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“Os adolescentes estao prontos a transformar geratipsejo
em acao. Dos desejos corporais, estao mais dispasteder ao
desejo sexual, ndo exercendo autocontrole. Gostahodra, mais
ainda de vitoria. S&o caridosos mais do que o @oafrconfiam,
pois ainda n&o foram muitas vezes enganados. S&newes e
intensos, porque ainda nao experimentaram fracdssgsentes;
suas vidas sao vividas principalmente de esperasmeranca € o

futuro; memodria € o passado”.
Aristoteles 284 — 322 a.C.



RESUMO

Introducao: A adolescéncia € uma fase de mudancas biologigasriantes incluindo as
decorrentes de uma maior demanda dos requerimamitigcionais acarretada pelo
caracteristico estirdo do crescimento aceleradoogoee nessa fase. Fatores de risco para
DCV, como habito alimentar errbneo reflete carastieas proprias do adolescente, que
podem levar ao consumo de refeicbes nem sempsfasatias em nutrientes como vitamina
A, E e B—caroteno além do excesso de calorias, facilitacmlm isso, a ocorréncia de
obesidade e aumento de leptina séfgetivos: Estudar a influéncia das variaveis clinicas
e laboratoriais, incluindo o polimorfismo Q223R dene do receptor da leptina nas
concentragbes séricas de vitaminas antioxidantelepgna sérica e fatores de risco
cardiovascular em adolescentd4etodos: Foram estudados 237 adolescentes, com idade
entre 10 a 19 anos, de ambos 0s sexos, nédo gsstatgedidos no programa do Centro de
Referéncia do Adolescente, na cidade de Macaé. nfFomletadas informacdes
socioecon6micas e medidas clinico-laboratoriaiggefiotipagem foi realizada por meio de
reacdo em cadeia pela polimeraResultados: A média de idade foi de 14,9 + 2,18 anos,
sendo 66,2 % do sexo feminino. Foi observada f@Eeue de 37,7% de excesso de peso
(sobrepeso/obesidade). Ademais, nos adolescentesresede 15 anos foram observados
maiores elevagfes nos resultados antropométritaisoeatoriais. Foram encontradas 43,9%,
9,7%, 41,6% e 19,5% de leptina, vitaminas A, [e-earoteno inadequadas, respectivamente.
Nos sujeitos com leptina elevada (35,6 e 26,0%licidacias de vitamina A (60,9% e
52,2%), B-caroteno (21,7% e 28,3%) as frequéncias nas inagéga de IMC e
circunferéncia da cintura foram estatisticamengmiicantes. Observou-se, pela analise de
regressao logistica, que a classificacdo do IMGateepeso e obesidade em relacdo a classe
eutréfico, sexo feminino @—caroteno inadequado foram variaveis preditoraspexdentes
para alteracdo da leptina séricaB&aroteno,a-tocoferol e CC inadequados e excesso de
peso familiar relatado foram variaveis preditoradependentes para alteracdo do retinol. Foi
observada hipertenséo arterial sistémica em 19@%adolescentes. As frequéncias alélicas
do polimorfismo do LEPR foram de 0,57 e 0,43 paalelos G e A. Os adolescentes com
presenca do gendtipo RR apresentaram uma tenddémaéevacdo do IMC, CC, PAS, CT,
TG e LDLee leptina e HDL baixaConcluséo: Nesta populacdo do estudo a obesidade foi

bY

elevada e associada a presenca de deficiénciasitalminas antioxidantes (A, E e
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f—caroteno). Outro fator relevante demonstrado fdemtina elevada, sendo fortemente
relacionada a adiposidade corporal aumentada,iaeis ule LDl e CT inadequados, além da
obesidade paterna/materna relatadas. Soma-se a fstto de que os portadores do gendtipo
RR apresentaram uma maior tendéncia para presenfatates de risco cardiovasculares
(leptina e LDl elevados e HD{ baixo). Esta populacdo jovem cada vez mais eapast
deficiéncias nutricionais que, associando-se aoses genéticos do polimorfismo do LEPR,
tende a aumentar a carga de doenca cardiovasQgatados expostos reforcam a necessaria
busca de propostas de acbes publicas para amesiearmpacto na saude no segmento da

adolescéncia e dos adultos jovens.
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ABSTRACT

Introducdo: Adolescence is the times during wich importantldgaal changes occur,
including the increased demand of nutritional ietalue to high growth and development
rate. Risk factors for CVD, such as bad eating tsalwhich reflect specific adolescent
behaviors, lead to consumption of meals which &b i calories and are lacking assential
nutrients such as vitamin A, E afig-carotene. Consequently there is an increase inmseru
levels of leptin, which eventually causes obespjectives: To study the influence of
clinical and laboratory variables, including theZ3R polymorphism of the leptin receptor in
adolescentsMethods: A cross-sectional study was conducted with 237lesdents (10-19
years) of both genders, none pregnant, who atteridedprogram at the Adolescents
Reference Center in Macaé. Clinical-laboratoriad asocioeconomic information were
collection. Genotyping was performed by polymerabain reaction. BMI was used as
estimation of overweight. Logistic regression waedi to measure the influence of the
independent variable (BMI, obesity, inadequtearotene, tocopheral, inadequate- CC)
upon the dependent variable (serum letpin, retifdsults: The mean age was 14.9 + 2.18
years, and 66.2 % were female. Prevalence of exaesght (overweight/obesity) was
observed in 37.7 % of the patients. Moreover, at@ets under 15 years showed higher
anthropometric and laboratory marker values. W ¢bumthe cohort: 43.9 %, 9.7 %, 41.6 %
and 19.5 % of leptin, vitamin A, E and caroteref, respectively, were inadequate.
Significant increase in BMI and waist circumfererased body (WC) was found in subjects
with deficiencies of vitamin A (60.9 % and 52.2 %) carotene (21.7 % and 28.3 % and
high leptin (35.6 % and 26.0 %) respectively. Whempared to normal weight class, female
and inapproprieatp — carotene; BMI and obesity were significant indegestt predictors for
change in serum leptin. Furthermore, the- carotene, tocopheral, inadequate-CC and
overweight groups were significantly associatedetonol. Hypertension was also observed in
19.8 % of adolescentes. The allele frequenciesi®fpblimorphism of LEPR were 0.57 abd
0.43 for allele G and A. Presence of RR genotypeémagers showed a trend of increasing
BMI, WC, SBP, TC, TG an LDL-C and leptin, and lowbH-C. Conclusion: In this study
obesity was observed in more than one-third ofpbpulation and was associated eith the
deficiency of antioxidant vitamins (A, E arfid— carotene). Another important factor was
elevated leptin which was demonstarted to be higldgrelated with increased adiposity,
LDL-C, inadequate CT and paternal/maternal obesitiditionally, the RR genotype carriers
showed a greater tendency to cardiovascular ristoffa (elevated LDL-C, leptin and low
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HDL-C).Moreover, highexposure to nutritional de#iccies associated with the genetic
polymorphism of LEPR seemed to increase the buafecardiovascular diseases in this
young population. Our findings reinforce the neddpablic awareness and appropriate

actions do to mitigate this negative impact of peatinf habits on the heath of teens and

young adults.
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1. INTRODUCAO -

As Doencgas Crbnicas Nao Transmissiveis (DCNT) sAalaos maiores problemas de
saude publica da atualidade (BRASIL, 2012). Esiaatda Organizagdo Mundial de Saude
(OMS) mostram que as DCNT sao responsaveis por @%das as 36 milhdes de mortes
ocorridas no mundo em 2008 (WHO, 2011).

Nas ultimas décadas, em diversos paises da Anié&riitea verifica-se um processo de
transi¢cdo nutricional, determinadas por modifiemcbos habitos alimentares e por mudancas
sociais, econbmicas e demograficas (MONTEIRO et 2000). Dados internacionais
demonstram que os agravos das enfermidades n&missiveis estdo aumentando em todo o
mundo. As condi¢gBes cronicas sdo responsaveis @dr de todo o gravo decorrente de
doencas no mundo. O crescimento é tdo impactamenguano de 2020, 80% da carga de

doenca dos paises em desenvolvimento devem adpiobdemas crénicos (OMS, 2002).

No Brasil, as DCNTs séo igualmente importantes, ugmque foram responsaveis
por 72% do total de mortes no ano de 2007, comadestpara as doencas do aparelho
circulatério 31,3% dos obitos (SCHMIDT et al.,, 201 Diante das evidéncias encontradas,
os dados da Vigilancia de Fatores de Risco e Riotpara Doencas Cronicas (VIGETEL)
serviram de base, em 2011, para a elaboracdo do B&Enfrentamento das DCNT 2011-
2022, que aborda os quatro principais grupos degdse(circulatérias, cancer, respiratérias
cronicas e diabetes) e seus principais determisantglificaveis, ou fatores de risco (FR) em
comum (tabagismo, &lcool, inatividade fisica, alitagdo ndo saudavel e obesidade)
(BRASIL, 2012). Os eventos cardiovasculares eatBociados a obesida@ssim como a
hipertenséo arterial sistémica, diabetes mellips 2, dislipidemia, hipertrofia do ventriculo
esquerdo, esteatose hepatica ndo alcoodlica (RA2)20

A obesidade j& é considerada o disturbio nutridienaetabolico mais prevalente no
mundo, pois a Organizacdo Mundial da Saude (OM%ulkea que em 2015, 10% da
populacdo mundial sera obesa (MCCLEAN et al., 200&)do no Brasil ja uma alta

prevaléncia de sobrepeso/obesidade entre adutesgo

Outro fator relevante a ser destacado é o 6nusacormtamento da obesidade e as
comorbidades associadas. No Ultimo ano, 2012, Maanbe e colaboradores analisaram o0s
gastos com obesidade e doencas associadas por daeidlescricio dos numeros

disponibilizados pelo Servico de Informacdes Haspies do Sistema Unico de Salde do
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Brasil, referentes ao periodo de 2008-2011, e dravam gastos médios da ordem de R$
254.045.454,87 com o tratamento da obesidade ed®R615.477,67 com o tratamento do
infarto do miocardio (IAM). As regifes Sul, SudestdNordeste as que revelaram maiores

gastos nos tratamentos destas enfermidades.

Neste século XXI, a saude coletiva enfrenta umatqrével, sendo falsa, oposicao
entre obesidade e desnutricdo na transicdo epitiggitia que ocorre no Brasil, criando
dicotomias como a associacdo de desnutricdo a ban@a e de obesidade a opuléncia
(CARVALHO & MARTINS, 2004). A obesidasde também secontra associada a baixa
renda, mostrando que o universo dos agravos rartdi € complexo (MONTEIRO et al.,
2000). A obesidade ja é considerada o disturbiaammal e metabdlico mais prevalente no
mundo. Por outro lado, a discussdo sobre problesr@scos como formacédo de placas
ateroscleroéticas ja ndo esta limitada aos aduit@s, também esta presente entre criancas e
adolescentes, sobretudo naquelas com obesidadeNUZRI et al., 2004), além do mais,
adiposidade tem sido apontada como risco cardialeasea infancia e adolescéncia.

O Brasil tem todas as condi¢Ges para avancar ngerada ampla de promocao dos
direitos dos adolescentes (PALAZZO & VOLPI, 20isto que os direitos civis, humanos,
sociais e de saude no grupo infanto juvenil forasegurados no Brasil, na década de 90,
com a criacdo do Estatuto da Crianca e do Adolésd&CA), Lei 17 8.069. Contudo, lidar
com o adolescente é desafiador, uma vez que € dinidno que se encontra em intenso e
rapido crescimento e desenvolvimento fisico, psimueé social. Entdo, conhecer suas
necessidades e idiossincrasias exige um processgesiemento para ambos, adolescente e
profissional (BRASIL, 2008). Ainda, egundo, PalaZ&/olpi (2011) sdo de 21 milhdes de
brasileiros, entre 12 a 17 anos. Por outro lado,28d?, o crescimento populacional de
adolescentes de 10 a 19 anos, no Brasil foi de4d32T4 e Macaé de 35.665. Na regido
demografica da presente pesquisa, o0 municipio dea®jaa populacdo estimada na faixa
eraria de 10 a 19 anos, no ano de 2010, contakilizan dados brutos, 33.829 individuos
Havia 4.263 jovens cadastrados no Centro de Refiardo Adolescente (CRA). Com base no
censo de 2010, a cobertura das acOes de saudeamtirgpenas 13% deste segmento no
municipio, quando, de acordo com as metas indicatas Ministério da Saude para os
municipios, essa cobertura deveria atingir 35%8d). do total deste segmento populacional.
Isto nos leva a constatacédo de que a meta propekiaMinistério da Saude ainda ndo esta

sendo atingida pelo CRA. Por outro lado, segundimsi@o Instituto Brasileiro de Geografia

! Fonte: http://www.saude.rj.gov.br/Dados SUS-RJ.
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e Estatistica (IBGE), a projecdo de crescimentpafaulacdo de 7 a 19 anos para o ano de
2020 é maior para o sexo masculino. Esta tendémtiase mantido em todos 0s quinquénios
entre os géneros. Em vista desse fenbmeno € fumd@irmeompanhar ambos 0s sexos.

Pesquisas de base populacional realizadas pelo IB&Edécadas de 1974-1975
(Estuto Nacional de Despesa Familiar — ENDEF) e82ZWD9 (Pesquisa de Orgamentos
Familiares- POF) permitiram observar que nos 35 atexorridos entre os dois periodos a
prevaléncia de excesso de peso aumentou em s@s mezsexo masculino (de 3,7% para
21,7%) e em quase trés vezes no sexo feminino @ para 19,4%). Com frequencias
menores, a tendéncia ascendente descrita paraeesexde peso também foi revelada para a
evolucdo da prevaléncia de obesidade, em ambogxas fde 0,4% para 5,9% no sexo
masculino e de 0,7% para 4,0% no feminino) (IBGELJ. No periodo de 1975 e 1997, a
desnutricdo recuou de 16,1% para 9,6% (WANG eR@02). Sabe-se, também que o estado
nutricional do adolescente tem mudado, pois a 8ade Brasileira de Pediatria (SBP, 2012)
ja descreve que o excesso de peso nessa fase faaurde risco para obesidade na idade
adulta. Aléem do que, o controle da obesidade, aadmfancia e adolescéncia, apresenta-se
como um cofator de prevencédo da hipertensdo drisi@mica, diabetes mellitus, DCV e
cancer. Estima-se que 40% das criancas e 70 a 83%adblescentes obesos, se tornam
adultos obesos (BROYLES et al., 2010).

A discussédo sobre problemas crénicos como a formndedplacas aterosclerdticas ja
nao esta limitada aos adultos, mas também est&npeeentre criancas e adolescentes,
sobretudo naqueles com obesidade (IANNUZZI et 2004). A adiposidsade tem sido
apontada como risco cardiovascular na infanciaokeadéncia. Os eventos cardiovasculares
estdo associados a obesidade, assim como a hgdtarterial sistémica, diabetes mellitus
tipo 2, dislipidemia, hipetrofica do ventriculo esgdo, esteatose hepatica nédo alcodlica
(RAJ, 2012).

Alguns fatores de risco para as doencas cardiolassutém sido associados ao
aumento do estresse oxidativo. Para combaté-losecéssario um adequado aporte de
nutrientes antioxidantes, dentre os quais, a vitandi (retinol ep-caroteno) e a vitamina E
(a-tocoferol). Tais nutrientes poderiam atuar nasnfs reativas de oxigénio, protegendo o
organismo contra o estresse oxidativo e, consegunamite, evitando danos e lesdes teciduais
relacionados as varias doencgas crénicas (KARP&!,&012).

O estresse oxidativo parece desempenhar papel temp®rna patogénese das
comorbidades associadas a obesidade (ROBERTS eHRINR009). Seu aumento esta

associado a fisiopatologia da hipertensdo arteriaterosclerose, afetando diretamente a
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parede das células vasculares (JAIKIRSHAN et 8042, prejudica a captacdo de glicose no
musculo e diminui a secrecdo de insulina das fuf@ancreaticas no diabetes (WEI et al.
2008).

ConcentracOes séricas reduzidas de vitamina Acipeimente de3-carotenotém sido
associadas a obesidade, dislipidemias, certos tipasincer e ao diabetes mellitus tipo 2 —
DM 2 (RUMANA et al., 2012). Evidéncias apontam,danpara o envolvimento da vitamina
A na regulacdo da massa adiposa, demonstrandoagdefitiéncia de vitamina A (DVA)
ocorre um aumento no recrutamento dos pré-adigp#oa adipocitos maduros, inibicdo da
apoptose e reducdo da termogénese adaptavel (SBHREt al., 2012, BERRY, 2012) .
Somam-se a tais fatos os achados que demonstramugudo maior o indice de massa
corporal (IMC), menores séo as concentracoes sétdieavitamina A, sugerindo que a DVA
pode contribuir para 0 aumento da obesidade (VICENT al., 2009, RUMANA et al.,
2012).

Nesse contexto, a vitamina E também se destacaguoum dos mais importantes
antioxidantes ndo enzimaticos lipofilicos e es&sente nas lipoproteinas de baixa densidade
(LDL.;) e nas membranas celulares. Atua, principalmesdaira a peroxidacao lipidica,
removendo o radical peroxil relacionado a instalag@o agravamento de diversas doencgas
crdnicas ndo transmissiveis (AZZI, 2004; CRIMI, 2P0

Além dessas intercorréncias bioquimicas, as afiesametabodlicas antropométricas e
de composicao corporal estdo associadas as akerdeS8 concentracfes de leptina sérica. O
horménio secretado pelos adipécitos, a leptina,epser visto como um marcador de
obesidade e de alteragcdes metabdlicas relacionadels. Em estudos com criancas e
adolescentes obesos observou-se que o princip@drmdeante para a variavel das
concentracdes de leptina é o indice de massa ebi(C) e ndo a insulina basal e o indice
de resisténcia a insulina (SUDI et al., 2000). Erirmgrande estudo prospectivo, a leptina foi
considerada como fator de risco independente paeaca cardiovascular (WALLACE et al.,
2001). Muitos genes vém sendo estudados, entreoadesie do receptor da leptina (LEPR)
que possui o polimorfismo Q223R, o qual ja foi cedaado a obesidade e a hipertensao, entre

outros fatores de risco cardiovascular em poputagdeltas.

Por estas considerac6es iniciais fica evidente lfu@ecessidade de ampliar nosso
conhecimento da fisiopatologia das doencas cronicelsiindo a contribuicdo das variagoes
genéticas, principalmente entre os adolescentes,qo@ as acdes preventivas e de promacao

da saude possam ser implementadas com base nelsézicoento.
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1Adiposidade corporal e estado metabdlico.

A obesidade é uma das mais prevalentes dentreeaga®ndo transmissiveis e uma
grande preocupacao para a saude publica mundiatjgaimente devido a sua relagcdo bem
estabelecida com alteracbes, tais como a resiatéaciinsulina e diabetes mellitus,
aterosclerose, hipertensao arterial sistémica algoms tipos de cancer (HEREDIA et al.,
2012). Warnberg et al. (2007) referem que cadaceez mais frequéncia, as criancas e 0s
adolescentes estdo sendo identificadas com problemesabdlicos associados a obesidade,

anteriormente descritos apenas em adultos

Martin e colaboradores (2001) descrevem que olmsidaum estado de ma-nutricdo
por excesso, tendo sido também relacionada a g&bfuimunoldgica, apds observacdes com
altas taxas de infeccdes em individuos obesos. duas individuos se tornam obesos e seus
adipécitos aumentam, o tecido adiposo sofre abesagqoleculares e celulares. Os adipocitos
sintetizam e liberam uma variedade de peptideoéioe peptideos, bem como expressam
outros fatores, além da sua capacidade de depesitawbilizar triglicerideos, retindides e
colesterol (WAJCHENBERG, 2000). Vérios fatores prilamatérios sdo produzidos em

tecido adiposo com o aumento da obesidade, tais tior®, a—TNF.

Todavia, quando comparado ao tecido adiposo deithdis magros, os adipécitos em
individuos obesos mostram maior expressao de pestepro-inflamatérias (WANG &
NAKAYAMA, 2010). Ademais, numeros de macréfagos mecido adiposo também
aumentam com a obesidade (WEISBERG et al., 200@)etanto, as células adiposas ndo sao
tidas apenas como estruturas de protecdo e sustentamas como um verdadeiro 6rgao
dotado de intensa atividade endocrina e metabd®BARROSO et al., 2002). Em
consequéncia, a expansao do tecido adiposo nadadesieventualmente, atinge um ponto
em que o desenvolvimento da vascularizacédo do éoasuficiente, e pode nédo satisfazer as

exigéncias de oxigénio dos adipécitos aumentadaREDIA et al, 2012).

Além disso, a distribuicdo anatdbmica de gordura né elemento amplamente
reconhecido como um determinante do risco de coagiles associadas com a obesidade
(PALOMER et al., 2005). Arner (2003) destacou queumento da adiposidade visceral esta

associado a maior risco de complicacbes metab@icasdiovasculares do que o aumento da
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adiposidade subcutanea. Na obesidade ocorre gligénese e sinteses de triglicérideos
aumentados, induzindo o desenvolvimento de resist@ninsulina, diabetes mellitus tipo 2,

dislipidemia, hipertensao arterial sistémica oerassclerose (ARNER ,2003; OUCHI et al.,

2003). No entanto, estudos na ultima década indigaeno tecido adiposo branco (TAB)

aumenta em obesos. Com efeito, isto ocorre devidpeaplasia e hipertrofia dos adipdcitos,

pois o TAB na realidade é um Orgao enddécrino queres® varias proteinas, chamada
coletivamente de adipocitocinas (ARNER, 2003; BEMIEXI, 2003).

A obesidade pediatrica (infancia e adolescéncidd essociada a uma série de
alteracdes metabdlicas que, muito embora ndo sgralentes durante grande parte do inicio
da doenca, podem ser demonstradas bioquimicamaetés de se traduzirem em qualquer
sintomatologia clinica (REGO, 2008), bem como aursaom alteracdes estruturais
subclinicas compativeis com doenca coronaria @stkerrose (GIDDING et al., 2004). O
certo é gque, tal como na idade adulta, a obesidpssenta, jA na adolescéncia, uma série de
comorbidades como dislipidemia, hipertensédo afttesistémica, problemas psicossociais,
alteracbes do metabolismo da glicose, problemapédicos, apnéia do sono, sindrome dos

ovarios policisticos e esteatose hepatica (WHOQR00

Concordante com o observado em multiplos estudos adultos, a adiposidade
encontra-se positivamente associada a hipertems&@ak aos triglicerideos e negativamente
associada ao colesterol da HDL (REGO, 2008) e temdadre influéncia genético-ambiental.
Nas ultimas quatro décadas, estudo epidemiologefmid claramente correlacédo entre a
obesidade e fatores de risco para DCV (MCGREE, R@ifiding e colaboradores (1995), ao
analisarenmo Bogalusa Heart Studyealizado com 9.167 sujeitos de 5 a 17 anos diejda
para avaliar fatores de risco para DCV, verificagura 58% das criancas e adolescentes com
diagndstico de obesidade, tinham, pelos menos, ator de risco, como dislipidemia,
hipertensédo arterial e hiperinsulinemia. Ja os destulongitudinais mostram uma forte

associacao entre 0 excesso de peso e a alta taxarbienortalidade na vida adulta por DCV.

Em estudo recente, Raj (2012) descreveu que adalgesha vida precoce promove
doenca aterosclerética em estruturas vascularesdiao a aorta e as artérias coronarias. Isto
€ preocupante, porque as evidéncias cientificas déstrito que os adolescentes vém
apresentando precocemente doencas de origem mdig, taomo a hipertensdo arterial
sistémica, diabetes mellitus e DCV, relacionadabyetudo, com a deposi¢cdo da gordura

29



visceral (LIMA, 2004; RIBEIRO et gl 2000). A prevaléncia de hipertensao arterial tem
aumentado na populacao infanto-juvenil, numa fdx& a 13% (MION, 2006).

A adiposidade tem forte influéncia sobre a esteutufuncdo do coracédo, acarretando
hipertrofia de ventriculo esquerdo (HVE) (IACOBEIS.& WILLENS, 2009), tanto na idade
adulta quanto na adolescéncia. O excesso de pesanfbém demonstrado ser o principal
fator associado com calcificacdo da artéria corando estudoMUSCATINEem adultos
jovens. (RAJ, 2012).

Em 2000, Carneiro e colaboradores sugeriram gquaesidade na adolescéncia pode
estar associada a um perfil clinico-metabodlicoalesfivel, caracterizado por niveis elevados
de pressédo arterial sistolica e diastolica, tragiideos, &cido Urico e concentracdes reduzidas
de HDL:. Em outro estudo foi demonstrado que os problem@scos, como formacao de
placas ateroscleroticas, intolerancia a glicoseabates do tipo 2, dislipidemia,
hiperleptinemia, j& ndo estdo limitados aos adultnas também estdo presentes entre
criangas e adolescentes, especialmente naqueladecobresidade (IANNUZZI et al., 2004).

A adiposidade pode também desencadear a producaestd&gyeno, levando a
precocidade da puberdade em meninas (HIMES ,e2@04). De acordo com os estudos de
Neutzling e colaboradores (2000), a obesidade emna® a partir dos 10 anos ocorre devido
ao aumento significativo do depdésito de gorduramganhado de pouco ganho da massa

corporal magra.

O numero de macrofagos no tecido adiposo tambémemtamcom a obesidade
(WEISBERG et al., 2003), aparentemente, como agewke limpeza de adipdcitos
apoptdéticos. Com efeito, os macréfagos se acumuilantecido adiposo, conduzindo a
inflamacgé&o local. Isto ocorre porque varios fatopes-inflamatorios sdo produzidos em
tecido adiposo com o aumento da obesidade. Adema&do comparado com o tecido
magro, individuos obesos mostram maior expressguateinas pro-inflamatérias (WANG
& NAKAYAMA, 2010).

Outro aspecto que tem sido observado em criancasloéescentes obesos € a
hiperleptinemia. A leptina, horménio secretado peldipdcitos, pode ser apontada como um
marcador de obesidade e das alteracbes metabd@laamnadas a ela. Em um grande estudo
prospectivo, a leptina foi considerada como fater risco independente para doenca
cardiovascular (WALLACE et g12001).
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Outra ferramenta importante em pesquisa epidemazddégom adolescentes é a
utilizacdo da medida da cintura, que pode ser parada a rotina ambulatorial, como preditor
para DCV para a populacéo de adolescentes. A témma de se procurar estabelecer pontos
de corte para medidas antropométricas de adipasiciewtral foi reforcada com o estudo de
Yusuf e colaboradores (2005). Essa preocupacandesge a criancas e adolescentes, a partir
das evidéncias de que a obesidade e os demaissfaterrisco cardiovascular tendem a se

agregar, mesmo na infancia, e permanecer até adidta.

Ja Oliveira e colaboradores (2004) definem que lmesidade abdominal (gordura
visceral), a atividade lipolitica celular estéa antada, ocorrendo uma maior liberagdo dos
AGL (acidos graxos livres) na corrente sanguingabda a circunferéncia da cintura (CC)
nao possa discriminar entre gordura visceral ewgardubcutanea, pesquisas dao suporte a
ideia de que individuos com CC elevadas tém maiobgbilidade de hipertenséo arterial
sistdlica, diabetes mellitus, dislipidemia ou sémde metabdlica, acrescentando informacdes
aquelas fornecidas pelo IMC (ROSA et al., 2007).

O somatdrio dos valores das medidas triciptal eestdpular sdo uteis no
acompanhamento dos indices de composicao corparaliahcas e adolescentes (GUEDES,
1994). Contudo, de acordo com Lohman (1986), quasdalores sao superiores para dobras
cutaneas subescapulares estd havendo maior igteri@rdos aspectos provenientes do meio
ambiente (alimentacao e atividade fisica) e, quaxdealores forem para as dobras triciptal,

0s aspectos bioldgicos (genéticos) poderiam estdominando.

De acordo com a OMS, um pequeno conjunto de fatresco responde pela grande
maioria das mortes por DCNT e por fracdo substhdeacarga de doencas devido a essas
enfermidades (WHO, 2011). Dentre esses fatoredaachn-se o0 tabagismo, o consumo
excessivo de bebidas alcodlicas, dietas inadequadasatividade fisica (WHO, 2011). Isto
vem ao encontro do relatorio DANT, 2005, onde foedemcados os dez principais fatores de
risco para mortalidade atribuivel nas Américasdeaiue, entre 0os sete primeiros elencados
para o evento de mortalidade, destaca-se a hig@dearterial sistémica, como a primeira
causa e o sobrepeso e 0 baixo consumo de frugasnés e verduras (FLV) como segunda e

sexta causa deste desfecho.

