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RESUMO

DE LIMA, Diana Carla Girardi. Avaliacdo dos niveis de vitamina D e sua relagdo com
indices antropométricos, marcadores metabdlicos e inflamatorios séricos e apds pelo
menos 1 ano de intervencao baseada na orientacdo sobre mudancas de estilo de vida em
criangas e adolescentes com sobrepeso e obesidade. 2018. 103 f. Dissertacdo (Mestrado em
Ciéncias Médicas) — Faculdade de Ciéncias Médicas, Universidade do Estado do Rio de
Janeiro, Rio de Janeiro, 2018.

A abordagem da obesidade infanto-juvenil requer estrutura multidisciplinar com
objetivo de melhorar a adesdo ao tratamento e maiores taxas de sucesso. Os efeitos extra-
esqueléticos da vitamina D e sua relacdo com a obesidade tém sido estudado nos Gltimos anos.
Apesar dos mecanismos fisioldgicos ndo serem completamente compreendidos, ha evidéncias
da associagdo da vitamina D com alguns fatores de risco cardiovascular em criangas. O objetivo
desta pesquisa foi avaliar os niveis de vitamina D e seu comportamento em relacdo a indices
antropométricos, marcadores metabdlicos e inflamatério no inicio e apds pelo menos 1 ano de
intervencdo baseada em mudanca de estilo de vida, sem orientacdo especifica para ingestdo de
vitamina D, atraves de programa multidisciplinar em criancas e adolescentes com excesso de
peso. Realizou-se estudo longitudinal de intervencdo em 49 criancas e adolescentes entre 5 a
15 anos A intervencdo foi baseada nas orientagdes da Academia Americana de Pediatria. Os
participantes foram avaliados no inicio e apds, pelo menos, 1 ano da intervencdo. As avaliacGes
ocorreram a cada 3 meses e aqueles que ndo compareceram a 4 avaliagdes consecutivas foram
considerados acompanhamento ndo regular. N&o houve mudanca significativamente estatistica
nos niveis de vitamina D. No grupo com acompanhamento regular houve uma correlacéo
positiva do delta da vitamina D com a relagéo cintura-estatura ponto médio(p=0,018) e relacdo
cintura-estatura crista iliaca (p=0,025). Nao houve nenhuma correlacdo entre vitamina D e
marcadores metabdlicos e inflamatdrios séricos. Houve melhora discreta estatisticamente
significativa nos indices antropométricos, pois houve queda no escore Z de indice de massa
corporea (3,01- 2,83 p= 0,0001), escore Z da circunferéncia da cintura (2,17-2,02 p=0,0001) e
relacdo cintura-estatura ponto médio (0,60-0,59 p=0,025) no grupo com acompanhamento
regular. Ndo houve mudancas estatisticamente significativas nos marcadores metabolicos e
inflamatorios. No grupo com acompanhamento ndo regular observou-se que houve piora nos
indices antropométricos, aumento na pressao arterial sistdlica (110-120 p=0,033) e da relacéo
cintura-estatura ponto-médio (0,59-0,61 p=0,031). Na comparagdo dos dois grupos, observou-
se que variacao cintura/tempo de seguimento foi maior no grupo nao regular do que naqueles
que mantiveram regularidade no acompanhamento nutricional (3,81-0,99 p=0,022), assim
como a relacdo cintura-estatura ponto médio (0,61-0,59 p =0,034) e a pressao arterial sistolica
(120-110 p=0,026). Os resultados mostram que ndo houve diferenga nos niveis de vitamina D
e estes ndo se correlacionaram com marcadores metabolicos e inflamatdrios ap6s pelo menos 1
ano da intervencdo, independente da regularidade do tratamento. Os achados sustentam a idéia
de que a obesidade infantil € uma doenca cronica, a qual exige cuidados de saude especificos,
dedicacdo intensiva e investimento de tempo dos profissionais de satde a longo prazo, apoiando
a necessidade de um modelo de tratamento de cuidados crénicos.

Palavras-chave: criangas, adolescentes, obesidade, vitamina D, intervencdo multidisciplinar



ABSTRACT

DE LIMA, Diana Carla Girardi. Assessment of vitamin D levels and their relationship to
anthropometric indices, serum metabolic and inflammatory markers, and after at least 1
year of intervention based on guidance on lifestyle changes in overweight and obese
children and adolescents. 2018. 103 f. Dissertacdo de Mestrado em Ciéncias Médicas —
Faculdade de Ciéncias Médicas, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro,
2018.

The approach to childhood obesity requires a multidisciplinary structure with the goal
of improving adherence to treatment and higher rates of success. The extra-skeletal effects of
vitamin D and its relationship with obesity have been studied in recent years. Although the
physiological mechanisms are not fully understood, there is evidence of the association of
vitamin D with some cardiovascular risk factors in children. The aim of this study was to
evaluate vitamin D levels and their behavior in relation to anthropometric indices, metabolic
and inflammatory markers at baseline and after at least 1 year of intervention based on lifestyle
changes without specific guidance for vitamin D intake, through a multidisciplinary program
in overweight children and adolescents. A longitudinal intervention study was performed on 49
children and adolescents aged 5 to 15 years. The intervention was based on the guidelines of
the American Academy of Pediatrics. Participants were assessed at baseline and after at least 1
year of intervention. Evaluations occurred every 3 months and those who did not attend 4
consecutive evaluations were considered non-regular follow-up. There was no statistically
significant change in vitamin D levels. In the regularly monitored group, there was a positive
correlation of the vitamin D delta with the waist-height midpoint (p = 0.018) and waist-to-
height ratio iliac crest (p = 0.025). There was no correlation between vitamin D and metabolic
and serum inflammatory markers. There was a statistically significant discrete improvement in
the anthropometric indices, since there was a fall in the Z score of body mass index (3.01- 2.83
p = 0.0001), Z waist circumference score (2.17-2.02 p = 0.0001) and mean waist-height ratio
(0.60-0.59 p = 0.025) in the regularly monitored group. There were no statistically significant
changes in metabolic and inflammatory markers. In the group with non-regular follow-up, there
was worsening in the anthropometric indices, increase in systolic blood pressure (110-120 p =
0.033) and waist-to-mid-height ratio (0.59-0.61 p = 0.031). In the comparison of the two groups,
it was observed that waist variation / follow-up time was higher in the non-regular group than
in those who maintained regularity in nutritional follow-up (3.81-0.99 p = 0.022), as well as
waist-to-height ratio mean (0.61-0.59 p = 0.034) and systolic blood pressure (120-110 p =
0.026). The results show that there was no difference in vitamin D levels and these were not
correlated with metabolic and inflammatory markers after at least 1 year of the intervention,
regardless of the regularity of the treatment. The findings support the idea that childhood
obesity is a chronic disease, which requires specific health care, intensive dedication and time
investment of health professionals in the long term, supporting the need for a model of chronic
care treatment.

Keywords: children, adolescents, obesity, vitamin D, multidisciplinary intervention
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INTRODUCAO

A obesidade infantil é um grave problema de satde publica, conferindo riscos de satde
imediatos e a longo prazo (1). A obesidade afeta negativamente a qualidade de vida e a
integracdo social das criancas (2), e a longo prazo esté associada a desenvolvimento de doencas
cardiovasculares (DCV) e morte prematura na vida adulta (1,3).

Embora as manifestagdes clinicas dessas doengas ocorram na maturidade, estudos tém
mostrado que comorbidades como dislipidemia, hipertensdo arterial sistémica (HAS) e
resisténcia insulinica (RI), j& podem estar presentes na infancia e adolescéncia (4), sendo
responsaveis pelo aumento da morbimortalidade na vida adulta (5). Além disso, mudancas
vasculares precoces foram demonstradas por estudos de autdpsia (6) e pela detecgdo de aumento
da espessura da intima-média carotidea (7,8) um fator preditivo para aterosclerose em criangas
obesas com fatores de risco cardiovasculares (FRCV). Por isso, abordagens terapéuticas
efetivas para combater a obesidade infantil séo necessarias.

Mudangas de estilo de vida sdo recomendadas como tratamento primario na obesidade
infantil e combate aos FRCV (9). No entanto, resultados a longo prazo das intervencdes de
estilo de vida na prética clinica se mostra amplamente variavel (10,11).

Em 2007, a Academia Americana de Pediatria definiu uma abordagem estruturada para
tratamento da obesidade que incluiu 4 estagios. O estagio 3 foi definido como intervencao
multidisciplinar abrangente composta por equipe com psicologo, nutricionista, enfermeiro
especialista em obesidade, educador fisico ou fisioterapeuta, e médico geralmente fornecido
por um centro especializado (9).

As clinicas multidisciplinares projetadas para atender o estagio 3 sdo bem apoiadas pela
literatura em sua efetividade para reduzir o indice de massa corporal (IMC) e reduzir os FRCV
(10,12,13,14).

