em puberes e pré puberes,

expressos em média (DP), mediana (intervalo interquartil) ou percentual

Pré-puberes (n=38) Puberes valor de p
(n=78)

Idade (anos) 8,9 (1,9 12,0 (2,1) <0,001*
zIMC 3,1(2,6-3,8) 2,8 (2,4-3,3) 0,037*

CAJE 0,6 (0,08) 0,6 (0,07) 0,571*
Glicemia (mg/dL) 83,5 (80,0-87,0) 83,0 (79,0-88,2) 0,817**
Insulina (MIU/mL) 11,5 (6,4-22,7) 19,3 (13,2-26,4) 0,148*
CT (mg/dL) 165,9 (29,4) 159,5 (33,5) 0,376*
HDL (mg/dL) 45,0 (38,7-50,0) 40,5 (35,0-49,0) 0,096**
LDL (mg/dL) 99,9 (26,1) 96,2 (28,6) 0,557*
TG (mg/dL) 94,0 (68,0-120,5) 98,5 (74,0-125,5) 0,575*
%gord tronco 48,5 (5,2) 47,0 (5,8) 0,320*
%gord TBLH 48,2 (3,7) 46,8 (5,2) 0,261*
magro(g) TBLH 27128,3 (7429,1) 34128,9 (9825,9) 0,005*
DHGNA 17 (44,7%) 28 (35,9%) 0,323***

SM 16 (42,1%) 22 (28,2%) 0,51%**

*teste t, *Mann-Whitney Test, ***teste z

zIMC: z

score de Indice de

Massa corporea, CA/E: relagcéo

circunferéncialestatura, CT: colesterol total, HDL: high density lipoprotein, LDL:
low density lipoprotein, TG: triglicerideos, TBLH: total body less head, DHGNA:
doenca hepatica gordurosa néo alcoéolica, SM: presenca de trés ou mais
componentes de Sindrome Metabdlica (IDF), utilizando CA/E
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Quando dividimos o grupo de pacientes pré-puberes de acordo com 0 sexo,

observamos que houve diferenca apenas na idade e na concentracdo de HDL em

meninas em relagéo aos meninos (TABELA 2).

Tabela 2 - Dados clinicos, antropométricos e laboratoriais em pré puberes (sexo

feminino e sexo masculino), expressos em meédia (DP), mediana (intervalo interquartil)

ou percentual

Feminino (n=12) Masculino (n=26) valor de p

Idade 7,5 (1,3) 9,6 (1,847) <0,001*

zIMC 3,1 (1,0) 3,4 (1,406) 0,543*

CAJE 0,5 (0,06) 0,6 (0,0907) 0,115*

Glicemia (mg/dL) 89,2 (14,0) 83,7 (7,076) 0,195*

Insulina (mIU/mL) 14,9 (10,6) 16,9 (15,334) 0,745*

CT (mg/dL) 158,8 (20,7) 169,1 (32,5) 0,393*

HDL (mg/dL) 38,3 (4,6) 48,7 (10,4) 0,008*

LDL (mg/dL) 97,7 (19,4) 100,9 (29,04) 0,765*

TG (mg/dL) 113,0 (77,2-161,0) 93,0 (66,0-109,5) 0,370*

%gord tronco 49,1 (6,2) 48,2 (5,1) 0,719*

%gord TBLH 48,7 (4,7) 48,0 (3,5) 0,696*

magro(g) TBLH 23156,7 (4897,2) 29187,6 (7959,8) 0,081*

DHGNA 8 (66,6%) 9 (34,6%) 0,3%%*

SM 7 (58,3%) 9 (34,6%) 0,56%**

*teste t *Mann-Whitney Test ***teste z

zZIMC: =z score de Indice de Massa corpérea, CA/E: relagdo

circunferéncial/estatura, CT: colesterol total, HDL: high density lipoprotein, LDL:

low density lipoprotein, TG: triglicerideos, TBLH: total body less head, DHGNA:

doenca hepatica gordurosa nédo alcéolica, SM: presenca de trés ou mais

componentes de Sindrome Metabdlica (IDF), utilizando CA/E
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Os pacientes puberes também foram divididos de acordo com o sexo (TABELA
3). Observamos que as meninas eram mais jovens do que 0s meninos (p=0,006) e
houve maior frequéncia de DHGNA em meninos (meninas 28,2% e meninos 46,8%, p

= 0,045). Nao houve diferenca em relagéo as outras variaveis.

Tabela 3- Dados clinicos, antropométricos e laboratoriais em puberes (sexo feminino

e sexo masculino), expressos em média (DP), mediana (intervalo interquartil) ou

percentual
Feminino (n=46) Masculino (n=32) valor de p
Idade 11,4 (2,2) 12,8 (1,5) 0,006*
ZIMC 2,8(0,9) 2,9 (0,6) 0,726*
CAJE 0,6 (0,07) 0,6 (0,07) 0,282*
Glicemia (mg/dL) 83,2 (6,2) 86,6 (10,7) 0,138*
Insulina (MIU/mL) 20,9 (14,9-28,1) 14,3 (9,6-24,0) 0,128**
CT (mg/dL) 158,9 (31,3) 160,4 (37,4) 0,864*
HDL (mg/dL) 39,5 (34,0-49,0) 41,0 (36,0-49,0) 0,675*
LDL (mg/dL) 95,1 (27,8) 98,0 (30,3) 0,703*
TG (mg/dL) 107,0 (83,0-124,2) 87,0 (67,5-127,5) 0,267*
DHGNA 13 (28,2%) 15 (46,8%) 0,045%**
SM 10 (21,7%) 12 (37,5%) 0,081***