As dislipidemias, juntamente com a hipertensaarattsistémica, o diabetes mellitus
e 0 habito de fumar, sdo consideradas fatoressde grimarios para o desenvolvimento de

DCV (ADA, 2003). Nos pacientes com doenca atero8tta significativa, de acordo com
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evidéncias atuais, a obtencdo do nivel de Ligual ou inferior a 70 mg/dL traz reducéo
adicional da incidéncia de eventos cardiovasculase®mendada pela IV Diretriz Brasileira

sobre Dislipidemia e Prevencéo da Aterosclero®C(2007).

Os fatores de risco tradicionalmente conhecidosjocthabito de fumar cigarros,
consumir bebida alcodlica e a inatividade fisioa gi@ticas ndo desejaveis para um estilo de
vida saudavel. Por outro lado, é relevante destpoara adolescéncia é a fase de maior risco
para o inicio do habito de fumar e de experimerdgadbebida alcodlica, uma vez que o0s
adolescentes fazem parte do segmento mais sus@iudgluéncias do meio em que vivem
(VIEGAS, 2004, ACHUTTI et al 2005).

O inicio do tabagismo vem ocorrendo precocemetala vez com mais frequéncia.
Os jovens comecam a fumar em resposta as infll@soigiais de amigos, pais e familiares
fumantes e pela publicidade do uso de cigarro (ME&E2004). Investigacdes realizadas em
10 capitais brasileiras, envolvendo 24.000 alusrasino fundamental e médio, nos anos de
1987, 1989, 1993 e 1997, revelaram um aumento gssyi0 na experimentacéo de cigarros
pelos jovens em todas as capitais. Outra conclus@ortante da pesquisa de 1997, diz
respeito a tendéncia de equilibrio no habito deafuemtre estudantes de ambos os géneros,
diferentemente do que ocorria no ano de 1987, quarmmtedominio era do género masculino
(CEBRID, 1997). Embora os estudos comprovem gsexo masculino tem uma tendéncia
maior a iniciar o habito de fumar, as mulhereseestida vez mais, tornando-se tabagistas,
devido a busca constante pela igualdade de sexd€KMDO et al, 2003).

Quanto ao consumo de bebida alcodlica e, de acwdoo Relatério Mundial de
Saude 2002, o alcool provoca 4% da carga de daeserago responséavel por 58,3 milhdes de
anos de vida ajustados por incapacidade (AVAI peide 3,2% (1,8 milhdes) de todas as
mortes no mundo, em 2000. Dos 26 fatores de asabados pela OMS, o alcool foi o fator
de risco mais importante e o quinto em relacdo denpwematura e a incapacidade no mundo.
Em 2000, o alcool foi o fator de risco mais impotéapara a salde nas Américas, em paises
de baixa e média renda (incluindo Brasil, Méxiquaete da América Latina), e o segundo nos
paises desenvolvidos, tais como os EUA e CanaddNREMONTEIRO, 2005).

Um aumento de 5,4% de todas as mortes nas Améeica2002, foram atribuiveis ao
alcool, em comparacao com o valor global de 3,7#HR et al., 2006), ou seja, 68% a mais
do que a média global. O consumo de alcool nas isagé cerca de 50% maior que a média

mundial (REHM et al., 2006). E importante salientare o uso excessivo de bebidas
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alcodlicas € o modo mais curto para o alcoolis@alcula-se que 10 a 12% da populacao
mundial é dependente do alcool, 0 que caracterizsoabusivo de bebidas alcodlicas como

um grave problema de saude publica em todo o m(REBIM et al., 2006).

No Brasil, a bebida alcodlica € responsavel porsnie 90% das internacdes por
dependéncia quimica, e esta associada a mais dalendbs acidentes de transito, principal
causa de morte na faixa etaria de 16 a 20 anoda@izs epidemiolégicos da populagéo geral
brasileira apontam indices de 3 a 12% de etil(&&DOI et al., 1991; MS, 2003).

Entre os jovens, o alcool é a droga de escolhdafde os adolescentes usam o alcool
com mais frequéncia e intensidade do que todasu&msodrogas ilicitas combinadas
(NIAAA, 2000). Embora a maioria das criangas edfdee 14 ainda ndo tenham comecado a
beber, o inicio da adolescéncia € um momento deo r@garticular para comecar a
experimentar o alcool (WHO, 2001). Porém, em alqraises das Américas, as criancas estao
comecando a beber alcool a partir da idade dosd® @ARLINI COTRIM, 1999).

Por outro lado, o individuo que comeca a fazer deobebida alcodlica quando
adolescente, tem quatro vezes mais probabilidadiesknvolver dependéncia de alcool até a
idade adulta. Adolescentes que bebem sdo mais meapea ter problemas com mais
frequéncia na escola, na licdo de casa e no coampento escolar, uma vez que o alcool é
uma substancia psicoativa que afeta o cérebro eiarien dos 6rgdos do corpo. O seu
consumo afeta ndo s6 o préprio consumidor comaestadaeles ao seu redor, no que se refere
a violéncia familiar, ferimentos, acidentes de giin fatais e violéncia interpessoal
(MONTEIRO, 2007). E importante destacar que odlléouma droga com efeitos toxicos e

outros perigos, como intoxicagéo e dependéncia BREt al., 2003, WHO, 2004).

Existe diferenca na atitude de “experimentar” aideetalcodlica de acordo com as
regides, sendo 54% no Sul e 9% no Norte e Nordesterelacdo ao uso regular, a cidade de
Porto Alegre-RS lidera com 15%. Estas diferencas e#fiplicadas tanto por fatores
socioecondmicos quanto pelos habitos culturais dédsrentes nacionalidades que
colonizaram o pais (PECHANSKY et al., 2004).

O alcool €, seguramente, a droga que mais dan@ tsaziedade como um todo. Este
esta ligado a mais de 60 condi¢cBes de saude (REHMD&ITEIRO, 2005), que vao desde o
consumo excessivo as DCV e ao figado e, no cad@war do adolescente e jovem, o
consumo de alcool esta ligado diretamente a doeseasalmente transmissiveis, ao baixo
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desempenho escolar, ao comportamento violentooefeontos entre gangues (DALLA-DEA
et al, 2004).

Nos estudos de Wang e colaboradores (2002), aadels\prevaléncias de DCV e de
obesidade na populacao brasileira, ao longo dos, & sendo associadas a reducdo da
pratica de atividade fisica e a modificacdes norgmadalimentar. Os dados coletados nos
estudos NHANES Il e lll demonstraram que o maiguahte preditor da obesidade em
adolescentes é a inatividade fisica. Em pesquisadder domiciliar desenvolvida em 1996,
no Rio de Janeiro, apenas 20% dos adolescentezareeaih praticas de atividades fisicas
regularmente (SCHIERI, 1998). Em 2009, em um artig revisdo, Ara e colaboradores
mencionam que na Espanha, 66% dos meninos e mextas anos afirmaram néo realizar,
ou realizar de forma eventual, atividade fisicdango da semana durante o tempo de lazer.
Parece que as recomendacdes de atividade fisicaeginos e jovens (150-180 min./semana
de moderada a alta intensidade) podem ser efapiaes melhorar o desempenho fisico e
composicao corporal dos sujeitos com sobrepeso (AR&Al, 2009). Padrdes de estilo de
vida sedentario em criancas e adolescentes, ouyagga jogos digitais, usando computadores
e assistir televisdo, especialmente, tém sido Estmecom a obesidade (REY-LOPEZ et al.,
2008)

Estas informacdes sugerem que a inatividade fiéican dos agravantes sobre a
prevencdo de DCV, uma vez que o melhor condiciontmmzardiovascular esta relacionado a
pratica de atividade fisica e, consequentemenejucao nos niveis pressoricos e de LBL

elevacdo do HD{, tendo este ultimo o papel protetor no surgimeat®CV.

2.2 Vitaminas antioxidantes na adolescéncia.

A deficiéncia de nutrientes antioxidantes é de &mental importancia, pois atinge o
bem estar da populacdo. Isto porque, os danosgimok decorrentes destas caréncias
comprometem significativamente o estado de saudpogalacdo, representando um sério
obstaculo para o desenvolvimento socioecondmiguaiaria dos paises em desenvolvimento
(SOMMER & DAVIDSON, 2002).

As escolhas alimentares presentes no cotidiano atflmdescentes trazem como
consequéncia uma alimentacdo, em geral, com bé&x&ae micronutrientes, com destaque
para as vitaminas. Estudo realizado com 2447 ackéss no México, utilizando dados de

uma pesquisa nacional, aponta para a alta preval@w®c deficiéncia de micronutrientes
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existente na populacéo estudada, principalmente adblescentes do sexo feminino (DE LA
CRUZ -GONGORA et al., 2032

Nos adolescentes, habitos que envolvem o consuevads de alimentos ricos em
gorduras saturadas, refrigerantes, aclcar e sghmente com a reducdo da ingestdo de
cereais, frutas e hortalicas, caracterizam o pa@datricional onde a adiposidade corporal
cursa com um alto risco para desenvolvimento deidetias de micronutrientes. Nesse
contexto, merecem destaque as deficiéncias daninaa A (DVA) e E, pela sua importante
atuacdo metabolica, em um momento biolégico deemdrdemanda nutricional como pode
ser observado na adolescéncia (RAMALHO et24l08.

Estudos epidemiolégicos demonstram que o aumentgodsumo de vitamina A
(retinol e carotendides) e vitamina E estdo asdosi@om a reducdo de risco para diversas
DCV (COOPER et al., 1999), pois estes nutrienteamtna prevencéo ou retardamento de
aterogénese, através da inibicdo da oxidacdo do. leDteducédo da formacdo das células
esponjosas (SESSO et al., 2004). Os antioxidamessbluveis, como as vitaminas A e E,
sao carreados conjuntamente com o LBlprotegem os acidos graxos polinsaturados contra
a oxidacédo (CARR et al., 2000). A vitamina E reprega um dos importantes antioxidantes
ndo enziméaticos lipofilicos e esta presente na LBLnas membranas celulares. Atua
principalmente contra a peroxidacao lipidica, reemmo o radical peroxil (AZZIl, 2004,
CRIMI et al., 2006), além de inibir a agregacaaypktaria e retardar a formagéo de trombos
intra arteriais (AZZI 2004, JIALA & DEVARAJ, 2005)or outro lado, a literatura tem
demonstrado que o aumento da ingestap-emroteno aponta para a diminui¢do do risco de
DCV pelo aumento dos niveis séricos de |Ddu ainda, pela inibicdo da proliferacdo de
células musculares lisas na camada intima ar(@EVIALHO et al., 2003).

A vitamina A, dentre outras fung¢des, atua no mdistino intermediario, reproducao,
crescimento, desenvolvimento, secrecdo noturnaodmdnio de crescimento proliferacdo e
diferenciagéo celular, ciclo visual (DJAKOUKE et,d996; EVAIN-BRION et al., 1994), e
sistema imunolégico (CUSTODIO et al., 2009). Aldisso, a vitamina A e seus precursores,
tém se destacado por sua acao antioxidante, semtkiderados eficientes varredores de
radicais livres (RAMALHO et al., 2003), protegenol@rganismo contra o estresse oxidativo
e as lesbes teciduais relacionadas as diversaszata@mdnicas ndo transmissiveis, com
destaque para as DCV (PEREIRA et 2009).

O retinol possui atividade antioxidante, pois smloma com radicais peroxil, antes

que estes possam propagar a peroxidacdo no comeotipidico celular e gerar
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hidroperéxidos e os carotendides neutralizam oémi@singlete, além dos radicais peroxil
(PALACE et al., 1999; BARREIROS & DAVID, 2006). (Qparte adequado de vitamina A,
particularmente carotendides, é uma importanteepéat contra o ataque oxidativo de radicais
livres (RL) as membranas celulares, reduzindo oodamidativo (CZERNICHO &
HERCBERG, 2001).

Entre pré-escolares e outros segmentos populasiconasiderados grupos de risco, a
DVA representa um grave problema de saude, senmhémcia desta vitamina a principal
causa de cegueira evitavel no mundo (WHO, 1995D\A provoca, na faixa etaria que
compreende a pré-adolescéncia e adolescéncia, smanefeitos deletérios que nos pré-
escolares, além de outros caracteristicos dessa dtdria: comprometimento da maturacéo
sexual, do desenvolvimento intelectual, do rendimesscolar, além de elevar as cifras de
morbimortalidade, aumentando os custos da redaldkeRAMALHO et al 2004).

Estudos vém demonstrando que quanto maior o IMQionee sdo as concentragdes
séricas de vitamina A, sugerindo que a DVA poderdmrir para o aumento da obesidade
(BONET et al, 2002; FELIPE et al., 2003; JEYAKUMAR et al., 200&omam-se a tais
fatos, os achados que apontam o envolvimento dmwiat A na regulacdo da massa adiposa,
tendo em vista que em situacbes de caréncia deutalente ocorre um aumento no
recrutamento dos pré-adipécitos a adipdcitos madunibicdo da apoptose e reducdo da
termogénese adaptavel (JEYAKUMAR et al., 2005).

Virtanen e colaboradores(1996) foram os primeiros a descrever indicadores
antropometricos como preditores de inadequacaatlemtes antioxidantes verificando uma
associagdo inversa do IMC e perimetro da cintura ooretinol ep-caroteno no tecido
adiposo de humanos. Wallstrom e colaboradores j2flt¥ervaram uma associacao negativa
entre as concentracdes séricag-daroteno com o IMC, percentual de gordura, peroned
cintura e a relagcéo cintura-quadril.

Outros estudos demonstram ainda que o aumento Goelh diretamente relacionado
ao aumento do estresse oxidativo, tendo em visaocaumento do grau de obesidade torna
mais intenso a condicdo inflamatdria a que taisviddos estdo expostos, havendo um
aumento na producéo de citocinas pro-inflamatdurédss adipécitos intrabdominais, que leva
a um aumento do estresse oxidativo e consequente demanda de nutrientes com acao
antioxidante, como de vitamina A e E (CZERNICHO ERCBERG, 2001; GALAN et al.,
2005; KIMMONS et al.2006).
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Nos ultimos anos tem sido verificado um crescentaemto da obesidade na infancia e
adolescéncia e sua relagcdo com a reducdo das t@pdes séricas de vitamina A vem
despertando interesse no meio cientifico. Entrefaestudos relacionando adiposidade
corporal com a DVA ainda séo extremamente escagaasdo se trata de adolescentes, e na

literatura pouco se encontra sobre o estado nutatidessa vitamina nesse grupo.

Silva e colaboradores (2007), ao verificarem a @agéo entre as concentracdes
séricas de retinol e carotendides com excesso sie @atre 471 criancas e adolescentes,
encontraram prevaléncias de 10% para baixas coacéets séricas de retinol, 55,8% para
carotendides e 15,3% de sobrepeso. Neste estudinadequacdo de retinol foi
significativamente maior nos adolescentes e a maeliaarotendides foi significativamente
menor nos individuos com sobrepeso. Souza e caldbas (2004) verificaram associacao
de baixas concentracdes séricas de retinol emagesabbesos, entre 7 e 17 anos, de escolas
publicas do municipio do Rio de Janeiro, observamglstes individuos o risco aumentado

para desenvolver doenca aterosclerotica.

Estudos tém evidenciado quepecaroteno e a vitamina E podem reduzir dano
oxidativo de células imunes endoteliais. No queceame a vitamina E, esta tem recebido o
titulo de importante antioxidante biolégico, exexde acdo protetora contra oxidacdo de
proteinas, do DNA, de particulas de LDL e inibigooxidac&o dos lipideos de membranas
celulares (MARTINS et al., 2004).

Estudo realizado no norte da Finlandia, que secta&raa pela baixa mortalidade por
DCV, comparou as concentracdes plasmaticas de imgaEhcom populacdo de outra regido,
demonstrando correlagcdo inversa entre concentragda@smaticas dessa vitamina e
mortalidade por DCV (LUOMA et al.,, 1995). Ademaispuve forte associacdo entre o
consumo de vitamina E e a prevencéo de DCV endestoorte, que analisou o consumo de
vitamina em adultos inicialmente sem historia d&/BENEKT et al., 2004).

Sutil e colaboradores (2003), em um estudo trasaljeavaliaram as concentracfes
plasmaticas de vitamina E em criancas, com e seabdriai familiar de DCV precoce, e
observaram maior prevaléncia de inadequacédo dmividaE e perfil lipidico alterado no
grupo que apresentou positivamente histéria pregrde DCV. Por outro lado, o consumo
inadequado de vitamina E relaciona-se ao desemvehtdb e a progressdo de DCNT
(BATISTA et al, 2007).
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2.3 Leptina e adiposidade corporal

A leptina € o produto do gene da obesidaole) ue € expresso nos adipocitos
(HALAAS et al.,1995). A observacédo importanteque adipécitos secretam leptina como o
produto do geneb, estabeleceu o tecido adiposo como um érgédo emaogtie se comunica
com o sistema nervoso central (WAJCHENBERG, 20@03escoberta do gerd em 1994
e a clonagem de seu produto genético pelo grugeidédman, da&Rockefeller Universityfez
surgirem pesquisas deste peptideo produzido pélatag adiposas (ZHANG et al., 1994).
Um dos produtos do gengb € a leptina, conhecida como o “horménio da sadieta
(BANATTI & JUNIOR, 2007), um horménio peptidico,ugq tem como definicdo do grego
leptos= magros, sendo uma proteina constituida por 16Mcé@tidos, codificada pelo gene
ob (ZHANG et al., 1994; ROMERO & ZANECO, 2006), quectila como um mondémero de
16 quilodaltons (kd), secretado, sobretudo, patateadiposo e, em menor quantidade, pela
medula éssea, placenta, estbmago e tecido hipatalg@AMPFIELD & SMITH, 1998;
CINTI et al, 2000).

O hipotalamo parece mediar os efeitos da leptiraileinte sobre o peso e a ingestao
alimentar (NEGRAO & LICINIO, 2000). Para Negréo &inio (2000) a maioria das pessoas
com obesidade nao sofre de uma deficiéncia denkeppiois a queda nos valores da leptina
plasmatica, durante o jejum, seria vista como al gjoe informaria o cérebro da necessidade
de ajustes neuro-hormonais de modo a garantir utabmiesmo mais eficiente, visto que a
deficiéncia e a resisténcia de leptina estdo amdasicom o ganho de peso. Ademais, sua
resisténcia esta associada com a hiperleptinemé é&unuito mais comum do que a

deficiéncia em sujeitos obesos (MAFFEI et al., 995

Tem sido postulado na literatura cientifica queeptiha, comumente elevada em
individuos com obesidade, esta associada ao aumatritequéncia cardiaca (FC), a atividade
da renina plasmética, a aldosterona, e aos nieeandiotensinogénio (IACOBELLIS et al.,
2009). Tanto no ser humano quanto nos roedoregnabdse uma correlacdo fortemente
positiva entre os niveis circulantes de leptinaguantidade de gordura corpoérea, indicando
ser a leptina um reflexo de hipertrofia do tecidigpaso (CARO et al 1996; MAFFEI et
al.,1995). A descoberta da leptina deixou evielete o tecido adiposo participa ativamente
do controle do apetite, por meio de seus efeitbseso sistema nervoso simpatico e funcao
cardiovascular (RUMANTIR et al., 1999). Também abesque as concentracdes de leptina
estdo aumentadas na maior parte dos sujeitos OoBBYSGERT et al 1997). As

concentracdes de leptina sdo proporcionais ao wldencélulas adiposas e aumentam em
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proporcdo a elevacdo do percentual de gordura @rd€ONSIDINE et al., 1996a,
ROMERO & ZANESCO, 2006). Os autores Romero & Zane@006) complementaram
apontando que individuos obesos apresentaram akevedncentracdes plasmaticas de

leptina, cerca de cinco vezes mais que agquelesigados em sujeitos magros.

Em outros adolescentes saudaveis, as concentraéeadas de leptina foram
associadas com a perda de elasticidade das padaedagéria, um sinal inicial de DCV
(WALLACE et al., 2001). Huang e colaboradoré2004) demonstraram que a leptina
plasmatica esta correlacionada com a distribuigd@aldura corporal e massa gorda em
adolescentes. A presenca desses fatores de riscadeltos pode j4 estar presente nos
adolescentes, uma vez que foi observado, em igegesidb com adolescentes japoneses,
correlacéo entre as concentracdes plasmaticaptiaale as pressdes diastblicas e sistélicas
(HIROSE et al.,, 1998). Com efeito, a leptina foinsierada, em um grande estudo
prospectivo, como fator de risco independente p&® (WALLACE et al., 2001).

Nos ultimos cinco anos, o estudo epidemiolégicaesabpapel da hiperleptinemia em
pessoas obesas vem sendo atribuido a alteracGesemior de leptina ou a uma deficiéncia
em seu sistema de transporte na barreira hemaiteeefendmeno denominado resisténcia a
leptina Outro destaque para a leptina € a sua participagy@o fator que induz a ativacdo e a
agregacdo plaquetaria, aumentando, assim, os rgaoovasculares (FOSCHINI et. al
2008). Além disso, uma associacdo da leptina camkose e alteracbes no equilibrio
hemostatico tem sido sugerida (KONSTANTINIDES et2001).

Na infancia e adolescéncia existe diferenca naserdracdes plasmaticas de leptina
entre 0s sexos: nas meninas, as concentracdes tanmgrogressivamente de acordo com a
idade, ganhos de peso e com gordura corporal, Btajpuie NOS Meninos ocorre uma
diminuicdo progressiva. No entanto, em estudoscolén a relacdo entre a presséo arterial e
leptina sérica, assim como o efeito do sexo solsta eelacdo, mostrou resultados
contraditorios. Nos seres humanos, a concentragdeptina esta relacionada com a pressao
arterial em normotensos, assim como em hipertenbesos. Esta associacdo parece ser
diferente entre os sexos. Alguns pesquisadoresotéservado esta associacdo apenas em
mulheres, enquanto outros a descrevem apenas eenbBdMALDONADO et al., 2006). A
pressao arterial e a leptina, no sexo femininogqean estar associadas com a gordura
corporal, mas em meninos esta relacéo parecedsgendente do IMC, idade e adiposidade

abdominal. Embora, no estudo de El-Ghasrbawy éodaores, (2002) nenhuma associacao
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tenha sido observada entre leptina e pressaoahrteles mostraram que esse hormonio foi
responsavel por 28% da variabilidade da frequésaridiaca apenas em homens hipertensos.

Sabe-se que o0 metabolismo da leptina ocorre prefi@tenente nos rins (SHARMA &
CONSIDINE, 1998). Portanto, individuos com insudittia renal crbnica mostram niveis
elevados de leptina (SHARMA & CONSIDINE, 1998). Rwsta razdo, se fazem necessarios
estudos prospectivos longitudinais que estabelegpossivel papel da leptina no controle da
pressdo sanguinea (FRUNBECK et 2000).

2.3.1 Polimorfismo Q223R do receptor de leptina e dgosidade corporal em
adolescentes.

Nos dois ultimos estudos de Guizar-Mendoza e codalowes (2005) e Portolés e
colaboradores (2006), o polimorfismo Q223R (GIn2&fA foi associado com o
desenvolvimento da obesidade em adolescentes megicae adultos espanhdis,
respectivamente. O polimorfismo Q223R foi assocem@aumento de massa gorda corporal e
a mudanca no funcionamento normal do gene do mcdptleptina (LEPR), predispondo a
resisténcia leptinica (YIANNAKOURIS et .#2001). Em sujeitos obesos foi encontrado
elevado nivel sérico de leptina, 0 que sugere uasasténcia a leptina, onde varios
mecanismos contribuem para a diminuicdo do sinakdeptor, o que pode ser explicado por
mutacdes ou polimorfismos no receptor (VAN ROSSUMIe2003).

O polimorfismo Q223R foi identificado pela primeirgez por Considene et al.
(1996b), e consistia em uma alteracdo de sequé@gciam nucleotideo adenina/guanina
(A/G) na posicéo 668 do DNA do receptor da leptiasta substituicdo de base, muda uma
glutamina (Q) para uma arginina (R) na posicao®®roteina do receptor da leptina. Como
alguns autores utilizam uma nomenclatueferente as alteracdes de DNA, e outra para
alteracbes na proteina, isto permite erros, algusres confundindo o "A"do alelo com o
"A" do aminodacido arginina, e da mesma forma paf&b com o aminoacido glutamina
(THOMPSON et al., 1997, STEFAN et al., 2002, PORESLet al., 2006).

O polimorfismo Q223R consiste na troca de um Umigdeotideo gingle nucleotide
polymorphism —SNPR)ou seja, polimorfismo de um uUnico nucleotideo guéstitui uma
adenina por uma guanina, ocasionando a troca damuimoacido glutamina (GIn) por um
aminodcido arginina (Arg) no cédon 223 @&mn6 ( ROSMOND et aJ 2000; LAKKA et al,

2004). O LEPR esta localizado no braco longo donossomo 1 (1p31) e € considerado um
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gene predisponente da obesidade, j& que regulanposigdo corporal (UKKOLA et al.,
2000; WAUTERS et al2001).

Estudos tém sido realizados a fim de identificaalg@& a influéncia da genética.
Ademais, genes vém sendo estudados, entre ele®RB hie possui o polimorfismo Q223R,

o qual ja foi relacionado a obesidade e a hipeften®ntre outros fatores de risco
cardiovascular. Chiu e colaboradores (2004) coarstat em seus estudos que a presenca do
alelo A é fator de risco para a resisténcia a inauios individuos que o possuiam.

Nos estudos realizados por Chagnon et al. (2008mides et al. (2001), Quinton et
al. (2001), Yiannakaouris et.al2001), Loos et al(2006) e Riestra et .a{2010) foram
observadas diferentes associagdes entre a predengalimorfismo Q223R do receptor de
leptina e o aumento do IMC, percentagem de mase#g® as concentracdes de leptina
Ssérica, por isso o consideram como um fator de decobesidade.

Riestra e colaboradores (2010) analisaram 806 schiiées espanhdis saudaveis, na
faixa etaria de 12 a 16 anos, divididos em doigo@su um grupo controle e um com
sobrepeso/obesidade. Os autores observaram queemisiasn com sobrepeso/obesidade
tinham maior percentual de homozigotos mutados diimprfismo Q223R, o que as
predispde a ter maior IMC e maior nivel de leptijug os heterozigotos. Loos et al. (2006)
estudaram 678 sujeitos de Quebec com o objetivoexsminar associacdo entre o
polimorfismo da leptina (LEPR) e seu receptor (LEPReo e colaboradores (2002)
realizaram um estudo de meta-andlise, com 3.2680assincluindo popula¢des africanas,
americanas, caucasicas, holandesas, finlandesasgie$as, canadenses e nigerianas. Os
autores demonstraram a importancia de se contpesguisando sobre o polimorfismo da
leptina e suas causas e consequéncias.

No Brasil, foram realizados poucos estudos dedimpdismo relacionando-o a DCV
na populacdo de adolescentes. Mattevi et(2002) encontraram suspeitas de que a
variabilidade genética do gene do receptor danepmstd implicado na regulacdo do peso e as
variantes do Q223R LEPR estdo associadas ao aummendC e a populacdo. Este estudo
foi realizado com 183 mulheres e 153 homens comiantl idade de 38,8 + 15,8 e 41,3 +
13,0 anos, nao diabéticos, descendentes de euragecisade de Porto Alegre.

Estes resultados reforcam a importancia de seresidaradas as interacdes genotipo-
ambiente ao estudar as caracteristicas multifidodamplexas, tais como o acumulo de

gordura corporal e distribuicdo. Estudos demonstgamm variacoes alélicas no LEPR séo

41



caracterizadas significativamente pela etnia ejmasas frequéncias alélicas em cada
populacdo vém se mostrando diferentes (CHAGNONL,2@00).

Com base na literatura internacional encontramigacdes de estudos no México,
Portugal, Espanha, Italia, Japdo e Coréia, sonoemeosfatores de risco classicos de DCV,
com diversas faixas etarias, sendo muitos pouansaciwlescentes.