Nos Ultimos anos, tém se estudado muito o papel extra-6sseo da vitamina D e sua relagéo
com a obesidade. As fun¢des da vitamina D associadas a homeostase do célcio e a saude dssea
sdo bem estabelecidas e somente apds 0 seu receptor ter sido encontrado em outros tecidos
como placenta, cérebro, mama e pancreas pesquisas tém sido realizadas para avaliar os efeitos
adicionais da vitamina D ndo relacionadas ao tecido 6sseo (15,16). Apesar dos mecanismos
fisioldgicos ainda ndo serem completamente compreendidos, estudos tém mostrado associagdo

da vitamina D com alguns FRCV como R, dislipidemia e HAS, mesmo em criangas (17,18).
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Os FRCYV avaliados no presente estudo foram os antropométricos — escore de desvio
padrédo do indice de massa corporal (ZIMC), a circunferéncia da cintura atraves do escore de
desvio padrdo da cintura (ZCC), a relacdo cintura-estatura em dois pontos diferentes: ponto
médio e crista iliaca (RCE pm) e (RCE cc) e as pressdes arteriais sistolica e diastolica (PAS e
PAD), os metabolicos — a glicose, insulina, 0 Homeostasis model assessment for insulin
resistance (HOMA-IR), o colesterol total (CT), a lipoproteina de alta densidade (LDL), a
lipoproteina de baixa densidade (HDL) e os triglicerideos (TG) e o inflamatério - proteina C
reativa (PCR).

Diante do exposto acima, 0 objetivo da presente dissertacdo foi avaliar os niveis de
vitamina D no inicio e ap6s pelo menos 1 ano de intervencao nutricional através de programa
multidisciplinar em criancas e adolescentes com sobrepeso e obesidade e correlacionar estes

dados com indices antropomeétricos e marcadores metabdlicos e inflamatérios séricos.
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1 FUNDAMENTACAO TEORICA

1.1 Obesidade

1.1.1 Definicédo

A obesidade ¢ definida pela Organizacdo Mundial de Saude (OMS) como um acumulo
anormal ou excessivo de gordura que provoca riscos & sadde. E uma doenca cronica associada
ao excesso de gordura corporal (acumulo de tecido adiposo localizado ou generalizado), com
etiologia complexa e multifatorial, resultando da interag&o de estilo de vida, genes e fatores
emocionais (19).

Hipdcrates definia obesidade como: “a corpuléncia ndo é apenas uma enfermidade em
si, mas o prenancio de outras. A morte stbita € mais comum naqueles que sdo naturalmente

gordos do que nos magros.” (Hipocrates 460 a.C. 370 a.C.) (20).

1.1.2 Epidemiologia

A epidemia da obesidade inicia, na maioria dos paises desenvolvidos, por volta das
décadas de 1970 e 1980. Posteriormente, muitos paises subdesenvolvidos também se tornaram
vitimas do aumento da prevaléncia de obesidade entre adultos e criancgas (21).

A obesidade mais do que duplicou desde 1980 em todo 0 mundo. Em 2014, mais de 1,9
bilhdo de adultos estavam acima do peso, desses mais de 600 milhdes eram obesos. A populagéo
infantil também acompanha esta tendéncia. Em 2014, 41 milhdes de criangas menores de 5 anos
estavam com sobrepeso ou obesas. A maior parte da populacdo mundial vive em paises onde a
obesidade mata mais pessoas que 0 baixo peso (22).

Nos Estados Unidos, a obesidade infantil € um problema de saude publica. Entre 2011
e 2014, a prevaléncia em individuos de 2 a 19 anos foi 17% e afetou 12,7 milhGes de criangas
e adolescentes. Na faixa etaria de 2 a 5 anos, a prevaléncia foi 8,9%, enquanto entre 6 a 11 anos
foi 17,5% e nos adolescentes de 12 a 19 anos foi de 20,5% (23).
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Os inquéritos populacionais tém registrado um alarmante aumento na incidéncia e
prevaléncia de obesidade no Brasil nas Gltimas quatro décadas. Dados do Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica, da Pesquisa de Orcamentos Familiares 2008-09, indicam que a
obesidade em homens adultos passou de 2,8% (1974-75) para 12,4% (2008-09), em mulheres
foi de 8,0% para 16,9% no mesmo periodo. Em criancas e adolescentes do sexo masculino,
entre 10 e 19 anos, passou de 0,4 % (1974-75) para 5,9% (2008-09). Em meninas e mocas da
mesma faixa etaria, foi de 0,7% para 4,0% no mesmo periodo. Em meninos de 5 a 9 anos, houve
uma mudanca de 2,9% (1974-75) para 16,6% (2008-09). Em meninas do mesmo grupo etéario,
0 padréo foi semelhante, passando de 1,8% (1974-75) para 11,8% (2008-09) (24).

1.1.3 Obesidade e doenca cardiovascular

E bem estabelecido que a obesidade est4 associada com 0 aumento do risco de DCV em
adultos (25). Embora as manifestaces clinicas dessas doencas ocorram na maturidade, estudos
tém mostrado que comorbidades como: dislipidemia, HAS e RI, podem estar presentes na
infancia e adolescéncia (4,26), sendo responsaveis pelo aumento da morbimortalidade na vida
adulta. (5).

No final da década de 90, foram publicados alguns estudos sugerindo uma relacgdo direta
entre gordura visceral e FRCV em criangas e adolescentes obesos (1, 27).

O tecido adiposo é armazenado sob duas formas, no compartimento subcutaneo e no
visceral. Este Gltimo é conhecido como metabolicamente mais ativo que o subcutaneo. Existe
forte associacdo da RI, sindrome metabdlica (SM) e DCV com a gordura visceral, sendo esta
associacdo com gordura visceral mais importante que a associacdo com IMC isoladamente
(28,29,30).

A RI é definida como a reducdo da resposta tecidual as acdes celulares mediadas pela
insulina, tais como: promover a adequada captacdo periférica de glicose, supressdo da
gliconeogénese hepatica e inibicdo da producdo de lipoproteina de muito baixa densidade. E
usualmente associada com a obesidade, embora nem todos individuos obesos sejam resistentes
a insulina e RI pode estar presente adultos magros (31,32,33).

A confirmacdo da RI é feita com medidas de insulina e glicose plasmaticas, através de
indices baseados na insulinemia e na glicemia de jejum, ou apds teste de tolerancia endovenosa

a glicose com amostras seriadas, ou ainda a partir de estudo de clamp de insulina e glicose (34).
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Este dltimo é padrdo-ouro, mas é um procedimento invasivo e de dificil execucdo na pratica
clinica. Nenhum destes métodos tem um ponto de corte bem estabelecido para a faixa etaria
pediatrica. Na puberdade esta definicdo de ponto de corte se torna mais dificil porque € um
periodo que fisiologicamente ocorre um aumento da RI.

Um desses indices, 0 HOMA-IR, é calculado utilizando a glicemia e a insulina, ambas
em jejum. Este, é amplamente utilizado em adultos, onde o ponto de corte mais aceito, acima
do qual se define resisténcia insulinica, € 2,5 (35). No entanto, este ponto de corte ndo €
consensual, j& que varios estudos propdem outros valores, conforme uma revisdo sobre o tema
(36).

O indice HOMA-IR tem sido validado em criangas e adolescentes através de
comparacdo com indices baseados em teste oral de tolerancia a glicose (37,38,39) e com clamp
de insulina e glicose (40).

A partir destas tentativas de validagéo, alguns autores procuram estabelecer pontos de
corte do HOMA-IR para a faixa etaria pediatrica. Através de construcdo de curvas Receiver
Operating Characteristic (ROC) em estudos em adolescentes com obesidade, Keskin e
colaboradores obtiveram o valor de 3,16 (39). Ja um estudo com criancas e adolescentes
chineses forneceu o percentil 95 de HOMA para pré-puberes de 2,6 e para puberes 3,2. (41). O
nosso grupo de pesquisa através de Madeira e colaboradores, determinaram, a partir dos pontos
de corte do indice HOMA- IR descritos na literatura para criangas e adolescentes, o valor de
2,5 como sendo o que melhor identificou sindrome metabdlica em criangas pré-puberes obesas
e com sobrepeso (42).

A RI causa diminuicao da acdo da insulina sobre a lipase lipoprotéica, menor captacao
de glicose e aumento da liberacdo de acidos graxos livres e glicerol, propiciando maior
producdo hepética de TG e lipoproteina de muito baixa densidade. Os TG de lipoproteina de
muito baixa densidade séo transferidos a LDL, o que favorece a formacéo de particulas menores
e mais densas, sendo mais suscetiveis a oxidacdo. Essas altera¢fes, constituem a formacéo de
um perfil lipidico favordvel a aterogénese (43,44).

O excesso de tecido adiposo, especialmente o visceral, produz grandes quantidades de
citocinas inflamatorias, como interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral-a (TNF-a), que
tém acdo sistémica. Elas podem lesar o endotélio, causando um desequilibrio na homeostase
vascular, gerando vasoconstriccdo e facilitando a adesdo de moléculas aterogénicas. As
citocinas também levam a um desarranjo no metabolismo da glicose, através de suas a¢fes na

RI. Este estado de inflamacdo crbnica pode ser mensurado através da PCR. A reacdo de
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inflamacéo induzida pelos FRCV (HAS, adiposidade visceral, dislipidemia e RI) e a resposta
imunologica associada séo 0s principais eventos que conduzem a aterosclerose (45,46).

A partir destas descobertas, o tecido adiposo passou a ndo ser mais considerado apenas
um “estocador de energia”, surgindo uma nova forma de abordar a obesidade, como uma doenca
inflamatoria crénica. O adip6cito participa na secrecdo de substancias como as adipocinas e
citocinas inflamatdrias, que podem afetar a sensibilidade & insulina e a funcao endotelial (47).

