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RESUMO



A obesidade ¢ um componente da sindrome plurimetabdlica, tem prevaléncia
crescente e estd-associada a fatores de risco cardiovascular. Além disto, é o preditor mais
importante de diabetes tipo 2. Entretanto, nio apenas a obesidade, mas também a
distribui¢do da gordura corporal tem sido associada a fatores de risco, tais como
hipertensdo arterial, diabetes melito, doenga vascular cerebral e dislipidemia incluindo-se
maiores triglicérides plasmaticos, Lp (a), Apolipoproteina A e B. Estas associagdes foram
descritas, a0 lado de maiores insulinemias e resisténcia 4 insulina, também em jovens
obesos de ambos os sexos. O aumento ponderal e do Indice de massa corporal na infincia
foi associado & insulinemia, pressdo arterial sistélica e lipides maiores na idade adulta. Os
objetivos deste trabalho foram verificar a relagdo das medidas antropométricas as variaveis

metabdlicas e a pressdo arterial e o papel da distribui¢do de gordura no perfil metabdlico.

Adultos jovens de ambos os sexos (n = 147), com idade entre 15 e 24 anos,
foram convidados a participar do estudo que avaliou o IMC, a porcentagem de gordura
corporal, a cintura, a relacdo cintura quadril, a pressdo arterial, a glicemia e a insulinemia
de jejum, os lipides plasmaticos, Apo A, Apo B, Lp (a), HOMA IR e HOMA B. O estado
nutricional foi classificado de acordo com os percentis de IMC e de acordo com a
porcentagem de gordura corporal. Os resultados foram avaliados no grupo todo € em um

subgrupo de jovens eutréficas. Este ultimo era composto de 104 alunas.

No grupo total, encontramos 3,4% de obesidade e 8,1 % de sobrepeso, e estas
foram maiores no sexo masculino. Os jovens do sexo masculino, quando comparados ao
sexo feminino, apresentaram altura, cintura, relagdo cintura quadril, pressdo arterial e
uricemia maiores e menor porcentagem de gordura corporal. O IMC foi a principal variavel
relacionada a pressdo arterial e a uricemia, enquanto a % de gordura corporal se relacionou
a LDL colesterol, triglicérides, Apo B, glicemia, insulinemia e HOMA IR. A relagio
cintura quadril foi relacionada indiretamente ao HDL e diretamente ao acido trico.

Os jovens obesos comparados aos magros, no grupo total, apresentaram pressdo
arterial diastolica (PAD), insulinemia ¢ HOMA IR mais elevados. A principal variavel
relacionada a PAD no sexo masculino foi a relagdo cintura quadril, enquanto a insulinemia
foi relacionada & porcentagem de gordura. A Apo B, o colesterol LDL e a uricemia foram

associados a pressdo arterial sistolica (PAS).
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No estudo das jovens eutroficas, foram calculados os percentis 90 para o IMC,
cintura e HOMA IR. Os subgrupos resultantes, comparados ao grupo inteiro tinham IMC,
cintura, relagdo cintura quadril, % gordura corporal, insulinemia e HOMA IR maiores.
Neste grupo, a insulinemia, 0 HOMA IR e PAS foram diretamente relacionadas ao IMC. E
ainda, Apo B, triglicérides e LDL colesterol foram associados & insulinemia, enquanto a

uricemia e a Apo A foram relacionadas principalmente a % de gordura corporal.

Conclusio: Este estudo demonstrou uma porcentagem de excesso de peso de
11,6% nos jovens estudados. Os fatores de risco cardiovascular estavam presentes com
freqliéncia elevada e associados principalmente ao grau de obesidade e pouco a sua
distribuicdo corporal. Em acréscimo, demonstrou um papel importante da resisténcia a
insulina e da insulinemia, mesmo em jovens do sexo feminino eutréficas, como variaveis
relacionadas ao perfil lipidico. Portanto, enfatiza a necessidade de medidas preventivas,

diagnoésticas e de tratamento precoces em jovens.
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1.1. OBESIDADE — IMPORTANCIA CLINICA E EPIDEMIOLOGICA

A obesidade é hoje caracterizada como doenga, pois diversas alteragdes
patoldgicas a ela associada foram reconhecidas e varias outras se encontram em avaliagdo
em diferentes populagdes. Ela €, entretanto, presente na humanidade hd milénios, tendo
sido inclusive considerada um simbolo de saude e fertilidade ao longo dos séculos. Nas
ultimas décadas, na maioria dos paises industrializados, tem ocorrido um grande aumento
de suas prevaléncia e incidéncia. Assim, ha prevaléncias muito altas como as das
populagdes americana e alemd, em torno de 17 e 20% nos homens e 19 e 25% nas
mulheres, respectivamente. Em paises em desenvolvimento, como o Brasil, a prevaléncia
também tem aumentado, havendo dados de aproximadamente 6% e 13% em adultos do
sexo masculino e feminino respectivamente. Nos paises com pobreza extrema continua
pouco freqiiente. No entanto, hd uma baixa prevaléncia de obesidade na Suécia e Japao,
paises desenvolvidos, demonstrando que, ao lado de fatores econdmicos, outros tém
importancia etiologica para a obesidade (MONTEIRO, 1998). Recentemente, acredita-se
que a obesidade seja uma doenga multifatorial relacionada a fatores ambientais e genéticos,
que sd3o motivos de intensa pesquisa. Uma das principais razdes para sua pesquisa € que a
alta prevaléncia estd associada a um crescente aumento da incidéncia, de forma que a
Organiza¢do Mundial da Saide a definiu como uma epidemia. Paralelamente, a obesidade
implica diversas complicagdes para a satde ou se constitui em fator de risco para outras

doengas, tais como as cardiovasculares e o diabetes tipo 2.

Considerando as comorbidades relacionadas a obesidade, os seus custos diretos
e indiretos sdo significantes e crescentes. Nos Estados Unidos 6% do gasto nacional com
saiude sdo atribuidos a obesidade, em torno de $99,2 bilhdes em 1995 (ARONNE, 2001).
Além disso, custos indiretos com a perda de produtividade s@o da ordem de 3.9 bilhdes de
délares. A capacidade de trabalho € prejudicada ndo somente pelo excesso de peso mas
também, pelas doengas causadas pela obesidade. As visitas médicas e os conseqiientes dias
de trabalho perdidos geram um custo de 62,6 bilhdes e 39,2 bilhdes de dolares
respectivamente (POVOA, 1998). Estes dados demonstram a grande importincia de

implementar programas de prevengdo precoces.
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1.2. PREVALENCIA DAS DOENCAS CARDIOVASCULARES

As doengas cardiovasculares constituem a principal causa de morte em
diferentes populagdes. Em um seguimento de 16,5 anos, quarenta e cinco por cento do total
de mortes na populagio do estudo NHANES I foi atribuido a doengas cardiovasculares
(FANG & ALDERMAN, 2000). Semelhante taxa de mortalidade foi encontrada na
populagdo sui¢a em um estudo com acompanhamento por 27 anos (KILANDER et 4,
2001). No Brasil, existem evidéncias de que o nimero de mortes causadas por doengas
cardiovasculares supere as mortes por doengas infecto-contagiosas e aquelas decorrentes da
desnutricdo (LESSA, 1993; BRASIL, 2000).

1.3. FATORES DE RISCO ASSOCIADOS AS DOENCAS CARDIOVASCULARES

A alta prevaléncia e mortalidade decorrentes das doengas cardiovasculares tém
acarretado grande empenho na individualiza¢do dos seus fatores de risco, incluindo tanto os
genéticos quanto os ambientais. A sindrome plurimetabdlica, descrita anteriormente por
REAVEN, 1988, é composta por algum grau de resisténcia as agdes da insulina,
hiperinsulinemia, intolerncia a glicose ou diabetes tipo 2, dislipidemia, hiperuricemia ou
gota, hipertensdo arterial e obesidade. Além destas, diversas outras alteragdes tém sido
incluidas, mais recentemente. A maioria destes componentes estd associada a algum risco
para a satide em maior ou menor grau, envolvendo principalmente as doengas metabdlicas e

cardiovasculares:
e Insulinemia e Glicemia

Nas tultimas décadas, alguns estudos utilizaram a sobrecarga oral de glicose ¢
relataram uma correlagio direta dos valores séricos de insulina e glicose com a mortalidade
por doenga cardiovascular. Embora tanto a glicemia quanto a insulinemia, obtidas apos
sobrecarga oral de glicose, tenham sido fatores de risco independentes para as doengas
cardiovasculares (WELBORN & WEARNE, 1979; PYORALA, 1979), a resposta
insulinémica foi um indicador melhor que os niveis glicémicos (WELBORN & WEARNE,
1979; PYORALA, 1979; DUCIMETIERE er al, 1980). A obesidade também se constitui
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em um fator de risco cardiovascular e embora seja fortemente relacionada a
hiperinsulinemia, ambas tém um impacto independente sobre alguns fatores de risco
cardiovasculares tais como a pressdo arterial e o perfil lipidico (FERRANNINI ez al, 1996).

e Uricemia

Além da hiperinsulinemia, a hiperuricemia, freqiiente em obesos, também tem
sido considerada fator de risco para as doengas cardiovasculares (WELBORN &
WEARNE, 1979). Existe a possibilidade da resisténcia a insulina e da hiperinsulinemia
estarem implicadas em sua fisiopatologia, através de uma maior reabsorgdo renal de acido
trico ao longo do dia, explicando parcialmente a sua concomitdncia (MUSCELLI et al,
1996). A participagdo do acido turico como fator de risco independente para doenga
cardiovascular pode ser explicada através de mecanismos nos quais o acido trico teria
efeitos diretos na aterogénese. Tais mecanismos consideram que niveis elevados de acido
tirico promovem a oxigenagdo de colesterol LDL facilitando sua peroxidagdo e, além disso,
estariam associados a um aumento na produgdo de radicais livres, contribuindo assim para a
progressdo da aterosclerose. Estariam associados também a um aumento da agregacéo
plaquetaria, efeito que poderia potencializar a formacdo de trombos em pacientes com
sindromes cardiacas agudas (RICH, 2000). Individuos com niveis elevados de acido trico
(= 7mg/dl) tiveram 2.19 vezes mais chance de desenvolver hipertensdo arterial, quando
comparados aqueles com uricemias menores que 4 mg/dl (SELBY, FRIEDMAN,
QUESENBERRY, 1990). Permanecem, porém, indefinidos os mecanismos que permeiam a
relagdo do acido urico e da hipertensdo arterial, e se elevados niveis de acido trico podem
predispor a hipertensdo arterial, ou ainda, se o acido urico pode ser simplesmente um
marcador de risco aumentado para hipertensdo arterial (RICH, 2000). O aumento do acido
drico esta relacionado ao aumento de pressdo arterial, colesterol e IMC e é fator
independente para a mortalidade cardiaca. Alguns estudos demonstraram aumento na
mortalidade por doenga cardiaca isquémica em individuos com acido drico elevado, tanto
em homens (77%) como em mulheres (3 vezes) (FANG, ALDERMAN, 2000). Outros,
porém, descreveram a relagcdo do aumento de doenga cardiovascular com aumento de acido
urico somente em mulheres (TUTTLE, SHORT, JOHNSON, 2001).
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e Perfil Lipidico

Perfil ‘lipidico desfavoravel, com niveis séricos elevados de triglicérides,
colesterol total e LDL e baixos niveis de HDL, tem sido repetidamente associado a risco
para doenga cardiaca (WHO, 1990). O aumento de triglicérides séricos tem sido
considerado como fator de risco independente para doenga cardiovascular, mesmo em
presenca de valores normais de colesterol total e LDL. Além disso, o risco cardiovascular
aumenta em até seis vezes se niveis séricos elevados de triglicérides sdo associados a
baixos valores de HDL (CULLEN, 2000). A hipertrigliceridemia esta associada a presenga
das particulas densas e pequenas de colesterol LDL que contém grandes concentragdes de
Apolipoproteina B. Esta, por sua vez é um marcador do nimero de particulas de colesterol
LDL, considerado um importante fator de risco cardiovascular (LAMARCHE, 1999). Ja a
Lipoproteina (a) elevada é considerada um fator de risco genético para doenga coronariana
prematura e estd associada a aumento na incidéncia de doenga cardiovascular
aterosclerotica por apresentar caracteristicas trombogénicas (DAVIS CONFERENCE et al,
1991).