*teste t **Mann-Whitney Test ***teste z

zIMC: z score de Indice de Massa corpérea, CA/E: relagdo
circunferéncialestatura, CT: colesterol total, HDL: high density lipoprotein, LDL:
low density lipoprotein, TG: triglicerideos, DHGNA: doenca hepatica gordurosa
ndo alcoolica, SM: presenca de trés ou mais componentes de Sindrome

Metabdlica (IDF), utilizando CA/E
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Avaliando o grupo todo, encontramos correlacdo positiva entre zIMC e as
seguintes variaveis: relacdo CA/E (r=0,528, p<0,001); porcentagem de gordura de
tronco (r=0,458; p<0,001) e porcentagem de gordura corporal total (r=0,454; p<0,001).
Os indices de resisténcia a insulina (HOMA-IR e Matsuda) ndo apresentaram
correlacdo com nenhuma variavel antropomeétrica. Ao avaliarmos CA/E com outras
varidveis encontramos 0s seguintes resultados: porcentagem de gordura de tronco
(r=0,785, p<0,001); TG/HDL (r=0,243; p 0,041). O indice de insulina HOMA-IR né&o
apresentou correlagdo com CA/E (p= 0,052), provavelmente pelo tamanho amostral.

Ao analisarmos a frequéncia dos componentes clinicos e laboratoriais dos
pacientes de forma isolada (TABELAS 4, 5 e 6), observamos uma grande
variabilidade, partindo de 6,0% de pacientes com alteracdo na glicemia de jejum até
96,5% dos pacientes com CA/E >0,5.

Tabela 4- Frequéncia dos componentes clinicos e laboratoriais no grupo todo (n=116)

Componente Frequéncia
CAJE >0,5 96,5%
PAS =130/ PAD=85 18,9%
PA>P95 31,9%
Glicemia de jejum 6,0%

>99 mg/dl

HDL<40 mg/dL 45,7%
TG 2150 mg/dL 22,4%
CT2170 41,3%
LDL=100 44,8%
SM (3 ou +) 32,7%

DHGNA 38,7%
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Alteracédo de CMI 87,9%

CAJ/E: relagdo circunferéncia/estatura, PAS: pressdo arterial sistolica, PAD:
pressdao arterial diastolica, PA: presséao arterial, HDL: high density lipoprotein,
TG: triglicerideos, CT: colesterol total, LDL: low density lipoprotein, SM:
presencade trés ou mais componentes de Sindrome Metabdlica (IDF), utilizando
CA/E, DHGNA: doenca hepética gordurosa néo alco6olica, CMI: complexo médio

intimal;

Tabela 5- Frequéncia de componentes clinicos e laboratoriais em pré puberes

(meninos e meninas)

Feminino (n = 12) Masculino (n= 26) valor de p
CAJ/E >0,5 90,9% 100,0% 0,355*
PAS =130/ PAD=85 0% 19,2% 0,295*
Glicemia de jejum 25,0% 0,0% 0,086*
>99 mg/dl
HDL<40 mg/dL 72,7% 34,6% 0,033**
TG=150 mg/dL 36,4% 42,3% 1,000*
CT=2170 33,3% 60,0% 0,245*
LDL=100 55,6% 50,0% 1,000*
Alteracéo de CMI 72,7% 84,8% 0,304*

*teste exato de Fisher, **qui-quadrado

CAJE: relacd@o circunferéncial/estatura, PAS: pressao arterial sistélica, PAD:
pressao arterial diastolica, PA: presséo arterial, HDL: high density lipoprotein,
TG: triglicerideos, CT: colesterol total, LDL: low density lipoprotein,, CMI:

complexo médio intimal

Tabela 6- Frequéncia de componentes clinicos e laboratoriais em puberes (meninos

e meninas)
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Feminino (n=46) Masculino (n =32) valor de p
CA/E >0,5 94,4% 100,0% 0,500*
PAS 2130/ PAD=85 10,9% 38,7% 0,004**
Glicemia de jejum 2,8% 9,5% 0,548*
>99 mg/dl
HDL<40 mg/dL 50,0% 37,5% 0,335**
TG=150 mg/dL 8,1% 21,7% 0,240*
CT=170 31,6% 41,7% 0,419**
LDL=100 43,2% 37,5% 0,656**
Alteracéo de CMI 93,3% 88,9% 0,665*

*teste exato de Fisher, **qui-quadrado

CA/E: relagdo circunferéncial/estatura, PAS: pressado arterial sistdlica, PAD:
pressao arterial diastolica, PA: presséo arterial, HDL: high density lipoprotein,
TG: triglicerideos, CT: colesterol total, LDL: low density lipoprotein, CMI:

complexo médio intimal

Comparamos pacientes pré puberes com e sem DHGNA (TABELA 7) e
observamos no grupo com DHGNA valor de IMC maior, menor indice de HDL, maior

relacdo TG/HDL e maior porcentagem de gordura.