Algumas adipocinas importantes na inter-relagdo com o sistema vascular, estado
inflamatorio crénico e obesidade sdo: a leptina, responsavel pela regulacdo da massa corporal
e do apetite, a adiponectina, que tém relagcdo inversa com a massa corporal e propriedades anti-
inflamatdrias, a resistina, que possui efeitos na adipogénese, a IL-6, que aumenta a producéo
da PCR pelo figado, a PCR, o TNF-a, molécula pro-inflamatdria e o angiotensinogénio (48).

A PCR é um agente de fase aguda, sintetizada pelo figado e regulada por citocinas,
predominantemente a IL-6, 0 TNF-a e a interlecina-1. Ela é utilizada no diagndstico e
acompanhamento de doencas inflamatdrias. Estudos populacionais tém mostrado relacéo entre
0 peso corporal e a PCR (49,50,51) e entre 0 aumento da PCR e o desenvolvimento de
complicacdes da doenca cardiovascular (52,53). Outros estudos mostram uma relacéo direta da
PCR no processo aterosclerético (54,55). A PCR é considerada um biomarcador do processo
ateroscleroético, como também esta envolvida na sua patogénese (56,57,58).

Os principais estudos epidemioldgicos para avaliacdo de risco cardiovascular em
criancas e adolescentes o Bogalusa Heart Study e o The Pathobiological Determinants of
Atherosclerosis in Youth Study, mostraram a presenca de lesdes ateroscleréticas nesta faixa
etaria. Além disso, mostraram também que essas lesdes se agravam com o avancgo da idade e
gue a ocorréncia das lesdes ateroscleroticas esta relacionado com o numero e severidade dos
FRCV (59,60,61).

Ha evidéncias demonstrando que a obesidade por si s0 e os FRCV a ela relacionados,
em criancas e adolescentes, estd associada a um crescente risco de complicacdes
cardiovasculares hemodindmicas em curto prazo, e estruturais (doenga arterial coronariana,
doenga cerebrovascular e doenca vascular periférica) em longo prazo (62).

O conceito de que a aterosclerose é um fendmeno crénico degenerativo que aparece em
idade mais avancada foi substituido pelo que a considera uma doenca inflamatoria cronica

subclinica iniciada na infancia (8).
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1.1.4 Obesidade e atividade fisica

Embora a obesidade tenha um desenvolvimento complexo, envolvendo fatores
ambientais, fisioldgicos e genéticos, a causa basica dessa condicdo é um desequilibrio entre a
ingestdo e o gasto de energia. A atividade fisica é o unico componente modificavel da parte do
gasto energético dessa equacdo. Consequentemente, o aumento da atividade fisica tem o
potencial de melhorar a manutencéo e perda de peso (9).

Estudos indicam que 0 aumento das atividades sedentarias, particularmente o tempo de
tela (exposicao a televisdo, video games, celulares e computadores) estdo contribuindo para
uma maior incidéncia de sobrepeso e obesidade em criancas e adolescentes (63,64,65). A
visualizacdo da televisdo pode ter um efeito negativo em ambos os lados da equagéo do balango
energético. Pode reduzir o jogo ativo e o tempo de atividade fisica e esta associado ao aumento
da ingestdo de alimentos, como acompanhamento da visualizacao da televisdo e como resultado
da publicidade alimentar (66).

A atividade fisica pode desempenhar um papel na prevencdo do aumento de peso e
outros problemas de satde. A inatividade fisica mostrou ser um fator de risco para obesidade e
Rl em criancas em idade escolar (67). Os filhos inativos podem estar em maior risco de
desenvolver problemas de salde mais tarde na vida. Varios estudos sugerem que as criangas
sedentérias sdo mais propensas do que as criancas ativas a se tornarem adultos sedentérios e a
ter maiores risco de obesidade, DM2, HAS, dislipidemia e DCV (68,69,70).

Desde 2000, o Departamento de Agricultura dos Estados Unidos recomenda que
criangas e adolescentes participem de 60 minutos de atividade fisica de intensidade moderada
na maioria dos dias da semana, de preferéncia diariamente (71). Esta posigéo foi reafirmada
pela Dietary Reference Intakes for Energy de 2005 (72) e é apoiada pela Academia Americana
de Pediatria e o Center for Disease Control and Prevention (CDC) (73,74).

A Academia Americana de Pediatria recomenda que todas as criangas atinjam o objetivo
de 60 minutos de atividade moderada por dia, que 30 minutos dessas atividades ocorram durante
o0 dia na escola. As criancas muito obesas podem precisar iniciar com periodos mais curtos de
atividade e aumentar gradualmente (73). O CDC sugere que 0s pais podem ajudar as crian¢as
a cumprir esse objetivo de atividade, servindo como modelos, incorporando atividades fisicas
agradaveis na vida familiar, monitorando o tempo que seus filhos passam assistindo televisdo,
jogando videogames e usando o computador e intervir se gastar muito tempo em atividades

sedentarias (74).
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1.1.5 Abordagem Multidisciplinar em Obesidade

A abordagem da obesidade infanto-juvenil requer estrutura multidisciplinar com vistas
a melhorar a ades&o ao tratamento e as maiores taxas de sucesso. E uma ferramenta importante
no seguimento desta doenca que atualmente é considerada cronica.

Em 2007, Spear et al. definiu estratégias para prevencdo e tratamento da obesidade
infanto-juvenil. Em relacdo a prevengdo recomenda-se que os pais e familiares das criangas
sejam incentivados a adotar e manter habitos de vida saudaveis, estes podem ajudar a prevenir
0 excesso de peso e também nao e suscetivel a causar prejuizos no desenvolvimento da crianca
e adolescente (9).

Os hébitos recomendados sdo: limitar o consumo de bebidas agucaradas, incentivar o
consumo de frutas, verduras e legumes (9 porcdes por dia com tamanhos das porgdes variando
conforme a idade), limitar a televisdo e outro tempo de tela (American Academy Pediatrics
recomenda 2h/dia de televisdo e antes dos 2 anos nenhuma exposi¢do) (75), comer café da
manha diariamente, evitar comer em restaurantes (principalmente os tipo fast food), incentivar
refeicdes familiares em que pais e filhos comam juntos, ingerir alimentos ricos em fibras e com
macronutrientes balanceados (gordura, carboidratos e proteinas em proporc¢des por idade) (72),
promover atividade fisica moderada a intensa pelo menos 60 minutos por dia (76).

Este posicionamento aborda também sobre a importancia da participacdo dos pais em
programas de controle de peso, assim como outros estudos sobre o tema (77,78,79). O
compromisso dos pais e cuidadores para ajudar a crianga a desenvolver e manter habitos
saudaveis de vida sdo muito importantes. Os pais servem como modelos, figuras de autoridade
e comportamentais para moldar os habitos de alimentacdo e atividade de seus filhos. Os
profissionais de satde podem influenciar indiretamente os habitos das criancas ensinando e
motivando os pais a usar sua autoridade de forma eficaz. Para criancas muito pequenas, deve-
se focar sobre o comportamento dos pais. JA com os adolescentes, os profissionais devem
discutir os comportamentos de salde diretamente com eles, embora deve-se encorajar 0s pais a
tornar o ambiente familiar tdo saudavel quanto possivel (9).

Quanto as estratégias de tratamento, Spear et al. (2007) estruturou uma abordagem que
incluiu 4 estdgios. O estagio 1 é definido como Prevencdo Plus e envolve as estratégias de
prevencdo ja mencionadas acima. Nesse estagio a crianca e/ou adolescente poderia ser
acompanhado por meédico ou enfermeiro treinado, na atencdo primaria. Apos 3 a 6 meses de

acompanhamento se ndo houver melhoria adequada deve-se oferecer o proximo nivel de
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cuidado. O estagio 2 (gerenciamento de peso estruturado) reforca as orientacfes do estéagio 1,
0 acompanhamento ainda € feito no nivel de atencéo priméaria e com o apoio de nutricionista e
as consultas passam a ser mensais. O estagio 3 é definido como intervencdo multidisciplinar
abrangente composta por equipe com psicélogo, nutricionista, enfermeiro especialista em
obesidade, educador fisico ou fisioterapeuta, e médico. Geralmente é fornecido por um centro
especializado. O estagio 4 oferece cuidados terciarios, além de opgdes terapéuticas, como

medicamentos e até cirurgia em casos mais graves de excesso de peso (9).

1.2 Vitamina D

O caminho para a descoberta da vitamina D comegou com o reconhecimento do
raquitismo, cujo primeiro relato foi publicado por Francis Glisson em 1650. Em 1822,
Sniadecki relatou a associacdo da doenca com a falta de exposi¢éo solar e, no inicio do século
17, a ingestdo de o6leo de figado de bacalhau foi estabelecida como tratamento eficaz para o
raquitismo. O trabalho de Mellanby e McCollum revelou a vitamina D como agente terapéutico
nesse 6leo (80).

A Vitamina D € um hormonio esteroide (seco-esteroide) com duas formas principais e
varios metabdlitos: vitamina D, e vitamina D3, também chamadas ergocalciferol e
colecalciferol, respectivamente (81). Embora seja denominada vitamina, conceitualmente a
vitamina D é um horménio, pois € sintetizada na pele, transportada no sangue até locais
distantes e sua forma ativa liga-se a receptores especificos nos tecidos-alvo. Juntamente com o
paratormdnio (PTH), atua como importante regulador da homeostase do célcio e do
metabolismo 6sseo (82).