Viérios outros fatores de risco tém sido associados a doenga cardiaca.
Tabagismo, por exemplo, duplica o risco de morte por doenga cardiovascular enquanto que
baixos niveis de atividade fisica 0 aumentam em 1,5 vezes (KILANDER et al, 2001).
Alguns fatores dietéticos também foram associados a risco cardiovascular, tal como a
ingestdo de gordura predominantemente saturada (WHO, 1990). Outros, como os
antioxidantes, ndo foram confirmados como protetores contra a doenga aterosclerotica
(KILANDER et al, 2001).

e Obesidade e distribui¢do da gordura corporal

Alguns estudos tém demonstrado a relagdo entre obesidade e doenca
cardiovascular, incluindo hipertensdo arterial, doengas coronarianas e hipertrofia cardiaca
(LISSNER et al, 1991; LAUER et al, 1991). A cada 10% de aumento no peso corporal ha
aproximadamente 20% de aumento na incidéncia de doengas coronarianas (PEREIRA e al,
1999). A presenga de hipertenso arterial é muito maior entre obesos (STAMLER et al,

1978), sendo relatados indices até seis vezes maiores em individuos com peso acima do
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ideal, na faixa etéaria de 20 a 44 anos (PEREIRA et al, 1999). No entanto, os efeitos nocivos
4 saude do individuo dependem ndo apenas do acumulo excessivo de tecido adiposo, mas
também de sua distribuicdo corporal (WHO, 1997; GIROLAMI, 1996), ja que os
individuos diferem n3o somente quanto ao grau de obesidade, isto €, quanto a composigdo
corporal, mas também quanto & distribuicdo regional do tecido adiposo no corpo
(GIROLAMI, 1996).

Assim, foram descritas algumas classificagdes da obesidade segundo sua
localizagdo. BOUCHARD em 1990 a classificou em: Tipo I ou obesidade difusa que
representa um aumento generalizado do tecido adiposo; Tipo II ou obesidade central
(andro6ide) que se refere aquela em que hd aumento do tecido adiposo subcuténeo na regido
tronco abdominal; Tipo III ou obesidade abdominovisceral que € caracterizada por excesso
de tecido adiposo no abdome, principalmente entre as visceras; Tipo IV ou obesidade
femuroglutea (ginoide), caracterizada por acumulo de tecido adiposo na regido

glateofemural.

A associa¢fo entre o padrdo de distribuicdo da gordura corporal e o risco para a
satde foi descrita h4 mais de 40 anos por Vague (VAGUE, 1956). E de fato, a associagdo
de adiposidade na regiio abdominal (subcutdnea e visceral) com enfermidades como
hipertensdo arterial, hipercolesterolemia, diabetes tipo 2, € doenga vascular cerebral, tem
sido confirmada, mais recentemente, por varios autores (BRAGUINSKY, MARIN,
MOLLERACH, 1994; BONORA et al, 1996). A distribuicdo central do tecido adiposo
aumenta a incidéncia de doengas cardiovasculares em pessoas magras € também em
pessoas obesas (SIERVOGEL et al, 1998; LAPIDUS et al, 1984). Em nosso meio, a
adiposidade central foi recentemente avaliada em mulheres obesas e, relacionou-se aos
fatores de risco metabélicos e cardiovasculares mais fortemente que o Indice de Massa
Corporal (RIBEIRO FILHO et al, 2001). Existe forte associagdo entre IMC, circunferéncia
da cintura e relagdo cintura / quadril, sugerindo uma centralizacido crescente da gordura
com o aumento da obesidade em adultos de ambos os sexos (FERRANNINI er al, 1997).
No “The Nurses’ Heath Study”, a cintura e a relagdo cintura/quadril foram fortemente
associadas a maior risco cardiovascular, mesmo entre as mulheres com IMC menor que
25kg/m* (REXRODE et al, 1998). Nesta mesma populagdo, as medidas citadas foram
fatores preditivos do aparecimento de diabetes tipo 2 (CAREY er al, 1997).

Introdugdo
35



O tecido adiposo, localizado na regido abdominal, caracteriza-se por atividade
lipolitica intensa, levando & liberagdo de quantidades elevadas de &cidos graxos livres e
triglicérides a circula¢@o portal. Como conseqiiéncia, ha um aumento do VLDL circulante e
maior depdsito de triglicérides no figado e nas células beta do pancreas, favorecendo a
hiperinsulinemia e a resisténcia a insulina (BRAGUINSKY, MARIN, MOLLERACH,
1994; HUGES et al, 1997; OWENS et al, 1998; BIORNTORP, 1987). A hiperinsulinemia,
por sua vez, promove depésito de lipideos no figado, e pode ter agdo na parede dos vasos

sangiiineos, que favorecam a aterosclerose (BJORNTORP, 1987).

Alguns estudos demonstraram reduc¢do dos fatores de risco, relacionada com a
diminui¢do da circunferéncia da cintura, do peso corporal e do IMC. Porém, a redugédo foi
principalmente relacionada a mudanga da gordura intrabdominal (SJOSTROM, LISSNER,
SJOSTROM, 1997).

1.4. OBESIDADE E DISTRIBUICAO DA GORDURA CORPORAL COMO
FATORES DE RISCO EM ADULTOS

Programa de perda de peso em mulheres de 18 a 68 anos induziu diminui¢do do
colesterol total, colesterol LDL e da pressdo diastélica, relacionada a redugdo do peso, do
IMC e da circunferéncia da cintura, mas, ndo as alteragdes na rela¢do cintura/quadril. Neste
grupo, um decréscimo de 5 a 10 cm na circunferéncia da cintura foi responsavel, em 83%

dos casos, por uma melhora de 10% em ao menos um fator de risco. (HAN et al, 1997b)

SATTAR et al em 1998, em estudo envolvendo homens e mulheres com idade
entre 18 e 69 anos, verificaram que o IMC e a circunferéncia da cintura associaram-se
significativamente, em ambos os sexos, com fatores de risco cardiovascular, incluindo
triglicérides, LDL, LDL/HDL. VLDL e colesterol total. Entretanto, estes autores
observaram pequena associagdo da relagdo cintura/quadril aos fatores de risco ja
mencionados. Relataram ainda, uma associagdo significativa entre a circunferéncia da
cintura e a lipase hepatica nas mulheres. E ainda, a rela¢do cintura/quadril, quando ajustada
para o IMC e a idade ndo foi associada de maneira independente aos niveis pressoricos nos
adultos estudados pelo European Group for Insulin Resistance Study (FERRANNINI e? al,
1997).

Introducdo

36



A resisténcia a insulina, o perfil lipidico sérico desfavoravel e a hipertensdo
arterial melhoraram, em pacientes acompanhados por diversos autores, com a redugéo
ponderal (MUSCELLI ef al, 1997; LEAN, HAN, MORRISON, 1995; SIERVOGEL et al,
1998). Estes resultados confirmam as observagdes freqiientes na pratica clinica de melhor
controle da pressdo arterial, do diabetes tipo 2 e das dislipidemias apés emagrecimento e

confirmam a importéncia da obesidade como fator de risco a satude.

1.5. OBESIDADE E DISTRIBUICAO DA GORDURA CORPORAL COMO
FATORES DE RISCO EM CRIANCAS E ADOLESCENTES

O perfil lipidico desfavoravel, ou seja, alteragdes nos valores de colesterol total
e fragbes, Lp (a). Apolipoproteinas A-I e B e triglicérides, também € mais associado a
gordura abdominal (FLODMARK, SVEGER, NILSSON-EHLE, 1994; SATTAR et al,
1998. OWENS er al, 1999). Este fato foi verificado mesmo em individuos jovens
(KANNEL er al, 1991; BONORA et al, 1996; DANIELS et al, 1999; MANSFIELD,
McPHERSON, KOSKI, 1999). A doenga cardiovascular e alteragdes metabdlicas,
relacionadas a obesidade, podem ter origem em idades precoces (FLODMARK et al, 1994;
OWENS ef al, 1999). De fato, alguns estudos mostraram relagdo do IMC na infancia, ao
invés do peso no nascimento, com o peso na vida adulta (SINAIKO et al, 1999; HULMAN
et al, 1998), e que os adolescentes obesos estdo expostos a maior risco de desenvolverem
diabetes tipo 2 quando adultos (HULMAN et al, 1998). Sinaiko ef al, em 1998, verificaram
que os aumentos do peso € do IMC durante a infincia estdo relacionados aos niveis de
insulina, lipideos e pressdo arterial sistolica na vida adulta e, que a redugdo no ganho de
peso poderia reduzir o risco cardiovascular futuro. O Bogalusa Heart Study, demonstrou
maiores niveis plasméticos de insulina e peptideo-C em adolescentes americanos obesos, de
ambos 0s sexos, que em magros pareados por idade. A insulinemia, porém, se relacionava
independentemente com o indice de massa corporal ¢ ndo com as demais medidas usadas
tais como pregas cutdneas e porcentagem de gordura corporal (JJANG, SRINIVASAN,
BERENSON, 1996). GARBAGNATI ef al, em 1996, sugeriram que a obesidade em
adolescentes do sexo masculino pode antecipar as modificagdes no metabolismo do acido

urico, que em adolescentes magros sdo vistas somente no final da puberdade. Outros
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estudos, sugerem que a desnutricio na fase fetal pode estar implicada no surgimento de
obesidade, diabetes tipo 2 e doenca cardiovascular na idade adulta (BARKER et al, 1993;
RAVELLI et al, 1998).

No Brasil, os estudos em populagdes com diferentes faixas etérias, relacionando
o estado nutricional as alteragdes metabolicas sdo escassos. POZZAN et al, 1997
encontraram associagio entre pressdo arterial e sobrepeso, hiperinsulinemia e intolerdncia a
glicose em jovens cariocas. Estudos populacionais como o ENDEF, realizado pelo IBGE
em 1974 e o PNSN, realizado pelo INAN em 1989 divulgaram somente dados do estado
nutricional de criangas até 5 anos de idade e adultos do sexo feminino e masculino, ndo
fornecendo dados de criangas maiores de cinco anos e adolescentes. nem de outras
variaveis. Segundo a PNSN, 32% da populagdo adulta apresenta algum grau de excesso de
peso e a prevaléncia da obesidade vem aumentando rapidamente em nosso meio
(MONTEIRO et al, 1995).

Os resultados das pesquisas citadas em adolescentes, a sugestio de que a
obesidade da infincia e da adolescéncia tem repercussdes deletérias na idade adulta, a
associagdo com fatores de risco e a escassez de estudos brasileiros fazem com que esta seja

uma importante area de estudo.

1.6. DIFERENCAS RACIAIS E PREVALENCIA DE RISCO CARDIOVASCULAR

KU et al, 2000 demonstraram diferengas raciais na sensibilidade a insulina em
criangas americanas de 8 a 12 anos. Neste estudo os autores observaram que as criangas
negras tinham secregdo de insulina maior e menor sensibilidade a insulina que as criangas
brancas independente da porcentagem de gordura ou da distribuicdo da gordura corporal.
Apés o ajuste por porcentagem e distribuigdo da gordura, as diferengas sexuais
desapareceram , mas as diferengas raciais se mantiveram. DUNCAN et a/, 1995 sugerem a
existéncia de diferencas raciais, por faixa etéria e por grau de obesidade, como

demonstrado em um estudo da distribuigéo adiposa corporal, envolvendo brancos e negros.
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1.7. METODOS UTILIZADOS PARA AVALIACAO
e Avaliacido da composi¢ao corporal

Varios métodos tém sido utilizados e desenvolvidos a fim de avaliar a
composi¢do corporal e a escolha dos métodos dependera das possibilidades, dos objetivos e
das condi¢des de uso. Dentre os vérios propostos, a densidade corporal, 4gua corporal total,
potassio corporal total e DXA sdo considerados os métodos de referéncia para avaliagdo da
composi¢do corporal (JEBB & ELIA, 1993).

Em pesquisas de campo, as técnicas praticas e de baixo custo para avaliagio da
composi¢do corporal sdo as mais importantes. Dentre estas podemos destacar 0 método de

dobras cutaneas e de bioimpedancia elétrica.

A medida das dobras cutaneas € provavelmente a técnica mais amplamente
utilizada para estimar a massa de gordura, e, além disso, tem sido usada em grandes estudos
€ em varios paises. A espessura do tecido adiposo em vdrios locais é entdo usada para
estimar a densidade corporal e a porcentagem de gordura e, pressupde uma relagdo entre a
somatodria das dobras e a densidade corporal. Essa relagdo € linear quando os valores sio
aplicados em equagdes para grupos populacionais especificos (HEYWARD &
STOLARCZYK, 2000). Para adultos, a equagdo generalizada de DURNIN & WOMSLEY,
1967 é provavelmente a mais utilizada (JEBB, 1993).