Estudar o segmento da adolescéncia se faz fundalngois pesquisas tém apontado
associacao da leptina com IMC, hipertensao arterialpolimorfismo Q223R no LEPR. No
entanto, até o presente estudo, ndo foi observadss@aciacdo destas variaveis com as
vitaminas antioxidantes (retinad—tocoferol ep—-caroteno) em adolescentes e fatores de

risco cardiovasculares.
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2.4 Justificativa

A adolescéncia é uma fase de mudancas biologigagriamtes devido a uma maior
demanda dos requerimentos nutricionais acarretatta gstirdo do crescimento acelerado
caracteristico dessa fase. Portanto, a maior deamamdricional pode facilitar maior
suscetibilidade para a ocorréncia de deficiénaidgamonais. Poucos estudos tém abordado a
prevaléncia da deficiéncia da vitamina A, expregskl dosagem sérica do retinol, e de
f—caroteno e da vitamina E em populacbes de adokescdfstas duas vitaminas tém sido
associadas ao estresse oxidativo e, portanto, poear envolvidas no processo de
aterosclerose ou de disfuncdo endotelial. Fatoeesisto de DCV, tais como o habito
alimentar inadequado, refletem caracteristicas r@®pdo adolescente que promovem o
consumo de refeicbes nem sempre satisfatoriass (doa gordura saturadas, refrigerantes,
acucar e sal e com reduzida participagdo de ceffeatias, legumes e verduras), levando a
ingestdo excessiva de energia e, consequentenzemigesidade. Contudo, esses mesmos
habitos alimentares que promovem a obesidade, chdeiam deficiéncias de
micronutrientes.

Ainda, no contexto dos fatores de risco de DCVghmjaumento da leptina sérica
apresenta-se entre individuos com adiposidade @rpA leptina, horménio secretado pelos
adipécitos, pode ser apontada como um marcaddoesadade e de alteracdes metabdlicas.

Outro fator relevante é reforcar a ideia de estodagrupos por faixas etarias, devido
suas especificidades. E de suma importancia comsidpie os fatores de risco variam
consideravelmente de faixa etaria uma para outesnm dentro de um grupo e localidade.
Por esta raz&o, 0 nosso interesse em estudar @swgda adolescéncia, ja que representa um
grupo complexo de alteracbes metabdlicas, psiguiisasas e clinicas. Estudar a saude dos
adolescentes de um Centro de Saude Especializatunizipio de Macaé, pois, objetivou
gerar informacdes que facilitem a compreensdo dgnituale dos agravos a saude nesse
segmento populacional, tendo em vista que ndotha @resente pesquisa, nenhum estudo

concluido para esta faixa etaria na regiao.

Ademais, tem-se verificado um grande crescimenfjaulagional e demografico no

municipio, exigindo das autoridades, servidoredipdh e municipes mais politicas publicas
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voltadas para o adolescente, pois a capacidadeagaraficazmente na inequidade em saude
demanda investimento e treinamento dos entesqualié profissionais de saude.

Com base nessas informacfes e nas evidénciadicantpercebemos a necessidade
de investigar as seguintes hipéteses: a deficiédeiavitaminas antioxidantes (retinol,
—caroteno ex—tocoferol) e a leptina sérica aumentada sdo meigiénte em adolescentes
com maior adiposidade corporal? O genétipo RR dompofismo LEPR Q223R é mais
frequente em adolescentes com obesidade, dislimdemHAS? Espera-se assim poder
estabelecer relacbes entre esses nutrientes doossfale risco para DCV no segmento da
adolescéncia, de modo a contribuir para a saudeldiescente no Brasil, e considerando que
o ineditismo da abordagem adotada pode revelactaspaté agora pouco ou nada estudados.

Diante do exposto, procurou-se obter dados sobperfil clinico laboratorial, as
concentracdes seéricas de nutrientes antioxidaatkgtina, o polimorfismo Q223R do gene
da leptina e buscar associacOes entre esses dathieres de risco cardiovascular em
adolescentes, no intuito de subsidiar acdes na dgeieaalde e educacdo no combate e
prevencdo de deficiéncias nutricionais nessa faseidh para que nao se perpetuem até a

idade adulta.
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3. OBJETIVOS

3.1 Primério

Estudar as associacdes entre as varidveis cliniaboratoriais e moleculares
(polimorfismo Q223R do gene do receptor da leptenay concentragdes séricas de vitaminas

antioxidantes, leptina séricas e fatores de riacdiovascular em adolescentes.

3.2 Secundarios

1. Definir a prevaléncia da deficiéncia de vitaminasiaxidantes (retinolfp—caroteno e

a—tocoferol) em adolescentes.
2. Definir a distribuicdo dos niveis séricos de leptam adolescentes.

3. Estimar a distribuicdo dos genotipos do polimors@223R do receptor de leptina em

populacao de adolescentes.
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4. MATERIAIS E METODOS

4.1 Logistica da coleta de dados.

A pesquisa foi executada através da integracace emtSecretaria de Saude da
Prefeitura Municipal de Macaé (SEMUSA/PMM), Institudo Coracdo Edson Saad
(ICES/UFRJ), Instituto de Nutricdo Josué de Casl@moUniversidade Federal do Rio de
Janeiro (INJC/UFRJ), representado pelo Nucleo dgurea em Micronutrientes (NPgM). A
equipe de trabalho foi composta pela pesquisadamaigal, assistente social, nutricionista,
professor de educacédo fisica, auxiliar e técnicaedéermagem, enfermeira, medico
hematologista, clinico, bidloga, flebotomista, fag@utico, estatistico e bolsista de iniciacdo
do INJC/UFRJ. A equipe técnica do laboratério dont@e de Saude Jorge Caldas foi
submetida a treinamento prético para coleta deugadg vitamina A e extracdo de DNA no
NPgM/INJC/UFRJ e no Laboratério de Biologia Moleoul do HUCFF/UFRJ,

respectivamente.

4.2 Casuistica.

4.2.1 Delineamento do estudo.

A pesquisa foi estudo observacional de séries siasazom sujeitos de ambos o0s sexos, de 10
a 19 anos, que procuraram atendimento no CRA riogmede 01 fevereiro a 06 de julho de
2011. Houve a divulgacédo da pesquisa, através mieebaas salas de espera do CRA e nas
instituicbes a fim, tais como ONG Viva Rio, Projdtlova Vida, Guarda Mirim, Projeto
Escoteiro e Coordenacdo das Escolas PUbI@RENDICE-G). Neste periodo 300
adolescentes compareceram para atendimento no D&gke total foram obtidos dados de
237 adolescentes, de idades compreendidas engel@@nos completos. Houve desisténcia
de 63 adolescentes (21%), em decorréncia de recuadolescente, a ndo permissao dos pais
Ou responsaveis e o hao comparecimento para a adetangue e entrevista. A exclusao foi
concretizada, apdés algumas tentativas de reingmnegsprograma, por contato telefénico

propondo um novo agendamento dos exames. A figdlizdo estudo se deu apds o término
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da autorizacdo para o uso das salas do CRA, combéta 0 encerramento exclusivo da
equipe do laboratério para a coleta de sangue.n@rito para execucdo da pesquisa foi
adquirido atraves do edital PENSA/RIO. Process8009285 da FAPERJ.

4.2.2 Critério de incluséo.
* Teridade entre 10 e 19 anos completa.
» Ser voluntério.
» Ter termo de consentimento livre e esclarecidod @)@ssinado pelos pais ou
responsaveis dos adolescentes menores de 18 anos.
e Ter TCLE assinado pelo préprio a adolescente ntEd8 anos.

e Ter prontuario no CRA.

4.2.3 Critério de exclusao.

* Adolescente gravida ou nutriz.

* Qualquer doenca ativa em tratamento.

» Uso de suplemento vitaminico (retinol, licopenaptenos, vitamina E).

* Uso de anti-hipertensivo e droga para controleislgatlemia.

» CondicOes inadequadas para obtencdo de dados@n#tros, como uso de
proteses, gesso, deficiéncias fisicas que impedisse avaliacdo
antropometrica.

* Nao alfabetizado.

4.3 Instrumentos de medidas.

O instrumento empregado na coleta de dados foi westipnario, contendo variaveis
sécio-demograficas, estilo de vida e anamnesecaliDs pesquisadores e colaboradores
receberam treinamento do roteiro do entrevistagloe, continha instrucdes para aplicacao de
questionario. Para a avaliacdo antropométrica erdadirial foram utilizados formularios
especificos para estes fins. Kit lanche contenda fnuta inatura, suco natural de fruta,
biscoito salgado e doce foi entregue a todos osnt@lios da pesquisa, logo apdés a

finalizagdo dos exames clinicos e laboratoriais.

4.3.1 Perfis socio-demogréficos.

Foi aplicado por nutricionistas e assistente sagmlquestionario com as variaveis:
sexo, idade, composicdo familiar, nivel de esaidal® dos pais ou responsaveis.
(APENDICE-B).
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4 .4 Variaveis clinicas.

4.4.1 Habitos de vida na adolescéncia.

Os questionarios sobre prética de exercicio figi@oagismo e consumo de alcool
para pessoas de 15 a 19 anos do | inquérito damisibbre comportamentos de risco e
morbidade referida de doencas e agravos naos ftissigeis, Brasil, 15 capitais e Distrito
Federal 2002-2003 do (INCA) foram usados como éeigas para a construcdo das
perguntas sobre tabagismo, consumo de bebida elz@datividade fisica (BRASIL, 2004).

4.4.2 Tabagismo
Para a nossa casuistica foi obtida a histdria dadascigarro por resposta dicotdmica
(sim — nao). Em resposta afirmativa, perguntou-se aoeestado a idade em que

experimentou o cigarro pela primeira vez.

4.4.3 Consumo de bebida alcodlicaTeste CAGE.

A aplicacdo das perguntas para obter informacdéseso consumo de bebida
alcoolica, idade de inicio e sua frequéncia, fofeitas por questionario (APENDIGEB). O
dado da dependéncia quimica foi classificado peleste de CAGE

(www.healthyplace.com/...tests/cage-alchohol-stree). Em cada questdo foi admitida

resposta dicotdmica (simr ndo). Para classificacdo do uso abusivo de consienaicool
foram utilizados os seguintes parametros: uma stg[positiva para caracterizar risco para o
uso abusivo (MAYFIELD et al., 1974), duas ou maspostas positivas para a confirmacao
do consumo de bebidas alcoolicas, ou seja, forapesios de alcoolismo (BUSCHBAUM et
al., 1993; RIO et al., 2008); os instrument®AGE instrumento de rastreamento de uso
problematico de alcool muito utilizado em pesquisasa pratica clinica. A sigla CAGE
resulta das palavras-chave contidas em cada ungudates: 1-G —Cut down Alguma vez
vocé ja sentiu que deveria diminuir a bebida? A2— Annoyed As pessoas se aborrecem
porque criticam seu modo de beber? X@— Guilty: Vocé ja se sentiu mal ou culpado sobre
0 seu consumo¥, 4- (E - Eye-openerAlguma vez vocé ja teve que beber de manha para

acalmar ou para se livrar de uma ressaca? ).posés foi respondida sim ou néo.

48



4.4.4 Prética de exercicio fisico

Foram aplicadas quatro perguntas simplificadas paswaliacdo de sedentarismo,

conforme descritas no questionario em anexo. (APIEIB).

4.4.5 Histérico de doencga cardiovascular familiar.

Na entrevista com questionario foi perguntado adesdente sobre histérico de DCV
(diabetes, obesidade, HAS, dislipidemia e I1AM) dess pais bioldgicos. (APENDIGB).
As respostas foram dicotdmicas: positivo ou neggtara a informacao; com e sem presenca

da doencga.

4.4.6 Manometria.

A pressdao arterial foi obtida com esfigmomanémdeaoluna de mercurio plus com
valvula de seguranca, bracadeira em nylon, fechavedoro, marcaJnitec O manguito foi
posicionado em 2/3 do brago direito, insuflado3émm Hg acima do desaparecimento do
pulso radial e esvaziado lentamente 2-3 mm Hg/skguMa ausculta utilizou-se o
estetoscopi®latinum Lite da ADCcolocado 2 cm acima da fossa cubit@ahdronizou-se o
primeiro som déorotkoff como pressao sistélica e o quinto (K5, desapaertio dos sons)

como a pressao diastdlica.

O adolescente permaneceu no ambulatorio de enfermagm ambiente tranquilo e
calmo, em posicédo sentada. A primeira leitura éalizada apdés 10 minutos de repouso. As
duas leituras subsequentes foram com 5 minutostee/alo da primeira, tendo a média sido
registrada apos 10 e 5 minutos de repouso, con® Iménutos de intervalo entre as duas
dltimas. Foi utilizado manguito adequado a cirev@ficia do braco do adolescente. As
medidas da pressdao foram supervisionadas por alirec enfermeira da equipe
do (ANEXO-B).

Foi adotado o protocolo para medida de presséeriaedy de acordo com as
recomendacdes internacionais, tendo que estaeosdg bexiga vazia, ndo cruzar as pernas,
nao fumar uma hora antes das medidas e ndo conwersgomento da afericdo. Neste estudo
foram considerados como alteracdo na PAS e/ou RADRres>p90, para idade, género e
estatura, de acordo camNational High Blood Pressure Education ProgramGhidren and
Adolescentsje 2004 (MION, 2005). Em adolescentes com ida@u@liou superior a 18

anos,a classificacdo de hipertensao arterial fiinida de acordo com 0s niveis pressoricos
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adotados para adultos: PAS >= 140 mmHg ou PAD>mmétHg ou uso de medicamento
antihipertensivo.

A classificacdo dos niveis pressoéricos em criargasdolescentes € baseada nas
distribuicbes normativas da pressao arterial paaagas saudaveis. Pressao arterial normal é
definida como PAS e PAD <p90 para sexo, idade atwest de acordo com as tabelas
desenvolvidas pelo 4° Diagnéstico, Avaliacdo e dimanto de Alta Pressdo Arterial em
Criancas e Adolescentes (NHBPEP, 2004). Hipertemstarial foi definida com pressao
arterial sistolica e/ou diastolica que estavamsti@adas, em mensuracdes repetidas (no
minimo trés medidas}p95 (NHBPEP, 2004).

4.4.7 Peso corporal, estatura, IMC.

O adolescente foi pesado, usando somente shortatleantop para as meninas,
descalco, em jejum de 12 horas, em balanca ele&rédigita] marca Welmy, modelo
W200A/1104 no. Sérier5 carga maxima 200 kglivisdo de 50g. A estatura foi realizada em
estadiébmetro, marcBonelli 220m, fixado na parede sem rodapé, com o sujegicatig, com
a cabeca livre de adorno, boné, arcos, presilmgasicdo ereta, com os bracos estendidos
ao longo do corpo, as palmas das maos voltadasgsammxas, cabeca erguida no plano
horizontal deFrankfurt, ombros, nadegas e calcanhares e a parte postEiarabeca
encostados ao antropémetro (APENDHEE. Foram realizadas duas mensuracgées, tomando-

se a média como estimativa da estatura.

Para a classificacdo do IMC foram utilizadas asasida WHO (2007) e os pontos de
cortes, sobrepeso e obesidade, no adolescenta) famaespondentes aos percent8p e
p>95 respectivamente, valores equivalentes aos IMKg2& e 30 kg/miem adultos (MUST
et al,1991).

4.4.8 Distribuicdo de gordura corporal.
4.4.8.1 Dobras cutaneas triceptal, subescapular gaunferéncia da cintura e quadril.

Todas as medidas de dobras cutédneas e as mardas0€EC e CQ foram realizadas
exclusivamente no hemicorpo direito, por profesder educacéo fisica e pesquisadora,
treinados no curso de capacitacdo ENSP/FIOCRUZIf&iId e 2). Foram realizadas trés
medidas consecutivas das dobras triceptal e syhdacgelo método Lohman/1988, com
adipémetro, da marceANGE®, Beta Techonology Incorporatedpm escala até 60 mm e
precisdo de + 1 mm, a uma presséo constante detBAPENDICE-D).
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Os perimetros cintura (WHO, 1989) e quadril (LOHMAM al, 1988) foram
realizados com o adolescente em posi¢cdo de pé, elmldmen relaxado, bracos estendidos
ao longo do corpo e os pés unidos com as regiéesmdaidas despidas. Para todas as
medidas de circunferéncias colocou-se a fita ngiriextensivel (precisdo de 0,1 cm), hum
plano horizontal. Para a CC foi utilizado o pontédo entre a margem costal inferior e a
linha axilar média e na maior extensdo do abddémmen,altura da cicatriz umbilical
(LOHMAN et al., 1988). A CQ foi realizada num plahorizontal, ao redor do quadril, na
maior extensao das nadegas (LOHMAN et¥)88). Para classificar o adolescente quanto a
CC foi utilizado o parametro de Fernandez et aD04). A partir das medidas de CC foi

determinado o risco cardiovasculargp), segundo Fernandez et al. (2004)

C- Perimetro do braco direito no ponto mé p-. Ponto médio da CB.
entre o olecrano e acromio.

Figura 1— Sitios das medidas das dobras triceptal, subelscapyponto médio para
afericdo da circunferéncia do braco.
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4.4.9 Circunferéncias do braco, muscular do bracoarea muscular do braco, area de
gordura do brago.

A circunferéncia do braco (CB) € parametro antrogimico recomendado pela OMS,
representando o somatorio das areas constituidias teeidos 6ésseo, muscular e adiposo do
braco. A mensuracao foi realizada com fita méthextensivel de 0,5 cm de largura, no
braco direito, no ponto médio entre o acrébmio damsla e o olecrano da ulna (figura 1C).
Os adolescentes permaneceram em posicao ortostatica braco fletido a 90° (Figura 1D)
e, com a fita, mediu-se a distancia entre o acr@mioolécrano, feita a leitura no cm mais
proximo. Com isto foi possivel derivar a area miecdo braco (AMB), area do braco (AB)
e area de gordura do braco (AGB), através da equaafematica a seqguir:

AMB (cm?) = (CB - nx DCTY /4 xn

AB (cn) = (n/4) x (CB/n )
AGB (cnf) = AB — AMB

A partir da medida da circunferéncia do braco, Walc-se a AB, conforme equacao
anterior. Os calculos de AMB, AB e AGB foram feitsegundo Frisancho (1981).

T T N
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A-Perimetro do quadril B-Perimetro da cintura no poto édio entre a

Ultima costela e a crista iliaca

Figura 2— Sitios das medidas dos perimetros da cintura drijua

Os perimetros da cintura (WHO, 1989), abdémen erju@dohman et al., 1988) e
braco foram obtidos utilizando uma fita de medidae@ométrica, marcMabbise caneta

dermograficgpara demarcar os pontos médios. A CC foi realizada o sujeito em pé, ereto,
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abdémen relaxado, bracos estendidos ao longo ¢ @S pés unidos, conservando uma
distancia suficiente para manter o equilibrio, @negido da cintura despida. Marcou-se com
uma caneta dermografica o nivel da margem codtion, transferindo o ponto para a linha
na axilar média na mesma altura. Palpou-se a dligta na linha axilar média e com a fita
métrica inextensivel (precisdo de 0,1 cm) marcoa-dgéstancia entre as marcacdes na linha

axilar média e fez-se a leitura na altura da dicatnbilical (Figura 2B).

A CB foi realizada com fita métrica inextensivel @& cm de largura, no braco
direito, no ponto médio entre o acrdmio da escaputaolecrano da ulna. O adolescente
permaneceu em posi¢ado ortostatica com o bracaldleti 90°. (Figura 1D) e , com a fita
inextensivel, foi medida a distancia entre o acodend olecrano e feita a leitura no cm mais

proximo (Figura 1C). A CB foi classificada, seguritsancho (1991).

4.4.10 Percentual de gordura por bioimpedancia teaépolar.

O percentual de gordura corporal (GC%) foi estimatilzando-se o aparelho de BIA
horizontal com eletrodos tetrapol&ody Stat-1500 O adolescente submetido a essa técnica
foi orientado a seguir procedimentos prévios. Adenfai verificado pelo pesquisador se o
sujeito seguiu as recomendacfes de hidratacao(oio copos de agua, néo ter realizado
exercicios fisicos, nédo ter feito sauna no diaratao exame. Antes de realizar o exame foi
perguntado ao adolescente se havia esvaziado gabe&i posicionamento dos 4 (quatro)
eletrodos foi na superficie dorsal das maostacarpo falangeana®e dos pésnietartaso
falangeanay medialmente, entre as proeminéncias distaisadtiore da ulna e entre o
maléolo tibial e fibular (Figura 3). As medidasBI& foram realizadas pela manha, nos dias
da coleta de sangue, aproveitando jejum de 12 (ARENDICE-C). O sujeito permaneceu
em repouso por cinco minutos em posi¢cao supina,aopernas e bracos separados do corpo,
em maca com colchao forrado com lencol. Foram r&osva meia, calcados, tornozeleira,
pulseira e anéis nos sitios onde se posicionaragtetredos (Figura 3). Williams et. #1992)

e Sardinha et al. (1999) definem obesidade, p&agas e adolescentes, nos valores de %GC
>25 e>30% para os sexos masculino e feminino, respectmtan Tais autores justificam
esses valores com base nos achados em que vakigealtos estdo relacionados a fatores de

risco de algumas DCV, como hipertensao, além deiside colesterol elevados.
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Figura 3— Posicionamento dos eletrodos bioimpedancia teaapo

4.5 Coleta de amostras.

Foi realizada a coleta de sangue do adolescgmis,jgjum de 12 horas, por puncéo
venosa, com cerca de 20 ml de sangue total, pedaz4 tubos de 5,0 ml coEBDTA. A
coleta foi feita as 2% 62 feiras, das 8h as 10h 30 min., na sala de atemttinta equipe de
enfermagem do CRA. Todos os tubos foram identiisacbom o nimero do prontuario e as
iniciais do nome do adolescente.

4.5.1Bioquimica.

A Dbioquimica foi realizada no equipamento LABMAX40 em Sistema
Automatizado, utilizando kits enzimaticos comexidia Liquiform da LabTesfpara CT;
LDLc; TG; HDLc Kits liquiform Labtest no Laboratério do Centro de Saude Dr. Jorge
Caldas da PMM. Foram utilizados os valores de éefga para o perfil lipidico inadequado
de acordo com a | Diretriz de Prevencgdo da Ateeogsk na Infancia e na Adolescéncia, que
sdo: CT>170 mg /dL; LDLc >130 mg /dL; HDIg <45 mg /dL e TG>130 mg /dL (SBC,
2008).
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4.5.2 Procedimento de extracédo de retingb—caroteno ea—tocoferol do soro.

Foram coletadas 5,0 mL de sangue em tuhcueti premiuncom gel separador e
ativador de coagulo, sendo estocado o materiabdiimd em caixa térmica, maresASTRA,
de 4° a 5€, das 8 as 11 horas. A amostra de sangue totatfiiftigada a 3.000 rpm por 10
minutos, para separar o soro, em centrifagadeloCT-0603 Logo apds, foi extraida uma
aliquota de 2,0 mL de soro em uma camara escusaldale imunosorologia do Laboratoério
Municipal do Centro de Saude Dr. Jorge Caldas, eanad, colocando-a em microtubo tipo
eppendorfide 2,0 mL, involucro com papel laminado e armazersachenos 80°C no NuAire,
no Laboratério Integrado de Bioquimica Hatisaburasitla do Nucleo em Ecologia e
Desenvolvimento Socioambiental da Universidade Fddi®d Rio de Janeiro, campus Macaé
(LIBHM/NUPEM/UFRJ).

As 237 amostras de soro para a dosagem de raitmicoferol ef—caroteno foram
transportadas do LIBHM/NUPEM/UFRJ congeladas emactrmica a-20°C, em fistura
refrigeranté (500 a 1000 mL de etanol; 500 g NaCl; 4gua; unosie gelo de 10kg) para o
Laboratério de Bioquimica do Instituto de NutricAmsué de Castro (INJC/UFRJ),
devidamente protegidas da oxidacao e da irradialféavioleta. O mesmo procedimento de
transporte foi aplicado para laboratério conveniatom o Ndcleo de Pesquisa em
Micronutrientes do Instituto de Nutricdo Josué destfd da Universidade Federal do Rio de
Janeiro (NPgM/INJC/UFRJ) para andlise das conogiega séricas de vitaminas A/E e

—caroteno.

As amostras de soro foram preparadas com o Kit erdag da marca
Chromsystems®,Diagnostics by HPLC & LC-MS/Mi8n detectolJV, contendo fase mével;
reagente de precipitacdo | e Il, padrdo de caldmragm soro (liofilizado); padrédo interno,
vials de reacdo ambar. Este kit permitiu a detemg@ino simultanea de vitaminas A e E em
soro no sistema HPLC isocratico, com comprimentord#a iniciado com 325 nm. Apoés 3,5
min foi mudado para 295 nm. O volume de injecaqi56 tempo de andlise de 9 min., com
refrigeracdo da amostra e protegido da luz. Numa@nibi pipetado 20QL de soro; 2QuL
de solucao padréo interno; gb de reagente de precipitacdo |; depois agitadw@mnex por
30 s; foi adicionado 400L do reagente de precipitacdo I, vértex por 30esitrifugado por
10 min a 9.000 rpm. Por fim, foram injetados &0do sobrenadante no sistema HPLC. As
amostras de retinol foram analisadas em equipametgick Modelo: Elite LaChrom.

Detector UV: comprimentos de onda 295 x 325 nmagado fluxo: 3,0 mL mif. A
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temperatura da coluna foi de 20 a 25° C, usandonacoluna de fase reversa: RP-18 (5 um)
de porosidade x 125 mm de comprimento x 4 mm dael@® interno). O volume de injecao
foi de 50 pL, com tempo de analise de 6 min. egdi@8.000 psi ou 206 bar. A coluna HPLC
para determinar a vitamina A/E em soro do kit fgtalada e o sistema equilibrado com razao
de fluxo de 1,5 mL minh por aproximadamente 15 a 20 min, até a estatélizaa linha de
base. Op—caroteno foi dosado com a coluna de silica, 5 nerh x 6 mm,Shim-Park,
ShimadzuA fase moével se constituiu de hexano:isoprop&@ill), o sistema de elui¢cdo foi
isocratico e o fluxo de 2,0 mL/minuto. Os detectot®//visivel e de fluorescéncia foram

ligados e 3—caroteno analisado a 330 nm e 452 mm, segundonRedier e Shiep (1992).

As concentracfes séricas de retinol foram apredasniaor classes intervalares de 0,35
umol L, para permitir sua classificacdo de acordo cone@smendacées da OMS/96. Foram
considerados como pontos de corte para inadequgc@a de retinolp—caroteno, vitamina
E e valores <1,05 Mmol/ L e <0,13 Mmol/£11,6 Mmol/ L € 40 pg/dL) (SAUBERLICH
et al., 1974; WHO, 1996; MAYNE et al., 1998, MORBEY & SHEEHY, 1999; (Quadro
1).

Quadro - Pontos de corte de estado nutricional de retirdbcoferol eB—caroteno.

Parametros Retinol (umol /L) a-tocoferol (umol /L)  B—caroteno (umol / L)

de referéncia

Deficiéncia < 0,35 Mmol / L <11,6 Mmol /L <0,13 Mmol/ L
Baixo 0,35a0,69 Mmol /L 11,6 a 16,2 Mmol/ L -
Aceitavel 0,70a1,04 Mmol /L >16,2 Mmol / L -

Adequado >1,05 Mmol / L -

4.5.3 Procedimento de extracéao de leptina sérica doro.

Foram coletados 5,0 ml de sangue por meio de pumedosa, em tubo com gel
separador e ativador de coagulo para dosagem tiealep dosagem foi determinada no
equipamentoBRIO (Basic Robotic Immunoassay Operatopglo método ELISA. As
amostras de soro contendo o hormonio leptina fatastongeladas a temperatura ambiente
do laboratério (19° a 23° C). Para retirada den@l,@a aliquota de soro, o tubo de plastico

com gel separador e ativador de codgulo e com@snbfoi centrifugado a 2.000 RCF e
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armazenado em caixa para congelamento, com grariih para 100 tubos de 1,5 a 2,0
mL, a menos 80°C no laboratério NUPEM/UFRJ.

A concentracao sérica de leptina foi determinadbhatmratorioHEMOLABNa cidade
de Macaé/RJ, no equipamerBiRlO, com lavadora de microplaca, com comprimento de
ondas 450; 620 e 405 pelo métdeld SA (utilizandokit Elisa direto Leptina d&BC—CAN-
L—4260, Canada).

Os valores de leptina foram expressos egfmh considerados os valores normais
esperados: mulhereg,4 ng/ml (média); 3,7 a 11,1 ng/mL 18pmens 3,8 ug/mL (média),
2,0 a 5,6 ng/ml(IC). As analises foram realizadas em duplicata. O limiteimo de deteccéo
do ensaio da leptina foi de 2,45 ng/mL. O coefigeae variagéo intraensaio foi de 3,7% e
1,9%; variacao interensaio 6,6% e 2,6%. O valoemsjp foi utilizado do kit ELISA DBC

Inc. (feminino >11,1 ng/mL e masculino>5,6 ng/mL).