O ergocalciferol, se origina da irradiacdo do ergosterol, o mais abundante esterol das
plantas (83). O colecalciferol, principal fonte de vitamina D, é proveniente de fontes animais
(peixes gordurosos, visceras). Os principais alimentos ricos nessa vitamina sdo: 6leo de figado
de bacalhau, peixes gordurosos (salmédo, atum, sardinha e cavala), figado de boi, iogurte, gema
de ovo, formulas lacteas fortificadas (84).

As fontes alimentares de vitamina D ndo conseguem suprir suas necessidades diarias. A
maior parte da vitamina D circulante tem origem a partir da sintese cutanea (aproximadamente
90%) (85,86). A vitamina D pode ser sintetizada na pele pela acdo fotoquimica dos raios
ultravioleta B nos queratindcitos e fibroblastos ao converter o 7-deidrocolesterol em pre-

vitamina D3 e depois em colecalciferol (87,88).
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A primeira etapa da bioativacdo da vitamina D ocorre no tecido hepético aonde tanto o
ergocalciferol quanto o colecalciferol (oriundo da dieta e sintese cutanea) recebem a
hidroxilacdo do carbono 25. H& a formacdo de 25-hidroxivitamina D (250HD), por um
processo ndo estritamente regulado e que depende da combinacéo de suprimentos cutaneos e
dietéticos da vitamina D (82,89).

A hidroxilacdo hepatica é controlada por mecanismo de retrorregulacdo. Contudo, isto
ndo ocorre de maneira rigorosa, pois 0 aumento na ingestao alimentar ou na producao enddgena
de vitamina D; faz subirem as concentracGes de 250HD (90). O excedente produzido é
estocado no tecido adiposo e muscular ou transformado em metabdlitos inativos que serdo
excretados pela bile ou urina.

A 250HD é o mais abundante metabdlito circulante (91) da vitamina D. Ela reflete as
concentracOes do colecalciferol e ergocalciferol, bem como representa a melhor mensuragéo
clinica disponivel do status sérico da vitamina D, sendo portanto, um indicador de sua
biodisponibilidade (92). Enquanto a meia-vida da vitamina D, e a vitamina D; é de 19 a 25
horas, a 250HD ¢ aproximadamente 20 dias (93).

Depois da sintese hepética, a 250HD é transportada para os rins. Para se tornar ativo,
esse hormdnio necessita sofrer mais uma hidroxilagdo. Essa reacdo é catalisada pela enzima
lalfa-hidroxilase, presente predominantemente nos rins, mas também identificada em outras
células e tecidos, como mondcitos, prostata, placenta, mama, pulmdo, célon, células beta
pancreéticas e paratireoides. Enquanto a 250HD tem atividade bioldgica limitada, a 1,25-di-
hidroxivitamina D (1,25(OH), D) é o metabdlito mais ativo e que estimula a absorgéo de calcio
e fosforo pelo intestino (82).

O receptor da vitamina D (VDR - vitamin D receptor) pertence a superfamilia dos
receptores nucleares dos fatores reguladores da transcricdo dos horménios esterdides, &cido
retindico, hormaonio tireoidiano e vitamina D. Os principais 6rgdos-alvo para a 1,25(0OH), D
sdo intestino, 0sso, rim e glandulas paratireoides, entretanto a presenca de seus receptores foi
demonstrada em quase todos os tecidos, como: células hematopoiéticas, linfécitos, células
epidérmicas, ilhotas pancreéaticas, mama, hip6fise, musculos, coracgdo, pele, estbmago, timo,
testiculos, ovario, utero, placenta e neurdnios (82).

Diversos fatores estdo envolvidos na determinacdo das concentracdes plasmaticas da
vitamina D, sdo elas: idade, sexo, ingestdo, medicacdes que interfiram no seu metabolismo,
pigmentacéo da pele e exposi¢do solar; neste Gltimo estéo incluidos fatores como sazonalidade,

latitude, grau de poluicdo da atmosfera, nebulosidade, habitos de vida, atividade ocupacional e
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uso de bloqueadores solares (94). Portanto, diferencas significativas nas concentracdes sericas
da vitamina D sdo evidentes quando se comparam diferentes regides do globo (95).

Durante a primavera, outono e verdo, 10 a 15 minutos de exposicao solar, entre 10 horas
da manha e 15 horas da tarde, é suficiente para a sintese da vitamina D em individuos de pele
clara (96). Residir em latitudes além de 35-40° (diminui a quantidade de raios UVB que chegam
até a terra) e ter pele escura (a melanina absorve fotons de UVB, funcionando como um protetor
solar natural) interferem nessa producdo. O uso de protetor solar com fator de protecdo maior
do que 30 pode diminuir a sintese de vitamina D em até 90%, se usado de forma adequada (97).

A avaliacdo do status da vitamina D é feita pela dosagem da 250HD. Seus resultados
podem ser expressos em nanograma por mililitro (ng/ml) ou nanomol por litro (nmol/L) (98).
Existem controvérsias em relacdo ao melhor método para a avaliagdo. Considera-se como
padréo-ouro, a dosagem pelo HPLC (high performance liquid chromatography) e espectro-
cromatografia liquida de massa, métodos caros e laboriosos (99,100). Os métodos mais
utilizados atualmente sdo ensaios competitivos baseados em anticorpos especificos e
marcadores ndo radioativos. Procura-se a melhoria na comparabilidade entre os resultados
obtidos com diferentes metodologias. Qualquer que seja 0 método empregado é fundamental
uma definicdo precisa da faixa da normalidade (101). Ressalta-se também que a variabilidade
intraindividuo pode ser de 12,1 a 40,3% (102).

H& o consenso de que a 250HD é o metabdlito mais abundante e o melhor indicador
para a avaliacdo do status da vitamina D (15,103,104). Em contrapartida, ndo é consensual o
valor do ponto de corte para a definigdo de “suficiéncia de vitamina D (103,105,106). Esses
valores, sdo baseados em estudos populacionais avaliando quais valores de 250HD se associam
a elevacgdo de fosfatase alcalina, aumento de PTH e dos marcadores de remodelagdo 0ssea,
indicando alteragdo na homeostase do calcio e deficiéncia da mineralizacdo Ossea
(105,107,108).

Os critérios mais utilizados para avaliar o status da 250HD na faixa etaria pediatrica
sdo os da Academia Americana de Pediatria, Endocrine Society Clinical Practice Guideline, e
o recente Global Consensus for Nutritional Rickets, que representa as recomendacgdes de 11
associacbes médicas internacionais (104,109,110). Por esses critérios, a definicdo de
hipovitaminose D pode variar de inferior a 12 ng/ml a inferior a 29 ng/ml. A Society for
Adolescent Health and Medicine tem uma definicdo semelhante a Endocrine Society, mas
considera que os niveis de 30 a 50 ng/ml sdo suficientes para os adolescentes (111).

Esses valores, ndo consensuais, contribuem para a que a prevaléncia de hipovitaminose

D seja bastante comum. Estudos usando o ponto de corte de 30 ng/ml, classificam entre 52% a
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77% da populacdo como tendo hipovitaminose D, enquanto trabalhos que utilizam 20 ng/ml,
detectam essa deficiéncia em 18% a 36% da populacédo (112).

Entidades médicas nacionais e internacionais sdo unanimes em ndo recomendar
dosagem de 250HD para a populacdo geral. A avaliacdo é recomendada na suspeita de
deficiéncia para individuos pertencentes a populacdes de risco (98,104). Os candidatos a
mensuracdo seriam: individuos com quadro de raquitismo ou osteomalécia, portadores de
osteoporose, idosos com historia de quedas e fraturas, obesos, gravidas e lactentes, individuos
com sindromes de ma-absorcdo (fibrose cistica, doenca inflamatoria intestinal, doenca de
Crohn, cirurgia bariatrica), insuficiéncia renal e/ou hepatica, hiperparatireoidismo, medicacGes
que interfiram no metabolismo da vitamina D (anticonvulsivantes, glicocorticoides,
antifangicos, antirretrovirais, colestiramina, orlistat), doencas granulomatosas e linfomas
(104,113).

1.2.1 Efeitos extra-esqueléticos da vitamina D

Embora o principal papel fisiologico da vitamina D seja a regulacdo da homeostase do
calcio e fésforo, estudos observacionais indicam que ela pode desempenhe efeitos extra-6sseos
e talvez esteja envolvida na patogénese de algumas doencas, como: alguns tipos de cancer,
DCV, diabetes tipo 2 (DM2), doencas auto-imunes (15,16,104). Os autores encontraram um
risco reduzido destas doencas associados a niveis séricos de 250HD maiores que 28 a 32 ng/ml.

Dados observacionais em seres humanos verificaram que os niveis de 250HD e
1,25(0OH), D estdo inversamente relacionados as calcificacdes da artéria coronéria (114) e séo
menores em pacientes com infarto do miocardio (115). Um estudo in vitro sugeriu que 0s niveis
de 250HD influenciam na atividade e expressdo de macrofagos e linfocitos em placas
aterosclerdticas, promovendo a inflamag&o cronica na parede da artéria (116). Além disso, a
1,25(0OH), D inibiu a formacédo de células espumosas e promoveu a angiogénese em células
formadoras de col6nias endoteliais in vitro, possivelmente devido a um aumento na expressao
do fator de crescimento endotelial vascular (117).