E importante lembrar o alto grau de variag@io individual na densidade de massa
livre de gordura e massa de gordura quando comparado aos valores médios estabelecidos
(1,11 g/em® e 0,9 g/cm’ respectivamente). Nesse sentido, 0 uso de equagdes de predi¢do de
composi¢do corporal validadas por uma referéncia derivada de modelos multi
compartimentais, que considera a avaliagdo de gordura, massa magra e conteudo mineral é
o mais indicado (HEYWARD, 2000). As equacdes de SLAUGHTER et al, 1988, para
predizer a porcentagem de gordura em criangas € jovens, prevéem valores mais precisos
que a aplicagdo da equagdo para adultos, pois considera 0 modelo multi compartimental e

inclui a imaturidade da crianca.
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O método de bioimpedéncia elétrica usa a passagem de corrente elétrica de
baixo nivel através do corpo. A oposi¢do ao fluxo da corrente elétrica é medida e a partir da
impedancia, a 4gua corporal pode ser estimada. A massa magra € composta em sua maioria
por agua (~73%), podendo, portanto, ser predita através da dgua corporal total
(HEYWARD, 2000). E um método que pode estimar com precisdo a massa magra em
criangas (HOUTKOOPER et al, 1992) e adultos (HOUTKOOPER et al, 1996), requer
pouca habilidade do examinador e, segundo FULCHER et al, 1991 pode ser usada para
estimar a composi¢do corporal em obesos, com menor erro comparado 4 dobra cutinea.
Assim como para as dobras cutaneas, deve-se empregar equagdes especificas de predigdo

para evitar a sub ou super estimagdo de valores.
e Avaliacdo da gordura intrabdominal

Com o avango de técnicas que avaliam a composi¢do corporal, tem se buscado
verificar a relagdo da obesidade central (visceral e abdominal) com os fatores de risco, e
identificar os indicadores antropométricos que melhor a avaliam. Entre elas, a tomografia
computadorizada e a ressonincia magnética tém sido consideradas o padrio ouro. Porém ha
limitagdes ao seu uso pelo alto custo e dificuldade de validagio em grandes estudos (HAN
etal, 1995 a)

LEAN et al,1995, avaliaram adultos de ambos os sexos e observaram que a
circunferéncia da cintura se relacionou estreitamente com o IMC e consideraram-na o
melhor indicador de mudangas na gordura intrabdominal durante a perda de peso.
Verificaram que a circunferéncia da cintura apresenta altas sensibilidade e especificidade
para identificar individuos de risco. Foram propostos dois niveis de corte, a partir dos quais
o individuo deve ser orientado para o controle ou perda de peso. Para homens, o nivel 1,
associado a IMC maior ou igual a 25kg/m’, diz respeito a uma circunferéncia de cintura
igual a 94 cm. Para mulheres, o valor é 80 cm. Para homens, o nivel 2, associado a IMC
igual ou maior que 30kg/m’ corresponde a circunferéncia de cintura de 102 c¢m. Para

mulheres o valor correspondente é 88 cm.

Os fatores de risco aumentam proporcionalmente ao aumento da circunferéncia
da cintura em homens e mulheres e estes aumentos sdo significativos para valores da

circunferéncia da cintura acima daqueles propostos nos niveis 1 e 2. Individuos com esta
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medida acima do nivel 1 t€m chance 1.5 a 2.0 vezes maior de ter um ou mais fatores de
risco cardiovascular e, aqueles acima do nivel 2, t€m chance de 2.5 a 4.5 vezes de ter um ou
mais fatores de risco, que os individuos classificados abaixo do nivel 1 Portanto, os pontos
de corte propostos, sdo um método valido, simples e pode ser utilizado para identificar e
alertar os individuos com risco aumentado de doenca cardiovascular (HAN et al, 1995b).
Em mulheres adultas, a circunferéncia e o didmetro transversal da cintura e o didmetro
sagital foram os melhores parametros antropométricos para medir a gordura intrabdominal.
Em contra partida, a relagido cintura/quadril pouco se relacionou com a gordura
intrabdominal estimada pela ressonidncia magnética, sugerindo que a medida de
circunferéncia da cintura seja um método de avaliagdo de gordura intrabdominal superior a
medida cintura/quadril largamente utilizada (HAN ez a/, 1995). A circunferéncia da cintura,
sozinha, pode ser um indicador de adiposidade 1util em homens e mulheres, sem a

necessidade de ajuste para a altura (HAN ez al, 1997a).

e Métodos de avaliacdo da sensibilidade a insulina

Em funcdo da freqiiéncia e fisiopatologia da resisténcia a insulina, sua avaliagdo
passou a ser muito importante, tanto em estudos clinicos e experimentais quanto em
epidemiologicos. O “clamp” euglicémico hiperinsulinémico, descrito na década de 70 por
De FRONZO et al, 1979, ainda € considerado o método padrio—ouro. Entretanto. a
execucdo desta técnica exige tempo longo (2 a 3 horas), pessoal qualificado e treinado,
além de infra-estrutura bastante dispendiosa. Portanto, ¢ um método limitado em relagdo a
sua aplicacdo na clinica ou em pesquisas envolvendo grandes grupos de pessoas. Valores
basais de insulina e glicemia foram utilizados como marcadores da sensibilidade a insulina,
devido a facil obten¢do e baixo custo em estudos epidemiolégicos. De fato, estes
parametros se correlacionam a sensibilidade medida através do “clamp”, porém com pouca
precisdo. Nas ultimas duas décadas foram desenvolvidos vérios modelos de avaliagdo, com
o intuito de encontrar um método aplicavel em estudos clinicos e epidemiologicos. Entre
estes, podem ser citados indices derivados da insulinemia e glicemia coletadas em jejum e,
aqueles derivados de multiplas coletas durante sobrecarga oral de glicose. Os mais usados
sdo 0 HOMA-IR (MATTHEWS er al, 1985) e QUICKI (KATZ et al, 2000) que utilizam
valores de glicose e insulina de jejum. Os indices ISI composite (MATSUDA ef al, 1999),
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ISI (STUMVOLL, et al, 2000) e OGIS (MARI et al, 2001) s@o calculados a partir da
glicemia e insulinemia, em diferentes tempos da SOG. Alguns indices mais antigos que
relacionavam a glicose e a insulina, tais como I/G ou a relagdo entre as dreas das curvas de
insulinemia e glicemia, t€ém sido menos utilizados pois, 0s novos indices se correlacionam
melhor aos valores obtidos no “clamp”. Varios autores validaram os métodos HOMA-IR ¢
o QUICKI através de comparagdo ao clamp. O HOMA-IR inclusive foi utilizado em
multiplos estudos, fornecendo estimativa razodvel da sensibilidade & insulina, enquanto o
HOMA- tem sido utilizado para avaliar a secreg¢do hormonal. Os dois métodos apresentam
valores isolados discrepantes em relagdo ao clamp, que no entanto ndo invalidam seu uso
em grupos grandes (AVIGNON et al, 1999; HANSON et al, 2000; HAFFNER et al, 1996;
ALBAREDA et al, 2000). Portanto, em estudos envolvendo grande nimero de individuos,
uma estimativa da sensibilidade a insulina pode ser obtida a partir dos métodos de
HOMA-IR ou QUICKI em amostra de soro colhida em jejum.
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2.1. OBJETIVO GERAL

Avaliar a associagdo da obesidade e distribuigdo de gordura corporal com
glicemia, insulinemia, sensibilidade a insulina, perfil lipidico, 4cido urico e lipoproteinas

em jovens brasileiros.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Comparar os varios resultados entre os jovens magros € 0s obesos,
classificados através da porcentagem de gordura corporal ou do indice de

massa corporal.
e Descrever a associa¢@o do indice de massa corporal (IMC) ao perfil lipidico,
a glicemia, a insulinemia e & uricemia.

e Descrever a associagdo da circunferéncia da cintura (CC) e da relagdo
cintura /quadril (RCQ) ao perfil lipidico, a glicemia, a insulinemia e a

uricemia.

e Descrever a associagdo da gordura corporal total ao perfil lipidico, a

glicemia, a insulinemia e & uricemia.

Objetivos
45



3. MATERIAIS
E METODOS



3.1. TIPO, POPULACAO E LOCAL DE ESTUDO

O estudo, do tipo transversal, foi realizado em adultos jovens, entre 15 e 24
anos de idade, alunos de duas escolas estaduais do municipio de Campinas. O nimero de
alunos da primeira escola contatada que participou do estudo ndo foi suficiente. Assim,

uma segunda escola foi contatada com o objetivo de completar o numero amostral.

3.2. CALCULO DA AMOSTRA

A amostra foi calculada baseando-se na popula¢do de uma escola com 1400
alunos de 2° grau; considerando: p = 15,6% ., erro amostral = 5% e nivel de significncia

bilateral = 5%, totalizando uma amostra de 177 alunos. (FONSECA & MARTINS, 1994)

3.3. METODOS DE CONVOCACAO

O estudo foi realizado em 147 alunos de duas escolas estaduais de Campinas.
Na primeira, foram sorteados e convidados a participar do estudo 213 alunos, dos quais
compareceram 62. Na segunda escola, todos os alunos foram convidados a participar do

estudo, tendo comparecido 85 deles.

3.4. CRITERIOS DE INCLUSAO/EXCLUSAO

A pesquisa foi realizada com a participagdo dos individuos que devolveram o
termo de consentimento assinado e que se referiram como saudédveis. Os critérios de
exclusdo foram doencga cardiovascular, diabetes e neoplasias referidas. Além disso, foram
excluidos alunos com ma formagdo genética, as gestantes € as alunas que tiveram parto

recente, totalizando 5 pessoas.
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3.5. VARIAVEIS

O estudo englobou medidas antropométricas e de composigdo corporal, pressdo

arterial e freqiiéncia cardiaca e dosagens bioquimicas.
Outras Variaveis

Outras informagbes foram coletadas como: idade, sexo, maturacdo sexual,
classe econdmica, tabagismo, consumo de bebidas alcodlicas e regularidade de atividade
fisica.

3.6. SUBGRUPOS DE ESTUDO

Para avaliar a influéncia da obesidade e distribui¢do da gordura corporal sobre
as alteragdes metabdlicas e a influéncia da composi¢do corporal e da distribuicdo da
gordura em individuos eutréficos, o grupo total foi subdividido em dois grupos. Sendo
assim, a analise de dados foi realizada para dois grupos:

A) Grupo Total — (GT): Foram realizadas comparagdes de todas as variaveis
entre as duas escolas. Conforme serd descrito no proximo capitulo, nio se observaram
diferengas importantes entre as mesmas. Portanto, os alunos das 2 escolas foram agrupados
€ o grupo total, desta forma, foi composto por 147 adultos jovens, 34 do sexo masculino e

113 do sexo feminino, com idade entre 15 e 24 anos, sendo 97 brancos e 46 negros;

B) Subgrupo de meninas eutréficas: composto por 104 meninas eutroficas e
aquelas com peso insuficiente, IMC entre 16 ¢ 24 Kg / m’ e idade entre 15 e 24 anos. 39
delas eram negras € 83 brancas. As meninas com percentil maior ou igual a 90 para cintura,
IMC e indice de sensibilidade a insulina, HOMA-IR, foram comparadas com aquelas dos
percentis menores, para todas as varidveis metabolicas € hemodindmicas obtidas. Os
meninos eutréficos ndo foram incluidos neste subgrupo devido ao pequeno nimero (n=26).
Essa subdivisdo teve como objetivo avaliar a influéncia da composi¢do corporal e da

distribui¢@o da gordura em jovens femininas eutréficas.

Materiais e Métodos
50



3.7. MEDIDAS ANTROPOMETRICAS
3.7.1. Descri¢ido da Padronizaciao de medidas antropométricas (WHO, 1989)

e A mensuracio de peso foi realizada através da utilizagdo de balanca
eletronica com divisdo de 100g, com o aluno vestindo roupas leves e sem

sapatos.

e Para a medida da altura utilizou-se estadidmetro portatil da marca Secca com
divisio de 1 mm. A medi¢do foi feita com o individuo descalgo € com os

cinco pontos corporais padronizados encostados na parede sem rodape€.

e A circunferéncia da cintura foi medida na menor circunferéncia entre a
altima costela e a crista iliaca, ao final da expirag@o. Nos alunos obesos, a

circunferéncia da cintura foi medida sobre a cicatriz umbilical.

e A circunferéncia do quadril foi determinada em sua circunferéncia maxima,

incluindo a extensdo maxima das nadegas.

O IMC foi calculado pela divisdo do peso, em quilos, pela altura, em metros, ao
quadrado. A classificagdo do estado nutricional por IMC foi realizada usando-se os
percentis de IMC (MUST, DALLAL, DIETZ, 1991). Desta forma, foram considerados com
peso insuficiente os individuos com IMC menores que P 15; com eutrofia os individuos
com P 15 <IMC< P 50 e P 50 < IMC< P 85; com sobrepeso os individuos com P 85 <
IMC< P 95 e com obesidade os individuos com IMC igual ou maior ao percentil 95 (WHO,
1995).

O estado nutricional também foi classificado de acordo com a porcentagem de
gordura corporal seguindo os critérios propostos por NIEMAN, 1995:

Sexo Masculino Sexo Feminino
Peso Insuficiente < 8% < 13%
Eutrofia 8-15% 13-23%
Sobrepeso 16 20 % 24 27 %
Obesidade >21% >28%
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3.7.2. Avalia¢dao da Composiciao Corporal

A avaliagdo da composi¢do corporal foi feita através da tomada de pregas

cutédneas e por bioimpedancia elétrica.
e Medida das pregas cutineas

As pregas cutaneas foram medidas, em milimetros, com o plicoémetro Lange
Skinfold Caliper, seguindo normas descritas por HARRISON ef al, 1988:

A prega cutdnea bicipital foi medida 1 cm abaixo do ponto médio do
musculo com o brago estendido. O ponto médio € aquele entre o processo
acromial da escapula e o processo do olécrano. A medida foi realizada com o

brago do lado nio dominante flexionado.