4.5.4 Avaliacdo molecular.
4.5.4.1 Extracdo de DNA gendmico pelo KIT comerciale coluna.

O DNA das 237 amostras foi extraido de 5,0 ml deysa total em tubwacuetti
primiumcom gel separador e ativador de coagulo, utilizeseloolunaPurelink TM Genomic
DNA kits for purification of genomic DNA, catalogsa K1820-01, K1820-02, K1821-04
(Invitrogen,USA).

No laboratério do NUPEM/UFRJ foi extraido 2(0 de sangue total e colocado em
microtubo (tipoeppendorifde 1,5 mL; foi adicionado 2@0L de proteinase K para amostra de
sangue total e 2Ql de RNase para cada amostra; Vortex por 10 seguridocubado em
temperatura ambiente por 2 minutos, a 22° C; fmi@do 20QuL do genomic lise/binding
buffer; Vortex por 10 segundos; o preparo foi colocadoracok, incubado em banho-maria,
em agua destilada , por 10 minutos. Depois, faiasado 20QuL de etanol total a 100% em
cada amostra. Vortex por 10 segundos.

Foi colocada a coluna previamente identificada ebo tcoletor, adicionando todn
lisado na coluna A coluna foi centrifugada a 10.000 rpm por 1 nhnua temperatura
ambiente do laboratodrio (22° a 23°C). Foi descartatubo coletor e colocada a coluna em
outro tubo coletor. Adicionou-se 5Q@. do tampé&o 1; centrifugada a coluna a temperatura
ambiente (22° C) a 10.000 rpm por 1 minuto. Focdeado o tubo coletor e colocado em um

novo. Adicionou-se 50QL de tampéao 2. Foi centrifugada novamente a cahaneelocidade
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maxima por 3 minutos, colocada a coluna em micesdiéril de 1,5 mL. Adicionou-se 50
puL do tampéo deeluicda O material foi incubado a temperatura ambien@2°Q2 por 2
minutos, depois a coluna foi centrifugada na velade maxima 14.000 rpm por 2 minutos.
Foram retirados os microtubos dantrifuga refrigeradae descartada a coluna e, por fim,
guardado dNA purificadoa menos 80° GluAire, no Laboratério Integrado de Bioquimica
Hatisaburo Masuda do Nuacleo em Ecologia e DeseimaelMo Socioambiental da
Universidade Federal do Rio de Janeiro, campus &ad8HM/NUPEM/UFRJ).

4.5.4.2 Genotipagem do gene receptor da leptina.

A genotipagem do polimorfismo Q223R LEPR ocorreuLaboratério de Biologia
molecular do Hospital Universitario Clementino Radglho da Universidade Federal do Rio
de Janeiro. Para as reacdes de PCR, foram utifiz&fo pM dos oligonucleotideos
especificos, 50mM MgCI2, 2,5mM dNTP e 0,3@q polimerase, em um volume final de
50uL. A padronizacdo da PCR foi realizada no equ@doVeriti 96 Well Thermal Cycler
(Applied Biosystems)As reagdes de PCR para purificacdo e postexguesiciamento, foram
realizadas no equipamentdastercycler modelo 5333 (Eppendorfh eletroforese foi
realizada com o equipameni@chware PS250-1 (Sigma)s purificacdes das reacdes de
PCR foram realizadas comKit PureLink PCR Purification (Invitrogen) A amplificacdo
ocorreu pela desnaturacao inicial a 95°C por 5 maguida de 40 ciclos, nas seguintes
temperaturas: 95°C por 30 segundos (desnatura@E); por 45 segundos (anelamento dos
pares de oligonucleotideos); 72°C por 1 minutoefesdo); e uma extensao final de 72°C por
10 minutos (Figura 4).A regido do desenho teveeaglinates sequéncias (5 >3Brimer
FCCAACAGCCAAACTCAACGARrimer RGCCACTCTTAATACCCCCAGT.

11 12 13 14 CN

Figura 4-Amplificacdo do fragmento do gene LEPR em gel dar@e 2%, corado com
brometo de etideo. PM- Padrdo de peso molecular de 10 pb; 1 amostra atestra 3 —
amostra; 4 — amostra; 5 — amostra; 6 — amostraamestra; 8 — amostra; 9 — amostra; 10 —
amostra; 11 — amostra; 12 — amostra; 13 — amdstra;amostra; CN — controle negativo.
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4.5.4.3 Sequenciamento do gene receptor da leptina.

Os fragmentos do gend=PRforam sequenciados com o BigDye Terminator v3.1
Cycle Sequencing (Applied BiossysteRgra a reacdo foram utilizados 6uL de tampéo, 2uL
deBigDye 1uL do oligonucleotideo de sequenciamento espegfra o gene, agua mili-Q e
100ng de DNA, para um volume final de 15uL. Pusteente, o produto foi precipitado
com isopropanol e etanol e concentrado com formamiib Laboratorio Pro-genética
(abordagem diagnéstica) o sequenciamento foi eeddizutilizando o equipamento ABI
3130xl Applied Biosystemse os fragmentos foram montados pelo softwaeguencing
Analysis3.7 Applied Biosystemse o alinhamento através do softwatatation Surveyor
(Softgenetics, LLC.).

4.6 Andlise estatistica.

O banco de dados foi elaborado no Programa Exc®Q. A analise descritiva
apresentou na forma de tabelas os dados observarpsessos pela frequéncia (n) e
percentual (%) para dados categoéricos. Média, dgsadrédo, mediana, minimo e maximo

para dados numéricos.

Com o objetivo de verificar se existe associac@mificativa entre as variaveis
clinicas, antropométrica e laboratoriais, com &raftdo das concentracbes em jejum das
vitaminas (retinolp—caroteno ex—tocoferol) e leptina, foi aplicado o teste,deou exato de

Fisher.

O coeficiente de correlacdo &pearmarfoi usado para medir o grau de associagao
entre as variaveis na escala numérica, que naseapeeam distribuicdo Gaussiana, segundo
o teste de normalidade #®Imogorov-SmirnovA analise de regressao logistica foi realizada
para identificar os preditores independentes pHesiagdo das concentracfes do retinol e
leptina. O processo de selecdo das variaveis deistepwise forwardao nivel de 5%, o qual
selecionou 0 menor subgrupo de variaveis indepdesieue melhor explicou a alteragdo das

concentracdes de vitamina A e leptina.

A andlise inferencial foi composta pelo testegfleu exato de Fisher na comparacao
de dados categdricos e pelo testde Studenpara amostras independentes ouMbnn-
Whitney (ndo paramétrico) na comparacdo de dados numédtes (A e G); na
comparacao entre trés subgrupos de gendtipos (R233R e 223R) foram aplicadas a

ANOVA one-wayou a deKruskal-Wallis Foi utilizado método ndo paramétrico, pois
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algumas variaveis ndo apresentaram distribuicds<kmea, segundo o teste de normalidade
deKolmogorov-Smirnov e Shapiro-Wilk

Frequéncia estimada de alelos e gendtipos e testpiiequadrado?) para estimar
equilibrio deHardy-Weinbergforam obtidos usando programa de estatistica ST{StAta
Corp, Texas, EUA versdo 10) [RER}). < 0.05 foi considerado como estatisticamente
significante.*[REF]. Cleves MAHardy-Weinberg EquilibriuniTests and Allele Frequency
Estimation,STATATechnical BulletirN® 48, 1999, pp 34-37.

O critério de determinacédo de significancia adotadom nivel de 5%. A analise
estatistica foi processada psloftwareestatisticcStatistical Analysis SysteBAS® System,
versao 6.11.

4.7 Aspectos éticos.

O trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica engpisst do Hospital Universitario
Clementino Fraga Filho da Universidade Federal ibode Janeiro (CEP/HUCFF/UFRJ), em
25/08/2009, conforme consta no parecer do EEFEMO no 609/2009 (ANEXG-A).

Foi obtida autorizagdo da Secretaria Municipal déde da Prefeitura Municipal de
Macaé (SEMUSA/PMM), através da Declaracdo do Tetsm@ompromisso, como consta na
FR 258179do MS, CNS, CONEP/MS, 26/05/2009, envolvendo sérgsanos. Todos os
adolescentes, cujos pais ou responsaveis assinBtdm, fizeram parte destes resultados
(ANEXO—A).
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5.RESULTADOS

5.1 Caracterizacao da populacdo do estudo.

Participaram do estudo 237 adolescentes, entrel®0aeos de idade, sendo 66,2% do
sexo feminino, com média de idade para ambos asss#x 14,93 + 2,18 anos. A Tabela 1

mostra algumas das caracteristicas sociais daggimitotal de adolescentes e por género.

Tabela + Caracteristicas sociais dos adolescentes, segémdvo. Macaé, RJ. 2011.
Masculino Feminino | Ambos os

Variaveis Categoria SEex0s
n % n % n %
10 a 14 24 30 60 383 84 354
ldade (anos) 15a 19 56 70 97 617 153 64.6
Total 80 338 157 66,2 237 100
Ate 3 24 304 50 327 74 319
membros
Composicéao familiar > 4 membros 55 69,6 103 67,3 158 68,1
Total 79 100 153 100 232 100
Analf/ffund 24 375 72 504 96 464
Mat Médio 29 453 59 41,3 88 425
aterna - sy perior 11 172 12 84 23 111
. Total 64 100 143 100 207 100
Escolaridade
Pat Analf/fund 23 426 62 534 85 500
aterna  \1adio 21 389 43 371 64 380
Superior 10 18,5 11 95 21 120
Total 54 100 116 100 170 100
. Sim 7 89 26 16,9 33 142
Tabagista
N&o 72 91,1 128 831 200 858
Total 79 100 154 100 233 100
Uso de bebida alcoslica 5™ 19 241 44 284 63 26,9
SO de bebida alcoolica \ 5, 60 759 111 716 171 731
Total 79 100 155 100 234 100
0 11 57,9 22 50 33 52,0
Questionario CAGE 1 5 26,3 12 27,3 17 27,0
(nimero de respostag ou mais 3 15,8 10 22,7 13 21,0
positivas) Total 19 100 44 100 63 100
Brat g . Sim 61 772 62 403 123 528
ratica  de  €xercicioy 5, 18 22,8 92 597 110 4772

fisico Total 79 100 154 100 233 100
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Em relacdo a escolaridade dos progenitores, 50andes das adolescentes do sexo
feminino eram analfabetas ou tinham apenas ensindafmental, comparadas a 37% das
maes dos adolescentes do sexo masculino. O nppelisufoi duas vezes mais frequente para
a escolaridade paterna dos adolescentes do sexolmasem relacdo a escolaridade paterna
das adolescentes do sexo feminino.

Na nossa casuistica Foram observados 14,2% desedotes fumadores. Dos 33
casos de fumantes, 24 (73%) comecaram a fumar Eheeel5 anos. Os adolescentes do sexo
feminino tinham quase o dobro de tabagistas (16,8&b)relacdo aos do sexo masculino
(8,9%). O consumo de bebida alcodlica foi relatado26,9% dos adolescentes, tendo uma
maior prevaléncia no sexo feminino (28,4%). Ao maalo consumo de bebidas alcodlicas
pelo questionaridcCAGE foi observado que, dentre os 63 que fazem ingedtddebida
alcodlica, 52,0 % (33) negaram as quatro perguig8% (17) responderam positivamente a
uma das questdes, 0 que caracteriza alto riscodgsenvolvimento de consumo abusivo de
alcool, enquanto 21,0 % (13) responderam positivéena duas ou mais perguntas, ou seja,
casos suspeitos de alcoolisn@uanto a frequéncia de consumo de bebidas alcedli&®bo
relataram consumo diario, ou quase todo o dia; patansumo de pelo menos uma vez, ou
até trés vezes por semana, essa frequéncia fol,8801(9), e 15,9% relataram fazer uso de
bebida alcodlica com muita assiduidade.

Ao serem perguntados sobre a pratica de exerdgignf 52,8% (123) responderam
sim para a pratica, sendo que 43,4% (101) pratical@l a 3 vezes por semana e 9,4% (22)
praticavam de 4 a 6 vezes por semana, por pelosr@hminutos por dia. 47,2% (110) néo
praticavam nenhuma atividade fisica por pelo m&@sinutos por dia. O grupo feminino
foi 0 mais sedentario com 59,7% que nao realizavanhuma pratica de exercicio fisico por
pelo menos 60 minutos por dia, enquanto os membtgeram maiores praticas com 77,2%,
com pelos menos 60 minutos por dia durante 1 a8 plbr semana. Observou-se que 56%
(130) de adolescentes dedicavam mais de 4 horagsdéajogos eletrdnicos e se conectavam
a redes sociais da internet. 29,2% (68) dos estaxlds responderam nao ter assistidos as

aulas praticas de educacéo fisica no decorrer rodoeestudado.
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Tabela 2- Histoéria familiar de fatores de risco cardiovaacua populagéo estudada, segundo niveis inadegsjdadeptina sérica e vitaminas

antioxidantes Macaé, RJ. 2011

Leptina (ng/mL}

Vitamina A (umol / L¥

Vitamina E (umol / L)

p—caroteno (umol / 1%

Inad Inad Inad Inad
., p valor® p valor® p valor®
Variavel N=104 p valor® N=23 N=97 N=46
n % n % n % n %
15 14,4 0,41 6 26,1 0,048 14 14,4 0,42 8 17,4 0,23
Diabetes Mellitus g9 856 17 73,9 83 856 38 826
104 100 23 100 97 100 46 100
) _ 46 44,2 0,34 13 56,5 0,11 40 41,2 0,84 26 56,5 0,025
Hipertenséo arterial
sistémica (mm Hg) 58 55,8 10 435 57 588 20 435
104 100 23 100 97 100 46 100
58 55,8 0,003 16 69,6 0,010 44 45,4 0,87 24 52.2 0,36
Sobrepeso/obesidade 46 44,2 7 30,4 53 54,6 22 47,8
104 100 23 100 97 100 46 100

Testex? ou exato de Fisher. Inad.=inadequado.
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Na Tabela 2 foi encontrada associagao significatmére leptina inadequada e
sobrepeso/obesidade familiar (p=0,003) dos paisadimdescentes. Também foi observada
associacao significativa entre DVA e histéria faanilde Diabetes ou, Sobrepeso/obesidade
(p=0,048, p=0,010). Houve diferenca significativatre DBc e histéria familiar de HAS
(p=0,025).

Os fatores de risco para DCV encontrados nos palidgicos dos adolescentes foram
obesidade informada (50,2%), hipertensédo arters€mica informada (45,5%), diabetes
mellitus informada (13,9%) e dislipidemia informada3,4%). Encontrou-se, ainda,
percentual consideravel de 9,6% para quaisquepaissfazendo uso de drogas ilicitas, como
maconha, cocaina ou craque. Ademais, 7,2% dosidudis informaram que um dos pais ja
havia sofrido infarto agudo do miocardio (IAM).

Na Tabela 3 ve-se que 37,7% (89) dos adolesceptesemtavam excesso de peso
somatorio do sobrepeso e obesidade. As alteragigpercentuais de inadequacdo foram
mais elevadas pela técnica de GC% (25,6%) do glee tpenica de mensuracdo de CC
(13,1%). Encontramos maior prevaléncia de inadegqude GC% para a faixa etéaria inferior
a 15 anos (34,5%). Os adolescentes entre 10 e dsifaram 0s que apresentaram maior
prevaléncia de inadequacdo da CC (26,2%)mAdia e DP da variavel CC para os
adolescentes ficou em 74,5 £ 11,6 cm. Foram obdesvpercentuais maiores de inadequacéo
das dobras cutaneas triciptal (50%) e subescaf®Bar%) na faixa etaria de 10 a 14 anos
(50%).

Foi observada hipertensao arterial sistémica er@%43os adolescentes, sendo que
nos adolescentes com idade superior e igual ad$daprevaléncia foi de 22,2% (Tabela 3).
A média encontrada nas pressoes sistolicas e litastéoi 101,8 + 15,5 mm Hg e 63,5 + 11,7
mm Hg. Foram observadas hipertensao arterial siséénos valores igual e maiores 140 mm
Hg em dois adolescedntes maiores de 18 anos, wonsagculino. No sexo feminino houve
dois casos, com 19 anos, com niveis pressoric@S@es 100 mm Hg.

Ao avaliar o perfil lipidico geral da populagéousttda, foi verificada alteracdo de
HDL. (<45 mg/ dL) em 32,7% e 32,2% de colesterol totdl7Q mg/ dL). O TG e LDL
foram classificados como inadequados em 21% e 19#&% os pontos de cortel@0 mg /
dL) (Tabela 3). A média de colesterol, triglicedde HDL e LDL para o grupo de
adolescentes entre as faixas etarias de 10 a Kfainde 157,3 mg / dL, 99,6 mg / dL, 49,6

mg / dl e 91,3 mg / dL respectivamente.
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Foi observada 43,9% de inadequacao de leptina palqdio geral de 10 a 19 anos,
sendo de 54,8% a prevaléncia encontrada no grupadaae inferior a 15 anos (Tabela 3). A
concentracdo de leptina foi menor no grupo do searsculino, sendo a média geral da
populacdo de 14,5 ng/mL. A média de leptina sdacanaior entre as faixas etarias de 10 a
14 anos nos sexos masculino (10,39 + 14,63 ng/feineino (18,84 + 20,56 ng/ml).

A DVA foi encontrada em 9,7% da populacdo totali Eacontrada entre os
adolescentes menores de 15 anos uma prevaléndi4,8% de DVA. A média de retinol
sérico, para ambos os sexos, foi de 1,88 + 0,73l/iyrsendo observado um caso no sexo
masculino, com idade de 11 anos, de valor consideta deficiéncia grave (0,35 pmol/L). A
média e o desvio padrédo para meninos e meninake fbj88 + 0,72 umol/L, de 10 a 19 anos.
O valor maximo de 4,19 pumol /L foi encontrado necsEeminino. Os adolescentes de ambos
0S sexos obtiveram meédias inferiores de retinolrelacdo a faixa etaria, com 1,87 + 0,70
umol /L e 1,91 £ 0,72 umol / L, na fase de 15 aah®s. Na fase final de desenvolvimento
sexual, acima de 15 anos, as meninas apresentagdia menor, 1,89 + 0,76 umol /L, em
relacdo aos meninos, com 2,00 £ 0,69 umol/ L. Asliasede vitamina E @—caroteno
ficaram, respectivamente, nos valores de 13,8 fuihal / L e 0,40 £ 0,33 umol / L, sendo a
média de p—caroteno na faixa etéria de 10 a 14 anos menog astfaixas etarias (0,39 +
0,32 pmol/L).

Foi observada DVE e [2 de 41,6% e 19,%, respectivamente para populagad. ger
Maiores percentuais de inadequacdes de vitaming-A&oteno foram encontradas entre as

faixas etarias de 10 a 14 anos (14,3 e 21,4%) cigpmente (tabela 3).
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Tabela 3- Estado nutricional e frequéncia da inadequacdo \gagveis clinicas e
laboratoriais dos adolescentes de ambos 0s sexofsixa etaria. Macaé. 2011.

Faixa etaria
Variavel 10 a 14 anos 15 a 19 anos 10 a 19 anos
n % n % n %
IMC (Kg/m2)

Eutrofico 43 51,2 104 68,4 147 62,3
Sobrepeso 16 19,0 28 18,4 44 18,6
Obesidade 25 29,8 20 13,2 45 19,1
Total 84 100 152 100 236 100

CC (cm)

Inadequado 22 26,2 9 5,9 31 13,1
Adequado 62 73,8 143 94,1 205 86,9
Total 84 100 152 100 236 100

GC%

Inadequado 29 34,5 31 20,7 60 25,6
Adequado 55 65,6 119 79,3 174 74,3
Total 84 100 150 100 234 100

DCT (mm)

Inadequado 42 50,0 46 30,3 88 37,3
Adequado 42 50,0 106 69,7 148 62,7
Total 84 100 152 100 236 100

DCSub (mm)
Inadequado 30 35,7 39 25,7 69 29,2
Adequado 54 64,3 113 74,3 167 70,8
Total 84 100 152 100 236 100
HAS (mm Hg) 13 15,5 34 22,2 47 19,8
Normotenso 71 84,5 119 77,8 190 80,2
Total 84 100 153 100 237 100
CT (mg /dL)

Aumentado 28 35,4 44 31,2 72 32,7

Normal 51 64,6 97 68,8 148 67,3
Tota 79 100 141 100,0 220 100

LDL.(mg/dL)
Aumentado 9 11,4 13 9,5 22 10,2
Normal 70 88,6 124 90,5 194 89,8
Total 79 100 137 100 216 100
TG (mg /dL)
Aumentado 23 28,4 26 17,1 49 21,0

Normal 58 71,6 126 82,9 184 79,0

Total 81 100 152 100 233 100
HDL.(mg/dL)

Diminuido 28 35,4 44 31,2 72 32,7
Normal 51 64,6 97 68,8 148 67,3
Total 79 100 141 100 220 100

Leptina (ng / mL)

Inadequada 46 54,8 58 37,9 104 43,9

Normal 38 452 95 62,1 133 56,1
Total 84 100 153 100 237 100

Vitamina A (umol /L)

Inadequada 12 14,3 11 7,2 23 9,7

Normal 72 85,7 142 92,8 214 90,3
Total 84 100 153 100 237 100

—caroteno (pmol /L)

inadequado 18 21,4 28 184 46 19,5
Normal 66 78,6 124 81,6 190 80,5
Total 84 100 152 100 236 100

Vitamina E (umol / L)

Inadequada 32 39,5 65 42.8 97 41,6
Normal 49 60,5 87 57,2 136 58,4
Total 81 100 152 100 233 100

IMC= indice de massa corporal. GC%= percentual dduga corporal. DCT= dobra cutanea triciptal. DCSub=
dobra cuténea subescapular. CT= colesterol tot&k Triglicerideo. HAS= hipertensdo arterial sistémi
Eutréfico (p<85). SobrepesoXg5). Obesidasde ¥95).
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Tabela 4 vemos que 55,4% dos adolescentes do saxinifio apresentam
inadequacao de Leptina sérica mais do que o dabrpreévaléncia encontrada entre os do
sexo masculino (21,2%).Entre os adolescentes cadequacao da leptina 53,9% néo
praticavam exercicio fisico, apesar de nao terdwadiferenca estatistica em relacdo aos que
praticavam (p=0,06).

Nas varidveis de composicado corporal o IMC, CC, G@ET, DCSub., foram
encontradas associagdoes significativas para a woacéo elevada de leptina, sendo
encontrada 35,6% com IMG p95, CG% (42,3%), CC (26%), DCT (57,7%). Houve
associacao significativa entre os adolescentesdaditiéncia de vitamina A e obesidade com
percentual similar para a variavel de GC%, contadd®CT foi a que obteve maior
inadequacao para esta vitamina (Tabela 4).
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Tabela 4Variaveis antropométricas de adolescentes de arobosexos de 10 a 19 anos, segundo adequacdo e
inadequacao leptina e vitamina A. Macaé. RJ, 2011.

Variaveis

Leptina (ng / mL)

Vitamina A (umol /L)

Adequado Inadequado Adequado Inadequado
(n=133) (n=104) (n=214) (n=23)
n % n % p-valor n % n %  p-valor
Masculino 63 47,4 17 16,4 72 33,6 8 34,8
Feminino 70 52,6 87 83,7 <0,0001 | 142 66,4 15 65,2 0,91
Total 133 100 104 100 214 100 23 100
Ambos 0s sexos
Eutréfico 107 81,1 40 38,5 141 66,2 6 26,1
IMC Sobrepeso 17 12,9 27 26,0 <0,0001 41 193 3 13,0 <0,0001
Obeso 8 6,1 37 35,6 31 146 14 60,9
Total 132 100 104 100 213 100 23 100
CC (cm) Inadequado 4 3,0 27 26,0 <0,0001| 19 89 12 52,2 <0,0001
GC% Inadequado 16 12,3 44 423 <0,0001 | 46 216 14 60,8 <0,0001
DCT (mm) Inadequado 28 21,2 60 57,7 <0,0001| 72 338 16 69,6 0,001
DCSub (mm) Inadequado 17 129 52 50,0 <0,0001 | 54 252 15 65,2 <0,0001

Teste dex? ou exato de Fisher. IMC= indice de massa corp@@kcircunferéncia da cintura. GC%=percentual delgar corporal. DCT=dobra cutanea
triceptal. DCSub.=dobra cutanea subescapular.faati®<85). Sobrepeso ¥85). Obesidade {95).

-68 -



CT (40,2; p=0,021) e LDJ (14,9%; p=0,045) elevados foram significativamente
maiores nos grupos com concentragdes inadequadéepiilea sérica. Foram observadas
associacbes entre DVA g-caroteno quando o TG encontrava-se elevado, enb%#3,
p=0,009 e 54,4%, p=0,048%) respectivamente dosesclhtes, entretanto o CT, LDL

HDL., ndo diferiram significativamente para inadequagiestas vitaminas (grafico 1).

60

50

Teatlll

CT(mg /dL) LDLc (mg / dL) TG (mg /dL) HDLc (mg /dL)

o

o

® Leptina (ng /dL) Vitamina A (umol/L) = B—caroteno (umol/L)

Gréfico HPerfil lipidico inadequado dos adolescentes de anoiscsexos de 10 a 19 anos,
segundo inadequacdes de leptina, vitamina A e Ea®aRJ. 2011.

Teste dex? ou exato de Fischer. p<0,05. €170 mg/ dL. LDl.e TG >130 mg/ dL. HDI,<45 mg /dL

Foram encontradas associagdes entre leptina inadaquDVA (17,3%; p<0,0001) e
p—caroteno inadequado (28,9%; p=0,00N&do houve diferenca estatistica entre leptina e
DVE (Tabela 5).
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Tabela 5-Relagéo entre Adequacao e inadequacéo de lepiiaaninva A e Vitamina E dos adolescentes de ambos os

sexos de 10 a 19 anos. Macaé. RJ, 2011.

Leptina (ng / mL)

Variaveis

Vitamina A (umol / L)

Adequado Inadequado Adequado Inadequado
(n=133) (n=104) (n=214) (n=23)
n % % p-valor n % n %  p-valor
Leptina (ng/ mL) Inadequado ns ns ng 86 ,2 448 78,3 <0,0001
Vitamina A (umol /L) Inadequado 5 3,8 18 17,3 <0,0001| ns ns ns ns ns
B—caroteno (umol/ L) Inadequado 16 12,0 30 28,9 0,001 28 13,1 18 78,3 <0,0001
Vitamina E (umol/ L) Inadequado 25 18,8 69,2 540, 75 350 22 95,7 <0,0001

Teste dex’ ou exato de Fishens=nao se aplica.
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O aumento do IMC teve uma melhor associa¢do cobaiaas concentracdes séricas
de B—caroteno (p=0,001). Nao observamos diferenca sgtifa entre o aumento do IMC e

niveis inadequados de Vitamina(g=0,086) (tabela 6).

Na Tabela 6 as medidas de composi¢cdo corporal, I®IC, GC%, DCT, DCSub
tiveram percentuais de inadequacao significativdaenemaiores nos grupos com

concentracdes mais baixasfdecaroteno.

A tabela 7 demonstra que houve associacdes s@nvas entre os adolescentes com
inadequacao dei—caroteno, vitamina E e uso de tabaco (p=0,028; 0d&), Foram

encontradas diferencas estatisticamente signifecstntre DVE §—caroteno e DVA.
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Tabela 6-Variaveis antropomeétricas de adolescentes de aogesxos de 10 a 19 anos, segundo adequacao quingede

—caroteno e vitamina E. Macaé. RJ, 2011.

—caroteno (umol / L) Vitamina E (umol /L)
Variaveis Adequado Inadequado Adequado Inadequado
(n=190) (n=46) (n=136) (n=97)
n % n % p-valor | n % n % p-valor
Masculino 62 330 17 37,0 50 36,8 30 30,9
Feminino 128 67,0 29 63,0 0,61 86 63,2 67 69,1 0,36
Total 190 100 46 100 136 100 97 100
Eutréfico 128 67,4 19 41,3 92 67,7 54 55,7
IMC Sobrepeso 34 179 10 21,7 0,001 25 18,4 19 19,6 0,086
Obeso 28 14,7 17 37,0 19 14,0 24 24,7
Total 190 100 46 100 136 100 97 100
CC (cm) Inadequado 18 9,5 13 28,3 0,001 11 8,1 18 18,6 0,017
GC% Inadequado 39 20,6 21 46,7 <0,0001| 23 17,0 35 36,0 <0,0001
DCT (mm) Inadequado 62 326 26 56,5 0,003 44 324 41 423 0,12
DCSub (mm) Inadequado 45 23,7 2452,2 <0,0001| 27 19,9 39 40,2 0,001

Teste dex” ou exato de Fisher. IMC= indice de massa corp@@kcircunferéncia da cintura. GC%=percentual delgar corporal.DCT=dobra
cuténea triceptal. DCSub.=dobra cutanea subesca@@a DCT e DSub:300. GC%>25 e>30 meninos e meninas respectivamente.
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Tabela #Variaveis clinicas e laboratoriais de adolescedeesmbos os sexos de 10 a 19 anos, segundo adequatadequacao
—caroteno e vitamina E. Macaé. RJ, 2011.