Esses achados fornecem suporte para os efeitos anti-inflamatérios da vitamina D no
sistema vascular e sugerem mecanismos que medeiam algumas de suas propriedades

cardioprotetoras (116).
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Ha evidéncias que a deficiéncia de vitamina D pode estar ligada a fisiopatologia da HAS
e RI atraves de sua influéncia no sistema angiotensina-aldosterona (118,119,120). Estudos
experimentais em camundongos nulos para o0 VDR exibem um aumento da atividade de renina
e concentragdes circulantes de angiotensina Il no plasma, bem como aumento da atividade do
sistema de renina e angiotensina do tecido cardiaco local (121). Acredita-se que a angiotensina
Il contribui para aumentar a RI por inibi¢éo da acdo da insulina no tecido vascular e no masculo
esquelético, levando a uma reducdo da absorcdo da glicose (119). Os dados suportam o
complexo vitamina D-VDR como um potencial regulador da atividade da renina em humanos
e polimorfismos no gene do VDR pode estar associado a patogénese do DM2 influenciando a
RI1 (120).

A identificacdo de receptores de 1,25(0OH), D e a expressdo da enzima 1 alfa hidroxilase
em células beta pancreéaticas suportam a possibilidade do papel da vitamina D na patogénese
do DM2 (122).

A Vitamina D afeta a funcéo da célula beta de varias maneiras. Sua forma ativa exerce
seus efeitos ativando 0 VDR. A ligacdo da 1,25(0OH), D ao VDR conduz a transcri¢ao de genes
regulados pela 1,25(0OH), D. O efeito da vitamina D na sintese e secre¢do de insulina é
evidenciado pela presenca do elemento de resposta da vitamina D no promotor do gene da
insulina e na ativacdo transcricional do gene da insulina causada pela 1,25(0OH), D (123). Um
efeito indireto da vitamina D nas células beta pode ser mediado por sua regulagdo na
concentracdo extracelular de calcio e influxo de célcio através das células beta (124).

E bem estabelecida a associacdo de niveis baixos de 250HD em populacdes com
sobrepeso e obesidade (125,126,127,128). Essa relacdo pode ser explicada pela deposicédo
preferida da vitamina D nos adipdcitos, tornando-a indisponivel para outros tecidos (129).
Estudos que utilizaram controles magros, observaram que individuos obesos tém apenas metade
da eficiéncia na conversao da vitamina D, seja ela tomada por via oral ou através da sintese
cutanea (130). No entanto, um estudo mais recente desafia esta hipotese, concluindo que os
baixos niveis de 250HD na obesidade é simplesmente resultado da diluicdo volumétrica em
individuos de tamanho maior. Este estudo mostra que, quando as concentra¢fes de 250HD sédo
corrigidas para a massa corporal, a biodisponibilidade da vitamina D ndo difere entre os
individuos magros e os obesos (131).

Existem poucos estudos que examinam a relagdo entre o indice de vitamina D e gordura
corporal exclusivamente na faixa etaria pedidtrica. Em uma andlise multivariada de dados
coletados em 58 adolescentes obesos, os niveis de 250HD diminuiram 0,4 ng/ml por

incremento de 1% na massa total de gordura corporal, enquanto que néo foi significativamente
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associada ao tecido adiposo visceral, conforme determinado por tomografia computadorizada
(132).

Como a gordura visceral € um fator de risco conhecido para Rl e SM em adultos e
criangas (1,27,28,29,30), pouco se sabe sobre a distribuicdo ou os efeitos da vitamina D em
compartimentos de gordura especificos. Um estudo inicial em ratos usando radiotragador
encontrou vitamina D em todos os compartimentos de gordura estudados, incluindo depdsitos
subcutaneos e viscerais (epididimais, perirrenais e mesentéricos) (133). Uma investigacdo
envolvendo adolescentes obesos coreanos usaram a analise da curva ROC para estabelecer um
ponto de corte de 250HD que refletia a gordura visceral. O valor encontrado foi 17,6 ng/ml.
Isto significa que um nivel de 250HD menor que este valor estd associado ao aumento de risco
de gordura visceral e SM nessa populacdo (134). Esse valor estd abaixo do limite para
suficiéncia usado na definicdo da Endocrine Society e Society for Adolescent Health and
Medicine (104,111).

Embora haja uma conexdo documentada entre o estado da vitamina D e obesidade, ha
incertezas se a deficiéncia de vitamina D contribui para, ou é consequéncia da obesidade. (135).
Uma meta-analise publicada com 12 ensaios clinicos randomizados e controlados, incluindo
adultos e adolescentes, mostraram um possivel efeito da suplementacdo de vitamina D na
reducdo do IMC (136). No entanto, também ha evidéncias de que a perda de peso isolada pode
melhorar significativamente o nivel de vitamina D (137). Em um estudo de intervencao para
perda de peso em criangas obesas, uma reducdo de 1kg/m2 do IMC foi acompanhada por um
aumento na concentragdo sérica de 5,2 ng/ml da 250HD (138).

Apesar de muitos estudos advogarem sobre a relacdo entre vitamina D e seus possiveis
efeitos extra-0sseos, uma extensa revisao sobre o tema, reforga que ainda sdo poucos ensaios
clinicos controlados randomizados e que sdo necessarios mais estudos para apoiar a associacao

sobre os beneficios ndo esqueléticos da vitamina D (139).
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo geral

Avaliar os niveis de 250HD no inicio e apds pelo menos 1 ano de intervencdo baseada
em mudancas de estilo de vida, sem uma orientacdo especifica para ingestdo de vitamina D,
através de programa multidisciplinar em criancas e adolescentes com sobrepeso e obesidade e
correlacionar estes dados com indices antropométricos e marcadores metabdlicos e inflamatério

séricos.

2.2 Objetivos especificos

a) Descrever as caracteristicas gerais da populacéo estudada, em relacéo a: distribuicao
de sexo, estado nutricional, atividade fisica e niveis de 250HD no inicio e apds pelo menos 1
ano de acompanhamento.

b) Avaliar o comportamento das variaveis: medidas antropométricas (PAS, PAD,
ZIMC, ZCC, RCEpm, RCEcc), marcadores metabolicos (glicose, insulina, HOMA-IR, CT,
HDL, LDL, TG e PTH) e marcador inflamatério (PCR) nos diferentes status de atividade fisica
no grupo regular.

c) Avaliar se existe correlagdo das varidveis: medidas antropométricas (PAS, PAD,
ZIMC, ZCC, RCEpm, RCEcc), marcadores metabolicos (glicose, insulina, HOMA- IR, CT,
HDL, LDL, TG e PTH) e marcador inflamatério (PCR) com a variacao da 250HD no inicio e
apos pelo menos 1 ano de acompanhamento no grupo regular.

d) Avaliar o comportamento das variaveis: medidas antropométricas (PAS, PAD,
ZIMC, ZCC, RCEpm, RCEcc), marcadores metabolicos (glicose, insulina, HOMA-IR, CT,
HDL, LDL, TG, PTH e 250HD) e marcador inflamatério (PCR) no grupo com
acompanhamento regular e no grupo nao regular no inicio e apos pelo menos 1 ano da avaliacdo

inicial.
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3 METODOLOGIA

3.1 Delineamento do estudo

Trata-se de um estudo longitudinal de intervencéo.

3.2 Populagéo estudada

3.2.1 Participantes

Criancgas e adolescentes com excesso de peso oriundas do Ambulatério de Pediatria
Geral do Hospital Universitario Pedro Ernesto — Universidade do Estado do Rio de Janeiro
(HUPE-UERJ) e via Sistema Nacional de Regulacéo (SISREG).

3.2.2 Critérios de eleqibilidade

Foram selecionadas para compor a amostra criangas e adolescentes de ambos os sexos,
entre 5 e 15 anos, que ndo tivessem sido submetidas a intervengdo terapéutica prévia em
programa para perda de peso (médica/nutricional), que ndo possuissem doencas e/ou alteracdes
metabolicas agudas ou crénicas (cardiovasculares, neuroldgicas, renais, hepaticas, pulmonares,
reumatoldgicas, endocrinolégicas, genéticas, cromossdmicas, inflamatorias, infecciosas,
oncoldgicas, pos-trauma e pos-cirdrgicas) e que ndo estivessem em uso crénico, ou N0 momento
do recrutamento ou, dentro do periodo de até um més que o antecedeu, de corticosteroides e/ou

anti-inflamatorios.
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3.3 Etapas de realizagdo do estudo

3.3.1 Recrutamento e coleta de dados

Este estudo fez parte de um outro projeto na mesma linha de pesquisa que esta sendo
desenvolvido no Ambulatério de Obesidade Infantil da Unidade Docente Assistencial (UDA)
de Endocrinologia do HUPE-UERIJ intitulado “Estudo dos componentes metabdlicos
hormonais e marcadores inflamatorios em criancas obesas. Enfase na adiposidade visceral.
Reavaliacdo ap6s um periodo superior a um ano”, no qual essas criancas e adolescentes estéo
sendo acompanhadas desde 2008.

O recrutamento para a participacdo no estudo foi realizado no periodo compreendido
entre junho de 2013 e maio de 2017.

Os individuos que preencheram os critérios de elegibilidade foram convidados a
participar do estudo. Apos a leitura do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) e a
elucidacéo de todas as davidas, com o aceite do responsavel e da crianca e/ou adolescente, 0
TCLE era assinado pelo responsavel legal (apéndice A).

As criancas e adolescentes que se encontravam fora dos critérios de elegibilidade foram
re-encaminhadas para acompanhamento no ambulatério de origem.