— A prega cutdnea tricipital foi medida no ponto médio do brago, com o

mesmo estendido.

— A prega cutinea subescapular foi medida logo abaixo do angulo inferior da
escapula, num angulo de 45° com coluna vertebral.

— A prega cutanea supra-iliaca foi medida acima da crista iliaca na linha média
axilar com o adipémetro aplicada lcm abaixo do local pingado pelo

avaliador.

As quatro pregas cutdneas foram seguradas firmemente entre o polegar € o
indicador, separando assim o tecido adiposo do musculo, antes de aplicar o instrumento de
medida. Cada prega foi mensurada trés vezes e, ao final foi realizada uma média dos

valores obtidos.

Utilizamos equagdes especificas para sexo e idade para estimar a gordura
corporal a partir das pregas cutdneas. Para individuos do sexo feminino e masculino
menores de 18 anos aplicamos as equag¢des propostas por SLAUGHTER ez al, 1988, que

usa somente as pregas cutaneas tricipital e subscapular:
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Sexo Masculino - Brancos:

Pré pubescente (TANNER 1 e 2)

1,21(triciptal + subescapular) — 0,008 (tricipital + subescapular)2 x 1,7

Pubescente (TANNER 3)

1,2 1(tricipital + subscapular) — 0,008 (tricipital + subscapular)2 — 3,4

Pos pubescente (TANNER 4 E 5)

1,21(tricipital + subscapular) — 0,008 (tricipital + subscapular)2 — 5,5
Sexo Masculino - Negros:

Pré pubescente (TANNER 1 e 2)

1,21(tricipital + subscapular) — 0,008 (tricipital + subscapular)” — 3,2

Pubescente (TANNER 3)

1,2 1(tricipital + subscapular) — 0,008 (tricipital + subscapular)® — 5.2

Pés pubescente (TANNER 4 E 5)

1,21(tricipital + subscapular) — 0,008 (tricipital + subscapular)’— 6,8
Sexo Masculino com somatoria das duas pregas maior que 35 mm:

0,783(tricipital + subscapular) + 1,6
Sexo Feminino:

1,33 (tricipital + subscapular) — 0,013 (tricipital + subscapular)” - 2,5
Sexo Feminino com somatéria das duas pregas maior que 35 mm:

0,546 (tricipital + subscapular) + 9.7
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Para alunos com idade superior a 18 anos, a porcentagem de gordura através de
pregas cutaneas foi estimada pela somatéria das 4 pregas, de acordo com DURNIN &
WOMERSLEY, 1974.

Densidade = ¢ — m x log da somatoria das quatro pregas cutaneas,
Onde ¢ e m = valores especificos para cada sexo e faixa etaria.

O valor da densidade corporal obtido foi aplicado na equagdo de Siri, 1956 para

a estimativa da porcentagem de gordura corporal.
% gordura = [(4,95/ densidade) — 4,5}] x 100.
e Bioimpedancia elétrica

A avaliagdo da composi¢do corporal por Bioimpedéncia elétrica foi realizada
utilizando-se aparelho Biodynamics Modelo 310, apés um jejum minimo de 4 horas. Além
disso, os alunos foram orientados para ndo ingerir bebida alcodlica, café, coca cola,
guarand, cha mate ou preto e ndo praticar exercicios fisicos no dia anterior ao estudo

(MATTAR, 1995).

No exame de bioimpedéncia, os valores de massa magra, peso de gordura
corporal € % de gordura corporal foram estimados através de equagdes contidas no préprio

aparelho, utilizando os valores de bioresisténcia obtidos em cada aluno:

Sexo Feminino e Masculino - faixa etaria de 10-19 anos: (HOUTKOOPER ef al,1992).
MLG (kg) = 0,61(AL*/R) + 0,25(PC) + 1,31

Sexo Masculino maior del9 anos: (SEGAL et al, 1987).

Todos os individuos = MLG = (0.00132* AL?) — (0.04394* R) + (0.3052*PC)
—(0.1676%I) + 22.66827

Gordura < 20% = MLG = (0.0006636* AL?) — (0.02117* R) + (0.62854*PC)
— (0.1238*]) +9.33285
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Obesos (>20% gordura) = MLG = (0.0008858* AL?) — (0.02999* R)
+ (0.42688*PC) +(0.07002*]) + 14.52435

Sexo Feminino maior de 19 anos: (SEGAL et al, 1987).

Todas os individuos = MLG = (0.00108* AL’) — (0.0209* R) + (0.23199*PC)
—(0.06777*]) + 14.59453

Gordura < 30% = MLG = (0.00064602* AL’) — (0.01397* R) + (0.4208*PC)
+10.43485

Obesos (>30% gordura) = MLG = (0.00108* AL’) — (0.01466* R)
+ (0.2999*PC) — (0.07012*]) + 9.37938

Ambos os Sexos: (LOHMAN, 1987).
MLG = (0.45* AL’/R) + (0.35*PC) +(1.6*SEX) +5.2

Onde: MLG = massa livre de gordura, AL’ = altura ao quadrado,
R = resisténcia, PC = peso corporal, I = idade, Sex = M= +1; F=-1.

3.8. AVALIACAO DA PRESSAO ARTERIAL

A pressdo arterial foi medida utilizando-se um esfigmomandémetro de mercurio
padrdo, ap6s um repouso minimo de quinze minutos em posi¢do sentada. Registrou-se a
ultima medida de trés afericdes sucessivas, com intervalo minimo de um minuto entre elas.
Foram considerados o 1° e o ultimo sons de Korotkof para a sistélica e a diastolica
respectivamente. Hipertensdo arterial elevada foi definida como pressdo arterial sistolica
>140 mmHg ou pressdo arterial diastélica >90 mmHg, de acordo com critérios do JNC
V,1993.
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3.9. EXAMES LABORATORIAIS

As amostras de sangue venoso foram coletadas pela manhd apdés um jejum
minimo de 12 horas. A glicose plasmatica, insulina, acido trico e lipides séricos foram
dosados no Laboratorio da Unidade Metabdlica do Departamento de Clinica Médica,
UNICAMP. Apo A, Apo B e Lp (a) séricas foram dosadas no Laboratério de Bioquimica
do Departamento de Patologia Clinica da FCM - UNICAMP.

3.9.1. Métodos Laboratoriais

e Colesterol total e HDL, triglicérides e 4cido urico foram dosados por método
colorimétrico — enzimatico, utilizando os kits da marca Wiener. A leitura foi
realizada em espectrofotometro da marca Spectronic Instruments, Inc, NY,
USA, modelo Genesis 5.

e Colesterol LDL foi calculado a partir da formula de Friedewald: Colesterol
total - (HDL + (Triglicérides/S)) (FRIEDEWALD, LEVY,
FREDRICKSON, 1972).

e Colesterol VLDL foi obtido através da formula: Tg/S (BACHORIK, LEVY,
RIFKIND, 1991).

e Apo A, Apo B e Lp (a) foram dosadas por nefelometria, em nefelometro
Array 360 da marca Beckman Instruments, Inc, modelo 4480.

e Insulina foi dosada por radioimunoensaio em duplicata, utilizando-se kit
especifico para insulina humana, da marca LINCO Research, Inc, USA.

e (licemia foi dosada em duplicata pelo método da glicose oxidase em

Glucose Analyser da marca Beckman Instruments, Inc, modelo 6517.
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3.9.2. Parimetros de normalidade utilizados para os Exames Bioquimicos
Perfil Lipidico

Para o perfil lipidico foram considerados os valores recomendados pelo NCEP
em 1993.

Os voluntarios foram considerados portadores de hipercolesterolemia quando o
colesterol total foi > a 170 mg/dl para individuos com idade até 19 anos e > 200 mg/dl para
maiores de 20 anos; portadores de hipertrigliceridemia quando os triglicérides fossem > 130

mg/dl para menores de 19 anos e > 140 mg/dl para maiores de 20 anos.

Os valores recomendados para o LDL e HDL sdo:

2 a 19 anos adultos
Colesterol - LDL < 110 mg/dl <130 mg /dl
Colesterol - HDL > 40 mg/dl > 50 mg/ dl

Insulinemia

Os valores séricos de insulina foram estratificados em percentis estabelecidos
para 0 grupo, uma vez que os pontos de corte variam conforme o kit para dosagem € o
método empregado. A hiperinsulinemia foi considerada quando os valores foram maiores

ou iguais a 23,5pU/ml
Glicemia

Os alunos foram classificados de acordo com os critérios da American Diabetes

Association, 1997 para glicemia de jejum:
e Normal: <110 mg/dl
e Intolerante a glicose: 2110 a <126 mg/dl

e Diabetes: > 126mg/dl
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Uricemia

Hiperuricemia foi classificada quando os valores foram maiores ou iguais ao

percentil 90 para homens e mulheres: 7,0 mg/dl e 5,3 mg/dl respectivamente.
Apolipoproteinas
Os valores de normalidade para ambos 0s sexos sdo:
Apo A-] H: 94 — 178 mg/dl
M: 101-199 mg/dl
Apo B-100 H: 52-109 mg/dl
M: 49-103 mg/dl

Lp(a) < 30 mg/dl

3.10. AVALIACAO DA SECRECAO DE INSULINA E DA SENSIBILIDADE A
INSULINA

A secregdo e a sensibilidade & insulina foram estimadas a partir da insulinemia

e glicemia de jejum, utilizando férmulas descritas em uso corrente:
HOMA B - para avaliar a secregdo: (20 * Io)/(Go — 3,5); MATTHEWS et al, 1985)
HOMA-IR — para avaliar a sensibilidade: (I0 * G0)/22,5; (MATTHEWS et al, 1985)

Onde Gy = glicemia de jejum, mg/dl e Iy = insulinemia de jejum, pU/ml.

3.11. AVALIACAO DA MATURACAO SEXUAL

Cada aluno realizou auto avaliagdo da maturag@o sexual utilizando pranchas
com os critérios propostos por Marshall e Tanner (MARSHALL & TANNER, 1969;
MARSHALL & TANNER, 1970), que avaliam as fases de desenvolvimento das mamas e
pélos pubianos para as meninas e, desenvolvimento das genitdlias e pélos pubianos para os
meninos. Considerou-se o estado de maturagdo sexual aquele obtido pela avaliagdo das

mamas nas meninas, e pela avaliagdo das genitalias nos meninos.
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3.12. CLASSIFICACAO ECONOMICA

Durante a coleta de dados, nem todos os alunos souberam referir renda mensal
familiar. Nesse sentido, utilizamos uma classifica¢do econdmica baseada na posse de itens
e grau de instru¢do do chefe de familia (ANEP, 1997). Esse instrumento propde 6 classes

econdmicas:

Al= renda familiar mensal média > US$ 5.347

A2=> renda familiar mensal média entre US$ 2.833 e USS 5.346
B1= renda familiar mensal média entre US$ 1.706 ¢ US$ 2.832
B2= renda familiar mensal média entre US$ 1.025 e US$ 1.705
C=> renda familiar mensal média entre US$ 478 e US$ 1.024
D= renda familiar mensal média entre US$ 253 e USS$ 477

E= renda familiar mensal média de ate US$ 252

3.13. TABAGISMO E ALCOOLISMO

Questionou-se se o aluno tinha o habito de fumar e qual o consumo diario de
cigarros. O consumo de bebida alcodlica, por sua vez, foi avaliado em gramas de
dlcool/semana, considerando-se o teor alcodlico médio do tipo de bebida referida,

independente da marca comercial.

3.14. ATIVIDADE FiSICA

O aluno foi questionado quanto ao tipo de atividade fisica, duragdo e
freqiiéncia. Considerou-se ativo aquele que praticasse qualquer atividade por 30 minutos ou

mais, no minimo 3 vezes/semana (PATE ef al, 1995)
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3.15. ANALISE DOS DADOS

Todas as informagdes obtidas e os resultados laboratoriais foram digitados em
banco de dados, utilizando-se o programa Excel. Para a analise descritiva utilizou-se o
programa Epiinfo vs 6.01. A andlise estatistica parcial foi realizada através do programa
Statview. Todos os pardmetros coletados e os calculados a partir deles foram comparados
entre magros € obesos e entre o sexo feminino e o sexo masculino através do teste Mann-
Whitney. As varidveis Apo , Apo B, Lp(a), HDL — ¢, VLDL — c, triglicérides, acido trico,
insulina, HOMA IR e Homa B sofreram transformag¢do logaritmica pois ndo apresentaram
distribui¢do normal. Apds essa transformagdo as variaveis foram correlacionadas entre si
através da correlagdo de “Spearman” ou regressdo “Stepwise”. A distribui¢do das varidveis
categdricas entre as duas escolas foi avaliada pelo teste do Qui-Quadrado e quando os
valores esperados foram menores que 5 foi utilizado o teste exato de Fisher. Valores de
p < 0.05 foram considerados significativos. Os resultados sdo apresentados como meédia

* erro padrio.
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4.1. CARACTERISTICAS DA POPULACAO DE ESTUDO

Os dados referem-se a dois grupos e serdo apresentados separadamente:
e Grupo total — conjunto de voluntarios das duas escolas.

e Grupo das meninas eutréficas — composto por todas as meninas classificadas

como eutroficas.