Tabela 7- Dados clinicos, antropométricos e laboratoriais em pré puberes sem e com

DHGNA, expressos em média (DP) ou mediana (intervalo interquartil).

sem DHGNA (n=17) com DHGNA (n=17) valor de p

Idade (anos) 9,2 (1,5) 8,7 (2,3) 0,536*
zestatura 1,5(0,7) 1,7(1,1) 0,584*
zIMC 2,9 (1,8-3,2) 3,5(2,8-4,2) 0,033*



CA/E

Circunferéncia

cervical (cm)
Glicemia (mg/dL)
Insulina (mIU/mL)
CT (mg/dL)
HDL (mg/dL)
LDL (mg/dL)
TG (mg/dL)
TG/HDL
HOMA-IR

Média caroétida (mm)

%gord tronco
%gord TBLH
magro(g) TBLH

TGO
TGP

0,5 (0,1)
35 (6,9)

82,6 (6,3)
14,8 (12,3)
168,2 (36,7)
49,3 (12,0)
100,1 (32,3)

71,5 (56-113)
1,0 (0,9-2,3)
2,9 (2,6)

0,05 (0,04-0,06)

45,5 (4,2)
46,2 (2,7)

25875,0 (22409,5-

28576,2)
36,8 (16,2)

19,5 (16,0-25,0)

0,6 (0,05)
35,2 (3,6)

86,6 (12,4)
17,5 (14,6)
163,3 (21,1)
40,6 (6,7)
100,8 (18,0)
102,5 (89-125)
2,4 (2,1-2,9)
3,6 (3,0)
0,04 (0,04-0,06)
51,4 (4,7)
50,2 (3,9)

29784,0 (21574, 7-
32912,7)

36,3 (21,6)
22 (19,0-38,5)

0,090*
0,932*

0,346*
0,657*
0,685*
0,038*
0,951*
0,123**
0,026**
0,609*
0,434**
0,006*
0,013*
0,358**

0,959*
0,285**
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*teste t **Mann-Whitney Test

DHGNA: doenca hepatica gordurosa n&o alcéolica, zIMC: z score de indice de

Massa corpodrea, CA/E: relagdo circunferéncia/estatura, CT: colesterol total,

HDL: high density lipoprotein, LDL: low density lipoprotein, TG: triglicerideos,

TG/HDL: relacdo triglicerideos/high density lipoprotein, HOMA-IR: Homeostasis

Assessment Model, TBLH: total body less head, TGO: transaminase oxalacética,

TGP: transaminase piruavica

Ao avaliarmos os valores da relacdo Ca/E, divididos em quartis em pré puberes

(TABELA 8), observamos maior Z IMC, maior circunferéncia cervical, maior insulina,

maior HOMA-IR e maior porcentagem de gordura no grupo de pacientes que

apresentavam valores de CA/E acima do percentil 75.
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Tabela 8- Dados clinicos, antropométricos e laboratoriais em pré puberes de acordo

com os percentis 25 e 75 de CA/E, expressos em média (DP) ou mediana (intervalo

interquartil).

p25 CA/E (n=9) p75 CA/E (n=8) valor de p
Idade (anos) 8,6 (2,0) 9,0 (1,80) 0,653*
zestatura 1,9 (0,4) 15(,2) 0,304*
zIMC 2,4 (0,7) 4,3 (1,6) 0,007*
Circunferéncia 31,6 (2,3) 39,1 (6,8) 0,028*

Cervical (cm)

Glicemia (mg/dL) 83,0 (79,0-89,0) 87,0 (82,0-96,2) 0,445**
Insulina (mIU/mL) 7,1(7,8) 22,4 (17,0) 0,074*
CT (mg/dL) 157,9 (37,8) 167,8 (32,4) 0,610*
HDL (mg/dL) 44,9 (11,0) 42,4 (10,1) 0,670*
LDL (mg/dL) 96,2 (32,6) 102,0 (31,5) 0,740*
TG (mg/dL) 82,5 (44,8) 115,8 (53,6) 0,232*
TG/HDL 1,0 (0,9-2,9) 2,4 (1,6-2,5) 0,456**
HOMA-IR 0,3 (0,1-1,9) 4,3 (2,7-4,8) 0,030**
Média carétida (mm) 0,04 (0,04-0,05) 0,05 (0,05-0,05) 0,144**

Alteracédo de CMI 87,5 85,7 1,000***

(%)

%gord tronco 44,1 (3,4) 55,3 (1,9) <0,001*
%gord TBLH 45,3 (2,4) 52,9 (2,7) 0,002*
24430,4 (4460,6) 31237 (9052,4) 0,170*

magro(g) TBLH

*teste t **Mann-Whitney Test ***teste exato de Fisher
CA/E: relacdo circunferéncia/estatura, zIMC: z score de indice de Massa
corporea, CT: colesterol total, HDL: high density lipoprotein, LDL: low density
lipoprotein, TG: triglicerideos, TG/HDL: relacdo triglicerideos/high density
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lipoprotein, HOMA-IR: Homeostasis Assessment Model, CMI: complexo médio
intimal, TBLH: total body less head

Comparamos pacientes puberes com e sem DHGNA (TABELA 9) e
observamos no grupo com DHGNA maior valor de CA/E, TGO e TGP.

Tabela 9- Dados clinicos, antropométricos e laboratoriais em puberes sem e com

DHGNA, expressos em média (DP), mediana (intervalo interquartil)

sem DHGNA (n=44) com DHGNA (n=28) valor de p

Idade (anos) 11,6 (2,0) 12,6 (2,1) 0,055*
zestatura 1,38 (1,1) 1,0 (0,8) 0,164*
zIMC 2,8 (0,9) 2,9 (0,7) 0,677*
CAJE 0,5 (0,5-0,6) 0,6 (0,6-0,6) 0,004**
Circunferéncia 35,9 (4,6) 37,5 (3,2) 0,264*
Cervical (cm)
Glicemia (mg/dL) 83,0 (81,2-86,7) 83,0 (78,0-89,0) 0,993**
Insulina (mIU/mL) 22,8 (14,6) 19,1 (12,3) 0,383*
CT (mg/dL) 152,7 (34,8) 163,3 (25,4) 0,204*
HDL (mg/dL) 42,6 (9,6) 40,1 (8,6) 0,315*
LDL (mg/dL) 89,1 (28,6) 101,1 (21,3) 0,088*
TG (mg/dL) 99,0 (68,2-124,5) 95,0 (80,0-123,0) 0,528**
TG/HDL 2,2 (1,6-3,5) 2,5 (1,8-3,6) 0,621*
HOMA-IR 4,7 (3,0) 4,0 (2,5) 0,421*
Média carétida (mm) 0,05 (0,04-0,05) 0,05 (0,04-0,05) 0,094**
%gord tronco 46,0 (5,0) 48,7 (7,1) 0,201*
%gord TBLH 46,2 (4,8) 47,9 (6,1) 0,350*
magro(g) TBLH 32241,5 (9456,7)  37435,1 (9320,2) 0,128*