A equipe multidisciplinar era composta por médicos endocrinologistas,
endocrinologista pediatrico, nutricionistas especialistas em obesidade infantil e psicologos.

Posteriormente era dado inicio a sequéncia das etapas de coleta de dados estabelecidas
pelo protocolo do estudo, onde o individuo era submetido a avaliacéo clinica-epidemioldgica e
coleta de exame de sangue.

Concomitantemente era avaliado pela nutricionista da equipe, através de anamnese
alimentar, e, ao final do protocolo, recebia o plano alimentar.

Terminada esta primeira etapa, as avaliagdes subsequentes ocorreram com intervalo de
3 meses.

Em todas as avaliac@es foi reforcada a importancia da atividade fisica regular para todas
as criancas e adolescentes e orientada a pratica sob supervisdo de profissional especializado,

assim como a manutencado de habitos alimentares saudaveis.
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Apdbs pelo menos 1 ano de acompanhamento clinico e nutricional estes individuos
passavam novamente por este protocolo de avaliagdo, com nova assinatura de TCLE (apéndice
B).

Os individuos que ndo compareceram ao ambulatério em 4 consultas consecutivas
foram considerados abandono de tratamento. Estes individuos foram contactados por telefone
e convidados a retornar o acompanhamento clinico e nutricional. Na primeira consulta ap6s o
retorno foi feita nova avaliagcdo com realizacé@o de protocolo e coleta de exames laboratoriais.
Este grupo foi denominado de acompanhamento néo regular.

Toda a sequéncia das etapas de recrutamento dos individuos para o estudo e de coleta

de dados esta descrita em um fluxograma (apéndice C).

3.4 Procedimentos

3.4.1 Medidas antropométricas

A avaliagdo clinica-epidemioldgica foi feita pela equipe multidisciplinar, nos moldes
classicos de anamnese e exame clinico em Pediatria, seguindo os formularios padrdo de coleta
de dados que fazem parte da linha de pesquisa em obesidade infantil, utilizados para criancas e
adolescentes com excesso de peso, no ambulatério de pesquisa em obesidade infantil - Projeto
APOIO (apéndices D e E), com adaptacdes de acordo com os objetivos especificos.

As criangas foram pesadas sem sapatos e com roupas leves, em balanga com resolugéo
do peso de 100g (Filizola®, S&o Paulo, SP, Brasil), e suas estaturas foram medidas sem sapatos,
em estadiémetro de parede (Tonelli®, Cricidma, SC, Brasil), com resolucdo de 1mm.

A medida da circunferéncia abdominal foi aferida na borda lateral mais alta da crista
iliaca, na linha média axilar, do lado direito do paciente, de acordo com as recomendacdes do
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) (140).

A medida da circunferéncia da cintura foi tomada no ponto médio entre o Gltimo rebordo
costal e a crista iliaca, linha média axilar, segundo as recomendacfes da OMS de 1995 (141).

A afericdo da pressdo arterial foi tomada no brago direito, com a criancga sentada, em
repouso, com esfignomandmetro da marca Tycos® (Welch Allyn Company, Arden), usando-

se manguitos de tamanhos adequados. O método empregado foi o auscultatorio, com a PAS e
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PAD correspondendo as fases | e V de Korotkoff, seguindo as recomendac6es de Hoekelman
(142).
O estadiamento puberal foi estabelecido através da avaliacdo clinica da maturacao

sexual pelo critério de Tanner (143).

3.4.2 Orientacdo dietética e comportamental

A avaliacdo do consumo alimentar foi feita por meio de 3 recordatérios de 24h antes da
intervencdo nutricional (144) (Apéndice F). Além do registro, perguntou-se sobre aversdes e
alergias alimentares. No dia da coleta do 3° recordatdrio ou depois disto, foi fornecido um plano
alimentar individualizado, baseado em orientacdes, tais como: consumir alimentos de diferentes
grupos, legumes e verduras sempre deveriam fazer parte da refeicdo, consumir alimentos ricos
em ferro, mastigar bem os alimentos e evitar as refei¢cbes vendo televisdo ou na frente do
computador, ndo pular refei¢des, nas principais refeicdes consumir carnes, aves, peixes ou 0vos,
jano lanche, dar preferéncia ao leite e derivados, ndo fazer duas vezes a mesma refeicao, evitar
alimentos gordurosos, frituras e consumir alimentos assados, cozidos e grelhados, evitar
consumir refrigerantes, guarand natural, suco industrializado, balas, biscoitos recheados,
chocolates e salgadinhos, evitar também consumo de embutidos (presunto, salsicha, linguica),
levar para o lanche da escola frutas e biscoito sem recheio, beber bastante agua e sucos naturais
de frutas ao longo do dia. Juntamente com o plano alimentar foi fornecida orienta¢fes para 0s
pais da crianca e/ou adolescente (Apéndice G).

Foram utilizadas as equacgdes (por sexo) de gasto energético para manutengdo de massa
corporal da Dietary Reference Intakes for Energy de 2005 (72). Depois, conforme o protocolo
descrito pela Academia Americana de Pediatria (9), observou-se se havia indicacdo de
manutencdo ou perda de peso. Se houvesse recomendacao de perda de peso, foi feita a subtragéo
de energia daquele valor ja calculado (Apéndice H). Adicionalmente, foram fornecidas opcGes
de substituicdes de preparacdes e sugerida regularizacdo de horarios e porgoes.

Além disso, a abordagem da equipe multidisciplinar baseou-se em orientacdes
comportamentais, tais como: modificacGes/correces no habito de sono (qualidade e
quantidade), habitos de realizacdo de refei¢bes, omissdo das mesmas, ingestdo hidrica, escolha

de compra de produtos, observagdes sobre tempo em atividades sedentarias e de tela (video
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game, tablets, celulares, TV) e tempo em atividades aerdbicas. O sucesso do tratamento também

dependia da adeséo a estas orientaces.

3.4.3 Procedimentos analiticos

Os exames laboratoriais realizados foram glicose, CT, HDL, TG, insulina, 25 OHD,
PTH e PCR ultrassensivel. Para os quatro primeiros, foram utilizados métodos laboratoriais
automatizados rotineiros, no Laboratério de Analises Clinicas do HUPE-UERJ. O LDL foi
calculado pela formula de Friedwald: LDL = CT = (HDL + TG/5) (145).

A bioquimica foi realizada no equipamento IntegraPlus 400/Cobas6000, que utiliza:
para glicose, o método enzimatico hexoquinase; para CT e TG, o método enzimético
colorimétrico e para HDL, o método enzimatico colorimétrico homogéneo. (Roche, Basiléia,
Suica).

A insulina foi dosada no laboratério de endocrinologia do hospital do estudo, no
equipamento Cobas e 411, por meio do kit Elecsys Insulin (Roche Diagnostics, Indianapolis,
IN, USA), que utiliza dois anticorpos monoclonais, pelo método de eletroquimioluminescéncia.
O coeficiente de variagdo intra-ensaio foi de 1,9 a 2,0% e o inter-ensaio de 2,5 a 2,8%.

A 250HD foi dosada no mesmo laboratorio, a partir de soro no equipamento Cobas e
411, atraves do kit Elecsys Vitamin D total 1l (Roche Diagnostics, Indianapolis, IN, USA), que
utiliza uma proteina de ligacdo da Vitamina D marcada com complexo de ruténio, um ensaio
de fixacao por eletroquimioluminescéncia. O coeficiente de variagdo intra-ensaio foi de 1,6 a
6,6% e o inter-ensaio foi de 2,6 a 8,7%.

A dosagem de PTH foi realizada no mesmo laboratorio, no equipamento Cobas e 411,
por meio do Kit Elecsys (Roche Diagnostics, Indianapolis, IN, USA), que utiliza dois
anticorpos  monoclonais  através da  técnica sandwich, pelo método de
eletrogquimioluminescéncia. O coeficiente de variagdo intra-ensaio foi de 1,5a 2,7 % e o inter-
ensaio foi de 3,0 a 6,5 %.

A dosagem de PCR ultrassensivel foi realizada a partir de soro no equipamento A25
usando o kit de Proteina C-Reativa (PCR-hs), (BioSystems S.A., Barcelona, Espanha), pelo
métdo de turbidimetria. O coeficiente de variacdo intra-ensaio foi de 0,15 a 0,18% e o inter-
ensaio foi de 0,3% a 0,36%.
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3.5 Definicdes

Para definicdo dos diferentes estados nutricionais (eutréfico, sobrepeso e obesidade),
foram utilizados os padrdes da OMS do ano de 2007, que definem obesidade de acordo com o
IMC. O IMC foi calculado dividindo-se o peso (em quilogramas) pela altura (em metros) ao
quadrado. O célculo do escore Z do IMC (ZIMC) foi feito no programa WHO Anthro Plus,
versdo 1.0.4 (WHO, Geneva, Switzerland).

A OMS possui padrdes de IMC por idade, de acordo com o sexo, com distribuicdo em
percentis e em escore z, dos 5 aos 19 anos. O critério estabelecido para eutrofia € escore z do
IMC entre -2 e <+1, para sobrepeso é escore z entre +1 e <+2, para obesidade escore z entre +2
e <+3, e para obesidade grave superior ao escore z +3 (146).

A atividade fisica foi estimada a partir da informacdo dada pelos pais das criangas ou
pelo proprio adolescente e classificada em: sedentario, moderadamente ativo e ativo, de acordo
com Murphy (147).