4.1.1. Descrigio das variaveis quanto a escola de origem

Num primeiro momento, os dados se referem a caracterizagdo dos alunos por
escola e sio demonstrados nas duas tabelas abaixo. As escolas diferiram significativamente
quanto & proporgao de voluntarios do sexo masculino e feminino, idade, raga, renda mensal,
tabagismo, etilismo e pratica de atividade fisica (tabela 1). Entretanto, a prevaléncia dos

graus de nutrigio foi semelhante nas duas escolas. Os resultados constam na tabela 2.

Em fungdo da semelhante distribui¢io do estado nutricional, as analises foram
realizadas no grupo total e, as varidveis idade, raga, sexo e classe econdmica foram
utilizadas como co-variaveis nos modelos de regressdo, quando avaliada a correlagdo de

medidas antropométricas com as variaveis metabdlicas e com as pressdes arteriais.

Tabela 1: Caracteristicas gerais da populagdo total, classificada de acordo com a escola de

origem.

Escolal * Escola 2 * p#
Sexo (Masculino/ Feminino) 24/38 10/75 0.001
Idade (anos) 179+ 1.5 16.5+1.7 0.0001
Raca(PeN/Be A) + 13/46 33/52 0.04
Renda Mensal (R$) 2035.8 +£1213 1079.7 £702.4 0.0001
Tabagismo (Ndo/ Sim) 54/8 83/2 0.02
Etilismo (Ndo/ Sim) 45/17 75/10 0.02
Atividade Fisica (Nao/ Sim) 27/35 53/32 0.02

* _ valores expressos em numero absoluto; P — pardo, N — negro; B branco; A — amarelos;
# - valores de p para a comparagio entre as duas escolas; + - em alguns individuos nao foi possivel a
classificagdo racial. (teste Qui quadrado ou teste exato de Fisher, exceto para a renda mensal — Mann
Whitney).
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Tabela 2: Estado nutricional da populaggo total classificada de acordo com a escola de

origem.

Estado Nutricional Escola 1 * Escola 2 * p#
n (%) n (%)

Peso insuficiente 7(11,3) 6(7,1) ns
Eutrofia 48 (77.4) 69 (81,2) ns
Sobrepeso 5(8,1) 7(8.2) ns
Obesidade 2(3,2) 3(3,5) ns

* _ valores expressos como numero dos componentes (% em relagdo a propria escola);

# - valores de p para a comparago entre as duas escolas (teste exato de Fisher).

4.2. RESULTADOS DO GRUPO TOTAL
Descri¢do das variaveis gerais por sexo
e Idade

Na populagio total de estudo, a idade variou de 15 a 24 anos (tabela 3) sendo a
média do grupo 18,0 *+ 2,2 e 16,8 * 1,4 anos para o sexo masculino feminino
respectivamente (p<0,003 — teste Mann Whitney).

Tabela 3: Distribuigdo por idade e sexo da populaggo total.

Idade SEXO MASCULINO SEXO FEMININO TOTAL
(Anos) n % n %o n %
15 4 11,8 31 27,4 35 23,8
16 20,6 17 15,0 24 16,3
17 26,5 43 38,1 52 353
18 20,6 9 8.0 16 10,8
19 59 9 8,0 11 7,5
20 - 3 27,0 3 2.0
21 8.8 1 09 4 28
24 59 - - 2 1,4
TOTAL 34 100 113 100 147 100
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N#o observamos diferengas entre os sexos quanto a classe econdmica, raga,
tabagismo e etilismo. Dezoito por cento da populagdo estudada consome algum tipo de
bebida alcoolica, com uma média de 140 gramas de etanol por semana e 6,8% fumam em
média 5 cigarros/dia (Anexos 1, 2,3 e 4).

A freqiiéncia de atividade fisica foi de 45,6% sendo significativamente maior
nos jovens do sexo masculino que no sexo feminino (70,6 vs. 38%; p=0,001) (figura 1). Em
ambos 0s sexos, a pratica de atividade fisica ndo interferiu no IMC, na composi¢do corporal

(% ¢ao de gordura (cintura) e nas variaveis metab6licas (p = ns, teste de Mann Whitney).
o Estagio de maturacgio sexual

Quanto ao estagio de maturagdo sexual, o dos meninos era maior quando
comparados ao grau de maturagdo relatado pelas meninas, p= 0,003, conforme pode ser

visto na figura 2.

Através de correlagdo de Spearman o grau de maturagio sexual foi diretamente
correlacionado ao peso (r= 0,20, p<0,02), ao IMC (r= 0.25, p<0,002), a cintura (r= 0,20,
p<0,01) ¢ & porcentagem de gordura medida pelas pregas cuténeas (r= 0,25, p<0,003). Nio
houve correlagdo significativa entre os estagios de Tanner ¢ CQ ou gordura medida pela

bioimpedancia elétrica.

O IMC das meninas com maturacdo sexual no estagio 3 de Tanmer era
significativamente menor que aqueles obtidos para os estagios 4 e 5 (p<0,01) Figura 3. Nao
houve diferenca de IMC, nos meninos classificados quanto ao estagio de Tanner 4 e 5. Os
IMC(s) dos meninos em estagios 2 e 3 ndo foram comparados, devido ao pequeno numero

de componentes em cada um.
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Figura 1: Pratica de atividade fisica de acordo com o sexo no grupo total.
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Figura 2: Distribuicio dos meninos e meninas da populagdo total de acordo com os

estagios de Tanner.
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IMC - Kg/m2

2 3 4 5

B Sexo M asculino 3 Sexo Feminino

p = 0,01 para estagio 3 vs. estagios 4 € 5 nas meninas. P = ns entre os estagios para 0s

meninos.

Figura 3: IMC conforme maturagdo sexual nas meninas € meninos do grupo total.
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e Estado nutricional no grupo total (IMC e porcentagem de gordura)

Considerando a distribuigio de IMC por percentil, na populagdo total,
observamos 3,4% de obesidade e 8,2% de sobrepeso. Estas porcentagens foram maiores
nos jovens do sexo masculino que no sexo feminino (p = 0,01; teste exato de Fisher). O

excesso de peso corresponde a 11,6% dos voluntarios.

90 - (86)
70 S
%0
X 30 -
%8 ] ©) (7) 3)
10 3 mD =m0
g g 2 3
o5 & 2 E:
58 3 z 3
A o = 2
2 75! @)
M Sexo M asculino Sexo Feminino

p = 0,01 para meninos vs. meninas (teste de Fisher). ( ) = nimero de voluntarios

Figura 4: Classificagdo do estado nutricional no grupo total de acordo com o percentil de
IMC.

A comparac¢do entre os dois métodos utilizados para avaliagdo da composi¢do
corporal, BIA e pregas cutineas, sugere uma forte correlacdo entre ambos (p<0,0001 e
r= 0,78). Porém, utilizando a andlise de Bland Altman, verificamos que a avaliagdo de um
mesmo individuo por métodos diferentes produz resultados também diferentes. Com este
teste, observamos valores que extrapolam a margem de + 2D, — 8,28 a +10,44, sugerindo

cautela no uso de um método ou outro no mesmo individuo (Figura 5).
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A porcentagem de gordura corporal foi significativamente maior no sexo
feminino que no masculino (24,9 = 0,5 vs. 14,2 + 1,2 % respectivamente; p=0,0001).
Usando-se a porcentagem de gordura corporal, medida pela BIA, para a classificagdo do
estado nutricional, observamos resultados diferentes em relagdo a classificagdo com o uso
dos percentis de IMC (Figura 4). Assim, nota-se que para o sexo masculino, os voluntérios
passam a ser classificados em sua maioria como magros, enquanto no sexo feminino

aumenta a propor¢do de obesidade e sobrepeso. Figura 6.

Em relagfio a distribuigio por classe econdmica, notamos que a % gordura por

BIA diferiu entre as classes econdmicas (A vs.B2, C e D), enquanto o IMC foi similar
(Figura 7).
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Figura 6: Classificacdo do estado nutricional no grupo total de acordo com a porcentagem

de gordura corporal.
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meninos (ANOVA fatorial).

Figura 7: Distribui¢do de % de gordura — BIA por classe econdmica.

4.2.1. Descricao das variaveis antropométricas e metabélicas no grupo total

No grupo total, as alteragbes metabolicas, diagnosticadas de acordo com os
pontos de corte descritos sdo detalhadas na tabela 6.

Tabela 4: Alteragdes metabdlicas no grupo todo - %.

N° %
Pressdo Arterial Elevada 4 2.7
Hipercolesterolemia 34 23,1
Hipertrigliceridemia 6 4,1
Hiperuricemia 14 9.5
Hiperinsulinemia 15 10,2
Lp (a) aumentada 37 25,2
Apo A aumentada 5 3.4

Apo B aumentada 10 6,8
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Comparacio de medidas antropométricas e varidveis metabolicas entre os sexos e

entre os estados nutricionais.

Ao compararmos as variaveis antropométricas e metabolicas entre os sexos,
vemos que os jovens do sexo masculino apresentam valores maiores para peso, estatura,
circunferéncia da cintura, relagdo cintura quadril, pressdo sistélica, pressdo diastdlica, acido
urico e glicemia (p<0,01, analise de Mann Whitney). No sexo feminino foram notados
colesterol HDL, Apo A, insulina, HOMA IR e HOMA P significativamente maiores. Os
resultados do grupo total estdo apresentados na tabela 5.

Tabela 5: Caracteristicas antropométricas, hemodindmicas e metabdlicas de acordo com o0s

SEXO0S.

Variaveis Sexo Masculino Sexo Feminino P#
Peso (kg) 68,1 2.5 54,5+0,8 0,0001
Altura (cm) 1742 + 1,0 161,0 0,5 0,0001
IMC (kg/m?) 22,4+0,7°¢ 21,0+03°¢ ns
Cintura (cm) 745+1,5 67,5+0,6° 0,0001
Relagdo cintura quadril 0,78 +0,01 0,71 £0,01°¢ 0,0001
Pressdo arterial sistdlica (mmHg) 1182 108 +1 0,0001
Pressdo arterial diastolica (mmHg) 75+1° 71+1 0,02
Freqiiéncia cardiaca (bpm) 69 +2 76+ 1 0,0009
Colesterol total (mg/dl) 1484 +49 158,6 +2.6 ns
Colesterol HDL(mg/dl) 448+18 50,9+0,9 0,0003
Colesterol LDL(mg/dl) 90,1 £4.3 93,6 +£2.4 ns
Triglicérides (mg/dl) 68,0 +4,4 70,6 +2.4 ns
Apolipoproteina A (mg/dl) 122,7+3,1 137,0+ 2.6 0,004
Apolipoproteina B (mg/dl) 72,1 £3,1 73,6 +19 ns
Lp (a) (mg/dl) 19,0 +3,3 224 +2.25 ns
Acido trico (mg/dl) 5,59+0,19 4,06 £0,09° 0,0001
Glicemia (mg/dl) 86+1 83+1 0,02
Insulina (pmol/1) 846+50° 111,9 £ 5,0 0,002
HOMA IR 25+02° 32+0,2 0,02
HOMA B 196.4 £ 14.1 310,1 £17,5 0,0001

P# = valores de p para masculino vs feminino; c= p<0.05 entre magros e obesosdefinidos por IMC e

classificados por sexo. Andlise de Mann Whitney.
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As diferencas entre os sexos sdo parcialmente corroboradas pela regressdo
“stepwise”, em que o sexo masculino foi associado com maior PAS, enquanto o sexo
feminino foi relacionado com Apo A (Tabela 6).

Entre o sexo feminino, aquelas com obesidade apresentaram valores maiores de
cintura, relagdo cintura quadril e acido trico sérico. No sexo masculino, aqueles com
obesidade apresentavam, além de valores maiores de cintura e relagdo cintura quadril,
pressido arterial diastolica, insulina e HOMA IR aumentados (Tabela 6).