—caroteno (umol / L)

Vitamina E (umol /L)

P Adequado Inadequado Adequado Inadequado
Variaveis (n=190) (n=46) (n=136) (n=97)
n % n % p-valor | n % n % p-valor
Tabagista Sim 22 11,6 11 24,0 13 9,6 20 21,0
N&o 168 88,4 35 76,0 0,028 123 90,4 77 79,0 0,015
Total 190 100 46 100 136 100 97 100
—caroteno (umol/ L) Inadequado ns ns ns ns ns | 17 12,5 29 29,9 0,001
Vitamina E (umol /L) Inadequado 68 35,8 29 63,0 0,001 | ns ns ns ns ns
Vitamina A (umol/L Inadequado 5 2,6 18 39,1 <0,0001 1 0,7 22 22,7 <0,0001
Leptina (ng / mL) Inadequado 74 38,9 30 65,2 0,001 61 44,9 43 44,3 0,80

Teste dec?ou exato de Fisher. ns=nao se aplica.
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Observou-se que nos sujeitos com concentra¢destidelrsérico < 1,05 pmol/ L, os
pais biolégicos manifestaram pelo menos dois fatate risco de DCV familiar. Houve
associacao significativa entre retinol <1,05 uma/DB, sobrepeso/obesidade dos pais dos

adolescentes (p=0,048, p=0,01), respectivamentHi(Gr2).
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Gréfico 2— Fatores de risco cardiovascular dos pais biolggisegundo inadequacéo

de retinol sérico da populacéo estudada. Maca&®.1.

2 teste deg. p<0,05.

No Grafico 3 observou-se associacdo significativdaree os adolescentes que
apresentaram retinolj—caroteno e leptina inadequadas e hipertenséo ahrtggtémica

(p=0,001; p=0,0045 p=0,002) respectivamente.
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Grafico 3 - Hipertenséo arterial sistémica, seguadiequacéo e inadequacéo de retinol e
—caroteno e leptina sérica da populacéo estudadzadyiRJ. 2011

Teste de. p<0,05.

Na Tabela 8, o coeficiente de correlacadSpearmarpara adiposidade corporal por
bioimpedéancia (BIA) das variaveis MG e GC% apresenforte associacao s{r0,699;
p<0,0001) e %GC { 0,653; p<0,0001) para elevacdo da leptina e aumeattecido
adiposo. Por outro lado, o retingl;caroteno e vitamina E tiveram correlacédo inveraa n
presenca de casos de obesidade, o que significquamelo o tecido adiposo esta aumentado,
a leptina aumenta e as vitaminas antioxidantezegdisuas concentracdes séricas. Na Tabela
8 observou-se correlacao inverss{0,238, p<0,0002) parafa—caroteno e leptina sérica .
As medidas de DCT, DCSsub. e MG foram correlaciasathversamente com as
concentracbes séricas de vitamina A. Contudogemtvitamina A e as variaveis HBRL
f—caroteno e vitamina E houve associacao positivajodstrando que quanto menores as

concentracdes de vitamina A menor a concentracstesi€lrabela 8)

As medidas antropométricas apresentadas na Tapeifei@am inversamente entre a
concentracdo dp—caroteno, sobretudo para CC, DCSub., AGB, IMC, 0@, e GC%. e
leptina (= -0,238, p=0,0002).
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Tabela 8- Coeficiente de correlacdo &pearmardas varidveis antropométricas, clinicas e
bioquimicas entre a leptina sérica, retifietcaroteno e—tocoferol. Macae, RJ. 2011.

Leptina ) [f—caroteno a—tocoferol
y Retinol (umol/L)

Variavel (ng/mL) (umol/L) (umol/L)

Is p valor Is p valor Is p valor Is p valor
'('ll"g(/: 7 0557 00001 -0,070 029 -0270 00001 -0133 004
CC (cm) 0,463 00001 -0055 040 -0323 0,0001 0D1 0,12
CQ (cm) 0,591 00001 -0,079 022 -0,237 0,0002 0D1 0,12
DCT (mm) 0,678 0,0001 -0,137 0,03 -0,270 0,0001 21®, 0,001
?rfrﬁ)“b 0,680 00001 -0,133 004 -0296 0,0001 -0,183 0,005
GC (%) 0,653 00001 -0126 005 -0,207 0001 -0,188,004
MG (kg) 0,699 0,0001 -0133 004 -0212 0001 -9,190,002
AGB (cn?) 0,675 0,0001 -0,123 0,05 -0,276 0,0001 -0,194 0B,0
PAS 0,247 00001 0,074 026 -0210 0001 -0,125 0,05
(mm Hg)
PAD 0253 00001 -0031 064 -0171 0008 -0,122 0,06
(mm Hg)
CT (mg/dL) 0,143 0,029 0,049 045 0082 021  0,0050,94
TG (mg/dL) 0,180 0,006 -0,058 0,38 -0,112 0,089 -0,063 0,34
HDL. 0,107 011 0140 003 0151 0025 0111 0,10
(mg/dL)
LDL. 0,230 00007 0008 091 0099 015 -0026 0,70
(mg/dL)
Leptina NSA 0,090 017 -0238 00002 -0088 0,18
(ng/mL)
Retinol 0,000 017 NSA 0254 00001 0,361 0,0001
(umol/L)
f—caroteno 5,35 0002 025 0,0001 NSA 0,171 0,009
(umol/L)
o—tocoferol - 598 918 036 00001 0171 0,009 NSA
(umol/L)

rs coeficiente de correlagdo de Spearmam;valor. nivel descritivo. IMC=indice de masssa corporal.
CC-=circunferéncia da cintura. CQ=circunferénciaqiadril. DCT=dobra cutanea triceptal. DCSub. dobra
cutdnea subescapular. GC%=percentual de gordungorebr MG (kg)= massa gorda em kilograma.
AGB=é&rea de gordura do brago. PAS=pressdo artesistdlica. PAD=presséo arterial diastdlica.
CT=colesterol total. TG=triglicerideo. HRtlipoproteina de alta densidade. LBlipoproteina de baixa

densidade. NSA=nao se aplica.

Demonstra-se que ha uma correlacdo inversa eml€ocom as concentracfes mais

baixas das vitaminas antioxidant@scaroteno e vitamina E. Assim, quanto maior foi a

quantidade de massa gorda corporal, menores fomanalores séricos dei—caroteno e
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vitamina E encontrados. Porém, isto ndo é percelpdm a leptina, pois esta foi
significativamente positiva com o aumento da gadwarporal (Tabela 8).

A Tabela 9 apresenta analise das variaveis preditmdependentes, por regressao
logistica, para alteracdo da concentracdo da wieanA na populacdo estudada. Os
adolescentes corfi—caroteno, vitamina E, CC inadequados apresentaespectivamente
26,2 vezes, 41,1 vezes, 6,9 vezes maior chancerdmmncentracdes séricas de vitamina A
inadequada. Os adolescentes com pais com sobrepebesidade referidos apresentaram
também 5,7 vezes maior chance de ter concentragaissbaixas de vitamina A do que os
nao referidos nesta categoria. Foi observado naestom estas variaveis que valores de
risco relativo (RR) apresentaram o intervalo defiaoga (IC) extremamente amplo,
demonstrando uma imprecisdo desse risco. Por ¢adim foram observados nos limites

inferiores no IC valores de grandeza relevantes @ssa medida.

Tabela 9- Analise das variaveis preditoras independentastgguessao logistica, para
alteracdo da concentracéo da vitamina A na populestidada. Macaé, RJ. 2011.

Variaveis preditoras Coeficiente EP p valor RR #298%
1 B -caroteno 3,2656 0,7465 <0,0001 26,2 6,1- 113
inadequado
2 Vitamina E 3,7158 1,1337 0,001 41,1 4,5 - 379
inadequada
3 CC inadequada 1,9340 0,7919 0,015 6,9 15- 33
4

Sob/Obes familiar 1,7394 0,7685 0,024 57 1,3 - 26

EP: erro padrdo. RR e IC de 95%: Risco relativeee iespectivo intervalo de confianca de 95%.
CC-=circunferéncia da cintura inadequada.

A Tabela 10 demonstra que os adolescentes compssoréiveram 3,5 vezes mais
chances de ter leptina sérica elevada do que o&fieas. Da mesma forma, os adolescentes
que se encontravam com obesidade tiveram 20,4 nwmie de apresentarem leptina
inadequada do que agueles que estavam com pesalr{etrréfico). Adolescentes do sexo
feminino apresentaram elevadas concentracfes séeckptina, cerca de 9,2 vezes mais que

aqueles do sexo masculino. Os adolescentes peaaroteno inadequado apresentaram 2,4
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vezes maior chance de ter leptina inadequada daqueles que estavam c@ncaroteno
adequado. As demais variaveis ndo apresentarantidaga explicativa independente, ao

nivel de 5%.

Tabela 18- Andlise das variaveis preditoras independentesfiigtivas para alteracédo
da leptina sérica na populagéo estudada. Maca@OR1.

Variavel preditora Coeficiente EP  pvalor RR IC de 95%

1. IMC (kg/m?)

Eutrofico Referéncia

Sobrepeso 1,2506 0,3963 0,002 3,5 1,67,6

Obeso 3,0180 0,5351 <0,0001 20,4 752 58,4
2. Sexo feminino 2,2211 0,4438 <0,0001 9,2 39 22
3. B-caroteno 0,8560 0,4219 0,042 24 103 54

inadequado

EP: erro padréo do coeficiente. RR e IC de 95%onslativo e seu respectivo intervalo de confiasga
95%. IMC= indice de massa corporal. Eutrofico (p<8®mbrepeso &85). Obeso (095).

Polimorfismo Q223R do gene receptor de leptina.

Foram analisadas 79,7% (189/237) das amostras qpa@imorfismo do gene do
LEPR, perfazendo 20,2% (48) de perdas. Das amositass entre os sexos, foram
encontradas legiveis 85% (68/80) para o masculii@, &% para o feminino (121/157). As
perdas foram por cédigo do protocolo ilegivel, wiBazios e ndo amplificacdo do PCR.

Na Tabela 11 verifica-se que o gendtipo Q223R t®¥©®% de frequéncia neste
estudo, sendo o 223R apresentado 16,9% e Q223 t@%.3A distribuicdo dos genadtipos
LEPR foi a seguinte: nos meninos Q223 (32,3%), ®&2&31,5%), 223R (16,2%); no sexo
feminino Q223 (30,6%), Q223R (52,1%), 223R (17,4%).
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Tabela 1% Frequéncia dos gendtipos da populacdo estudadadylRJ. 2011.

Gendtipo Frequéncia %
Q223 Homozigoto 59 31,2
Q223R Heterozigoto 98 51,9
223R Homozigoto mutado 32 16,9
Total 189 100

Q223 = QQ. Q223R=QR. 223R=RR.

A frequéncia de 0,57 foi maior para o alelo selvage e a do alelo A foi de 0,43 em

ambos os sexos (Tabela 12).

Tabela 12 Alelos observados e sua frequéncia com desviddpadia populacao
estudada. Macaé, RJ. 2011.

Alelos Observado Frequéncia Desvio Padrao
G 216 0,57 0,025
A 162 0,43 0,025
Total 378 1.00

Considerando a Lei de Equilibra® Hardy-Weimbergas frequéncias genotipicas do
LEPR Q223R (Q223R) observadas, quando comparadas asofrequéncias genotipicas
esperadas, nado diferiram estatisticamente (p<&$te).achado indica que a populacao
estudada estd em equilibrio, isto é, na amostmesiigada ndo houve desvio da populacéo
(Tabela 13). A frequéncia alélica encontrada foiompara o alelo G, em ambos 0s sexo, no
entanto, o alelo A apresentou uma tendéncia maiagrapo masculino. A analise de Qui-
quadrado da distribuicdo dos genotipicos foi aghcaara determinar se a populacdo cumpria
o equilibrio deHardy-Weinberg demonstrando que em ambos os sexos a distribdigsio
genotipicos estad em equilibrio?(x 0,0826; p=0,960), sendo a distribuicdo masculifa
=0,221; p=0,637) e feminino {%x0,433; p=0,510). ®-valor maior 0,05 indicou que ndo ha

diferenca na distribuicdo dos genotipicos entreesss.
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Tabela 13-Frequéncia observada e esperada para avaliarkeguiie Hardy-Weinberg
do total da populagéo estudada. Macaé, RJ. 2011.

Genotipo Observado Esperado
Q223 Homozigoto 59 61,7
Q223R Heterozigoto 98 92,6
223R Homozigoto mutado 32 34,7
Total 189 189

Coeficiente estimado de desequilibrio (D) = - 0A1Esse valor tem de ser préximo de zero quandieexi
equilibrio. Teste do Qui-quadradw= 0,65.

A frequéncia alélica para cada uma das variantegotimorfismo Q223R do LEPR
nao demonstrou diferenca significativa entre o grdp meninos e meninas. A frequéncia
alélica encontrada foi de 58,1% para o alelo G 4148% para o alelo A no grupo masculino

e de 56,6% e de 43,4% G e A, respectivamente rofeaxnino (Grafico 4).
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H Masculino 41,91 58,09
® Feminino 43,39 56,61

Gréfico 4-Frequéncia dos alelos, segundo sexo da populatfada. Macaé,RJ.
2011.
Foi observada média e desvio padrdo de 52,55 K38 42,37 + 6,9 kg de MM
maior nos meninos portadores do alelo A. Foi emadat maior tendéncia entre a meédia de
CC, CQ e AGB e o alelo A, nos sexos masculino@rfmo (82,1 + 9,5cmvs 72,5 + 11,4

cm), (100,5 + 10,4 cm vs 94,1 + 11,2 cm) e ( 3Z46cnf vs 3,6 + 8,5), respectivamente.
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A Tabela 14 fornece a frequéncia (n) e o percenf4gl das variaveis clinicas e
laboratoriais, segundo o gendtipo (QQ, QR e RR) @mespondente nivel descritivp (
valor) do teste dg” ou exato de Fisher. Na Tabela 14, observou-seten##ncia maior do
portador do gendétipo RR e 0 “sim” como respostdaloito de fumar cigarros (15,6%), de
ingestdo de bebida alcoolica (31,3%) e pratica xlErcécio fisico (59,4%). Nao houve
diferenca estatistica para estas variaveis. Fairgrada maior frequéncia entre os portadores
do gendtipo QQ e DB, HAS e IAM familiar, apesarnd® haver significancia estatistica. Em

46,9% (15/32) dos portadores do genétipo RR o0s gpissentaram sobrepeso/obesidade

(Tabela 14).

Tabela 14 Frequéncias das variaveis fatores de risco famélialinica da populacéo
estudada, segundo os trés genotipos do polimorf@ag8R LEPR. Macaé, RJ. 2011.

QQ QR RR |
Variavel Categoria ___(n =59) (n=98) (n=32) pVvaor
n % n % n %
Tabadi Sim 5 8,5 11 11,2 5 15,6 0.58
abagismo NZo 54 915 87 888 27 844"
. Sim 16 27,1 26 26,5 10 31,3
Etilismo . 0,87
Nao 43 72,9 72 73,5 22 68,8
Préﬂca de exercicio S|m 30 50,9 53 54,1 19 59,4
fisico N0 20 492 45 459 13 406 974
Sim 10 17,0 10 10,2 4 12,5
DBs 5 0,47
Nao 49 83,1 88 89,8 28 87,5
Sim 28 475 39 39,8 9 28,1
HAS: ~ 0,19
Nao 31 52,5 59 60,2 23 71,9
Sim 25 42 .4 39 39,8 15 46,9
Sob/Ob N 0,78
Nao 34 57,6 59 60,2 17 53,1
Sim 11 18,6 19 194 5 15,6
CT elevade . 0,89
Nao 48 81,4 79 80,6 27 84,4
Sim 3 51 9 9,2 1 3,1
TG elevade N 0,54
Nao 56 94,9 89 90,8 31 96,9
Sim 5 8,5 6 6,1 0 0,0
IAM ¢ 5 0,33
Nao 54 91,5 92 93,9 32 100,0

2 teste de %ou exato de Fischer. p<0,05. QQ=Q223. QR=Q223R RBR2 |IAM=infarto agudo do

miocardio. DB=diabetes mellitus
Sob/Ok=sobrepeso/obesidade
PAF=pratica de exercicio de fisico.

familiar.
familiar.

HAShipertensdo

{€dolesterol familiar.

total

arterial
T@&triglicerideo

familiar.
familiar.

sistémica
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Os adolescentes portadores do gendtipo RR, quamnafam sobrepeso e obesidade

materna, tinham associacdo neste gen6tipo4)639; p=0,033).

As variaveis de GC% e MG demonstraram diferencaifgigtiva entre o grupo
masculino e feminino em todos os gendétipos, ou, £ OR e RR. Contudo, somente no
genotipo QQ apresentou diferenca significativa par&dG. O gendtipo RR foi o que
apresentou maior média de massa livre de gordutaGijMpara o sexo masculino, sendo
significativamente positiva entre os sexos. A MGdieservada significativamente maior no
gendtipo QQ para o sexo feminino, em relacdo ao sexsculino. (Tabela 15). Porem, no

sexo masculino o gendtipo RR € o0 que apresentaca madia de MG.

Tabela 15 Média da adiposidade corporal por bioimpedanc@olera cutanea dos
genotipos do receptor de leptina, segundo sex@plalgcdo estudada. Macaé, RJ. 2011

Masculino Feminino p-valor
Variaveis Gendtipo Média * dp Média *dp
QQ 16,47+58  2472+41 0,0000
GC% OR 1848+67 2456 +6,4 0,0001
RR 17,3+5,9 24,68 +7,5 0,0095
MG (kg) QQ 7,36 + 3,0 15,94 + 6,0 0,0000
QR 12,49+81  1515+104  0,3900 (ns)
RR 13,01 + 8,4 14,4+ 6,3 0,0679 (ns)
QQ 53,01 +10,5 42,24+ 10,8 0,0009
MLG (kg) QR 5556 +9,1  42,96+09,6 0,0000
RR 6345+11,1  42,19+59 0,0000
QQ 15,63+10,5 24,70 10,3 0,0029
DCT (mm) QR 1651 +11,3  23,23+10,3 0,0051
RR 20,82 +11,9 26,38 +143 0,2804

Test tStudent Em negrito nivel de significancia de 1%. GC%-=cpetual de gordura corporal. MG
massa gorda. MLG=massa livre de gordura. DCT=dgchtanea triciptal. QQ= Q223. QR= Q223R.

RR=223R. ns= ndo significativo. Masculino. n=68mi@no. n=121.
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Houve associacdo significativa entre DCT e os dpimos QQ e QR nos sexos
masculino e feminino, apesar da média desta varti@venaior tendéncia para o genoétipo RR

(20,82 e 26,38 mm) no grupo de meninos e menirapectivamente (Tabela 15).

A Tabela 16 demonstra que a presenca do alelo &assbciada ao aumento dos
valores das médias de Leptina sérica em ambosxos,s&ndo este aumento maior no sexo
masculino. A média da Leptina para qualquer genddigempre maior no sexo feminino do
gue no sexo masculino. Os valores médios de LDh parportadores do gendétipo RR foi
superior ao genotipo QQ em ambos os sexos (90,36ulirro e 103,66 feminino). Pode-se
observar uma tendéncia do gendtipo RR com os fattgeisco para a DCV; leptina e LDL
elevados e HDL baixo no sexo masculino.

Tabela 16- Distribuicdo da média das variaveis laboratorigis genoétipos do receptor
de leptina, segundo sexo da populacéo estudadaéVigd. 2011.

Variavel Masculino Feminino
Gendtipo Médiax Médiax p-valor
QQ 4,42+6,70 17,07+13,8  0,0003
Leptina (ng / mL) OR 523+824  19,79+19,3 0,0000008
RR 10,09+9,8 20,01+16,6 0,1187
QQ 83,41+30,1 99,00+31,1 0,03978*
LDL.(mg/dL) QR 87,31+23,1  90,82+23,8 0,4979
RR 90,36+20,7 103,66%+24,5 0,116
QQ 48,0418,1 51,69+12,6 0,288
HDL.(mg /dL) QR 48,09+9,5 50,75+10,1 0,2208
RR 43,9048,6 50,52+12,5 0,0236*

Test tStudent QQ= Q223. QR= Q223R. RR=223R. *nivel de signifida de 5%. Em negrito nivel de
significancia de 1%. Masculino. n=68. Feminino. £l

Os portadores do gendétipo RR apresentaram meniweis de HDI, principalmente
no sexo masculino (p=0,0236). O CT e TG néo dderi significativamente para os trés

genotipos entre 0s sexos masculino e feminino

Na Tabela 17 foram observados valores menorestdmivia A em portadores do

genotipo QR, para os sexos masculino e femining(¥s + 0,77 umol e 1,82 + 0,70 pmol
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/L). As meninas portadoras do QR apresentaradétema de PAS elevada (102 mm Hg =
5,1) e menor média dg-caroteno (0,39 + 0,35umol/L), quando comparados osrautros

genotipos.

Tabela 1# Distribuicdo dos gendtipos, segundo género, dedacoom a média do
estado nutricional das vitaminas antioxidantesveigide pressao arterial, da populacao
estudada. Macae, RJ. 2011.

Vitamina p—caroteno VitaminaE  PAS PAD
A (umol/L)  (mmHg) (mmHQ)

(Lmol/L) (umol/L)

Genodtipo Género Média Média £ Média Média+ Meédia
S

Masculino 1,91+0,63 0,45+0,42  15,18+6,52 95#5,6  59+3,7

QQ Feminino 1,92+0,75 0,42+0,35 14,70+7,21 100+3,6 62+4,7

Masculino 1,79+0,77 0,44+0,29 14,35+6,8 99+5,4 59+3,5

QR Feminino 1,82+0,70 0,39+0,35 12,98+6,6 102+51 63+2,2

Masculino 2,18+0,61 0,27+0,48 16,87+6,7 110+£3,7 69+4,5
RR
Feminino 2,06x0,78 0,47+0,37 11,70+7,3 100+4,2 63%2,8

QQ=0Q223 QR=Q223R RR=223R. PAS=pressdo arteriabliss. PAD=pressdo arterial diastolica.
Masculino. n=68. Feminino. n=121.

Ainda na Tabela 17, encontram-se valores maioresnédia de vitamina A nos
portadores do genétipo RR, apesar do portador dodtige RR, no sexo masculino,
apresentar menor meédia flecaroteno (0,27 + 0,48 umol/L). Da mesma formaglseerva
que as meninas portadoras do gendtipo RR apressnt@ndéncia de menor média dos
valores de vitamina E (11,70 = 7,3 umol/L), quarmdmparadas aos QR e QQ. Apesar de
ndo diferirem os gendtipos com as vitaminas ardemties, percebe-se que os adolescentes
com genadtipo QR apresentaram média inferior paeanwna A, comparados aos outros dois,

porém nao houve significancia estatistica para uandenaotipo.

A Tabela 18 fornece a média, o desvio padrdao (DiRgeiana das variaveis clinicas,
antropomeétricas e laboratoriais, segundo o gendi®, QR e RR) e o correspondente nivel
descritivo p valor) da ANOVA one-way ou de Kruskal-Walli®m&o paramétrica), esta para

dados sem distribuicdo normal. Observou-se quesr@te associacao significativa, ao nivel
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de 5%, entre as variaveis antropométricas, clireclaboratoriais categdricas com o gendétipo
(QQ, QR e RR). Houve, porém, uma tendéncia maia me&dias das variaveis para
adiposidade corporal; IMC, CC, CQ, DCT, DCSEBDPCT+DCSub e AGB para o portador

do genotipico RR.

Tabela 18- Variaveis clinicas e laboratoriais, segundo o gpoda populacdo estudada. Macaé, RJ.
2011.

QQ QR RR p
Variavel valor
N Média + DP med|n Média £+ DP med| n Média+ DP med °2

IMC (kg/n?) 50 223+ 47 22298 226 + 53 212| 32 237 + 58 221 0,64
CC (cm) 50 728+ 107 70 |98 743 + 123 71 | 32 765 + 130 73 042
CQ (cm) 50 927 + 11,2 93 (98 942 + 115 935| 32 969 + 11,1 94 037
DCT (mm) 50 213+ 11,3 20 (98 208 + 103 20 | 32 245 + 11,8 24 0,34
DCSub (mm) 50 157 + 83 12|98 165 + 85 14 | 32 199 + 99 17 007
(Zrﬁa?TJ’DCS“b 50 370 + 190 31 (98 373 + 17,7 345| 32 443 + 205 44 0,18
GC (%) 58 21,7 + 7.4 21897 224 + 78 219| 32 221+ 82 211 0091
MLG (kg) 58 461 + 11,2 45 |97 474 + 114 46 | 32 495 + 12,8 46 0,75
MG (kg) 57 128 + 88 9997 142 + 124 11 | 32 139 + 88 10,6 0,75
AGB (cnf) 50 2092 + 1,97 2,32(98 289 + 181 253| 32 357 + 222 353 0,25
PAS (mmHg) |59 985 + 13,4 100(98 101,5 + 16,6 100 | 32 104,1 + 16,2 100 0,26
PAD (mmHg) |59 614+ 96 60|98 623 + 125 60 | 32 656 + 11,9 70 0,15
CT (mgldL) 50 160,8 + 357 157 |96 1562 + 28,0 1565 31 1636 + 27,3 160 0,46
TG (mg/dL) 50 048 + 434 84 |96 946 + 399 85 | 31 1086 + 43,6 117 0,25
HDL. (mg/dL) |55 50,2 + 12,6 48 (90 49,8 + 9,5 50 | 30 481 + 86 47 0,65
LDL, (mg/dL) 55 028 + 31,1 91 (88 895 + 231 87 | 29 986 + 242 96 0,23
Leptina (ng/mL) |59 12,4 + 16,2 6,52|98 14,6 + 19,2 828| 32 16,6 + 19,4 8,08 0,41
Vitamina A 50 192+ 070 18|98 182 + 072 175| 32 210 + 075 1,98 013
(umol/L)

?;rﬁiﬁlol_t;ano 50 043 + 0,38 0,34/98 041 + 031 0345 32 040 + 0,41 0,32 0,69
Vitamina E 58 149 + 6,9 143/98 135 + 62 132| 30 136 + 80 132 044
(umol/L)

DP= desvio padrdo; med.= mediana. Q223=0QQ. Q228R2Q3R=RR. IMC=indice de massa corporal. CC=ciienémcia da cintura. CQ=circunferéncia
do quadril. DCT=dobra cutanea triceptal. DCSub=rdalutanea subescapula2DCT+DCSub= somatério das dobras cutaneas tricepsabescapula
GC%= percentual de gordura corporal. AGB=area déugya do braco. PAS=presséo arterial sistolica. H#xBssé&o arterial diastdlica. CT=colesterol total.
TG=triglicerideos. MG=massa gorda. MLG=massa ldeegordura® ANOVA one-wayou ANOVA de Kruskal-Wallis.

Da mesma forma, a PAS e PAD alteradas, CT, TG,d€kvados, concentracdes de
leptina sérica inadequadas apresentaram esta téad#ra o homozigoto mutado (RR). O
HDL. foi o que apresentou menor média (48,1 + 8,6 mgfdith os adolescentes portadores

do gendtipo RR. A menor média de 1,82 + 0,72 pmalé vitamina A apresentou tendéncia
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para os portadores do gendtipo (QR). Na&o houverdifa significativa entre os trés

genotipos (Tabela 18).

Na Tabela 19 foi observado que os portadores dudtiges (QR + RR) apresentaram
tendéncia maior na média em todas as varidveismeasicdo corporal, assim como maiores
niveis pressoricos na média da PAS e PAD. Houvemtandéncia na média do TG e
concentracbes mais baixas do HDPortadores dos gendtipos (QR+RR) apresentaram
tendéncias maiores nas concentracdes de leptinza s€rmenores das vitaminas A, E,

—caroteno, apesar de nao diferirem significativament

Tabela 19- Variaveis antropométricas, clinicas e laboratsriaiméricas, segundo portador e
ndo portador do polimorfismo Q223R do LEPR da pagéd estudada. Macaé, RJ. 2011.