TGO 20,0 (18,2-25,0) 27,0 (22,0-32,0) 0,016**
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TGP 17,0 (14,2-20,0) 26,0 (16,5-35,0) 0,008**

*teste t **Mann-Whitney Test

DHGNA: doenca hepética gordurosa néo alcéolica, zZIMC: z score de indice de
Massa corpérea, CA/E: relagdo circunferéncial/estatura, CT: colesterol total,
HDL: high density lipoprotein, LDL: low density lipoprotein, TG: triglicerideos,
TG/HDL: relacéo triglicerideos/high density lipoprotein, HOMA-IR: Homeostasis
Assessment Model, TBLH: total body less head, TGO: transaminase oxalacética,

TGP: transaminase piruvica

Ao avaliarmos os extremos de percentis da CA/E em puberes (TABELA 10),
observamos maior ZIMC, maior score de acantose, maior circunferéncia cervical e

maior porcentagem de gordura no tronco no grupo do percentil 75 de CA/E.

Tabela 10- Dados clinicos, antropomeétricos e laboratoriais em puberes de acordo com

os percentis 25 e 75 de CA/E, expressos em média (DP) ou mediana (intervalo

interquartil).

p25 (n=16) p75 (n=17) valor de p
Idade (anos) 12,0 (1,61) 12,5 (2,3) 0,515*
zestatura 1,1(1,1) 1,3(1,2) 0,632*
zIMC 2,2 (0,5) 3,7 (0,6) <0,001*
Circunferéncia 33,8 (2,5) 39,4 (3,6) <0,001*
cervical (cm)
Glicemia (mg/dL) 83,2 (8,1) 85,2 (6,0) 0,442*
Insulina (mIU/mL) 17,9 (8,8) 26,0 (11,9) 0,087*
CT (mg/dL) 156,0 (22,4) 168,2 (42,9) 0,340*
HDL (mg/dL) 42,5 (8,4) 39,0 (9,6) 0,307*
LDL (mg/dL) 92,8 (19,0) 106,9 (34,9) 0,181*
TG (mg/dL) 87,0 (70,0-114,0) 103 (67,0-137,0) 0,662**
TG/HDL 2,1(1,7-3,0) 2,1(1,6-3,7) 0,858**
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HOMA-IR 3,7 (1,9) 5,4 (2,6) 0,107*
Média carétida (mm) 0,05 (0,04-0,05) 0,05 (0,04-0,05) 0,486*
Alteracédo de CMI 87,5 86,7 1,000***
(%)
%gord tronco 43,6 (41,9-44,1) 53,5 (52,3-55,5) 0,003**

*teste t **Mann-Whitney Test ***teste exato de Fisher

CAJ/E: relacdo circunferéncia/estatura, zIMC: z score de indice de Massa
corpérea, CT: colesterol total, HDL: high density lipoprotein, LDL: low density
lipoprotein, TG: triglicerideos, TG/HDL: relacdo triglicerideos/high density
lipoprotein, HOMA-IR: Homeostasis Assessment Model, CMI: complexo médio

intimal

5. Discusséo

E sabida a forte correlacdo entre desenvolvimento de obesidade na infancia e
sua permanéncia na vida adulta. Criancas e adolescentes com obesidade tém cinco
vezes mais chances de se tornarem adultos obesos. Aproximadamente 55% das
criancas com obesidade permanecem dessa forma na adolescéncia, e em torno de
80% dos adolescentes terdo obesidade na vida adulta, especialmente os que
possuem obesidade grave (58-60). Em nosso estudo, observamos um ZIMC maior na
populacdo pré pubere. Esse fator € alarmante, pois em uma faixa etaria precoce, ja
observamos um importante fator de risco cardiovascular, que se perpetuado, pode
aumentar a morbimortalidade dessa populagdo na populacdo adulta. O IDF néo
caracteriza em menores de 10 anos de idade a SM, entretanto, 42% dos pacientes do
presente estudo apresentam trés ou mais critérios para SM e nao seriam
diagnosticados como tal. Além disso, ndo encontramos diferengas significativas entre
os diferentes fatores de risco em pacientes pré puberes e puberes, o que mostra que
esse corte de 10 anos nao ¢é algo totalmente fundamentado e que o estudo da SM
nessa faixa etaria deve ser mais aprofundado e individualizado.

O grande mérito do estudo é revelar a gravidade de aspectos variados da
populacdo pré pubere de uma forma geral e quando comparados com a populacéo
pubere. Naturalmente, é esperada uma piora metabdlica ao longo dos anos de
estabelecimento de excesso de peso, entretanto na nossa populacdo, observamos

gue ja nos pré puberes podemos encontrar um maior IMC, relacdo CA/E alterada, alta
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prevaléncia de DHGNA e alteracdes nos critérios para estabelecer SM (de forma
isolada ou combinada). Quando avaliamos o aspecto considerado chave da SM, a
circunferéncia abdominal, ao olharmos valores mais extremos (p75) nessa populacéo
podemos encontrar inclusive maior porcentagem de gordura e indices de resisténcia
a insulina de forma significativa, fatores que podem elevar ainda mais o risco dessa
populacao.