Através de regressdo linear simples, verificamos forte correlagdo entre as
varidveis antropométricas e destas com as metabolicas. Para avaliar quais eram as mais
importantes, foi realizado regressdo “stepwise”, na qual idade, sexo, classe economica e
raca foram incluidas como co varidveis. As varidveis independentes incluidas no modelo
foram IMC, circunferéncia da cintura, relagdo cintura quadril, porcentagem de gordura por
BIA e por pregas cutaneas e insulina. No grupo total, a porcentagem de gordura corporal se
relacionou positivamente com a LDL colesterol, triglicérides, Apo B, glicemia, insulinemia
e HOMA IR. Por outro lado, o IMC foi relacionado com valores maiores de pressdo
sistolica, pressdo diastdlica e acido urico, enquanto a centraliza¢do da gordura, medida pela
relagdo cintura/ quadril esteve associada negativamente a HDL colesterol e positivamente
ao acido urico. A raga negra foi relacionada com maiores valores de Lp (a), insulinemia e
HOMA IR. Além destas correlagdes, observamos aumentos proporcionais do colesterol

total e dos triglicérides a insulinemia. (tabela 7).
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Tabela 6: Grupo total: resultados da regressdo stepwise com as co-varidveis: classe

econdmica, raga, sexo e idade.

Variavel Dependente Variavel Independente * p
Colesterol total Insulina 0,04
Colesterol HDL Relagdo cintura quadril 0,03
Colesterol LDL % gordura BIA 0,03
Triglicérides % gordura prega / Insulina 0,02 /0,04
Apo A Sexo feminino 0,003
ApoB % gordura prega 0,01
Lp(a) Raga (> negros) 0,03
Glicemia % gordura BIA / Sexo masculino 0,03 /0,002
I[nsulina Raga (> negros) / % gordura prega 0,03 /70,0001
HOMA IR Raga (> negros) / % gordura prega 0,02 /0,0001
PAS Sexo masculino / IMC 0,0001/ 0,001
PAD IMC 0,006
Acido trico IMC/CQ 0,01/ 0,05

* wvariaveis independentes que permaneceram no modelo de regressio stepwise incluindo: IMC,
circunferéncia da cintura, relagdo cintura quadril, porcentagem de gordura por bioimpedéncia e por pregas

cutaneas, idade, sexo, raca e classe econémica.
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Figura 8: Regressio simples no grupo total entre o logaritmo do é4cido urico e logaritimo
da relagdo cintura quadril e entre o logaritimo do colesterol HDL e o logaritimo

da relagdo cintura quadril.
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Figura 9: Regressdo simples no grupo total entre a porcentagem de gordura por pregas € 0

logaritimo da Apo B e do HOMA IR.
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No sexo feminino, o IMC foi a principal variavel relacionada a pressdo arterial

diastélica (r = 0,19; p = 0,05), insulina, HOMA IR e HOMA B (Figura 10), enquanto a

porcentagem de gordura estimada pela BIA relacionou-se positivamente as concentragdes
de colesterol total (r = 0,22; p = 0,03), LDL (r = 0,19; p = 0,04), Apo B (r = 0,26;
p = 0,006) e Apo A (r = 0,26; p = 0,006). Por outro lado, a gordura estimada por pregas

cutdneas esteve associada positivamente as concentracdes de triglicérides e acido tdrico. A

relagio cintura quadril se correlacionou negativamente as concentragdes de colesterol HDL
(r=-0,19; p = 0,05) (Tabela 8).

Tabela 7: Grupo total: resultados da regressdo “stepwise” — sexo feminino.

% # IMC Cint. cQ Gord corp Gord corp Tanner
bia prega

Insulinemia jejum r 0,34 0,31 0,19 0,22 0,32 ns
P 0,0003 0,001 0,04 0,02 0,0007

Glicemia jejum r ns ns ns 0,24 ns 0,19
r 0,01 0,05

Homa IR r 0.35 0,31 0,18 0,26 0,32 ns
4 0.0002 0,0009 0,05 0,006 0,0006

Homa f r 0,21 0,20 ns ns ns ns
P 0,03 0,04

Triglicerides r ns ns ns ns 0.20 -0,20
4 0,03 0,04

Acido trico sérico r 0,22 ns 0,26 0,20 028 ns
P 0,02 0,006 0,04 0,003

Variavel em negrito e sublinhada — variavel independente determinante em modelo de regressao stepwise

incluindo: IMC, circunferéncia da cintura, relagio cintura quadril, porcentagem de gordura por BIA e por

pregas cutaneas, idade, raga e classe economica.
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Figura 10: Regressio simples no grupo total - sexo feminino - entre o logaritmo do IMC e

HOMA IR e pressao arterial diastolica.
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No sexo masculino, a porcentagem de gordura estimada por pregas cutaneas
esteve associada positivamente a pressdo arterial sistolica e negativamente a HDL
colesterol. A pressdo arterial diastolica esteve associada a circunferéncia da cintura. O
acido urico também se relacionou a distribuicdo da gordura, representada pela relagdo
cintura quadril (r = 0,39, p = 0,02), enquanto que a glicemia, insulinemia ¢ Homa IR
estiveram relacionados a4 porcentagem de gordura por BIA. Apo B, colesterol total e
colesterol LDL foram associados as pressdes diastdlica e sistolica respectivamente. O
colesterol LDL aumentou em proporgdo a idade (r = 0,39, p = 0,04), tendo sido a tnica

variavel relacionada a idade.
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Figura 11: Regressdo simples no grupo total — sexo masculino — entre os logaritmos da
circunferéncia da cintura e da pressdo arterial diastolica e entre os logaritmos da
pressdo arterial diastolica e do colesterol LDL.
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Tabela 8: Grupo total: resultados da regressdo “stepwise” — sexo masculino.

vk # IMC Cint. Gord BIA  Gord PAS PAD  Tanner
prega

PAS r ns ns ns 0,34 - - ns
P ns ns 0,05 - 2

PAD r 0,40 0,40 ns 0,38 ns ns ns
P 0,02 0.02 002

Glicemia r ns ns 0,34 ns ns ns ns
P 0,05

HOMA IR ¥ 0,35 0,36 0.41 ns ns ns 0,34
P 0,04 0,03 0,01 0,05

Insulina r ns ns 038 ns ns ns ns
P 0.03

Colest. total r 0,32 ns ns 0.51 0,48 ns
p 0,06 0.002 0,004

Colest. LDL r 0,37 ns ns 0,34 0,58 0,50 ns
p 0,03 0,04 0.0004 0,002

Colest .HDL ¥ ns ns ns -0,38 ns ns ns
p 0,03

ApoB r ns 0,34 ns 0,40 0,43 0,51 ns
p 0,05 0,02 0,01 0,002

Variavel em negrito e sublinhada — variavel determinante principal em modelo de regressdo stepwise
incluindo: IMC, circunferéncia da cintura, relagdo cintura quadril, porcentagem de gordura por BIA e por

pregas cutaneas, idade, raca e classe econdmica.
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4.3. GRUPO B - ESTUDO DAS MENINAS EUTROFICAS

Foram estudadas 104 meninas com IMC<P85. Para o grupo como um todo
foram calculados os percentis 90 para as variaveis: IMC, cintura ¢ HOMA - IR. Foram
desta forma constituidos subgrupos com P>90. As caracteristicas antropométricas e

metabolicas de cada subgrupo e do grupo todo sdo apresentadas nas tabelas 9 e 10.

Nota-se que os subgrupos de percentis descritos tém maiores IMC, cintura, CQ
e gordura corporal medida pela BIA. Alem disto, a insulinemia ¢ 0 HOMA IR eram
maiores em todos os subgrupos comparados ao grupo todo, que denominamos grupo B
(Figuras 12 a 15).

Tabela 9: Caracteristicas gerais do grupo de estudo das meninas e dos subgrupos

classificados de acordo com o percentil 90 do IMC, cintura e HOMA IR *.

Sapmpo P 90 - IMC P 90 — Cintura ExN-

(Total) HOMA-IR

=104 n=11 =13 i
Idade (anos) 16,8 £ 0,1 17,2 +04 16,6 +0,3 17,0 £ 0,6
Tanner” 4 5 4 4
IMC (kg/ m?) 20,5+0,2 236+02° 225+04° 223+05°
Cintura (cm) 66,5 + 0,4 22+14° 755+0,6" 69,6+1,5*
Cintura/quadril 0,71 + 0,01 0,71 £ 0,02 0,77 +0,01" 0,72 + 0,02
Gord corporal (%) 244+05 27,8+2,0* 289+12° 27,7£1,9
PAS (mmHg) 107,8 + 0,1 108,5+2.2 113,8+4.5 111,0+3,7
PAD (mmHg) 70,9 + 0,8 72,8 2,1 749+20* 75,2 +3,1

* categorias P 90 = percentil 90;
a=p < 0,05; b= p<0,01 - subgrupo comparado ao Grupo todo (analise ndo paramétrica de Mann Whitney);
PAS e PAD — Pressdes arterial sistolica e diastdlica.

x —medida através da bioimpedéincio. # - valores de moda.
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Tabela 10: Resultados metabdlicos do grupo de estudo das meninas e dos subgrupos

classificados de acordo com o percentil 90 do IMC, cinturae HOMA IR *.

Grupo B (Total) P 90 - IMC P 90 - Cintura P 90 -
HOMA-IR
Glicemia (mmol/1) 4,6 £0,0 4,6 £0,1 48+0,2 48+0,1°
Insulinemia (pmol/1) 149+0,6 [7,6+19° 19.4+26 26,4 +1,0°
HOMA B 300+ 16 399 +91 359 £63 423 £42°
HOMA IR 3,1+0,1 3,6+04° 40+05" 57+02"°
Colest. total (mmol/1) 4,07 £0,17 3,66+0,11° 4,01 £0,19 4,28 +0,23
Colest. HDL (mmol/1) 1,31 £0,03 1,33 £ 0,07 1,27 £ 0,09 1,26 £ 0,11
Colest. LDL (mmol/1) 2,39 £ 0,06 1,99 +0,12 2,36 +0,17 2,54 £0,19
Triglicéride (mmol/l) 0,88 +0,03 0,73 £ 0,06 0,81 £0,07 1,06 £0,08°
Acido trico (umol/1) 244+ 6.0 244 +24 276 +20 277+20°
Apolipoproteina A 135.9+2,6 1389 +8.4 22,0 £5,9° 140,2 + 15,5
Apolipoproteina B 729 +2,1 64,3 +3,6 7334205 793+7.2
Lipoproteina (a) 21,2+2,0 23,6 £4.4 15,8 +4,8 24,1 +£59

* categorias P 90 = percentil 90;

a=p < 0,05; b= p < 0,01 — subgrupo comparado ao Grupo todo (analise ndo paramétrica de Mann Whitney)
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Figura 12: Indice de massa corporal e porcentagem de gordura corporal em meninas

eutréficas classificadas de acordo com os percentis 90 do IMC, da cintura e do

HOMA IR do grupo B todo (G total).
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Figura 13: Resultados das medidas da pressdo arterial sistolica e diastolica em meninas

eutréficas classificadas de acordo com os percentis 90 do IMC, da cintura e do

HOMA IR do grupo B todo (G total).
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As varidveis antropométricas foram significativamente relacionadas, em
regressdo linear simples a PAS ¢ PAD, HOMA IR e Insulina. Foram observadas ainda
correlagdes entre insulina e lipides, além de Apo B e uricemia (Tabela 11). Analise
“stepwise” em modelo incluindo IMC, idade, % gordura, cintura, Tanner, insulina e
glicemia foi utilizada para avaliar qual delas era a principal. A varidvel que ficou no

modelo estd em negrito e sublinhada.

Um segundo modelo foi construido para avaliar as principais variaveis
relacionadas a insulina, HOMA IR ¢ glicemia, incluindo IMC, idade, gordura corporal,
cintura, Tanner, triglicérides e colesterol. LDL. Para a insulina, permaneceram no modelo o
IMC e os triglicérides (Figura 16). Para o HOMA IR as variaveis mais importantes foram:
IMC, Tanner, colesterol LDL e triglicérides. Por outro lado, a glicemia esteve relacionada

ao estagio de maturagdo sexual e 3 % de gordura medida pela BIA.(Tabela 12)

Resultados
84



Tabela 11: CorrelagGes entre as variaveis no grupo das meninas eutroficas

Cintura MC Gord corp  Insulina Homa IR  Glicemia
0/6 X

PAS 0,23 0.26 - - - -

p 0,02 0.009 - - - -
PAD r & 0,21 = . = 5

p - 0,03 - - - -
Gord corp % * r 0,50 0,44 - - - 0,23

p  <0,0001 <0,0001 - - - 0,02
Insulina r 0,20 0,25 0,22 - = -

P 0,05 0,01 0,03 - - -
HOMA B r - - - 0,66 - 0,64

p = 5 £ <0,0001 & <0,0001
HOMA IR r 0,21 0,26 0,26 0,98 - 0,30

P 0,04 0,007 0,008 <0,0001 - 0,002
Acido urico r - - 0.26 0,21 0,22 .