Portador (QR+RR) N&o portador (QQ) Y
Variavel T T valor
n Meédiat+t DP Med| n Média+ DP Med a
IMC (kg /) 130 229+ 54 21,4) 59 22,3 4,7 22,2073
CC (cm) 130 748+ 125 715 59 72,8 10,7 70 0,39
CQ (cm) 130 949+ 114 94 59 92,7+ 11,2 93 0,33
DCT (mm) 130 21,7+ 10,7 21 59 21,3+ 11,3 20 0,68
DCSub (mm) 130 17,3+ 8,9 14 59 15,7+ 8,3 12 0,17
¥2DCT+DCSub (mm)| 130 39,1+ 18,6 37 59 37,0+ 19,0 31 0,44
GC (%) 129 224+ 79 21,6/ 58 21+ 74 21,8 0,67
MLG (kg) 129 479+ 11,7 46 58 46,1+ 11,2 45 0,55
MG (kg) 129 141+ 115 11 57 12,8+ 8,8 9,9 0,46
AGB (cnT) 130 3,06+ 1,93 2,69 59 292 1,97 2,320,59
PAS (mmHg) 130 102,2+ 16,5 100| 59 98,5 13,4 100 0,23
PAD (mmHgQ) 130 632+ 124 60 59 61,4 9,6 60 0,29
CT (mg/dL) 127 158,0+ 27,9 157 59 160,8& 35,7 157 0,76
TG (mg/dL) 127 98,0+ 411 87 59 94,86+ 434 84 0,52
HDLc (mg/dL) 120 494+ 93 48,5/ 55 50,2 126 48 0,64
LDLc (mg/dL) 117 91,8+ 236 88 55 92,6 31,1 91 0,89
Leptina (ng/ mL) 130 15,1+ 19,2 8,24 59 12,4 16,2 6,52 0,43
Vitamina A (umol/L) | 130 1,89+ 0,73 1,75 59 192 0,70 1,8 0,50
f—caroteno (umol/L) | 1300,410+ 0,337 0,335 59 0,435+ 0,378 0,34 0,81
Vitamina E (umol/L) | 128 135+ 6,7 13,2 58 14,9+ 6,9 14,3 0,20

2 testet de Student para amostras independentes ou de Whitney.Portador= QR+ RR (Q223R + 223R). Ndo portador=
QQ (Q223). IMC= indice de massa corporal. CC=circimein da cintura. CQ=circunferéncia do quadril. DGbrd
cutanea ftriciptal. DCSub= dobra cutanea subescapBBIDCT+DCSub= somatério das dobras cuténeas triciptal e
subescapular. GC%-= percentual de gordura corpofdkmiassa gorda. MLG=massa livre de gordura. AGB=deegordura
do braco. PAS=pressao arterial sistélica. PAD=gétesrterial diastélica. CT= colesterol total. T@glicerideo.DP=desvio
padrao. Med.=mediana.

86



6.DISCUSSAO

No nosso estudo o excesso de peso, segundo o BiVaepresente em 37,7%, dos
individuos, chamando a atencdo para a obesidadécaga em 19,1% do total de
adolescentes. Na faixa etaria até 14 anos estal@neia foi de 29,8%. Esse quadro é
preocupante, pois a obesidade esta associadaraadiviatores de risco cardiovascular. Em
estudo recente, Raj (2012) descreveu que a obesidadvida precoce promove doenca
aterosclerotica em estruturas vasculares, tais @aurta e as artérias coronarias. Outro fator
fundamental € o aumento dos custos da doenca adas@ obesidade, pois, um incremento
significativo nos gastos com o tratamento da olaelsidtem sido descrito na literatura.
Recentemente, o estudo de Wang e colaboradore@)(@8monstrou que uma reducao de 1%
na prevaléncia de sobrepeso e obesidade, em asltles@ntre 16 e 17 anos, compreenderia
uma economia de US$ 586,3 milhdes em despesas safda de individuos adultos.

Estudos realizados com populacdes de adolescerasielvos revelam prevaléncias
de obesidade menores que a encontrada no prestatid.ePinto e colaboradores (2010),
estudando escolares e adolescentes até 14 ané¥afm encontraram 20,4% de obesidade.
Na cidade de Cap&o da Canoa, no sul do Brasib&gmwado 24,8% (SUNE et al., 2007) e em
Pelotas, Rio Grande do Sul, na mesma faixa et@nmevaléncia foi de 25,9% (TERRES et
al., 2006). Esse quadro é inquietante, pois emancasuistica a prevaléncia foi superior, com
média de idade similar. A alta taxa de excesso atduga corporal, com énfase para os
quadros de obesidadeencontrada nesse estudo,tadastaelo IMC e pelo CG%, tanto por
bioimpedancia quanto pelas dobras cutaneas, favareaparecimento de outros fatores de
risco para DCV. Em nosso estudo, foi encontradaadke prevaléncia de adiposidade corporal
no segmento menor de 15 anos. Isto é desafiaogu¢ se comprovou no estudo a
precocidade da obesidade, tanto pelas medidas @e @@ quanto pela gordura corporal por
bioimpedancia, aléem de marcadores de risco carslioNar classicos, como dislipidemia,
hipertensédo arterial sistémica, hiperleptinemianadéquacdo de vitaminas antioxidantes

(retinol, B-caroteno ei-tocoferol) associadas inversamente a obesidade.

Com efeito, a presenca de pelos menos um fatoisde para DCV (hipertensao
arterial sistémica, dislipidemia ou hiperinsulinajniem sido observada em 60% das criancas

e adolescentes com excesso de peso, sendo quep2&8érdaaram 2 ou mais fatores de risco
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(STYNE, 2001). Isto confere com os dados de inade@p de TG, CT, LDLe HDL. e com

a inadequacao de algumas variaveis clinicas e pomrétricas do presente estudo. No
presente estudo foram achados 35,4% dos adolesant® a 14 anos com elevacéo de CT.
Resultados similares de inadequacgéao foram obses\v&da35% do CT com 1.600 escolares,
de 7 a 14 anos, (MOURA et.@2000). Entretanto, em outro estudo mais recemtd;stado

de Sergipe, com individuos na mesma faixa etariperocentual de CT, TG, LRL ficou
inferior ao observado em nossa casuistica ( 32 25y%; 21,0 vs 16,5% e 10,2 vs 6,6%),
respectivamente (ARAKI et al., 2010). Foram aclsa80,2% de obesidade, 13,9% de
diabetes mellitus e 45,5% de hipertensdo artdagt@mica referidos. Ja no estudo de Sampaio
(2011), com 76 meninos e 80 meninas, com idaddagidnnossa casuistica (14,5 + 2,3 anos),
foram encontrados histéria de diabetes na faméiat9% e de hipertensao arterial sistémica
de 40,4%. Ainda em nossa casuistica foram obses\vegizuéncias de hipercolesterolémicos
(23,4%) e as concentracdes de triglicerideos etev#8,1%). Os percentuais de historia
familiar de DCV em nossa casuistica séo preocupahgga vista o fator de impacto que traz
a genética para a carga de DCV, ja bem descrittiseretura. Portanto, é funtamental buscar
amenizar estas cargas de doencgas, através deagratec vida mais saudaveis, como
alimentacdo equilibrada, aumento de atividade disicde lazer ao ar livre. Outro fator
importante observado em nosso estudo foi o nivelsdelaridade dos pais dos adolescentes,
até 9 anos de estudo, uma vez que o maior nimeena® escolaridade, melhora renda.
Estima-se que os adolescentes do nosso estudontesdfiado influéncia da escolaridade de
seus pais, pois os autores Monteiro e colaborad@6€sd) apontaram educacdo como papel
protetor, enquanto que a renda tende a ser umdatosco para obesidade.

As elevadas prevaléncias de dislipidemia observadgmpulacdo tém sinalizado para
uma reducado dos valores de referéncias, uma vezdguacordo com evidéncias atuais, a
obtencao do nivel de LRLigual ou inferior a 70 mg/dL traz reduc&o adiciatha incidéncia
de eventos cardiovasculares, recomendada pela H&fri2i Brasileira sobre Dislipidemia e
Prevencéo da Aterosclerose (SBC, 2007). E fato éetnmentado que os individuos com
niveis alterados de HRLpossuem uma maior incidéncia de aterosclerosglgao HDL; é
responsavel por varias acfes que contribuem panarotecdo contra a aterogénese
(SBC,2007). A prevaléncia em nosso estudo de 321§ DL, inadequada foi observada,
revelando uma alta prevaléncia de niveis altera@ssachados de Araki e colaboradores

(2010) apresentaram resultados ainda mais preo@s@t?,6%).
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Foram observados 15,5% de hipertensos em nosstoestenores de 15 anos, com
prevaléncia de 19,8% para o segmento de 10 a X &to € preocupante, pois neste grupo
maiores prevaléncias foram observadas de inadeguacgerfil lipidico, leptina aumentada e
vitaminas antioxidantes Af-caroteno, acima de 14% de deficiéncia. A Sociedadsileira
de Hipertensdo de 2007 descreve que tabagismatéimgde bebida alcodlica, uso de drogas
ilicitas, hormonios esteroides, anabolizantes ie@mtepcionais orais devem ser considerados
possiveis causas de hipertensao arterial sistéParke-se estimar entdo que os adolescentes
do nosso estudo por fumarem, serem obesos, faaesu de bebida com alcool € um grupo
de risco para DCV. A prevaléncia de tabagismoeestiolescentes na faixa etaria de 12 a 17
anos foi de 15,7% (MACHADO, 2003), no nosso esttmoobservado 14,2%. Ainda no
inicio da década de 2000, um estudo observou 18@2%mantes no sexo masculino e 15,2%
no feminino (MACHADO, 2003) no nosso estudo a pl&veia ficou bem préxima para o
sexo feminino com 16,9% de tabagistas, sendo adenet@ prevaléncia para o sexo masculino
com 8,9%. MALCON e colaboradores (2003) em seuwathabrealizado com adolescentes da
zona urbana de Pelotas relata que a maioria ddssadates comeca a fumar entre 13 e 15
anos (55%) e 22,5% entre 7 e 12 anos, em nossastiesUforam observados entre 0s
adolescentes fumantes que 73,0% (24/33) comecarafumar entre 11 e 15 anos.
Corroborando isto, o estudo de Achutti e colabaesl(2005) demonstrou que a maioria dos
fumantes adquire esse habito na pré-adolescénciadolescéncia, alertando que o fator
preponderante para que o jovem se torne fumantex@eximentacao precoce. Os resultados
dos dados do sistema VIGITEL de 2010, utilizad@gelutores Iser e colaboradores (2012),
demonstraram que as prevaléncias de 17,9% e 127fabdgismo foram maiores entre o
sexo masculino. Em nosso estudo foi observadmtrario, no sexo feminino. Observou-se
que 36,5% da populacdo do nosso estudo informoresempca de fumadores no convivio
familiar, tornando-se a uma forte tendéncia parpraica do uso do cigarro por estes

individuos.

He e colaboradores (2000) realizaram um estudeagar(uma criangca obesa e uma
nao obesa) em 1.322 criangas chinesas e demonstyaea diferenca média entre os pares
foi de aproximadamente 5 mmHg de presséo sistél&€anm Hg de presséao diastolica, sendo
que os niveis mais elevados foram apresentados gidencas obesas. Em 2011, o estudo de
OSTROW e colaboradores (2011) c@'® obesos e ndo obesmsdenciou uma correlacao
significativa entre estresse oxidativo, adiposidadpresséo arterial em adolescentes. No

entanto, os autores sugerem que sdo necessatdss&ingitudinais em uma amostra maior
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da populacéo para validar a associacao entre adsl@oncentracdo na urina de 8 isoprostane

e fatores de risco cardiovascular em uma populagaotil obesa.

Em nossa casuistica foi encontrada inadequacaoQjac@n p90, em 13,1% de
adolescentes dos sexos masculino e feminino del®0aaos, distribuidas por faixa etaria de
10 a 14 anos aquelas que apresentaram CC (26,2%% 35,5%) e DCT (50%),
demonstrando em nosso estudo que os adolescertepweas foram mais obesos. A média
da CC de 74,5 cm nos adolescentes foi observadpresente estudo. Acredita-se que
criangcas com percentual de gordura superior a 33@Cesuperior a 71 cm sdo mais
predispostas a risco cardiovascular. Com menosOée & gordura e menos de 61 cm de
circunferéncia abdominal, o risco € minimo (HIGG)801;ABESO, 2009).

Embora a CC ndo possa discriminar entre gordureesas e gordura subcutanea,
pesquisas dao suporte a ideia de que individuosGralevadas tém maior probabilidade de
hipertensdo arterial sistémica, diabetes mellittisjipidemia ou sindrome metabdlica,
acrescentando informacdes aquelas fornecidas pEIo(ROSA et al., 2007). Arner (2003)
destacou que a adiposidade visceral é maior n@ rigz complicacbes metabdlicas e
cardiovasculares do que a adiposidade subcutargze ea gordura intra-abdominal esta

associada com a resisténcia a insulina e com o ¢cecliovascular.

Um estudo utilizando os dados do 3° NHANES com ®SUjeitos, de 2 a 18 anos,
concluiu que os valores de CC entre os percenti® BB°, deverdo ser acompanhados mais
precocemente (FERNANDEZ et al., 2004). Os resaltambm adolescentes de 12 a 19 anos,
de ambos os sexos, na cidade de Niterdi, confirgae assim como nos adultos, a CC
isolada parece ser uma medida antropométrica hesttmativa para identificar adolescentes
com risco para a DCV (ALVAREZ et al., 2008). Nowski de Almeida e colaboradores
(2007), avaliando 624 criancas e adolescentesal&87anos de escolas publicas de Ribeirdo
Preto, Brasil, foi proposta a utilizagdo da técrdaamedida de CC como parte obrigatoria do

exame semiologico pediétrico.

No nosso resultado verificou-se relacdo entre aseadentes com leptina sérica
inadequada e CG% elevado (35,6%; p<0,0001) .iffstanacao é relevante ja que a gordura
visceral (intra-abdominal) est4d mais associada asntomplicacdes metabdlicas do que a
gordura subcutanea abdominal e periférica. Outan®sl relevantes encontrados no presente
estudo foram as correlacdes significativas paravasveis antropométricas de dobras

cutaneas. Isto é confirmado por Guedes (1994), sadelata que o somatorio dos valores das
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medidas triceptal e subescapular sdo Uteis no amdmmento dos indices de composicdo
corporal de criancas e adolescentes. De acordoLotyman (1986), quando os valores para
dobras cutaneas subescapulares sdo superiorebaest@o maior interferéncia dos aspectos
provenientes do meio ambiente (alimentacédo e atidisica) e, quando os valores forem
para as dobras triceptal, os aspectos biologicaséfaos) poderiam estar predominando. O
gue foi observado em nosso estudo é que a dobaaeautriceptal teve valor superior ao da
subescapular, podendo-se inferir, entdo, que esfgogesteja sofrendo maior influéncia

genética.

Somado a este quadro, a CC aumentada, as defasé&te—caroteno e vitamina E e
sobrepeso/obesidade familiar foram variaveis refeadas as inadequacoes de vitamina A. Os
adolescentes também com sobrepeso e obesidaderdprasn maior chance de ter leptina
aumentada do que os eutréficos. Portanto, no peesstudo foi observado que a CC
inadequada foi fator de risco independente paranaentracdo inadequada de retinol sérico
(1,05 pmol/L). Must e colaboradores (2006) tém pstp para a avaliacdo da obesidade e
da adiposidade central, a medida de CC, porqueasissociada aos fatores de risco DCV,
independentemente da condicdo do peso corporalud@&st tém corroborado estas
informacgdes, pois a CC seria um preditor de rismaliovascular em adolescentes, quando
comparados ao IMC isoladamente (KAHN ef 2005, McCARTHY et al., 2006). Ademais,
na nossa casuistica verificou-se que a CC foi dcaddr que melhor se associou
inversamente a DVA, quando comparado aos resultatiesrvados para o IMC, dobras

cutaneas e percentagem de gordura corporal.

Por outro lado, o aumento do IMC teve uma melh@o@acdo com as baixas
concentracdes séricas flearoteno. Estudos demostram que o acumulo de igovikceral e
o aumento do IMC tém relacgdo com o aumento da EQX0 lipidica e menores
concentragcbes séricas de retinopB-earoteno, por conseguinte, se associa a um sistema
antioxidante negativo (WANG et al., 2008, BERRY at, 2012). Alguns trabalhos
(PUCHAU et al., 2010, CANAS et al., 2012, BRAZICB\et al., 2012) mostram, ainda,
concentracdes reduzidas de retinol g—@aroteno em individuos obesos e uma associagao
negativa e significativa entre as concentracdasasedef—caroteno e de interleucina-6 (IL-
6) e PCR séricas, importantes marcadores inflamoat@; portanto, fortes determinantes de
futuros eventos ateroscleroticos. Os achados gmesentados chamam a atencéo para o fato
de que o excesso de peso e a obesidade possasergareima causa importante de deplecéo
de vitamina A, além de poder ser considerada uon &gfravante da DVA.
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O corportamento de risco, como a nao pratica regi@axercicio de fisico vem sendo
descritos nos estudos de OESHISCHLAEGER e colabogacem 2004, onde a prevaléncia
de sedentarismo dos adolescentes de Pelotas 2@i, 2% para o sexo masculino e 54,5% para
oposto, sendo menor que a encontrada por Gomeés (@081) no Rio de Janeiro com 59,8%
e 77,8% para meninos e meninas respectivamentendseo estudo a prevaléncia de 22,8%
de sedentarismo nos meninos foi similar ao achald®elotas, sendo o sedentarismo de
59,7% no sexo feminino idéntico ao encontrado neqrdual dos meninos no estudo de

Gomes et al. (2001), mas inferior aos observadosaomeninas desse mesmo estudo.

Em nosso estudo os dados sobre o uso de tabaeo e DVE foram confirmados pela
correlacdo positiva entre estas variaveis. A nieotio cigarro pode provocar aumento do
estresse oxidativo e consequentemente um maiorucunsde nutrientes com funcgao
antioxidante. Levantamentos epidemiologicos forreaoeevidéncias abundantes de que o
consumo de vitaminas antioxidantes reduz o ristaive de morte prematura por DCV e
cancer. Riscos relativos parecem desaparecer meerdoacoes plasmaticas de nutrientes
antioxidantes "adequados" igual a 30 pumol/L damvita E,> 2,2 umol/L de retinol,
>0,30pumol/L deB-caroteno. Niveis de 25-35% inferiores a estegids preveem um risco
mais elevado de pelo menos 2 vezes. Niveis “inatbapl de um mesmo antioxidante
podem aumentar o risco relativo de forma indepeted@BEY,1995). A ingestao dietética
deficiente de vitamina E, A e€B3-caroteno e concentragdes séricas baixas desses
micronutrientes associam-se a uma maior incidédeigeventos coronarios (BATLOUNI,
1997).

No Nurses’ Health Studyps autores encontraram que 0s participantes coiar ma
consumo dé3-caroteno foram menos propensos a fumar cigaresm mais prevalentes a
tomar caroteno e vitaminas E como suplementos. @tchd@le fumar cigarros entre os
individuos com Pc e DVE demonstra a relevancia de reforcar camparduoetra o
tabagismo, sobretudo nos locais que trabalham ien ssgmento, como: as Unidades de
Saude de Referéncia, o Programa Saude da Fansifigescolas, bem como oferecer suporte
social a familia, visto que neste estudo, ha umeagmca significativa de usuarios de drogas
ilicitas entre os pais dos adolescentes. Associadestas metas, recomenda-se uma maior
atencdo aos programas relacionados a uma alimernsac@avel, no sentido de promover o
aumento do consumo de alimentos ricos em nutri@mesfuncédo antioxidante como séo as
frutas, os legumes e as verduras in natura. Um @iionggnificativo da concentracdo de

B—caroteno en—tocoferol foi observado (p <0,05) no estudo de Etha& colaboradores
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(2002), com 12 voluntarias saudaveis adultas, qoeberam doses diarias @etocoferol e
f—caroteno, durante 14 dias. Demonstrou-se que astémediaria deo—tocoferol e
—caroteno integrados nos alimentos contribuiu coroxamadamente 10-15% das vitaminas

administradas.

Comparando os nossos resultados de prevaléncig7ée DVA com os dados de
Teixeira (2010), em estudo transversal realizadoNewo Cruzeiro e em Francisco Badaro,
Minas Gerais, observa-se prevaléncia proxima (8 28@ncontradas na primeira localidade,
porém mais baixa que os 16,8% encontrados na cualadeancisco Badardé. No estudo de
Ramalho e colaboradores (2004) foi observada fregq@aéde concentragcédo inadequada de
retinol sérico de 10,3% e 7,9% para as areas umbanal no Estado do Rio de Janeiro com
escolares de 7 a 17 anos, respectivamente. Em pogsdacao, foi demostrado um caso
grave de DVA (0,4%), no sexo masculino, cuja cotreg@o sérica de retinol foi <0,35 pumol
/L. Ortega e colaboradores (2005) estudando 92thgas na Espanha também verificaram
um menino (0,1%) com concentragdo de retinol nanmaeslasse intervalar. No presente
estudo, o percentual de DVA em meninos nao foi ikigivamente diferente daquele
encontrado em meninas, porém as meninas apresantar prevaléncia (6,3% vs 3,4%).
Nos estudos de Herbert et al. (1991), os meningessaptaram valores mais elevados do que
os das meninas na média de concentracdo de ratorohborando com o estudo presente,
quando foi observado, na faixa etaria acima dents,g 2,00 £ 0,71 vs 1,89 + 0,73 pmol/L)
para meninos e meninas, respectivamente. Isto esuger efeito de maturacdo enddcrino

sobre a concentracao de retinol no plasma (ORTEGA,&005).

As inadequacdes importantes no perfil lipidico dadicipantes, sobretudo nos niveis
de CT, TG e HDL, apresentam-se como um fator de risco para umagéteese precoce e
perda da qualidade de vida na idade adulta. Sutbl@oradores (2003), em um estudo
transversal, avaliaram as concentracdes plasmateastamina E em criancas, com e sem
histéria familiar de DCV precoce, e observaram macevaléncia de inadequacdo de
vitamina E e perfil lipidico alterado no grupo camesentou positivamente historia pregressa
de DCV. Por outro lado, some-se a isso o fato deaguitamina E € reconhecida como um
importante antioxidante bioldgico, exercendo agdmebora contra oxidagdo de proteinas do
DNA, de particulas de LDle inibicdo da oxidacdo dos lipideos de membraeadaces
(MARTINS et al., 2004). Estudo de coorte desenwuvpor Knekt e colaboradores (2004),
onde foi analisado o consumo de vitamina E em aslidem histéria de DCV, demostrou

forte associacdo entre o consumo dessa vitaminarevancao de DCV. Na nossa casuistica
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ndo diferiu significativamente o perfil lipidico & historia familiar com a inadequagéo de
vitamina E para o TG (31,9%) e CT (25,5%) na cladise

Confrontando a inadequacéo de 9,7% de retinolséritd,4% d@—caroteno de nosso
estudo com os resultados obtidos por Sarni e caddbees (2002), observa-se que tal estudo,
desenvolvido com individuos entre 4 e 14 anos,loeveoncentracdes séricas inadequadas de
2,1% e 20,0% para retinolpe-caroteno, respectivamente. O estudo de Silva éaxdores
(2007), realizado com 471 criancas e adolescemest@u prevaléncia de inadequacéo de
10,0% para retinol e de 15,3% pdacaroteno. Observa-se que apesar de pequenas
diferencas nas prevaléncias descritas, mereceqdesta fato dos estudos apresentarem
resultados que corroboram os achados de Mecocal. §2000), o qual sugere que tais
resultados podem estar relacionados a maior magé de3-caroteno para conversao em
retinol, ja que g—caroteno € reconhecido como o mais potente pracdesretinol (BURRI
et al., 2001, RODRIGUEZ-AMAYA, 2002). Este achadeerete atencao visto que a
diminuicdo das concentracdes séricas pdecaroteno cursa com o0 aumento do estresse
oxidativo (SHAKER et al., 2011) demonstrando quée eantioxidante pode estar sendo
desviado de outras funcdes importantes, como o atardm estresse oxidativo, para que seja
mantido um estado nutricional adequado de retifATOS et al.,, 2012). Desta forma, é
importante a manutengcdo das concentragfes sercastidol para que seja preservada a
funcdo ddg3—caroteno como antioxidante.

Silva e colaboradores (2007) verificaram associagdme baixas concentracdes séricas
de retinol e de carotendides com excesso de pesestrdo desenvolvido com criancas e
adolescentes. Ortega e coloboradores (2005) tanvagificaram uma correlagdo positiva
entre a concentragdo de retinol e IMC (r = 0,153150,001) em estudo com criangas
espanholas. Souza e colaboradores (2004) verificassociacdo de baixas concentracdes
séricas de retinol em escolares entre 7 e 17 abesps, de escolas publicas do municipio do
Rio de Janeiro, observando nestes individuos @ r&snentado para desenvolver doenca
aterosclerdtica. Em nossa populacdo de adoles;esinda que ndo tenha sido observada
correlacao entre concentracdes séricas de retinblGs foi observada correlacdo inversa
entre esse nutriente e DCTHr - 0,137 p=0,03), DCSubsr - 0,133) e MG @ -0,133
p=0,04).

Em um estudo prospectivo com 2.038 voluntériosiguestigou se a dieta e o estilo
de vida influenciam a salude das pessoas idosasagos \paises europeusiHe Survey in

Europe on Nutrition and the Elderly, a Concertedtid«c (SENECA) constatou-se que o
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caroteno variou de 0,28 + 0,21 umol /L em indivieldmelgas a 0,69 + 0,44umol/L em
individuos suicos (BUIJSSE et al.,, 2005). Conegles superiores a 0,50 pmol /L
parecem ter melhores efeitos preventivos de DC¥ineer (VALTUENA et al., 2011). Nos
estudos de Ortega e colaboradores (2005) a coacéantplasmatica média ffe-caroteno na
populacao infantil, de 6 a 8 anos, foi de 0,20urhoNalores reportados de outras criangas
com idade similar ao estudo anterior, em outrosgsavariam de 0,18 a 2,22 umol/ L
(MALVEY et al., 1993, KARR et al., 1997, LACHILI etl., 2001,). Em nosso estudo a
concentracdo média observada foi de 0,40 * 0,33/|lLnue p—caroteno, portanto, inferior a
concentracdo estimada na prevencdo de DCV encantnad estudos de Valtueia e
colaboradores (2011).Por conseguinte, um maiorurnasie alimentos ricos efr-caroteno
esta associado a uma reducéo do risco de DCV (O$&MBL al., 2003).

Por outro lado, a-tocoferol variou de 25,3 £ 8,3 umol/L na Bélgicke 35,6 *
8,1umol /L na Suica (BUIJSSE et al., 2005). Comite&fevalores mais elevados na
concentracdo da vitamina Becaroteno sugerem melhores reservas deste nutnigngeyez
que valores < 11,6 umol/L de vitamina E sdo comadies deficientes, segundo Sauberlich et
al. (1974). A concentracdo observada em nossmi@sta vitamina E foi de 13,9 + 7,7
pumol/L, ficando a media na classificagdo geral dssa amostra inferior ao aceitavel (>16,2
umol/L). Em 1995, o estudo de Gey demonstrou queisiplasmaticos iguais a 30 pumol/L da
vitamina E com percentuais acima de 25% podem praverisco menor de pelo menos 2
vezes o risco relativo de morte prematura por D@¥reer (GEY, 1995). No estudo atual, os
sujeitos que obtiveram 24,4% de-caroteno e 21,1%—tocoferol inadequados foram

positivamente associadas com os fumantes de ciggo+0,028, p=0,015), respectivamente.

Neste contexto, merecem destaque as deficiéncgasidaninas A/E observadas no
presente estudo, pela sua importante atuacéo nieta)y&obretudo em momentos biologicos
de extrema demanda nutricional, como as observadasdolescéncia, e ainda para a
manutencdo das defesas antioxidantes em situag@sichulo ao estresse oxidativo, como o
tabagismo e o0 excesso de peso corporal. Receneermenum artigo de revisdo, Stephen e
colaboradores (2013) concluiram que ha fraca evidérientifica para a recomendacéo de
suplementacdo de multivitaminicos, sobretudo demiita E eB—caroteno, pois os estudos
apontaram auséncia de beneficio, além de que mindaA combinada corfi—caroteno foi

associada com o aumento de risco de cancer no pulma

Em um estudo com 27 obesos e 21 ndo obesos de ambexos, com idades entre 15

e 19 anos, na cidade de Sao Paulo, em um progranmdenvencao contra a obesidade, foi
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encontrada a prevaléncia de leptina sérica altedtad2b,9% nos adolescentes obesos, sendo
15,4% para o grupo de meninos e 35,7% para o femiffOSCHINI et al., 2008). Além
disso, uma associacdo da leptina com tromboseemgidtes no equilibrio hemostatico tem
sido sugerida (KONSTANTINIDES et al., 2001). Portroulado, a leptina € um fator que
induz a ativagcdo da agregagdo plaquetaria, auntmtassim 0s riscos cardiovasculares
(FOSCHINI et al., 2008). As concentracdes denepto plasma sdo elevados em individuos
mais obesos, acompanhados por uma incidénciadelel@DCV. Nas concentracdes mais
baixas (<10 ng/ mL), observados em individuos diots, a leptina ndo teve nenhum efeito
sobre a agregacéo de plaquetas. A leptina ematecentracdes tem a funcdo de promover a
agregacédo de plaquetas, o que pode ser um fatee-clealigacédo entre a obesidade e DCV

associada com a sindrome metabdlica e diabetesun¢NAKATA et al., 1999).