Para tentarmos entender melhor esses dados alarmantes em uma faixa etaria
tdo precoce, fatores de riscos deveriam ser mais bem aprofundados (aspectos
neonatais, heranga genética, quantidade e qualidade alimentar, tempo e tipo de
atividade fisica, entre outros), entretanto independente desses fatores, podemos
sugerir que essa populacao se comporta de uma forma diferente.

E fundamental avaliar o historico familiar de uma crianga ou adolescente com
obesidade. A heranga genética ndo explica por completo a variabilidade interindividual
no peso corporal (61), entretanto, é importante ser dito que os fatores ambientais ndo
podem ser totalmente descartados, nem a interacéo destes com a genética individual,
uma vez que podem contribuir para o aumento do consumo alimentar e diminuigéo do
gasto energético (62). Com isso, 0s mecanismos epigenéticos vém sendo estudados
com maior intensidade (63).

A epigenética € um processo regulatorio dinamico que pode ser alterado com a
exposicdo ao ambiente. Isso pode ser reversivel ou ficar estabilizado e ser herdado
nas préoximas divisbes celulares sendo transmitido geneticamente de uma geracao
para a outra (64). Estudos sobre metilacdo de DNA ja demonstraram evidéncias, que
os padrbes de metilacdo estabelecidos no inicio da vida sédo persistentes (65,66).
Entretanto, as formas de avaliacdo (tempo de seguimento, tipo de amostra e
metodologias de analise) sdo diversas, o que promove grande heterogeneidade na
literatura.

A literatura ja demonstrou associacdo de determinados genes metilados com a
obesidade: genes do metabolismo de lipideos e adipogénese (67,68); e genes ligados
a acao da insulina (69,70). O estresse ambiental, € importante ressaltar, é
determinante na ocorréncia de variacdes epigenéticas (71).

Ao pensarmos nisso, podemos inferir que todos 0s acontecimentos mais
recentes como: ressurgimento de doengas por baixa cobertura vacinal, polui¢ao
ambiental, desreguladores endocrinos e uso indiscriminado de antibioticos poderiam

de certa forma explicar o porqué dessas mudancas epigenéticas. Portanto, claramente
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observamos uma tendéncia de piora e precocidade de tempo de surgimento da
obesidade, o que pode piorar o prognostico da populacdo mundial, com surgimento
de complica¢des mais frequentes e mais precoces, aumentando a morbimortalidade.
Portanto, além do padrdo comportamental que néo foi avaliado no estudo (tempo de
tela, tempo de exercicio fisico, padrdao alimentar, fatores externos, etc), o padréo
epigenético seria fundamental para a melhor compreensédo desses acometimentos
dessa populacgéo ja tdo jovem.

Para complementar a eventual causa desse estabelecimento de pior prognostico
da obesidade e suas complicagbes em uma populacdo tdo jovem, é extremamente
importante tentar determinar a importancia do padrao alimentar, ja que a inflamacéao,
inicialmente considerada uma consequéncia da obesidade, passou a ser vista como
uma causa da obesidade e pode ser determinada pelo padréo alimentar adotado (72).
O consumo excessivo de carboidratos e gorduras leva a uma ativagéo de fatores pro-
inflamatérios secretados pelo tecido adiposo, com consequente aumento do estresse
oxidativo em varios tecidos e alteracdes na sinalizacdo do apetite, saciedade, e gasto
energético. Esse processo, mediado pelo estresse oxidativo e por citocinas
inflamatorias, interfere nos mecanismos de sinalizacdo da insulina (73), e de forma
isolada acarreta grande risco para desenvolvimento de um padréo obesogénico com
complicacBes precoces, entretanto, pelo fato de termos duas populacdes muito
proximas quanto a faixa etaria, nos leva a crer que de fato o padrao epigenética parece
ganhar mais forca para entendermos a situacdo como um todo.

Além do foco de tentarmos entender o porqué do estabelecimento desse padréo
alarmante de obesidade nessa populacdo devemos nos questionar sobre eventuais
padronizacdes na faixa etéria pediatrica e se as mesmas sao pertinentes do ponto de
vista de rastreios. Ao analisarmos as frequéncias obtidas no estudo, observamos
grande variabilidade, o que refor¢ca a necessidade de uma conduta individualizada e
ndo voltada apenas a investigacao de critérios de SM. Como exemplo podemos
comparar a baixa prevaléncia de glicemia de jejum alterada (pertencente aos critérios
de SM) com a alta prevaléncia de DHGNA (ndo pertencentes aos mesmos critérios).
Portanto, é razoavel colocar a DHGNA como um aspecto importante a ser avaliado na
populacdo com sobrepeso e obesidade.