O indice HOMA-IR foi calculado multiplicando-se a glicose de jejum (mmol/L) pela
insulina de jejum (uIU/mL) e dividindo-se por 22,5 (35).

O célculo do escore Z da cintura (ZCC) foi feito atraves de formula descrita por T.J.
Cole (148) e os parametros utilizados na férmula citados por Sharma e colaboradores (149).
Este autor utilizou a medida da cintura, de acordo com as recomendagdes do National Health
and Nutrition Examination Survey (NHANES) (140).

Segundo Sharma e colaboradores o ganho de cintura na populacédo infantil de 5 a 19
anos € aproximadamente 2cm por ano (149). Primeiramente, calculamos a variagdo da cintura
por tempo de seguimento, obtendo-se a variagdo da cintura por ano. Desse resultado foi
subtraido 2; visto que esse € aproximadamente o ganho médio esperado por ano. Com isso, um
resultado positivo, significa ganho de cintura acima do esperado e um valor negativo, significa
um ganho abaixo do esperado.

A relagdo cintura-estatura (RCE) foi calculada dividindo a circunferéncia da cintura pela
estatura, ambas em cm. Apresentamos nos resultados a relacdo com as duas medidas:
circunferéncia da cintura ou ponto medio (RCEpm) e circunferéncia abdominal ou crista
(RCEcc).
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3.6 Tratamento Estatistico

Os dados coletados foram arquivados no programa Excel for Windows 2013
(MaplInfoCorporation, Troy, NY, USA) e analisados pelo software estatistico SAS® System,
versdo 6.11 (SAS Institute, Inc., Cary, North Carolina).

As variaveis categoricas (qualitativas) estudadas foram sexo, estadiamento puberal,
estado nutricional e atividade fisica.

As variaveis continuas (quantitativas) estudadas foram idade em anos, tempo de
seguimento em anos, PAS, PAD, ZIMC, ZCC, variacdo da cintura por tempo de seguimento
em anos, RCEpm, RCEcec, glicose, insulina, HOMA-IR, CT, HDL, LDL, TG, PCR, PTH e
250HD.

A andlise descritiva apresentou os dados observados na forma de tabelas, expressos
pelas medidas de tendéncia central e de dispersdo adequadas para variaveis numéricas e pela
frequéncia e percentual para variaveis categoricas.

A analise inferencial foi composta pelos seguintes métodos:

a) a variagdo do momento inicial para o final (apo6s pelo menos 1 ano de
acompanhamento) foi avaliada pelo teste dos postos sinalizados de Wilcoxon para dados
numéricos e pelo teste de Mc Nemar para dados categoricos;

b) a comparacdo dos deltas entre trés niveis de atividade fisica foi avaliada pela
ANOVA de Krukal-Wallis e entre dois niveis aplicou-se o teste de Mann-Whitney.

C) a associacao entre os deltas da Vitamina D com os deltas das demais variaveis foi

analisada pelo coeficiente de correlagé@o de Spearman;

d) a comparacéo entre dois subgrupos de acompanhamento (regular e abandono) foi
feita pelo teste de Mann-Whitney para variaveis numeéricas e pelo teste exato de Fisher para
dados categoricos;

Foi realizada uma andlise prévia para verificar a normalidade das variaveis. Para tal, foi
utilizado o teste de Shapiro-Wilk juntamente com a analise grafica dos histogramas. Uma vez
que as variaveis apresentaram distribuicdo ndo-Gaussiana, em pelo menos hum momento do
estudo, foram aplicados testes ndo-paramétricos.

O critério de determinacdo de significncia estatistica adotado foi o nivel de 5% (p <
0,05).
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3.7 Aspectos Eticos

Este estudo foi aprovado pelo comité de Etica e Pesquisa do HUPE-UERJ, em 22 de
agosto de 2012, onde esta cadastrado sob o numero 2218/2008-CEP/HUPE - CAAE;
0292.0.228.000-12. (Anexo A).
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4 RESULTADOS

Foram selecionados 49 criancas e adolescentes no periodo de junho de 2013 a maio de
2017, destas 37 apresentaram acompanhamento regular e 12 foram consideradas abandono de
tratamento (grupo irregular). No grupo com acompanhamento regular, 24 eram meninos
(64,9%) e 13 meninas (35,1%). No momento inicial, 21 criancas eram impuberes (56,8%), 2
eram sobrepesos (5,4%), 16 obesos (43,2%) e 19 obesos graves (51,4%), a mediana de idade
era 9,46 (8,53-11,0) anos. No momento final, 16 criancas eram impuberes (43,2%), 1 eutrofico,
5 sobrepesos (13,5%), 14 obesos (37,8%) e 17 obesos graves (45,9%), a mediana de idade foi
10,6 (9,7-12,2) anos. As tabelas 1 e 2 descrevem as caracteristicas gerais do grupo em

acompanhamento regular no momento inicial e final.

Tabela 1. Frequéncia das variaveis categdricas estudadas no momento inicial e final no grupo

com acompanhamento regular

Varidveis Inicial Final P-valor
Sexo;masculino:feminino n(%) 24:13(64,9:35,1)

Puberes n (%) 16 (43,2) 21 (56,8) 0,063
Estado nutricional n (%) 0,082
Eutrofia/sobrepeso 2 (5,4) 6 (16,2)

Obesidade 16 (43,2) 14 (37,8)

Obesidade grave 19 (51,4) 17 (45,9)

Atividade fisica n (%) 0,62
Sedentéario 18 (51,4) 17 (48,6)
Moderadamento ativo 4(11,4) 7 (20)

Ativo 13 (37,1) 11 (31,4)

Fonte: DE LIMA, 2018

Na tabela 2 encontram-se os resultados das comparacbes das medianas e seus
respectivos intervalos interquartis das varidveis numericas estudadas. Foi observada queda
estatisticamente significativa no escore Z do IMC (p=0,0001), escore Z da cintura (p=0,0001)
e RCE pm (p=0,025) do momento inicial para o final. Houve uma melhora nos niveis de

250HD, porém isto ndo apresentou significancia estatistica.



36

Tabela 2. Comparacgdes dos indices antropométricos, marcadores metabdlicos e inflamatorios

séricos no momento inicial e final no grupo com acompanhamento regular

Variaveis Inicial Final P-valor
N2 Med? (11Q)3 Med (11Q)
T seguimento* (anos) 37 1,0 (1,0-1,5)
Idade (anos) 37 9,46 (8,53-11,0) 10,6 (9,7-12,2) <0,0001*
PAS® (mmHg) 35 110 (90-110) 110 (100-110) 0,54
PAD® (mmHg) 35 70 (60-80) 70 (60-72) 0,69
ZIMC’ 37 3,01 (2,55-3,81) 2,83 (2,26-3,39) 0,0001*
ZCcs 34 2,17 (1,87-2,37) 2,02 (1,83-2,26) 0,0001*
VCC/T seguimento® 34 0,99 (-1,27-2,8)
RCE pm?° 34 0,60 (0,56-0,62) 0,59 (0,55-0,61) 0,025*
RCE cctt 34 0,62 (0,60-0,64) 0,62 (0,57-0,64) 0,25
Glicose (mg/dL) 33 84 (79,5-89,0) 87 (82,5-91,5) 0,061
Insulina (uUI/mI) 37 21,7 (14,6-32,4) 23,8 (12,8-30,9) 0,84
HOMA IR 33 4,36 (2,84-6,82) 5,68 (2,50-6,88) 0,52
CT®2 (mg/dL) 36 175 (162-208) 184 (167-198) 0,46
HDL(mg/dL) 36 46,5 (42-52) 48 (41,3-54,8) 0,76
LDL (mg/dL) 36 109 (91-135) 107 (98-129) 0,50
TG (mg/dL) 36 106 (85-151) 101(70-131) 0,43
PCR* (mg/dL) 37 0,32 (0,14-0,74) 0,22 (0,09-0,61) 0,28
PTH® (pg/ml) 37 35,2 (28,5-43,5) 38,9 (29,2-48,4) 0,087
25 OHD (ng/ml) 37 24,4 (20,5-31,2) 26,9 (22,8-31,2) 0,41