Ao se analisar o estado nutricional por antropometibservou-se que a area de
gordura braco (AGB) obteve correlacao forte palepéina e apresentou associagao inversa
paraf-caroteno e vitamina E. Este sitio merece destgupis se acredita que até o presente

trabalho ndo ha publicacées com estas variaveislaoionadas.

No final da década de 90, os autores Hirose e crdbres (1998) investigando a
relacédo entre concentragcdes mais elevadas dedep®AS e PAD de adolescentes japoneses,
evidenciaram a correlacdo entre estas variaveisoltno estudo com 1.264 adolescentes de
escolas na China, os autores Chu e colaboradones2081, encontraram a correlacao
significativa entre as concentracdes de leptin&caénadequadas com TG, LPL PAS
elevadas e HDLmais baixo. A nossa casuistica corrobora com ©s ekiudos anteriores
entre a correlagdo positiva entre leptina séridcdAS e PAD, sendo também observada
associagcdo com LQle CT inadequados.

Poveda e colaboradores (2007), em um estudo tnaagw®m criancas e adolescentes
colombianos de 5 a 15 anos, encontraram conceat@dgdeptina e esta variou segundo
idade, sexo, composicao corporal e reserva de gordoncluiram ainda que os escolares
com excesso de peso apresentaram hiperleptinenriace de sindrome metabdlica e
enfermidades cardiovasculares. Este horménio padevisto como um marcador da
obesidade e das alteracbes metabolicas como fatosab independente para DCV. Além
dos fatores de risco tradicionais para DCV, somara-estes 0s portadores do polimorfismo
Q223R do gene do LEPR. Portanto, ao compararmse@gencias dos alelos observados em
nossa casuistica (0,57), com as de outros estedpsplilacdes diversas, como aos de idosos

em Passo Fundo, Rio Grande do Sul, houve diferemfeequéncia encontrada para o alelo G
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(0,62) (SANTOS, 2005). No presente estudo ficom @ frequéncia similar (0,55) do alelo
G ao do estudo de Québec (CHAGNON et al.,, 1999 populacdo de adultos, para
subgrupo feminino (0,56) da nossa causistica. Panérastudo com adolescentes mexicanos,
de 12 a 17 anos, foram observadas frequénciaetio@l(0,66) um pouco superiores a nossa
(GUIZAR-MENDOZA et al., 2005). Tem-se observado qaeiacOes alélicas no LEPR séo
significativamente percebidas em grupos étnicoss®ma a frequéncia alélica em cada
populacdo vem-se demonstrando diferente. Em oagtosios, com as diferentes populagdes e
grupos étnicos, as frequéncias foram opostas & @lesendo a maior frequéncia o alelo A
nas etnias indigenaPima (0,75) e japonesas (0,85) (MATSUOKA et al., 979
THOMPSON et al., 1997).

Outro fator relevante sdo os percentuais de 15,6%d,8% dos individuos que
relataram fazer uso de bebida alcoolica e tabawo,presenca do gendtipo RR, apesar de nédo
diferirem estatisticamente quando confrotado comirés genotipos. Somando-se a estes
fatores de risco observou-se uma tendéncia dadvessilIMC, CC, PAS, CT, TG, LQOL
leptina elevados e baixo HRIle, portanto, estima-se maior risco MEV para aqueles com
este genotipo.

Na nossa classificagdo das variaveis antropomsétricknicas e laboratoriais do
presente estudo, 0 RR apresentou maior média de RS, PAD, TG, LDL, e leptina,
embora nado significativa entre os trés gendtipagiesndo, assim, uma tendéncia de
obesidade, niveis pressoricos, perfis lipidicoptin@ maiores e HDLmais baixos nos
portadores do genotipo RR. No entanto, em um estlelacaso controle com adultos
espanhdis, de ambos os sexos, sendo 303 obeso8 eobfoles, os autores Portolés e
colaboradores (2006) encontraram o genétipo RR praisalente no grupo controle do que
no de individuos obesos. Foi observado na nasssistica associacao significativa entre o
genotipo QQ e o aumento de adiposidade corporalaowariaveis antropométricas (MG e
DCT), quando se confrontou este genotipico entrgé@wseros. Uma tendéncia maior, no
presente estudo, foi observada entre as médiagadiaseis DCSub e AGB e os portadores
dos genotipicos (QR +RR). Os resultados do presesttelo sugerem que possam existir
certas influéncias desses gendtipos com obesidatiestudo quando confrontou portador e
nao portador.

No estudo com adultos de ambos os sexos, na ctttaerto Alegre, as freqiéncias
genotipicas de LEPR Q223R foram comparadas entiredodduos com e sem obesidade do

tipo central. Nao foram observadas diferencas esdrenulheres. No entanto, na amostra
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masculina o gendétipo RR foi mais freqliente em iigiios com adiposidade central €XD2
centimetros (MATTEVI et al., 2002). Estes autoresalevem que o0s sujeitos com o alelo G
apresentaram altos percentuais de gordura corpordleis elevados de leptina. Porém,
outros autores como Quinton e colaboradores (2@@tpntraram resultados divergentes,
estudando mulheres caucasianas, pés-menopausimastrando associacdo entre o alelo A
com elevado IMC, quando comparado com o alelo GaHitéo, a nossa pesquisa observou
que a MG foi significativamente maior para o al€ocentre o grupo feminino, e quando a
variavel MM foi comparada entre os géneros, obses® uma tendéncia maior nos
portadores do alelo A para o0 sexo masculino (p€mpPo

Duarte e colaboradores (2007), estudando obesés ebesos de ambos 0s sexos no
Brasil, verificaram correlacdo do polimorfismo Q&®28om a presenca de obesidade. Em um
estudo na cidade de Sdo Paulo com 216 obesas, (80¢8) observou que as pacientes
polimérficas para QR apresentavam um maior acundeldMG quando comparadas com
aguelas que apresentavam a forma homozigota Q@).obBervado em nossa casuistica, nos
portadores do gendtipo QQ, maior tendéncia de MGsexo feminino, com associacao
positiva, quando confrontado com o sexo masculp¥®,0001). No estudo de Québec foi
observada associacao significativa entre o gen@QiRae MG (p= 0,004) (CHAGNON et al.,
2000). Porém, em um estudo anterior, Chagnorlabamdores (1999) observaram que 0s
portadores do gendtipo QQ apresentaram 4 kg a nosnd4M (p = 0,005) em homens com
IMC<27k/n?. A relacdo entre o genétipo QQ e MM foi estat@tiente significativa entre os
sexos masculino e feminino na nossa casuistica{pe9).

Com efeito, Guizar-Mendoza e colaboradores (2006¢lairam em um estudo com
103 adolescentes, entre 12 e 17 anos, de naciadalidexicana, que o polimorfismo Q223R
esta associado com as disfungcbes metabodlicas rbgidumos obesos. Ao analisar o
polimorfismo Q223R, em uma amostra populacionaBd@& meninos e meninas saudaveis,
com idades entre 12 e 16 anos, classificadas aAgiegilberes na Espanha, observou-se que
mulheres portadoras do genétipo RR apresentarasisnignificativamente mais altos de
leptina no plasma (18,2 versus 15,1ng/mL, p=0,0&6)s valores meédios de IMC
significativamente maiores (22,5 vs 21,3 kg/p¥0,032) do que os portadores de QR
(RIESTRA, 2010). Entretanto, o CT e TG familiardor observados em nosso estudo com o
gendtipo QR.

No estudo de Rosmond e colaboradores (2000) o igen@R do LEPR relacionou
com maior concentracdo de TG e menor de HBlugerindo que este polimorfimso poderia

contribuir para a associagao da obesidade com [ESH. polimorfismo foi associado com as
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variaveis de adiposidade, (IMC, oito dobras cutGn&C%), e leptina (CHAGNON et al.,
2000). Em nossa amostra observou-se correlacadicagiva entre os sexos masculino e
feminino para a leptina inadequada e presenca dotige QR. Também, ainda em nosso
resultado, foi encontrada correlacdo significatvdre os sexos masculino e feminino com
gendtipo (QR) e concentracdes mais elevadas deqiks (p=0,002). Embora, tenha sido
observada tendéncia na média de leptina (10,0964 2xg/mL) superior nos portadores do
genotipo RR. No presente estudo, também foi obgermaior presenca do genotipo RR nos
adolescentes que tinham o habito de fumar cigdrids6%) e de ingerir bebida alcodlica
(31,3%).

Foi observado no presente estudo uma tendéncieecéo do CT, TG e LOL nos
adolescentes com presenca do RR, apesar de naoedifesignificativamente entre os
genotipos. Por outro lado, o HPHa nossa amostra apresentou valores menores para
portador do gendtipo RR, tanto na amostra toi®@J1(4 8,6 mg/dL), quanto entre 0s sexos
masculino e feminino (43,90 + 8,6 mg/dL e 50,522{51mg/dL, p=0,023), respectivamente.
Pode-se estimar, em nossa amostra, que o0s supeitaglores do genodtipo RR e possuidores
de concentracbes mais baixas de Ephderdo apresentar carga de risco de DCV.

Até o presente estudo nado foi encontrada nenhunsgu@a no segmento da
adolescéncia, distribuidos por géneros, com olgjetie avaliar o comportamento das
concentragcbes séricas de nutrientes com funcdmxatdnte (retinol, p-caroteno eao-
tocoferol), em estudos que relacionam o polimordisp223R do LEPR com fatores de risco
cardiovasculares. Os achados demostram que nédoe hoesultados estatisticamente
significativos entre a presenca do polimorfismo 82 EPR, DVA, DVE e B¢ na nossa

amostra, isto pode estar relacionado a um numeostaahincipiente.

7.LIMITACAO DO ESTUDO

A diminuicdo na quantidade de amostras elegive®s panvestigacdo dos marcadores
genéticos foi considerada uma possivel limitagastenestudo. Como héa trés genotipos
possiveis para o polimorfismo LEPR (QQ, QR, RR) unaaor perda poderia ter contribuido

para a obtencéo de resultados mais consistentes.
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8. CONCLUSOES

Esse estudo mostrou a associacdo entre deficiégasitaminas antioxidantes
(vitamina A, E e p—caroteno) ¢ obesidade; foi observada correlagdo entre adolescentes com
deficiéncia de vitamina A e pais bioldégicos combeigs mellitus e hipertensédo arterial
sistémica além do aumento da leptina sérica,csémtemente relacionada a adiposidade
corporal, aos niveis de LDLc e CT aumentados. També portadores do gendtipo RR
apresentaram uma maior tendéncia para fatores st® rtardiovasculares (leptina e
LDL . elevados, HDL baixo).

O encontro de obesidade paterna e materna refératdado desafiante e levanta a
questdo de quanto o habito alimentar familiar piedenterferéncia para estas inadequacoes

observadas nos adolescentes.

Esta populacdo jovem cada vez mais exposta asiétefi@s nutricionais, que,
agrupando-se aos fatores genéticos do polimorfidoneceptor de leptina, tende a aumentar
a carga de doencas cardiovasculares. Os dadostexpesorcam a necessaria busca de
propostas de acbes publicas para amenizar estectompea salde no segmento da
adolescéncia e dos jovens adultos. Por fim, € fuedéal que realize mais programa de
intercambio entre Universidade, Unidades de Saddstituicbes publicas de ensino
fundamental e médio, com propostas claras de fammtie avaliar o estado nutricional de
adolescentes e, que este estudo venha contrilvaidpapertar interesse para novas pesquisas,
com perceptivas de elaborar diagnoéstico e medidastdrvencao nutricional, que visem a

melhoria das condi¢bes de saude deste segment@piopal.

Na realizacdo deste estudo, considerou-se relevantacompanhamento dos
adolescentes do CRA/Macaé por equipe multi e igemlinar com atendimentos
diferenciados imediatos aqueles com diagnésticicdie laboratorial alterados. Os casos que
exigiam de imediata avaliacdo clinica por espesteke tratamento foram encaminhados aos

profissionais do Centro, assim como a Rede Pubkcaaude do Municipio.
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ANEXO A — PARECER DO COMITE DE ETICA EM PESQUISA
(CEP/HUCFF/UFRJ).

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO
Hospital Universitario Clementino Fraga Filho
Faculdade de Medicina
Comité de Etica em Pesquisa - CEP

Coordenador: i i
Wi s Vi CEP - MEMO - n.° 690/09 Rio de Janeiro, 25 de agosto de 2009.
Melico- Prof Asscciado
%xgmhgmmsim Da: Coordenadora do CEP
Professor
“Til . & . . - &
“E"“Eb'“?ﬂzxmm . A (0): Sr. (a) Pesquisador (a): Dr.Maria Nubia Gama Oliveira
Antipclogo—Prof. Asseciada
L Chftgra o Assunto: Parecer sobre projeto de pesquisa.
B Heloa Warzyrsky
Representantz dos Usuirios
[ 1umia daConeeigin de Arato Mares
Enfermein - Meste .
i g Informo a V. S.a. que o CEP constituido nos Termos da
Moo Tebeir Artonio Resolug@o n.° 196/96 do Conselho Nacional de Satude e, devidamente
Eﬁm’?‘@”ﬂm registrado na Comissdo Nacional de Etica em Pesquisa, recebeu, analisou e
Mo Prof Adumo emitiu parecer sobre a documentagiio referente ao protocolo de pesquisa
DP“‘F“"_F;{’,[W paginas 001 a 110 e seu respectivo Termo de Consentimento Livre e
] Roberto Coury Peciosa Esclarecido, conforme abaixo discriminado:
Medico- Dontor
[ Reberto Takeshi Such 2
Medico - Prof Titulr Protocolo de Pesquisa: 080/09 - CEP
Membros Suplentes:
B Arma Paola Trindade Recha Pierucci i . o - o 5
Nusicionisa- Profissor Auwliar Titulo: “Relagéio entre o perfil clinico e antropométrico, niveis
Dmfm;”‘ séricos de vitamina A e leptina, e fatores de risco cardiovascular em
B Carkos Alberto Gimares adolescentes”

Sr. (a) Pesquisador (a),

Jomalismo Pesquisador (a) responsavel: DrfMaria Nubia Gama Oliveira

BB Mexia Bomackte Tavares Soares Data de apreciagfio do parecer: 24/08/2009

[Maria.da Conceigio Lopes Buarque
Assistonte Socil Parecer: "APROVADQO”
B ManedicaOlveira daSitva
Enfmeno . L.
[T Michel Jean-Marie Thigllent Informo ainda, que V. Sa. devera apresentar relatério
M 1 q
!m-"'&‘ff*gm - semelstfal, previsto para 24/02/20'10, anual e/oul relatc:;rlo final par este
Moo - Proféssor Adjon Comité acompanhar o desenvolvimento do projeto. (item VIL. 13.d., da
BBl Reren Moritz Vamier Rodhieues Almeica x o _
Engertto. ok Ao Resolugdo n. ® 196/96 — CNS/MS).
[ RuiHaddad
Medico- Prof Adjunio

Atenciosamente,

19— Jal N L

Prof’. Alice Helena Dutra Violante
Coordenadora do CEP
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APENDICE A — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
(TCLE)

SiE DE &R
/ESN\ e \:
o REUNIAO DE %)
.

-

ic 24 AGD. 2009
ANEXO —01: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) £ NR
i Universidade Federal do Rio de Janeiro A »'_—E‘s: e £

Centro de Ciéncias da Saude \Q_/--?f)}‘

5 s " ’ UCFFINE~
Programa de Pés-Graduagdo em Medicina— Cardiologia— Departamento
de Clinica Médica da Faculdade de Medicina e Instituto do Coragio da
UFRIJ
Titulo do Projeto: “Relagdo entre o perfil clinico e antropompétrico,
niveis séricos de vitamina A, leptina e fatores de risco cardiovascular
em adolescentes”
Durante a leitura do documento abaixo vocé poderd interromper para fazer qualquer
pergunta, com objetivo de tirar dividas, para o seu melhor esclarecimento. Vocé esta
sendo convidado (a) a participar do projeto de pesquisa com o titulo acima citado. O
estudo seré realizado pela Dra Maria Nibia Gama Oliveira da Faculdade de Medicina
da Universidade Federal do Rio de Janeiro, nutricionista com o registro n 891001417 no
Conselho Regional de Nutricionista do Estado do Rio de Janeiro, sobre orientagio dos
professores Nelson Albuquerque de Souza e Silva, Rejane Andréa Ramalho Nunes da
Silva e Licia Helena Salis. A pesquisa sera realizada no segundo semestre de 2009 e
durante o ano de 2010, no Centro de Referencia do Adolescente (CRA), localizado na
rua: Compositor Benedito Lacerda, 212, bairro: Imbetiba, cidade de Macaé, Rio de
Janeiro, telefone: (22) 2772— 4197 e/ou (22) 2762— 4007, tendo como objetivo estudar
a saide dos adolescentes que frequentam o CRA. O projeto foi aprovado pelo Comité
de Etica em Pesquisa do Hospital Universitario Clementino Fraga Filho da
Universidade Federal do Rio de Janeiro.

Vocé também sera informado (a). que na primeira parte da pesquisa terd uma
consulta, previamente agendada no ambulatério de nutrigiio do CRA, onde vocé sera
entrevistado (a) por uma equipe de pesquisadores, onde sera verificada sua pressdo
arterial, peso, altura e gordura corporal, Para a classificagfo se vocé esta acima do peso
ou se vocé estd obeso (a) sera determinada por uma técnica chamada Bioimpedancia
que utiliza um aparelho que transmite para seu corpo uma passagem de uma corrente
elétrica leve, imperceptivel e indolor, com duragdo de 30 segundos, através de eletrodos,
que sdo adesivos redondos com um pequeno circulo de metal no centro de
aproximadamente de 4 a 5 em. Estes eletrodos serdo colocados em sua méo e no seu pé.
Outra técnica para verificar se vocé estd com 0 peso acima do normal para sua idade e
sexo (obesidade) ¢ a medida da quantidade de gordura do seu brago, sua costa, sua
cintura e seu quadril. A leitura dos valores da gordura corporal desses lugares sera feita
pelo aparelho chamado adipdémetro. Ao “pingar” estas gorduras, alguns individuos mais
sensiveis poderdo sentir uma pressdo local, tipo um leve “beliscdo”. Esta avaliagdo é
realizada frequentemente em individuos que frequentam academia como forma de
avaliar o percentual de gordura corporal, assim como em atletas desportivos.

Antes de verificar seu peso, altura, gordura corporal e pressdo arterial uma pessoa da
equipe da Dra. Maria Nubia Gama Oliveira ira fazer perguntas sobre informagdes da
sua pessoa ¢ da sua familia. Essas perguntas sdo as seguintes: sua idade, coisas que vocé
tem em casa para avaliar sua qualidade de vida, sua escolaridade, seu estado civil,
nimero de pessoas que moram na sua casa, idade dos seus pais ou responsaveis, nivel
de escolaridade dos seus pais ou responsiveis, dados sobre sua satde, uso de
medicamento, doen¢a na familia, tais como: pressfo alta, diabetes, colesterol alto,
obesidade, infarto. Se vocé faz alguma atividade fisica, uso bebida alcodlica e/ou fumo.
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Vocé serd informado (2) que na primeira consulta deverd estar usando um shert,
camiseta ou top, ou roupa de educagfo fisica para vocé poder fazer as medidas c’l‘e

5y
gordura corporal, estar 8 horas em jejum, NAQ ter feito uso de medicamento que IR A\@/ﬁucpp |U??>

faga urinar muito no dia anterior ao teste; NAO ingerido nenhuma bebida alcodlica e
café nas 12 horas antes do exame; TER BEBIDO pelo menos 2 litros de agua no dia
anterior ao teste (aproximadamente 8 copos de dgua + dgua da alimentagio) e que serdo
necessarios aproximadamente 50 a 60 minutos para que todos os procedimentos
descritos anteriormente sejam concluidos com sucesso. Nessa consulta vocé terd que
marcar em formulédrio proprio com figuras ilustrativas de mamas, pélos pubianos e
genitdlias para que a pesquisadora possa comparar o seu desenvolvimento sexual com
de outros jovens da mesma idade e sexo. Esta avaliagfo ser4 feita em ambiente isolado e
sem a presenga de nenhum participante da pesquisa.

A Dr* Maria Nibia Gama Oliveira explicard a vocé que a segunda parte da pesquisa
constard de coleta de sangue, onde vocé devera estar em jejum por 12 horas. A
realizagdo dos exames sera feita no perfodo da manha das 7h as 9h30min. Vocé devera
ir ao Hospital Municipal Dr. Jorge Caldas da Prefeitura de Macaé, na rua: Tenente
Coronel Amado, s/n; telefone: (22) 2762-7996, com uma guia de encaminhamento de
solicitagdo de exame para dosar o seu colesterol total, triglicérides, HDL; LDL, glicose,
hemograma completo, retinol e beta caroteno (vitamina A) e dosagem do horménio
chamado leptina, presente principalmente no tecido adiposo.

Vocé serd informado (a) que os resultados destes exames poderdo demonstrar alteragio
na quantidade de gordura no sangue (por exemplo: “excesso de colesterol no sangue”),
anemia por uma baixa ingestdo de alimentos fonte de ferro. Vocé podera também saber
se tem alguma caréncia de vitamina A e, se vocé estd herdando de sua mie ¢ pai a
possibilidade de ter alguma doenga cardiovascular. Sera garantindo a vocé que os
resultados da pesquisa genética (horménio leptina) nfo serdo registrados nos
prontudrios, somente serdo acessiveis a vocé, seus pais e/ou responsaveis e, vocé ndo
serd identificado (a) (nome) em publicagGes cientificas. Serd garantido a vocé que,
apenas a pesquisadora terd acesso aos c6digos de identificagfio genética.

Riscos: a participa¢do no estudo ndo hé risco grave previsivel para a sua satide, podendo
apenas causar certo desconforto com a coleta de sangue, que consta da coletade 10a 15
ml de sangue (quantidade menor da que cabe em uma colher de sopa) em uma veia do
brago, através de seringa e agulha descartdveis e que depois do uso serdio jogadas no
lixo. A amostra de sangue sera codificada com etiqueta personalizada, em caixa térmica,
sendo realizados estes procedimentos por uma equipe de técnicos laboratoristas,
servidores concursados da Prefeitura Municipal de Macaé, com vasta experiéncia na
fungéo.

A Dra. Maria Niibia Gama Oliveira também explicard a vocé que a sensagfio de DOR
durante o ato de colher o sangue na veia do brago varia de pessoa para pessoa. Qutras
pessoas podem “perder os sentidos” ou desmaiar quando veem sangue. Outras pessoas
ainda podem ter hematoma (ou “calombo de sangue™) no local de retirada do sangue no
brago, devido ao sangue que saiu da veia, mas esse problema é passageiro na grande
maioria das pessoas que o tem e que pode ser mais rapidamente resolvido, mantendo o
brago dobrado por aproximadamente 4 minutos, no carregar a mochila ou bolsa no
brago que for submetido ao exame e colocando compressas com 4gua gelada de 4 a 6
vezes por dia.

Beneficios: a informagdo obtida com este estudo podera ser ttil cientificamente e de
ajuda para outros. Além disso, vocé terd acesso ao diagndstico quanto ao seu estado

2
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nutricional e quanto aos exames bioquimicos e pressdo arterial, podendo voqe ser f\\

encaminhado para orientagfio nutricional, quando se fizer necessario.

Privacidade: Os resultados da pesquisa serdo publicados em revista cientifica da

da satide, mas a Dr" Maria Nibia Gama Oliveira garantird que jamais vocé podera ser
identificado (a) (ou o(a) menor sob a sua responsabilidade) como participante desta
pesquisa. Ou seja, os dados serdio publicados em artigos cientificos SEM constar o seu
nome (ou as iniciais do seu nome). Vocé serd também informado (a) que a coleta de
sangue, somente serd utilizada para os fins descritos neste documento.

A sua participagdo neste estudo serd totalmente voluntdria e a qualquer momento vocé
podera desistir de participar por qualquer motivo. A qualquer momento vocé podera
contatar o responsdvel pela pesquisa para maiores esclarecimentos sobre o estudo e
informagdes, através dos numeros (0xx21) 8776-0036 ou (22) 8807-7886 ¢, e-mail:
mnubiago(@ufrj.br. Se vocé tiver alguma consideragio ou davida sobre a ética da
pesquisa, vocé entrard em contato com o Comité de Etica em Pesquisa (CEP) — Sala
01D-46-1°. Andar, telefone: (21) 2562-2480—E-mail: cep@hucff.ufij.br.

TERMO DE CONSENTIMENTO: Acredito ter sido suficientemente informado a
respeito das informagdes sobre o estudo acima citado que li ou que foram lidas para
mim. Eu discuti com a Dr®, Maria Nubia Gama Oliveira, sobre a minha decisio em
participar nesse estudo. Ficaram claros para mim quais séo os propositos do estudo, os
procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de
confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha
participagdo ¢ isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento hospitalar
quando necessario. Concordo voluntariamente em participar deste estudo intitulado:
“Relagdo entre o perfil clinico e antropompétrico, niveis séricos de vitamina A, leptina
e fatores de risco cardiovascular em adolescentes” conduzido pela equipe de
pesquisadores da UFRJ e servidores municipais da secretaria municipal de satide de
Macaé e poderei retirar 0 meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o
mesmo, sem penalidades ou prejuizos ou perda de qualquer beneficio que eu possa ter
adquirido, ou no meu atendimento nesta institui¢do. Entendi os objetivos e beneficios de
minha participagéio ou meu (minha) filho (a).

Nome do sujeito da pesquisa
Data: / /

Nome do representante legal

Assinatura do sujeito ou representante legal

Dr" Maria Nubia Gama Oliveira (doutoranda) Data: £ /
Matricula: 109.146.082-HUCFF/UFRJ

Assinatura do Pesquisador com carimbo
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APENDICE B — QUESTIONARIO SOCIOECONOMICO E ANMENESE CLINICA
DO ADOLESCENTE.

Universidade Federal do Rio de Janeiro

Centro de Ciéncias da Saude

Programa de Pds-Graduagcédo em Medicina (Cardioldgi&)epartamento
de Clinica Médica da Faculdade de Medicina

1. Nome do Entrevistador: 2. Data da Consulta:
/ /

MODULO I: IDENTIFICACAO DO ADOLESCENTE

1. 1. Nome e Sobrenome do Adolescente:

2. N°. do Prontuario: 3. Data de Nasution / /

4. |dade: anos 5. GéReroinino () Masculino ( )
6.E-mail do adolescente: esa Bo Nascer:

MODULO II: V ARIAVEIS CONSTITUCIONAIS E SOCIOECONOMICA

Questédo 01ltens de posse Ndotem 1 2 3 4 5 6 Mais de 6
Automovel () () ) )y )y )y o ()
Televisor em cores () () () ()Y ()

Radio (excluindo do carro) () () () ()O)
Geladeira comum ou com freezer () () ()Y ()
Maquinas de lavar roupa () () () () X
Micro-ondas ( ()Y ()Y )
Computador ( )y ()Y ()
Celular () () ) ) () () )
Empregada mensalista () ()y )y )y o) ) ()
Banheiro () () () ()(C)
Quarto () () () () 1§
Questao 02Numero de membros na familia

1. ( ) 2 a 3 pessoas

2 ( ) 4 a 6 pessoas

3.( P 7 pessoas

Questédo 03 Nivel de Escolaridade do Adolescente

) Analfabeto

) fundamental incompletd?®. ao 9° ano

) fundamental completo CA a 82. sérié¢. ao 9° ano

) Ensino médio incompletd®. ao 3°. Ano

) Ensino  médio completel®. ao 3°. Ano

) N&o soube informar

) Educacédo de Jovens e Aduitds anos-ensino fundamental

) Educacédo de Jovens e Adulikls’ anos-ensino médio

uestao 04 Nivel de Escolaridade dos pais ou responsaveis

.1 M&e ou responsavel 4.2 Pai ou responsavel

Analfabeto 1. ( )
fundamental incomplett?®. ao 9° ano 2. ( )
fundamental completo CA a 82. sérlé. ao 9° ano 3. ( )

Ensino médio incompletd? ao 3°Ano 4. ( )
Ensino médio completd?®. ao 3°. Ano 5. ( )
N&o soube informar 6. ( )
Nivel superior incompleto 7.( )
Qual? Nivel superior catpl Qual? 8. (
)

Pés-graduacéo. Qual? 9. (

)

) ()
) ()
) ()
) ()
i )
X ()
()()

ONoO O WONERAOONOOAWNE
AN AN AN A AN AN AN A AN A AN
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uestdo 05:Raca/Cof. Responda qual seria sua cor:
) Branca (caucasiana)

) Preta (negra)

) Parda (mulato(a))

) Indigena

) Amarela (asiaticos)

. ) N&o soube informar

MODULO Ill: Medidas Clinicad Questdes de 01 A 08.
Questao 01Historia reprodutiva (s6 para as adolescentes de3d).
Toma ou j& tomou algum anticoncepcional oral oeténjel?