A DHGNA é a causa mais importante de doenca hepéatica na infancia (74-76); e
inclui esteatose (aumento de gordura hepatica sem inflamacéo) e esteatohepatite néo

alcodlica (aumento de gordura hepética com inflamacao e injuria hepatica). Em
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adultos pode progredir para estagio terminal de doenca hepatica, com necessidade
de transplante hepatico (77,78). JA nas criancas essa progressdo ndo € bem
estabelecida. A DHGNA vem sendo considerada como um componente adicional de
SM, mesmo em criangas e adolescentes. Um estudo recente reportou que 66% de
criangcas com DHGNA diagnosticada por biépsia tinham SM (79). A bidpsia hepatica
permanece como o0 método padrdo ouro para diagnéstico definitivo de DGHNA,
entretanto, por ser um meétodo invasivo e de alto custo, ndo é recomendada como
método de rastreio inicial, portanto o uso de USG, método simples, com sensibilidade
de 89% e especificidade de 93%, como método inicial, vai de encontro com a literatura
(80). Como em nossa casuistica apenas dois pacientes apresentaram enzimas
hepaticas alteradas, sugerimos colocar esse exame de imagem como método de
triagem de DHGNA. Ao analisarmos componentes estatisticamente relacionados com
DHGNA, podemos concluir também que o grupo de pré puberes € metabolicamente
pior que o grupo de puberes.

Estudos demonstram a intima relagdo entre obesidade infantil e dislipidemia
(81,82). Além disso, muitos estudos identificaram dislipidemia como um risco de
aterosclerose prematura, mesmo em crianc¢as e adolescentes. Ao compararmos niveis
de HDL de pacientes puberes e pré puberes, ndo foram achadas diferencas
significativas entre os grupos. Entretanto, ao observarmos meninas pré-puberes os
valores de HDL foram significativamente menores, quando comparados com meninos
pré-puberes. Podemos inferir, portanto, que o género nessa populacdo deve ser
levado em consideracao no rastreio de complicacdes a ser realizado.

A espessura do CMI também € um marcador associado ao desenvolvimento de
aterosclerose, podendo indicar futura doenca cardiovascular (83). Em nosso estudo,
observamos grande frequéncia de alteracado de CMI, independentemente do percentil
de circunferéncia abdominal, de auséncia ou presenca de DHGNA ou de puberdade
em curso ou nao. Este fato demonstra que o proprio estabelecimento do excesso de
peso por si s6 ja é de grande risco para um evento cardiovascular no futuro.

E notavel também a discrepancia entre a prevaléncia de Hipertensdo quando
utilizamos critérios da IDF x classificacdo em percentis. Como o IDF utiliza valores
absolutos de PA, perde-se uma margem grande de criancas e adolescentes com
valores aumentos de acordo com o seu percentil. A medida de percentil (47) é mais

adequada, pois leva em consideracédo a idade, o sexo e 0 percentil de estatura da
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crianca, devendo ser o método indicado para rastreio de Hipertensdo em pacientes
com obesidade.

Portanto, ao realizarmos uma analise critica dos critérios de SM da IDF para a
populacdo estudada neste estudo, observamos que os critérios da IDF podem ser
considerados restritos, pois pacientes com excesso de peso apresentam outras
diversas alteracbes metabdlicas ndo averiguadas pelos critérios, dessa forma, ao
restringirmos a analise de complica¢fes, temos uma visdo parcial da dimenséo de
complicacBes de obesidade.

O estudo apresentou limitacdes quanto a coleta: alguns pacientes ndo tiveram
todos os exames laboratoriais coletados; quanto aos parametros avaliados: outros
parametros como microalbumindria, &cido drico e demais marcadores pro
inflamatorios ndo foram realizados; quanto ao tempo de avaliacdo: ao avaliarmos os
pacientes apenas em um momento, ndo observamos a real evolu¢cdo metabdlica
desses pacientes com excesso de peso.

Devemos também salientar, que o fato de o estudo ter sido realizado durante a
pandemia, periodo em que a populacdo pediatrica ficou mais reclusa e sedentéria,
levando a um maior ganho de peso (44) com certeza contribuiu para o surgimento de
alteragdes no peso em idades mais precoces. Pelo fato de o estudo ter sido realizado
em um servico de referéncia, recebemos criangcas com quadros mais exacerbados
guando comparados com quadros de excesso de peso acompanhados pelo pediatra
geral, o que pode trazer uma visdo mais extrema sobre o tema.

Por fim, a populacao estudada é em sua grande maioria, uma populacdo de baixa
renda, o que sabidamente € um fator de risco para desenvolvimento de obesidade,
devido aos alimentos ultraprocessados serem significativamente mais baratos que
alimentos mais saudaveis. Viver em areas com fast foods e refrigerantes mais caros
estd associado a menor IMC, enquanto frutas e vegetais mais caros demonstram
exatamente o oposto (84). Politicas publicas com intencdo de dificultar o acesso a
esses alimentos sabidamente prejudiciais a saude deveriam ser idealizadas,
entretanto, € fundamental também aumentar o poder de compra da populacéo, o que

poderia exigir reformas mais abrangentes do ponto de vista econdémico.

6.Concluséao
O estudo conclui que a populacdo mais jovem esta sujeita a um grau de

obesidade mais grave e ja com alteracdes metabdlicas associadas. A variabilidade
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nos critérios de SM € notavel na faixa etaria pediatrica, e o rastreio das complicacfes
da obesidade deve ser individualizado. Pela elevada frequéncia, sugerimos o rastreio

de DHGNA em todas as faixas etarias.



31

7.Anexos
7.1 Termo de Assentimento livre e esclarecido
TERMO DE ASSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
IRMANDADE DA SANTA CASA DE MISERICORDIA DE SAO PAULO
COMITE DE ETICA EM PESQUISA EM SERES HUMANOS
Rua Marques de Itd, 381 — 5° Andar Santa Cecilia CEP 01221-010 Sao Paulo — SP
Fone Fax: 2176-1817/1818
E-mail: cepsc@santacasasp.org.br

Vocé estd sendo convidado para participar da pesquisa: Escore de Risco
Metabdlico em criangas e adolescentes com excesso de peso. Seus pais permitiram
gue voceé participe. Queremos saber se esta tudo bem com vocé e se vocé vai crescer
bem e se tornar um adulto com uma otima saude. Ao olharmos isso, podemos

descobrir coisas que podem néo estar dando certo com vocé, e com isso te ajudarmos.