P - - 0,009 0,03 0,03 -
Colesterol Total r - - 0,21 024 0,28 0,24

D - - 0,03 0,02 0,005 0,02
Colesterol LDL r - - 0,20 021 0,25 0,23

P - - 0,04 0.04 0,01 0,02
Colesterol VLDL r - - - 031 0,30 -

p - - - 0,002 0,003 -
Triglicérides r - - - 031 0,30 -

P - - * 0,002 0,003 -
Apolipoproteina A r - - 0.29 - - -

P - - 0.003 - - -
Apolipoproteina B r - - 0,21 0.20 0,23 -

p - - 0,04 0,05 0,02 -
Tanner r 0,25 0,37 - - - -0,23

p 0,01 <0,0002 - - - 0,02

" - todas as variaveis foram utilizadas apés transformacdo logaritimica;

* - gordura corporal (%) medida pela bioimpedéncio;

- auséncia de correlagdes significativas.
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Tabela 12: Analise de Regressio “stepwise” no grupo das meninas eutroficas — PAS e

lipideos usados como variaveis dependentes®.

L]

Varidvel do modelo * r p
PAS IMC 0,22 0,03
Apolipoproteina B Insulina 0,23 0,02
Apolipoproteina A gord corp % 0.35 0,002
Acido urico gord corp % 0,26 0,01
Colesterol Total Insulina 0,25 0,01
Colesterol LDL Insulina 0,21 0,03
Colesterol VLDL Insulina 0,31 0,002
Triglicéride Insulina 0,31 0,002
Insulina * IMC, triglicérides 0,42 <0,0001
HOMAR* IMC, Tanner, LDL, 0,50 <0,0001
triglicérides
Glicemia*® Tanner, gord corp % 0.33 0,005

* - Regressdo step wise em modelo incluindo: IMC, idade, gordura corporal (%), cintura, classe Tanner,

insulinemia e glicemia.
** - todas as variaveis foram utilizadas apds transformagéo logaritimica;
** - variavel independente no modelo em ordem de entrada (p < 0,05);

* - variavel dependente em modelo de regressio step wise incluindo: IMC, idade, gordura corporal (%),

cintura, classe Tanner, triglicéride e Colesterol LDL.

PAS e PAD — Pressdo arterial sist6lica e diastdlica.
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Figura 16: Regressio linear simples no grupo de estudo das meninas entre o

logaritmo da insulina e IMC e entre logaritmo da insulina e triglicérides.
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O estudo Framingham (LISSNER et al 1991) e outros demonstraram, em
adultos, a forte associagdo de obesidade e doenga cardiovascular, tal como hipertensio
arterial, doen¢a coronariana e hipertrofia cardiaca. A resisténcia a insulina e
hiperinsulinemia e suas conseqiiéncias metabdlicas tém sido extensivamente relatadas na
obesidade (SRINIVASAN et al, 1999). Além disto, a insulinemia e a obesidade parecem
ser fatores de risco cardiovascular e metabdlico independentes de outras variaveis
(FERRANNINI et al,1996; CAREY er al, 1997; FONTBONN & ESCHWEGE, 1991;
PERRY et al, 1995; URBINA ef al, 1999) .

As relagdes da obesidade, distribui¢do da gordura e incidéncia de fatores de
risco cardiovascular em idades precoces sdo de consideravel interesse. Em adolescentes e
adultos jovens de ambos os sexos, os fatores de risco cardiovascular ja estdo presentes e se
correlacionam positivamente com medidas antropométricas de distribuicdo de gordura,
composi¢do corporal e classificacdo do grau de obesidade. Alguns autores sugerem que
alteracdes nos valores basais de pressdo arterial, 4cido urico e insulina plasmaticos estdo
associadas a obesidade e a velocidade de ganho de peso durante a infincia e a adolescéncia
(SINAIKO et al,1999).

No presente estudo, observamos uma freqliéncia elevada de alteragdes
metabolicas, salientando-se hipercolesterolemia, hiperuricemia, hiperinsulinemia e,
especialmente o aumento de Lp (a), todas com freqiiéncia maior que 10%, de acordo com
os pontos de corte estabelecidos. E interessante notar que todas estas alteragdes, que fazem
parte da sindrome plurimetabdlica e que s3o consideradas fatores de risco para a doenca
cardiovascular, estiveram presentes em jovens entre 15 e 24 anos, no geral considerados
saudaveis. Os resultados observados em nosso estudo, na comparagao entre os grupos de
estado nutricional, sio concordantes com outros que descreveram diferengas significativas
entres obesos € eutroficos, em ambos 0s sexos, quanto as pressdes arteriais sistolica e
diastolica, perfil lipidico, glicemia e insulina de jejum (MOUSSA et al, 1998;
SRINIVASAN et al, 1996).

Na populagdo total do estudo (Grupo A), os resultados obtidos a partir da
correlagdo entre as varidveis antropomeétricas e as variaveis metabolicas, foram semelhantes

aqueles relatados por alguns estudos. Assim, a insulinemia ¢ HOMA IR foram diretamente
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relacionados a porcentagem de gordura e a raga negra. Os niveis plasmaticos de insulina € o
HOMA IR foram maiores nos individuos com obesidade do sexo masculino comparados
aqueles com eutrofia, tanto no grupo geral quanto no grupo de individuos com obesidade

pareados (artigo submetido para publicagdo em anexo).

Anteriormente, foram descritas diferengas entre as ragas para a insulinemia
(KU et al, 2000; SRINIVASAN et al, 1999) e a sua relagdo com a porcentagem de gordura
(SRINIVASAN et al, 1999). No nosso estudo, a insulina e 0 HOMA IR foram maiores nos
jovens do sexo feminino que nos jovens do sexo masculino. Porém, o IMC foi a varidvel
mais relacionada a insulina e a0 Homa IR no sexo feminino, mesmo quando se analisou
apenas o subgrupo de jovens eutroficas. No sexo masculino, a insulina e 0 HOMA IR
foram relacionados a porcentagem de gordura. O paralelismo entre os resultados da
insulinemia ¢ do HOMA IR, em todos os subgrupos, advém do fato da glicemia ter uma
variabilidade pequena no grupo todo e, portanto o0 HOMA IR neste estudo foi muito
dependente dos valores da insulinemia (por definicdo de féormula). O principal fator
antropométrico relacionado a insulinemia e resisténcia 4 insulina é controverso na literatura
pois, MOUSSA et al, 1998, em estudo com criangas 4rabes de 6 a 13 anos, verificaram que
a mnsulina se correlacionou mais significativamente 4 porcentagem de gordura e IMC que a
distribui¢do de gordura representada pela relagdo cintura quadril. Ao contrario, CEFALU
et al, 1995 encontraram que a gordura intra-abdominal foi responsavel por 51 % da
variagio da sensibilidade a insulina, independente do sexo e ap6s controle para a obesidade
em adultos. Tanto fatores raciais como ambientais e faixa etdria avaliada podem ser os

responsaveis pelas discrepancias publicadas.

Alguns estudos sugerem a participagdo da insulina e do acido urico na génese
da hipertensdo arterial (POZZAN et al, 1996; SELBY, FRIEDMAN, QUESENBERRY,
1990). Esta participagdo se daria através de diferentes mecanismos tais como maior
reabsor¢do tubular de sodio (MUSCELLI er al, 1996); ativagdo do sistema nervoso
simpatico (ROWE er al, 1981; ANDERSON et al, 1992); proliferagio de células
musculares lisas (GOKE & FEHMANN, 1996); efeito no transporte i0nico incluindo o de
calcio nas células vasculares (FERRANINI, 1999) e aumento do débito cardiaco e
freqiiéncia cardiaca (MUSCELLI er al, 1998). No entanto, no nosso estudo, a insulinemia
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ndo se relacionou as pressdes sistolica e diastélica em ambos os sexos. Estas foram
relacionadas ao IMC no sexo feminino, a porcentagem de gordura € & cintura no Sexo
masculino. No grupo total, as pressdes foram diretamente relacionadas ao IMC e, foram
maiores no sexo masculino. No grupo de jovens eutrdficas isoladamente, estes achados
foram confirmados. A razio porque verificamos o efeito da obesidade sobre a pressdo
arterial e ndo da insulinemia ndo pode ser esclarecida a partir dos nossos dados.
Salientamos, entretanto, que a associacdo entre obesidade e hipertensdo arterial € muito
comum na clinica e foi exaustivamente confirmada em adultos. Além disto, alguns estudos
tal como o Bogalusa Heart Study em 3276 criangas e 1058 adultos jovens de ambos os
sexos, negros e brancos, mostraram que a insulina esta positivamente relacionada as
pressdes arteriais sistolica e diastolica nos grupos etarios de 5 a 12 e de 18 a 26 anos,
independente do IMC e porcentagem de gordura. Por outro lado, os autores também
observaram que os efeitos da insulina e do IMC na pressdo arterial sistolica sdo
independente um do outro (JIANG et al, 1993). Em nosso meio, GUEDES & GUEDES,
1998, ao contrario, verificaram a associagdo da distribui¢do central da gordura com a
pressdo arterial em adultos brasileiros de ambos os sexos, independentemente do IMC.

No estudo de GUEDES & GUEDES, 1998, o LDL colesterol e os triglicérides
também foram associados a distribui¢dao central da gordura. Em nosso grupo, o colesterol
total e LDL e triglicérides, se associaram positivamente a insulina ¢ a porcentagem de
gordura. Porém, quando analisados separadamente em cada sexo, essas varidveis se
relacionaram a porcentagem de gordura no sexo feminino e a pressdo sistolica no sexo
masculino, 0 que demonstra a dificuldade de determinar a varidvel mais importante entre
varias interdependentes como ocorre na sindrome plurimetabdlica. Nas jovens eutroficas, a
gordura deixou de ser a principal varidvel e o colesterol total e LDL e os triglicérides
relacionaram-se principalmente & insulinemia. Os resultados obtidos nesse subgrupo podem
decorrer, portanto, das menores variabilidades da gordura corporal e da pressdo arterial
entre as eutroficas e concordam com os dados demonstrados por KEKALAINEN et al,
2000, em individuos com idade entre 16 € 61 anos, em que a dislipidemia, pressio arterial e

acido trico se relacionaram preferencialmente a resisténcia a insulina.
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Paralelamente, a uricemia € associada a hiperinsulinemia e a resisténcia a
insulina como foi descrito por MODAN et al, 1987. A insulina tem efeito anti uricosurico
e, este pode ser o elo de ligacdo entre uricemia e insulinemia (MUSCELLI et al, 1996).
Entretanto, neste estudo a uricemia estava associada ao IMC e a relagédo cintura quadril,
mas ndo a insulinemia, tanto no grupo total como no grupo de jovens eutréficas. Mesmo na
faixa etaria estudada, observamos uricemias maiores no sexo masculino que no sexo
femininos e entre estas, maior naquelas com obesidade. No grupo total, o IMC e a relagdo
cintura quadril se relacionaram aos valores de acido urico, enquanto que a porcentagem de
gordura se associou de maneira mais importante a uricemia nos grupos feminino e
masculino analisados isoladamente. No grupo das jovens eutréficas, o acido urico também
esteve associado a porcentagem de gordura. Os motivos destes achados diversos ndo sdo
claros e poderiam ser decorrentes do numero de individuos estudado ou da faixa etaria. A
auséncia da associag@o da relagdo cintura quadril nos grupos separados por sexo, poderiam
decorrer do fato desta rela¢do e da uricemia serem ambas maiores nos meninos. Entretanto
as correlagdes acima citadas se mantiveram mesmo quando os valores de uricemia foram

corrigidos pelo sexo e pela massa magra.

Fatores de risco como Lp (a) e Apo B nio estiveram aumentados nos obesos de
ambos os sexos. E ainda os niveis séricos de Lp (a) foram relacionados a raga: os negros de
ambos 0s sexos apresentaram niveis maiores dessa lipoproteina. A Lp (a) é um importante
marcador genético de risco cardiovascular prematuro (DAVIS CONFERENCE, 1991) e,

poderia contribuir para um maior risco, quando associado a outros, em individuos negros.

A Apo B tem sido considerada um importante fator de risco cardiovascular e,
sugere-se que seja um melhor pardmetro para identificagdo de risco cardiovascular que o
colesterol total ou LDL pois, a Apo B aumentada pode estar presente mesmo quando 0s
niveis de colesterol total e LDL sdo normais (SNIDERMAN, 2001). Embora n3o tenhamos
observado diferengas entre individuos com eutrofia e com obesidade, no grupo total e no
grupo das jovens eutroficas, a Apo B esteve associada a gordura corporal e nas eutroficas
esteve relacionada a insulinemia. Da mesma forma, TEIXEIRA ef al, 2001, encontraram
associa¢do entre Apo B e distribuiciio da gordura corporal, principalmente com a gordura
localizada no tronco. Portanto, os nossos resultados e o de TEIXEIRA ef al, 2001 chamam
a aten¢do para o papel da gordura corporal € de sua distribuicdo e da insulinemia, mesmo
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em individuos magros, como fatores de risco cardiovascular. A Apo A € um componente do
colesterol HDL e protetor de risco cardiovascular. Baixos niveis de ApoA/ApoB tem sido
relatados em adolescentes com obesidade (TEIXEIRA,2001). Em ratos, esta lipoproteina
parece promover regressdo de lesdes vasculares e eventos cardiovasculares agudos.
(DAUGHERTY, 2000). No presente estudo, a Apo A esteve positivamente correlacionada
ao sexo feminino e a porcentagem de gordura nas jovens eutréficas, sem qualquer
correlagdio no sexo masculino. Seu papel protetor poderia ser confirmado em estudo
prospectivo e os achados seriam compativeis com a protecdo relativa das mulheres em

relacdo aos homens.