1. ( Esta tomando pilula. Qual?
Esta tomando injetavel. Qual?
Tomava pilula

Tomava injetavel

Ja tomou os dois (oral e injetavel)

Nunca tomou

uestao 02 Ha quanto tempo faz ou fez uso de anticoncepcional?

) menos de 1 ano regularmente

) de 1 a 5 anos regularmente

) mais de 5 anos regularmente

) nunca tomou

Questao 03Maturagdo Sexual- Avaliagdo Puberal. Por favandcrever o nimero que a adolescente
marcou na prancha fotografica

Avaliacdo Puberal das Meninagviamas e Pé&los Pubianos

Q
1
2.
3.
4
5
6

e N N e N

PONMNPOO O A~WNL
P N N N
— N N N N N

A~~~

1M ( ) R ( )

2. My ) B ( )

3. My ) R ( )

4. My ( ) R ( )

5. Ms ( ) R (

6. anos Idade da Mer(passe para o item 7)
7. / / Data da ultima meagsdo

8. ( ) N&o apresentou a menarca

9. ( ) N&o soube informar

Questao 04Maturacdo Sexual- Avaliagdo Puberal. Por favandcrever o nimero que o adolescente
marcou na prancha fotografica.
Avaliacao Puberal dos MeninesGenitalia e Pélos Pubianos

1.G ( ) R(C )

2.G ( ) B( )

3.G ( ) B( )

4.G ( ) RC )

5G ( ) B( )

Questdo 05Vocé estafazendo uso de alguma medicagéo nos gltBoadias ?

1.( ) N&o gasse para a questag 6

2 ( ) Sim. Qual a medicacao? . Qual a dose
diaria?

4. ( ) N&o soube informar

Questdo 06Risco para doengas cardiovasculares. Marque 1.)(&UN2. (NAO)

6.1Mae biologica Antecedentes familiares 6.2Paloigico

1.( ) 1.Diabetes 1. ( )

2.( ) 2.Hipertensédo Arterial 2.( )

(presséo alta)

3.( ) 3. Excesso de peso/ Obesidade 3.()

4. ( ) 4. Colesterol Alto 4. ( )

5. ( ) 5. Triglicerideo Alto 5( )

2 Fonte: Adaptagdio do Censo demografico, 2000 CR Quiestionario da amostra.

3 Matos, Maria de Fatima Duarteolimorfismos dos genes da ECA, angiotensinogéniale receptor tipo 1 da angiotensina Il e presséo
arterial . (Tese de Doutorado) Rio de Janeiro: UFRJ/ Fadeldea Medicina Programa de P6s Graduacéo em GagidipR005.xix, 145 p. il

2
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6. ( ) 6. Infarto Agudo do Miocardio (IAM) 6. ( )

7. ( ) Qual? 7. Uso de drdgaall Qual? 7. ( )
8. ( ) N&o soube informar 8. ( )
Questdo 07 Manometria: Pressdo Arterial Sistdlica

1. ( ) Primeira medida

2. ( ) Segunda medida

3. ( ) Terceira medida

4. ( ) Média da pressé@onadsistolica

Questdo 08 Manometria: Pressédo Arterial Diastélica

1.( ) Primeira medida

2. ( ) Segunda medida

3. ( ) Terceira medida

4. ( ) Média da press@oadiastolica

M'ODUL40 IV: AS PROXIMAS 4 PERGUNTAS SE REFEREM A PRA TICA DE ATIVIDADE

FISICA

Questdo 01Durante os Ultimos 7 (sete) dias, quantos dias yoaticou atividade fisica por pelos menos
60 (sessenta) minutos por dia?

1. ( ) 1 a3 dias

2. ( ) 4 a 6 dias

3. ( ) Nenhuma vez

Questdo 02Durante os Ultimos 7 (sete) dias, quantos dias f@ma@Eescola e voltou para casa caminhando
ou de bicicleta?

1.( ) 1 a 3 dias
2.( ) > 4 dias
3.( ) Nenhuma vez

Questao 03Durante um dia tipico ou usual, quanto tempo vassa assistindo televiséo, jogando video
game, conversando com os amigos pela internetzemdi® outras coisas que exigem permanecer sentado,
como ler ou estudar ?

1.( ) Menos de 1 hora por dia

2. ( ) 1 a 3 horas por dia

3. ( ) 4 a 6 horas por dia

4. ( ) > de 7 horas por dia

Questédo 04 Durante este ano escolar, em quantos dias vaic® alula de educacéo fisica por semana?
1.( ) Nenhuma

2. ( ) 1 a2 dias

3. ( ) > 3 dias

MODULO V: AS PROXIMAS 5 (CINCO) PERGUNTAS SE REFEREM AO USO DE TABACO E
BEBIDA ALCOOLICA °
Questao 01Vocé fuma ou fumou cigarros nestes Ultimos seies®s

1.( ) Nunca fumoyésse para a questéo 3)

2. ( ) Parou de fumdpasse para os itens 2.1 e 2.2)
2.1 Com que idade parou de fumar? Anos

2.2 Quantos cigarros vocé fuma ou fumesuiltimosseis mesepor dia?
Questdo 02:Que idade vocé tinha quando experiementou cigarro?
1.( ) 10 ou menos anos

2. ( ) 1+ {15 anos

3. ( ) 16 anos ou mais

4. ( ) N&o soube informar

Questdo 03:Na sua casa existem pessoas que fumam préximocé€ vo
1.( ) N&o

40s questionariosobre atividade fisica, tabagismo e consumo deoklpara pessoas de 15 a 19 ambs | inquérito domiciliar sobre
comportamentos de risco e morbidade referida degdsee agravos ndos transmissiveis, Brasil, 15atspi Distrito Federal 2002-2003 do
(INCA) foram usados como referencias para a cogétraestes.

Sldem ao 3.
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2. ( ) Sim (passe para a questdo nimero 04)

Questdo 04:Quem?

1.( )pai 2.( )mée 3.( )padrasto 4.fnaflrasta 5.( )irmédo 6.( )irma
7.( )companheiro 8.( )companheira 9.(o J0.( )tia  11.( )primo  12.( )prima
Questdo 05: Vocé bebe bebida alcodlica?

1. ( ) Nadpasse para a questdo nimero 08)

2.( ) Sim

Questdo 06:Que _idade vocé tinha quando experiementou bebidélada?

1. ( ) 10 ou menos anos

2. ( ) 1+ {15 anos

3. ( ) 16 anos ou mais

4. ( ) N&o soube informar

Questdo 07:Qual a frequéncia que vocé faz de uso bebidaslaasdcerveja, vinho, cachaca, ice e
outras)

1( ) Diariamente ou, quase todo dia 4atésemana)

2.( ) Ocasionalmente (pelo menos 1x/ s&ha

3.( ) Raramente (menos de (1x/més)

Questdo 08:Na sua casa ha pessoas que usam bebida alcodlica?

1.( ) N&o

2. ( ) Simpasse para a questédo 09

Questao 09:Quem?

1.( )pai 2.( )mae 3.( )padrasto 4.( adnasta 5.( )irmdo 6.( )irma
7.( )companheiro 8.( )companheira 9.( )tiao.( Htia 11.( 12.( )prima

)primo
Questdo 10:Qual a frequéncia de uso Hebida alcoolica(cerveja, vinho e cachaca), que estas
pessoas estdo fazendo no ultimo ano (12 meses)?

1( ) Diariamente ou, quase todo dia 4atésemana)
2.( ) Ocasionalmente (pelo menos 1x/ s&tha
3.( ) Raramente (menos de (1x/més)

Obrigada!
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APENDICE C — LEMBRETE DE PREPARO PARA REALIZAR EXAME DE
SANGUE E AVALIACAO ANTROPOMETRICA POR BIOIMPEDANCIA

FORMULARIO

PESQUISA: Relacéo entre perfil clinico e antroptyioe, niveis séricos de
vitamina A e leptina, polimorfismo GIn223Arg do geda lepting
e fatores de risco cardiovascular em adolescentes.
ATENQAO! FICAR EM JEJUM 12 horas.

Data do / /  Atendimentos: 22 e 62. Feira
exame: 2011.
Horario: ( )8h ( )9h ( )9h 30" ( )io0h ( )10h 30

Vocé devera chegar 15 minutos antes da hora mapeaidal
Vocé sabera dos o exame:
resultados dos NAO comer NADA, depois das 8 horas da noite anterio
exames: exame;
Se o Colesterol e os Nao tomar bebida alcodlica;
Triglicerideos estdo N&o tomar café; Nao fumar;

normais ou N&o tomar remédio que tenha vitamina A,

aumentados N&o fazer exercicios fisicos no dia anterior aorexa

Se a glicose no N&o fazer sauna, durante as 8 horas que antecedem a
sangue esta normal exames;

ou aumentada N&o tomar café da manhg;

Se a quantidade de Beber de 8 a 10 copos de agua filtrada no diaiantaw
vitamina A esta exame;

normal (vitamina A As meninas devem vestir um “top” por baixo da bleigan
€ importante para o short de malha ou uniforme de educacéo fisica auwi i
sistema defesa do por baixo da roupa,;

organismo e Os meninos devem vestir short de malha ou unifatene
crescimento) educacao fisica;
Quantidade do Trazer o termo de consentimento livre esclareagfinado

hormonio da Leptina pelos pais-TCLE;
Se vocé esta com  Se estiver resfriado, gripado, com febr, deixaafazer o

anemia, exame quando estiver curado.
Baixo peso ou com Remarcar a consulta na recepcédo do CRA.
sobrepeso

E-mail: mnubiago@ufrj.brcra paisca@yahoo.com.br
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APENDICE D— FORMULARIO DA AVALIACAO ANTROPOMETRICA (DCT; DCB;

DCSubesc.; CB; CC; CA; CQ) e BIA.

Programa de Pés Graduagio Faculdade de Medicina (chologia) UFRJ; AVALIACAO ANTROPOMETRICA; mnubiago@ufrj.br Doutoranda:
Maria Nubia Gama Oliveira. Projeto:Relacéo entre perfil clinico e antroponeétrniveis séricos de vitamina A e leptina, polifisono GIn223Arg do gene da

leptina e fatores de risco cardiovascular em adelgss.

N°. de Prontuério:

Data de consulta:

/2011

Nome do adolescente:

Data de Nascimento:

/

Sexo: ( ) Feminino

() Masculino

Idade:

(em anos)

Dobras cutaneas (mm)

1* Medida 2% Medida

3?. Medida Média

MEDIDAS DE BIOIMPEDANCIA BODY STAT 1500

Tricipital (mm)

N. Bioimpedancia (BIA)

11—15

Biciptal (mm) 1) % de Gordura de Corporal

Subescapular (mm) 2) Massa de Gordura(kg) 18—25

Perimetros (cm) 1°. medida | 2°. medida | 3% medida | média 3) % 75—82

Circunferéncia do braco 4kg 45—49

Circunferéncia da cintura 5) kg 57—62

Circunferéncia do 6) kg —

abdémen

Circunferéncia do quadril 7% 50—60
BIA BODY STAT 1500 8) It 30—36

12) 20—25 9) Kcal

13) Alto rico > 0,8 10)Kcall/kg

14) Kh = 5500 11) kcal

Assinatura do avaliador:
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APENDICE E— ROTEIRO DO ENTREVISTADOR.

Roteiro do Entrevistador

Doutoranda:
Maria Nubia Gama Oliveira

Relagédo entre o perfil clinico e antropométrico,
niveis séricos de vitamina A, leptina,
polimorfismo GIn223Arg do gene da leptina e
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g E Orientadores:
$Se Nelson Souza e Silva
832 Andréa Ramalho
E&8 Llcia Salis
285
Programa de Pés Graduacao
da Faculdade de Medicina Rio de Janeiro,
(Cardiologia) Janeiro
2011

Contatos:
(21) 2562-2560
(22) 2762-400~—CRA
E-mail: mnubiago@ ufrj.br
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SUMARIO
I- Apresentagdo do manual do entrevistador atrawégiestionario.

1.1Médulo I: Identificacdo do adolescente

1.2Médulo 1I: variaveis constitucionais e socioeconéasi

1.3Mdédulo 1lI: variaveis clinicas: maturacdo puberbfbitos de vida (tabagismo e
etilismo), pratica de atividade fisica, manometrimedidas laboratoriais

- POP-A: Avaliacdo Antropométrica
2.1 Peso
2.2 Estatura

2.3 Perimetros
2.3.1 brago
2.3.2 cintura
2.3.3 abdémen
2.3.4 quadril

2.4 Dobras Cutaneas
2.4.1 triciptal

2.4.2 biciptal

2.4.3 subescapular

2.5BIA

2.5.1 % gordura corporal
2.5.2 % Massa magra
2.5.3 % agua

- POP-B: Avaliacéao Laboratorial

3.1 POP-Retinol (método HPLC-CLAE-UV)
3.2 POP- Extragédo de DNA

3.2 POP- PCR (sequenciamento)
3.3 POP- Leptina (método ELISA)

3.4 POP- Hemograma

3.5 POP- Lipidograma

3.6 POP- Glicemia de jejum

IV-  POP-C: Avaliacao Clinica

4.1 POP- Manometria (pressao arterial)
4.2 POP- Maturagao puberal (prancha de tanner)
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I- Apresentacéo

Este é um projeto de pesquisa de tese de Douta@agms-graduacdo em Medicina
(Cardiologia) da Universidade Federal do Rio deeifanA qualidade de seu resultado sera
produto da seriedade com que cada membro da emKpeute suas tarefas com
responsabilidade e ética.

Portanto, cabe a cada um de nos nos responsabiigapela garantia de boas
condicOes de trabalho e sucesso no alcance das.rRet@a tanto, € necessario: trabalhar de
forma afinada e uniforme, garantindo o espiritoedaipe; manter postura de pesquisador;
estabelecer um horéario de trabalho; manter um cdeatomunicacdo constante com o
pesquisador principal e seus orientadores; ao @ioalia de trabalho, responsabilizar-se pela
revisdo de dados dos questionarios preenchidogonsabilizar-se pelo zelo do material e

equipamentos utilizados na pesquisa.
[I- Instrucdes para os pesquisadores colaboradotastarios:

Verificar se a coleta de dados esta ocorrendo a@iglacom as técnicas adequadas;
Esclarecer qualquer duvida e resolver problemaspgueventura possam surgir durante a
realizacdo do diagnostico;

Servir de elo entre a equipe multidisciplinar doAC&a pesquisadora,
Ill- Os pesquisadores colaboradores voluntario&strmados por:

Nutricionista, enfermeiro, professor de educac&wdj voluntarios da rede de ensino e de
saude da Prefeitura de Macaé, selecionados atlav&strevista;

Discentes dos cursos de pos-gradudeéio sensue stricto sensudos cursos de Medicina,
Nutricdo, Enfermagem, Educacéo Fisica da Univedsidederal do Rio de Janeiro.
IV-.Instrutivo para preenchimento do instrumento cdeta de dadesjuestionario (ver
Anexo 02).

1. No 1°. Campo registre o seu nome por extenso

2. No 2°. Campo registrar a data da consulta daypmtés e ano com dois digitos.

3. E-mail do entrevistador: O correio eletronicoveé de trocas de informacdes e informes

com os pesquisadores da pesquisa, relacionadamdos da pesquisa.
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4. No 4°. Campo registrar daelular do entrevistador com niimero do DDD e ninuer@®

digitos. Por qué? O celular é solicitado para pmsts contados com o entrevistador.

MODULO I: IDENTIFICACAO DO ADOLESCENTE: Nos campos de 01 a 05 seguir as

instrucdes abaix

1. No 12 Campo registrar o nome do adolescenteex@nso, sem abreviacbes, com letra
legivel.

2. No 2°. Campo registrar 8.mlo prontuario, no maximo de 4 digitos.

3. No 32 campo registrar a data de nascimento ¢apnmé@s e ano, com dois digitos para cada
lacuna.

4. No 43. Campo registrar a idade em anos anolbxanos
5. No 52 Campo género, marcar com um [x] o ser@spondente feminino ou masculino.

MODULO II: VARIAVEIS CONSTITUCIONAIS E SOCIOECONOMI CAS: Nos
camposde 01 a 06 seguir as instrucdes abaix

1. Na questdo Oltens de possemarca com [x] os campos da coluna horizontalreetes
aos itens de posse, 0s quais 0 adolescente venbaconar.

2. A questdo numero ORLtivel de escolaridade do adolescemtercar com um [x] uma Unica
opcao mencionada pelo adolescente, correspondentaleneros da coluna vertical de 1ao 8.
3. Na questao numero OBstado civil do adolescentRegistrar com um [x] uma Unica opc¢ao
das possibilidades 1.solteiro; 2.unido estavel.oCamrque a opc¢ado numero 2, passe
automaticamente para o item numero 3. ldade do aohgro(a) em anos. Ex.: 19 anos.
Neste item caso 0 sujeito da pesquisa ndo saibariaf a idade do conjugue, por favor,
marcar o item numero 4 das op¢des apresentadasestiq.

4. Na questao 04. Registrandmero de membros na famjlentre 2 a 3; 4-6 ou 7 pessoas.

5. Na questdo 05: Idade em anos dos pais ou resmes Registrar a idade da méae ou
responsavel em anos no campo numero 1. Ex.: 33 Almosampo de numero 2. registrar a
idade do pai ou responsavel em anos. Ex.: 42 anos.

6. Na questdao namero OBlivel de escolaridade do pai/responsas®rcar com um [x] a
resposta do adolescente, das op¢cdes de 1 ao 9.

7. Na questdo 06Escolaridade da méae/responsavelarcar com um [x] a resposta do
adolescente, as lacunas de 1 ao 9.

MODULO |ll: VARIAVEIS CLINICAS: maturacdo puberal, habitos de vida

(tabagismo e etilismo), pratica de atividade fisicananometria e medidas laboratoriais.
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1. Na questdo O1Histéria reprodutiva (s6 para as adolescentes da B). Na pergunta
namerol.toma ou ja tomou algum anticoncepcional oral ounjetavel? Marcar com um [x]
uma unica opc¢ao das 6 (seis) possiveis.

2. Na questdo 01, pergunta numefo Ha quanto tempo faz ou fez uso de
anticoncepcionaP Marcar com [x] uma unica opcao das 7 (setepstap.

3. Na questdo 01. Pergunta nameroMiaturacdo SexualAvaliagdo Puberal. Prancha
fotografica. Avaliacdo Puberal das Menirddamas e Pélos PubianoMarcar com [X] os
estagios de maturacdo sexual nas letrasaMVs e R ao R, seguindo as informacdes
registradas pela adolescente na prancha de tganero 06(b).

4. Na questdo 01. Pergunta numeroMaturacdo SexuadAvaliacdo Puberal. Prancha
fotografica. Avaliacdo Puberal das Menirgdamas e Pé&los PubianoRegistrar no nimero

6 aidade que apresentou a menarca em anos.

5. Na questdo 01. Pergunta nameroMiaturacdo SexualAvaliagdo Puberal. Prancha
fotografica. Avaliacdo Puberal das Menirddamas e Pélos PubianoMarcar um [x] no
namero 7, se a adolescente ndo apresentou a menarca

6. Na questdo 01. Pergunta numero 3. MaturagdoabeXualiagdo Puberal. Prancha
fotogréfica. Avaliacdo Puberal das Menirdd&amas e Pélos Pubianos. Registrar nos campos
em branco a data da ultima menstruacao.

7. Na questdao 01. Pergunta nameroMiaturacdo SexualAvaliagdo Puberal. Prancha
fotografica. Avaliagdo Puberal das Menirddamas e Pé&los PubianoMarcar com a letra
[X] o item numero 9, caso a adolescente ndo safbemar a idade que apresento a menarca.
8. Na questdao 01. Pergunta numero 4. Maturacdo abeXualiacdo Puberal. Prancha
fotografica. Avaliacdo Puberal dos Menir@3enitalia e Pélos Pubianos. Marcar com [x] os
estagios de maturacdo sexual nas letrasaGx e R ao R, seguindo as informactes
registradas pelo adolescente na prancha de tdanexo 05(b).

9. Na questdo 01. Pergunta num®&rféaz uso de alguma medicacadParque com a letra [x]
no campo numero 1. Nao. Quando o adolescente iafogque ndo esta fazendo uso nos
altimos 7 dias. Passe para a pergunta numero 6.

10. Na questdo 01. Pergunta niumésrieaz uso de alguma medicacadParque com a letra
[X] no campo numero 2. Sim. Quando o adolescenfimnrar que esta fazendo uso de

medicamento nos ultimos 7 dias. Passe para o cadmero 3.
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11. Na questdo 01. Pergunta niumeifeaz uso de alguma medicaca8? Qual a medicacdo?
Registrar o nome quando informado, caso o0 sujéit lembre marque com a letra [x] a
opc¢éao do campo 5.

12. Na questéo 01. Pergunta numgteaz uso de alguma medicaca®egistrar por extenso
no traco, apos a pergunta. 4. Qual a dose diéria?

13. Na questdo 01. Pergunta numérRisco para doencas cardiovascularéscrever o
namero[1] para SIM e [2] para NAO nos campos de 1 a 8. 6.1mé&e biologica e 6.2 pai
biologico os antecedentes familiares das doemegsstrar todos os 8 (oito) itens. No item
namero 9.Qual? registrar o nome da droga ilicita (maconha, caaltSD, craque entre
outras)

14. No campo 78Manometria: Pressao Arterial Sistolica Registrar nos campos 1 e 2 a
primeira e a segunda medidas aferidas e, no cangponddia da pressao arterial sistolica,
seguindo o protocolo para afericao de PAS.

15. No campo 83Manometria: Pressao Arterial Sistélica Registrar nos campos 1 e 2 a
primeira e a segunda medidas aferidas e, no cangpm&dia da presséao arterial diastdlica,
seguindo o protocolo para afericdo de PAS.

MODULO IV: AS PROXIMAS 4 (QUATRO) PERGUNTAS SE REFEREM A
PRATICA DE ATIVIDADE FISICA .

1.Na questdo 01‘(...) vocé praticou atividade fisica (...)marcar com um [x] uma Unica
opcéao informada pelo adolescente.

2. Na questédo 02 durante os ultimos 7 (sete) dias (...)fegistrar com um [x] uma Unica
resposta, informada pelo adolescente, dentre gsatr¢) opcoes. Registrar com um [x] uma
Unica resposta, informada pelo adolescente, daatde(quatro) opgoes.

3. Na questédo 03...) conversando com 0s amigos (...) como leestudar?” Registrar com
um [X] uma Unica resposta, informada pelo adoldscelentre as 4 (quatro) opcoes.

4. Na questao 04 Durante este ano escolar (...) foi a aula de ealgéo fisica por semana”
registrar com um [x] uma unica resposta, informpdi adolescente, dentre as 4 (quatro)

opcoes.

MODULO V: AS PROXIMAS 6 (SEIS) PERGUNTAS SE REFEREM AO USO DE
TABACO E BEBIDA ALCOOLICA

1. Na questdo 01 Pergunta numerd.Vocé fuma ou fumou cigarros nestes Ultimos seis
mese8 Marque uma unica op¢ao com [x] das 4 (quatrejrativas possiveis. Se for marcado

a lacunal. Nunca fumoupasse para questao 06.
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2. Na questdo 01Na resposta numegParou de fumarpasse para a op¢do numero 03).
3. Na questdo 01Na resposta numef Com que idade parou de fumdrRegistrar os anos.
Ex. 14 anos.

4. Na questdo 01Na pergunta nimera 4Quantos cigarros vocé fuma ou fumou nos ultimos
seis meses por didRegistrar os valores. Ex.: 2 magos por dia.

Na questdo 02Que idade vocé tinha quando experimentou cigaRRegistre com a letra [X]
uma unica opc¢éao das respostas de 1 a 5.

Na questdo 03Na sua casa existem pessoas que fumam proximocé@ Marque com a
letra [x] a opcdo 1. N&o ou 2.Sim. Se for sim regipor extenso o grau de parentesco.

Na questdo 04Se seu amigo lhe oferecer um cigarro, vocé fumadafjue com a letra [x]
aopcao 1. Nao ou 2.Sim. Se for sim registre ptereso o por qué?

Na questdo 05Na sua casa ha pessoas que usam bebida alcodMleaGue com a letra [X] a
opcgao 1. Nao ou 2. Sim. Se for sim registre pogresd@ 0 grau de parentesco.

Na questdo 06.Alcool: Freqiiéncia de uso de bebidas alcodlicasvéja, vinho, cachaca)
marque uma unica alternativa das 6 (seis), sendmgualternativd. RegistrarHa quanto
tempo? Registrar quantos dias até 30 dias ou meses fwdpeate 12 meses. Ex.: 5 meses.
1—Instrutivo para preenchimento do instrumento avalia ¢cdo antropométrica
adolescente . Todas as informacdes sdo privadas e confidené&aisevistador, por favor,

preencha com a letra de forma. (anexo 03)

1. No 1°. Campo registre 0 seu nome por extenso
2. No 2°. Campo registrar a data da consulta canmnuiés e ano com dois digitos
3. No 3°. Campo registrar daelular do entrevistador com niimero do DDD e nlUnuer®

digitos. Por qué? O celular é solicitado para pmsts contados com o entrevistador.

Identificacdo do adolescente: Nos campos de 01 as¥guir as instrugdes abaixo:

1. No 12 Campo registrar o nome do adolescenteexi@nso, sem abreviacbes, com letra
legivel.

2. No 2°. Campo registrar 8.mo prontudrio.

3. No 32, Campo registrar a data de nascimentodiajmmés e ano, com dois digitos para
cada lacuna.

4. No 43. Campo registrar a idade em anos completos

5. No 5°. Campo género, marcar com a letra [x]@@opeminina ou masculina.

137



APENDICE F— BANNER DE DIVULGACAO E RECRUTAMENTO.

dwabaciz da Dntaters

Wasiim iy o bisemze cincis

N

sl iacin por isrnparin:is

UMNIVERSIDADE FEDERAL
DO RID DE JANEIRD

Programa de Pas-Graduacio em Medcing OE MACAE
[Cardictogia) da Focuidade ue_Mndil:l:l.: [

do Inaftida de Caragda

Estado do Rio de Janaira
PREFEITURA MUMNICIPAL

Secrefaria Municipal de Sadde

Colesterol

Vitamina A

Pesa
Altura

mnubizgo@ufr.br

Pressio arterial

O Centro de Referéncla do Adolescente, através de sua equipe de saldde
realizard pesquisa sobre:

SALDE DO ADOLESCENTE

PARTICIPE E GRATIS: Basta vocd marcar uma consulta
DE FEVEREIRD a JULHO de 2011

VENHA SABER UM POUCO MAIS SOBRE SUA SAUDE!

- Nossa equipe vai comversar com vood, fazer exame fisico, além de exames
laboratoriais & orientd-o {lz) sobre habites de vida savddvels.

=Wk serd informada (3] dos resultados destes exames:

L]
# Glicose no sangue
-
* Hormdnio Leptina

= Vocé também sera informado (a) da:

Gordura corporal, através do aparelho de biolmpedancia

Local: Bua Compositor Lacerda, 212 - Imbetiba - Macaé
[proximo ao restaurante popular & mercado de peixas)
Contato: {22) 2772-4197 | 2762-1024 | (22) 8807-T886(|0ra. Nibia Gama)

i p s vl 30 S50 TR (B e nargLm]

Apaio Financeiro: FAPER] & CNPg.
Realizsgio: Hospital Universitario Chementing Fraga Fllko-(HUCFF/UFRE); Nicleo de
Peaquna em Micronutrientes [NPghd/INFC/UFRYY; Centro de Sadde Jorge Caldas (PRMB];
WilantsSESDECSRI; PAISCASEMUSASPRM
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