As pessoas que irdo participar dessa pesquisa tém de 6 a 18 anos de idade. Vocé
nao precisa participar da pesquisa se nao quiser, € um direito seu, ndo terd nenhum
problema se desistir. A pesquisa sera feita Irmandade da Santa Casa de Misericordia
de S&o Paulo, Rua Dr. Cesério Mota Junior, 112 Vila Buarque CEP: 01221-010, onde
as criancas com excesso de peso séo atendidas.. Caso aconteca algo errado, vocé
pode nos procurar pelo telefone Tel.: 2176-7000 (ramal: 5463 ou 5533) e Cel: 11
9983832747 da pesquisadora Dra. Cristiane Kochi. Ninguém sabera que vocé esta
participando da pesquisa, néo falaremos a outras pessoas, nem daremos a estranhos
as informacdes que vocé nos der. Os resultados da pesquisa vao ser publicados, mas
sem identificar as criancas que participaram da pesquisa. Se vocé tiver alguma duvida,
vocé pode me perguntar ou a pesquisadora Dra. Cristiane Kochi. Eu escrevi o telefone

na parte de cima desse texto.

Vocé durante o estudo pode ter sensacdo de dor na coleta de exames de
sangue e incbmodo com a temperatura do gel durante realizacdo de exames de
imagem.

Eu aceito participar da pesquisa

Escore de Risco Metabodlico em criangas e adolescentes com excesso de peso, que
tem como objetivo ajudar a identificar alteragcdes no meu corpo, que podem atrapalhar
minha saude. Entendi que posso dizer “sim” e participar, mas que, a qualquer

momento, posso dizer “nao” e desistir. Os pesquisadores tiraram minhas duvidas e
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conversaram com 0S meus responsaveis. Recebi uma copia deste termo de
assentimento e li e concordo em participar da pesquisa.

Sao Paulo de de

Assinatura do menor

Assinaturado(a) pesquisador(a)

7.2 Termo de consentimento livre e esclarecido
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
IRMANDADE DA SANTA CASA DE MISERICORDIA DE SAO PAULO
COMITE DE ETICA EM PESQUISA EM SERES HUMANOS
Rua Marques de Itd, 381 — 5° Andar Santa Cecilia CEP 01221-010 S&o Paulo — SP
Fone Fax: 2176-1817/1818
E-mail: cepsc@santacasasp.org.br

Venho por meio deste convidar o menor sob sua responsabilidade a participar do
projeto: Escore de Risco Metabdlico em criancas e adolescentes com excesso de
peso.. O objetivo do estudo é determinar um escore de risco cardiovascular na
infancia. Uma classificacao apurada pode determinar condutas mais adequadas ja em

curto prazo, o que pode determinar melhor progndstico da populacéo estudada.

Os dados fornecidos nao serdo divulgados, nem o paciente tera sua identidade
revelada. A participacdo neste projeto ndo trard riscos ou desconforto ao paciente e o
beneficio possivel seria a identificacdo de possiveis complicacbes relacionadas ao

excesso de peso.

Vocé recebera e preencherd uma folha com dados familiares, gestacionais e
do proprio paciente. Realizaremos avaliacdo clinica e posteriormente laboratorial do
menor, com o intuito de rastreio de complicacdes devidas ao excesso de peso. Caso
seja detectada qualquer alteracéo ou doenca no menor, vocé sera orientado a manter
acompanhamento médico, onde serdo realizados exames mais especificos e serédo

dadas orientacdes gerais.



33

Em qualquer etapa do estudo, vocé tera acesso aos profissionais responsaveis.
O principal pesquisador € a Dra. Cristiane Kochi, endocrinologista pediatrica do
Departamento de Pediatria da Irmandade da Santa Casa de Misericordia de S&o
Paulo, com localizacdo na Rua Dr. Cesario Mota Janior, 112 Vila Buarque CEP:
01221-010, Tel.: 2176-7000 e Cel: 11 9983832747. Se vocé tiver alguma
consideracao ou davida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comité de
Etica e Pesquisa (CEP) - Rua Marques de Itd, 381 — 5° Andar Santa Cecilia CEP
01221-010 S&o Paulo - SP Fone Fax: 2176-1817/1818, e-mail:
cepsc@santacasasp.org.br.

E garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e
deixar de participar do estudo, sem qualquer prejuizo a continuidade do tratamento de
seu filho na Instituicdo; e vocé pode optar por excluir dados obtidos até 0 momento no
estudo. As informacdes obtidas serdo analisadas em conjunto com as de outros
voluntarios, ndo sendo divulgado a identificacdo de nenhum paciente. Direito de ser
mantido atualizado sobre os resultados parciais das pesquisas, quando em estudos
abertos, ou de resultados que sejam do conhecimento dos pesquisadores. Nao ha
custos pessoais para o participante em qualquer fase do estudo, incluindo exames e
consultas. Também ndo ha compensacao financeira relacionada a participagdo. Se
existir qualquer despesa adicional, ela sera custeada pelo orcamento da pesquisa. Em
caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou tratamentos
propostos neste estudo, o participante tem direito a tratamento médico, bem como as
indenizacdes legalmente estabelecidas.

Os eventuais riscos previstos para o estudo sédo: sensacédo de dor na coleta de
exames de sangue e incomodo com a temperatura do gel durante realizacdo de
exames de imagem.