Os mecanismos pelos quais a centralizagdo da gordura corporal se relaciona
com componentes da sindrome metabdlica tém sido discutidos extensivamente. Um dos
mecanismos propostos relaciona a exposicdo hepética a altas concentragdes de acidos
graxos livres através da circulagdo portal (FRAYN, 2000). O tecido adiposo visceral,
drenado pela circulagdo portal, caracteriza-se por uma alta taxa de “turnover” de lipidios,
ora com atividade lipolitica intensa, em jejum ou em condigdes de stress, ora com atividade
lipogénica em periodos pos-prandiais. A obesidade visceral ¢ caracterizada por um distinto
perfil lipidico: aumento na produgo de VLDL, trglicérides, subclasses de LDL, Apo B e
reduzida produ¢do de HDL colesterol (BJORNTORP, 1990). A LDL, apesar de ndo estar
aumentada, na obesidade visceral tende a ser menor além de conter uma concentragdo de
Apo B e triglicérides maiores ¢ de colesterol total menor Essas lipoproteinas menores e
mais densas penetram mais facilmente no endotélio vascular, podendo contribuir para a
formacdo de placa ateroclerdtica. Sdo ainda, captadas com menor velocidade, facilitando
sua oxidacio (LAMARCHE, 1999). O fluxo aumentado de é4cidos graxos livres na
circulagio portal, decorrente da obesidade visceral, pode ser a chave para explicar a

sindrome metabolica.

Entretanto, FRAYN, 2000 em um artigo de revisdo, faz critica a esse modelo,
sugerindo que o tecido abdominal subcutdneo seria o maior responsavel pelo fluxo de
acidos graxos livres ao figado devido & sua maior extensdo. Sugere ainda, que a resisténcia
a insulina e a gordura visceral sio decorrentes do acimulo de gordura subcutanea

preferencialmente. E de fato a gordura abdominal subcuténea foi um preditor independente
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da insulina basal e dos lipideos séricos, mesmo apOs ajuste para a % gordura corporal e
gordura troncular (subcutdnea, retroperitoneal e intra peritoneal) medida por DXA nos
individuos estudados por SARDINHA et al, 2000.

Nossos resultados mostram uma associagdo direta da distribui¢do da gordura
central ao 4cido trico e a pressdo arterial diastdlica e, também mostram uma correlagdo
inversa com os niveis de colesterol HDL no grupo total. QOutras varidveis ndo foram
associadas a distribuicdo da gordura corporal e, além disso, ela ndo se correlacionou com
qualquer variavel no grupo das jovens eutrdficas. Nesse grupo, o IMC e a porcentagem
total de gordura foram as varidveis mais relacionadas as alteragdes nas pressdes arteriais,
insulina, HOMA IR, glicemia, acido trico € Apo A.

Chama a aten¢do que as Unicas variaveis relacionadas a relagdo cintura quadril
sejam o HDL e o &cido drico. Portanto, a influéncia das caracteristicas sexuais neste
resultado ndo pode ser excluida, ainda que a variavel sexo tenha sido fixada no modelo de

regressao.

Na populagdo total estudada encontramos uma porcentagem de obesidade e
sobrepeso (3,4 e 8,2%) dentro dos valores esperados e maior no sexo masculino, resultados
estes contrarios a alguns trabalhos que mostram o aumento da obesidade principalmente no
sexo feminino (MONDINI & MONTEIRO, 1997). Embora tenhamos observado diferencas
na porcentagem de obesidade entre os sexos, deve-se ter cautela ao considerar esses dados
devido a diferengas na proporg¢do dos sexos entre as escolas, a0 pequeno numero de
individuos do sexo masculino avaliados e a4 maneira de convocagdo dos alunos em cada
escola. Esta ultima, portanto, pode ter mascarado a os valores reais. Ressaltamos,
entretanto, que estes problemas ndo deveriam desacreditar as andlises entre os subgrupos

criados e as relagOes entre as diversas variaveis entre si.

No sexo feminino, a porcentagem de gordura foi maior que aquela estimada no
sexo masculino, caracteristica essa inerente ao dimorfismo sexual. A classificagdo do
estado nutricional considerando IMC ou porcentagem de gordura produziu resultados
diferentes no grupo feminino. Desta forma, quando as alunas foram classificadas pelo
conteudo de gordura corporal, varias consideradas eutroficas pelo IMC, passaram a ser

classificadas como portadoras de obesidade ou de sobrepeso corporal. Como ndo houve
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acompanhamento longitudinal destas alunas, ndo podemos dizer que meétodo de
classificagdo de estado nutricional é mais importante para prever riscos futuros. Podemos,
entretanto, elaborar a hipotese de que aquelas com maiores porcentagens de gordura,
mesmo tendo IMC normal, possam ter evolugdo pior, pois a gordura corporal foi associada

a algumas variaveis metabolicas, de maneira deletéria, em nosso estudo transversal.

Este estudo demonstrou ndo somente a presenga de fatores de risco
cardiovascular em adultos jovens de ambos os sexos, mas também a sua relagdo com a
composigdo corporal e em pequeno grau com a distribuicdo central de gordura. Estas
relagdes com as varidveis antropométricas foram vistas mesmo em jovens do sexo feminino
consideradas pelo IMC como eutréficas. As razdes para a freqtiéncia elevada de alteragdes
metabdlicas ndo podem ser esclarecidas, pois fogem aos objetivos deste estudo. O
protocolo experimental ndo foi elaborado de maneira a permitir especular sobre quais
faiores ambientais ou genéticos estdo envolvidos. Algumas varidveis que poderiam
participar do processo, tais como o tabagismo € o etilismo, estiveram presentes em nimero
pequeno de individuos, insuficiente para analise adequada. Da mesma forma, a tentativa de
obter informagdes corretas sobre os antecedentes familiares de doengas metabodlicas e o
IMC dos pais foi frustrada, em fungfo da dificuldade de sua obtencdo. O valor diferente de
IMC entre as classes sociais devera ser confirmado em um numero maior de individuos

nesta faixa etaria, em nossa populagdo.

O emagrecimento tem acarretado melhora nos parametros cardiovasculares,
bem como nos metabolicos em individuos adultos (MUSCELLI et al, 1997). Em criangas,
também foram relatadas melhoras apdés um programa de intervengdo em escolas
(HARRELL, 1998). Em adig3o, os resultados de SINAIKO ez al, 1999, sugerem que uma
redugdo do ganho ponderal pode reduzir os riscos cardiovasculares no futuro. Como em
geral o jovem com obesidade se mantém com obesidade na idade adulta e, muitos estudos
demonstraram o potencial deletério destes resultados, ¢ necessario desenvolver agdes
preventivas em idades precoces. No presente estudo foram avaliados jovens brasileiros,
populagdo pouco estudada quanto aos fatores de risco cardiovascular e seus determinantes
antropométricos. Os nossos resultados também justificam a¢des preventivas -no intuito de
melhorar a composi¢do corporal. E ainda, naqueles com sobrepeso, realizar procedimentos
diagndsticos, objetivando tratamento precoce das alteragdoes demonstradas.
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Varios fatores de risco cardiovascular foram observados neste estudo. A
resisténcia 4 insulina, maiores pressdo arterial, uricemia estiveram presentes
em individuos jovens obesos independentemente da idade, sexo e classe

econdomica.

Alteragdes metabolicas (hipercolesterolemia, hiperuricemia e aumento de
Lp(a)) foram observadas com freqiiéncia elevada nos adultos jovens do

estudo.

Apesar de ndo observarmos diferengas entre obesos € magros de ambos os
sexos, no perfil lipidico, apolipoproteinas e glicemia, a porcentagem de

gordura corporal esteve relacionada a estes parametros.

O IMC e a porcentagem de gordura corporal desempenharam papel
importante nas alteragdes dessas varidveis enquanto que, a distribuigdo da
gordura corporal teve pouca influéncia sobre as alteragdes metabélicas e

hemodinamicas.

A porcentagem de gordura foi importante em determinar um perfil
metabolico alterado mesmo em jovens do sexo feminino com eutrofia,

enquanto a distribui¢do de gordura ndo o foi.

A insulinemia teve um efeito independente da obesidade sobre o perfil

lipidico desfavoravel em jovens do sexo feminino com eutrofia.
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Obesity, a component of the plurimetabolic syndrome, is related to
cardiovascular disease, and is the most powerful predictor to type 2 diabetes. A body fat
distribution with enhanced abdominal adiposity has been associated to hypertension, type 2
diabetes, vascular disease, hyper-cholesterolemia, changes in cholesterol fractions, Lp (a),
Apolipoprotein A and B and triglyceride even in young individuals. Apolipoprotein B has
been associated to cardiovascular disease and increased levels were described even in obese
young adults. Furthermore, an increased serum level of insulin and C-peptide has been
reported in obese adolescents of both sexes. Weight and BMI gain during childhood were
related to insulin, lipids and systolic blood pressure in adult life. The present study was
designed to examine the relationship of obesity and central body fat pattern to glycemia,
insulinemia, insulin sensitivity, lipid profile , serum uric acid and lipoproteins in Brazilian

adolescents.

Young students, aging 15 to 24 years, of both sexes were invited to participate
of the study. BMI, waist, body fat percentagem (electrical bioimpedance), blood pressure,
fasting plasma glucose and insulin, serum uric acid, plasma lipids and apolipoprotein A and
B, lipoprotein (a), HOMA B and HOMA IR were evaluated. Percentis of body mass index
(BMI) were used to classify the nutritional status of the volunteers. The final analysis were

carried out into two groups: the whole group and other of 104 lean girls.

In the whole group we found 3.4% of obesity and 8.1% of overweight and was
a little higher in male than in female. The male compared to female displayed higher
height, waist, waist/hip ratio, blood pressure and serum uric acid and lower body fat (%).
The BMI was the main variable related to blood pressure and uric acid, while body fat was
related to LDL cholesterol, triglyceride, Apo A, fasting plasma glucose and insulin and the
HOMA IR (used as a insulin resistance evaluation). Waist/hip ratio was inversely related to
HDL.

In the lean female subgroup it was calculated the percentile 90 to BMI, waist
and HOMA IR.

All obtained P90 subgroups compared to the whole group displayed higher
BMI, waist, WHR, body fat percentage, fasting plasma insulin and HOMA IR (all p<0.05).
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Insulinemia, HOMA IR and PAS were mainly determined by the BMI. In addition, Apo-B,
triglycerides and LDL cholesterol were related to the fasting plasma insulin (all p<0.05),
while Apo-A and the uric acid were mainly related to body fat percentage.

This study demonstrated an overweight percentage of 11.6 % in the young
subjects evaluated and that cardiovascular risk factors were present in young individuals.
These risk factors were related mainly to obesity degree and less to body fat distribution.
Otherwise, demonstrated a relationship of BMI to fasting insulin and HOMA IR and a
relationship of fasting insulin and HOMA IR to lipid profile even in lean young female.
These results demonstrate the necessity of early preventive actions and efforts to have an

early diagnostic and treatment of the subjects at increased risk.
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ANEXO 1

Distribuic¢io grupo étnico por sexo.

HOMENS MULHERES TOTAL
N % N %
BRANCO 24 70,6 70 63,6 94
AMARELO 1 29 3 2,7 6
NEGRO 2 5.8 4 3,6 40
PARDO 7 20,6 33 30 4
TOTAL 34 110

p = 0,64 — Teste exato de Fisher.
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ANEXO 1T

Freqiiéncia de tabagismo de acordo com o sexo.

HOMENS MULHERES TOTAL
N° % N°Cigarros/dia N° % N’ Cigarros/dia Ne° %o
+ 2 59 10 8 7.0 5(1-10) 10 6.8
- 32 941 105 93.0 137 93.2
TOTAL 34 100 113 100 147 100

p = 1,0 — Teste exato de Fisher
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ANEXO Il

Freqiiéncia de consumo de bebida alcoélica de acordo com o sexo

HOMENS MULHERES TOTAL
N° % G etanol/sem N % G etanol/sem N° %
+ 6 17.6 140 (15-450) 21 18.6 53 ( 5-200) 27 18.4
- 28 824 92 814 120 81.6
TOTAL 34 100 113 100 147 100

p = 0,90 — Teste Qui-Quadrado
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ANEXO IV

Distribui¢ido da classificacdo econdmica em ambos os sexos.

Al

B1

B2

ND

21

53

47

15

%

1,4

6,1

14.3

36,1

32

10,2
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