Declaro que, ap6s convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter
entendido o que me foi explicado, consinto em autorizar a participacao na presente
pesquisa.

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informacgdes que li
ou que foram lidas para mim, descrevendo o estudo “Escore de Risco Metabdlico em

criancas e adolescentes com excesso de peso”.

Eu discuti com a Dra. Cristiane Kochi, sobre a minha decisdo em autorizar a

participar nesse estudo. Ficaram claros para mim quais sédo os propositos do estudo,
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0s procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de
confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que a
participacdo é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento
hospitalar quando necessario. Concordo voluntariamente em autorizar a participacao
no estudo e poderei retirar 0 meu consentimento a qualquer momento, antes ou
durante o0 mesmo, sem penalidades ou prejuizo ou perda de qualquer beneficio que

possa ter adquirido, ou no atendimento neste servico.

Assinatura do paciente/representante legal Data / /

Assinatura da testemunha Data / /

Para casos de voluntarios, analfabetos, semianalfabetos ou portadores de
deficiéncia auditiva ou visual. Declaro que obtive de forma apropriada e voluntaria o
Consentimento Livre e Esclarecido deste paciente ou representante legal para a

participacéo neste estudo.

Dra Cristiane Kochi

Endocrinopediatra do Departamento de Pediatria da Irmandade da Santa Casa de
Misericordia de S&o Paulo

Rua Dr. Cesério Mota Junior, 112 Vila Buarque CEP: 01221-010

Tel.: 2176-7000 (ramal: 5463 ou 5533)

Cel: 11 9983832747
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Introdugcdo: Com o aumento da prevaléncia da obesidade, o desenvolvimento da
Sindrome Metabdlica (SM) tem sido significativamente maior, independente dos
critérios utilizados para sua classificacdo. Objetivo: avaliar os fatores de risco
presentes em criancas e adolescentes com sobrepeso e obesidade. Métodos: Estudo
transversal avaliando dados clinicos e laboratoriais de 116 criancas puberes e pré-
puberes com idade média de 10,9 anos e desvio padrdo (DP) de 2,5 anos, com
sobrepeso e obesidade avaliados pelo escore z do indice de massa corporal (zIMC).
Definimos SM como a presenca de circunferéncia abdominal (CA) > percentil 90 (P90)
e outros dois critérios alterados, independentemente da idade do paciente.
Resultados: 38 pacientes preencheram os critérios para SM, 20 apresentavam pelo
menos uma alteracdo metabdlica além de CA elevada e sete com CA abaixo de P90
apresentavam pelo menos uma alteracdo metabodlica. As criancas pré-puberes
apresentaram maior zIMC [3,1 (2,6-3,8) x 2,8 (2,4-3,3); p=0,037], menor massa
corporal magra (kg) [27,13 (7,3) x 34,13 (9,8); p=0,005] e frequéncia semelhante de
doenca hepética gordurosa ndo alcoolica (DHGNA) em comparagdo com criangas
puberes [44,7 x 35,9; p=0. 323]. Criancas pré-puberes com DHGNA apresentaram
maior zIMC, menores niveis de HDL, maiores proporcbes TG/HDL e maiores
porcentagens de gordura; enquanto as criancas puberes com DHGNA apresentaram
maior CA/estatura, aspartato aminotransferase (AST) e transaminase oxaloacética
(ALT). Concluséo: A populacdo mais jovem esta sujeita a um grau mais grave de
obesidade e alterac6es metabdlicas associadas. A variabilidade nos critérios de SM é

notavel na faixa etaria pediatrica, e o rastreamento de complicacbes da obesidade
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deve ser individualizado. Devido a alta frequéncia, sugerimos o rastreamento para

DHGNA em todas as faixas etarias.
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Abstract
DETERMINATION OF METABOLIC RISK FACTORS IN OVERWEIGHT CHILDREN
AND ADOLESCENTS

Author's name: Matheus Alves Alvares
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Background: With the increase in the prevalence of obesity, the development of
Metabolic Syndrome (MetS) has been significantly higher, regardless of the criteria
used for its classification. Objective: to evaluate risk factors present in children and
adolescents with overweight and obesity. Methods: A cross-sectional study evaluating
clinical and laboratory data of 116 pubertal and prepubertal children with a mean age
of 10.9 years and a standard variation (SD) of 2.5 years, with overweight and obesity
assessed using the body mass index z score (zBMI). We defined MetS as the presence
of abdominal circumference (AC) >90th percentile (P90) and two other altered criteria,
regardless of the patient’s age. Results: 38 patients met the criteria for MetS, 20 had
at least one metabolic abnormality in addition to a high AC, and seven with AC below
P90, had at least one metabolic abnormality. The prepubertal children had higher zBMI
[3.1 (2.6-3.8) x 2.8 (2.4-3.3); p=0.037], less lean body mass (kg) [27.13 (7.3) x 34.13
(9.8); p=0.005] and a similar frequency of non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD)
compared to the pubertal children [44.7 x 35.9; p=0. 323]. Prepubertal children with
NAFLD had higher zBMI, lower HDL levels, higher TG/HDL ratios and higher fat
percentages; while pubertal children with NAFLD had higher AC/height, aspartate
aminotransferase (AST) and oxaloacetic transaminase (ALT). Conclusion: Younger
population is subject to a more severe degree of obesity and associated metabolic
changes. The variability in MetS criteria is notable in the pediatric age group, and
screening for obesity complications should be individualized. Due to the high

frequency, we suggest screening for NAFLD in all age groups.
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