Legenda: Inimero de casos, 2mediana, 3intervalo interquartilico (Q1-Q3), * tempo de seguimento,
5 pressdo arterial sist6lica, © pressdo arterial diastolica, 7 escore Z do IMC,  escore Z da
cintura, ? variagdo cintura/tempo seguimento, 1° relacéo cintura-estatura ponto médio, 1t
relagdo cintura-estatura crista, 2colesterol total, 3triglicerideos, * proteina C-reativa,
15 paratormdnio *Foi considerada significancia estatistica quando p-valor foi menor do

que 0,05

Fonte: DE LIMA, 2018

A tabela 3, fornece a descritiva dos deltas (final —inicial) dos indices antropométricos,
marcadores metabdlicos e inflamatorios, através das medianas e seus respectivos intervalos
interquartis, segundo a atividade fisica no momento final do acompanhamento. Observou-se
que ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre os niveis de atividade fisica no
grupo com acompanhamento regular. Reavaliamos 0s grupos agrupando os niveis de atividade

fisica moderado e ativo, porém ndo houve diferenca estatisticamente significativa.
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Tabela 3. Comparacdo dos deltas (final-inicial) dos indices antropométricos, marcadores

metabolicos e inflamatorios séricos, segundo os niveis de atividade fisica, no

momento final do grupo com acompanhamento regular

Variaveis Sedentario Moderadamente Ativo P
ativo valor
Med! (11Q)?2 Med (11Q) Med (11Q)
Idade (anos) 1,12 (1-1) 1,06 (1-1) 1,0 (1-1) 0,22
PAS? (mmHg) 10,0 (0 - 10) -3(-26 - 10) 0 (-10- 10) 0,17
PAD* (mmHg) 5,0 (0-10) -5 (-14 - 10) 1(-13-10) 0,49
ZIMC® -0,31 (-0,56- -0,11) -0,33 (-0,46- -0,20) -0,37 (-0,45-0,34) 0,83
ZCcCs® -0,14 (-0,27- -0,06) -0,09 (-0,14 - 0,00) -0,05 (-0,33-0,07) 0,30
RCE pm’ -0,015(-0,05-0,00) 0,0 (-0,01-0,01) -0,010(-0,03-0,01) 0,33
RCE cc? -0,010 (-0,03-0,00) 0,0 (-0,01-0,01) 0,0 (-0,04-0,03) 0,31
Glicose (mg/dL) 3,0(-2-6) 50 (-5-12) -1,0(-3-7) 0,58
Insulina (UUI/mI) 0,32 (-4,33 - 3,77) 0,3(-3,7-19,7) -6,8 (-13,2-4,5) 0,26
HOMA IR 0,42 (-0,39 - 1,03) 0,33 (-1,05 - 4,88) -1,06 (-3,0-0,7) 0,23
CT® (mg/dL) -6,0 (-19 - 6) -1,0(-19-4) 10,0 (-30 - 46) 0,65
HDL (mg/dL) 0,5(-3-6) -4,0(-4-1) 2,0(-2-5) 0,33
LDL (mg/dL) -3,5(-16 - 8) -7,0(-15-14) 13,0 (-26 — 32) 0,80
TG (mg/dL) -12,5 (-56 - 17) -1,0 (-31 - 44) 5,0 (-47 — 30) 0,65
PCR (mg/dL) -0,08 (-0,39 - 0,07) 0,08 (-0,15 - 0,25) -0,02(-0,16-0,06) 0,49
PTH?2 (pg/ml) 1,82 (-2 - 15) 4,6(-13-8) 4,1 (-6 -6) 0,82
250HD (ng/ml) -2,7(-5-7) -0,27 (-4 - 8) 2,63(-2-5) 0,58

Legenda: 'mediana, Zintervalo interquartilico (Q1-Q3), 3pressao arterial sistolica,  pressao arterial
diast6lica, ® escore Z do IMC, © escore Z da cintura, ” relagdo cintura-estatura ponto
médio, & relacdo cintura-estatura crista,  colesterol total, 1° triglicerideos, “proteina C-
reativa, !2paratormdnio. Foi considerada significancia estatistica quando p-valor foi
menor do que 0,05.

Fonte: DE LIMA, 2018

Na tabela 4, encontram-se os resultados das correlagdes entre os deltas da 250HD com

os deltas dos indices antropométricos, marcadores metabolicos e inflamatorios séricos no grupo

com acompanhamento regular. Foi observado que ha correlacdo direta estatisticamente
significativa entre os deltas da 250HD com os deltas do RCEpm (p=0,018) e RCEcc (p=0,025).

Isto significa que, quanto maior a variacao (tendéncia de aumento) da 250HD, maior a variagdo

(tendéncia de aumento) do RCEpm e RCEcc. N&o houve correlagdo estatisticamente

significativa com as demais variaveis.
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Tabela 4. Correlacdo entre os deltas da 250HD com os deltas dos indices antropométricos,

marcadores metabdlicos e inflamatdrios séricos no grupo com acompanhamento

regular

Variaveis Delta da 250HD

N1 r2 P- valor
Idade (anos) 37 -0,135 0,43
PAS? (mmHg) 35 -0,213 0,22
PAD* (mmHg) 35 -0,005 0,98
ZIMC® 37 0,184 0,27
ZCcCs* 34 0,313 0,071
RCE pm’ 34 0,402 0,018*
RCE cc® 34 0,382 0,025*
Glicose (mg/dL) 33 -0,177 0,32
Insulina (uUI/mI) 37 -0,004 0,98
HOMA IR 33 -0,040 0,82
CT® (mg/dL) 36 0,123 0,48
HDL (mg/dL) 36 -0,150 0,38
LDL (mg/dL) 36 0,107 0,54
TG (mg/dL) 36 0,191 0,26
PCR (mg/dL) 37 0,246 0,14
PTH?2 (pg/ml) 37 -0,215 0,20

Legenda: 'numero de casos, 2coeficiente de correlagdo de Spearman, 3pressdo arterial sistolica, 4 pressao arterial
diastolica, ® escore Z do IMC, © escore Z da cintura, ” relacdo cintura-estatura ponto médio, & relacdo
cintura-estatura crista, ° colesterol total, 1° triglicerideos, proteina C-reativa, 2paratorménio. *Foi
considerada significancia estatistica quando p-valor foi menor do que 0,05.

Fonte: DE LIMA, 2018

As tabelas 5 e 6, apresentam as caracteristicas gerais no momento inicial e final do grupo
com acompanhamento ndo regular (participantes que ficaram 4 consultas consecutivas sem
avaliacdo da equipe multidisciplinar). Nesse grupo, 4 eram meninos (33,3%) e 8 meninas
(66,7%). No momento inicial, 9 criancas eram impuberes (72,7%), 5 obesos (41,7%) e 7 obesos
graves (58,3%), a mediana da idade era 9,43(7,17-10,7) anos. No momento final, 5 criancas
eram impuberes (36,4%), 5 obesos (41,7%) e 7 obesos graves (58,3%), a mediana de idade foi
11(8,6-14,0) anos. A tabela 5 expressa as frequéncias das varidveis categoricas estudadas.

Observou-se que nao houve significancia estatistica no momento inicial e final.
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Tabela 5. Frequéncia das variaveis categoéricas estudadas no momento inicial e final no grupo

com acompanhamento nao regular

Variaveis Inicial Final P-valor
Sexo;masculino:feminino n(%) 4:8 (33,3:66,7)

Puberes n(%) 3(27,3) 7 (63,6) 0,13
Estado nutricional n (%) 1,0
Obesidade 5(41,7) 5(41,7)

Obesidade grave 7 (58,3) 7 (58,3)

Atividade fisica n (%) 0,23
Sedentéario 6 (50,0) 8 (66,7)

Moderadamento ativo 5(41,7) 1(8,3)

Ativo 1(8,3) 3(25,0)

Fonte: DE LIMA, 2018

A tabela 6 apresenta as comparac¢des das varidveis numéricas estudadas no grupo com

acompanhamento ndo regular, através das medianas e intervalos interquartis. Foi observado um

aumento estatisticamente significativo nas medianas da PAS (p=0,033) e RCE pm (p=0,031)

do momento inicial para o final. As demais variaveis ndo apresentaram significancia estatistica.
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Tabela 6. Comparagdes dos indices antropométricos, marcadores metabdlicos e inflamatorios

séricos no momento inicial e final no grupo com acompanhamento néao regular

Variaveis Inicial Final P-valor
Nt Med? (11Q)3 Med (11Q)
T seguimento* (anos) 12 1,50 (1,50 - 2,38)
Idade (anos) 12 9,43 (7,17-10,7) 11,0 (8,6-14,0) 0,002*
PAS® (mmHg) 12 110 (93-123) 120 (103-129) 0,033*
PAD® (mmHg) 12 65 (60,0-78,75) 60 (60,0-83,75) 0,67
ZIMC’ 12 3,19 (2,75 - 4,36) 3,32 (2,60-3,69) 0,41
ZCcs 10 2,03 (1,92-2,28) 2,10 (1,94-2,25) 0,44
VCC/T seguimento® 10 3,81 (1,28-4,84)
RCE pm?° 11 0,59 (0,53-0,62) 0,61 (0,59-0,66) 0,031*
RCE cctt 11 0,61 (0,59-0,66) 0,63 (0,61-0,68) 0,092
Glicose (mg/dL) 11 87,0 (84,0-95,0) 91,0 (82,0-99,0) 1,0
Insulina (uUI/mI) 12 18,6 (11,1-28,7) 20,9 (13,1-28,7) 0,88
HOMA IR 11 4,40 (2,73-6,77) 5,82 (2,66-7,22) 0,89
CT®2 (mg/dL) 12 169 (159-179) 181 (143-190) 0,53
HDL(mg/dL) 12 44,0 (43,3-59,75) 44,0 (40,0-51,5) 0,48
LDL (mg/dL) 12 101 (84-122) 100 (78-119) 0,39
TG (mg/dL) 12 95 (84-134) 99 (74-146) 0,69
PCR* (mg/dL) 12 0,50 (0,28-0,92) 0,34 (0,09-0,82) 0,25
PTH® (pg/ml) 12 26,6 (15,4- 31,3) 23,9 (20,0-34,0) 0,88
25 OHD (ng/ml) 12 31,5 (22,7-40,2) 32,8 (26,7-41,7) 0,94

Legenda: tnimero de casos, 2mediana, 3intervalo interquartil (Q1-Q3), # tempo de seguimento, ° pressao arterial
sistolica, © pressdo arterial diastdlica, ” escore Z do IMC, ® escore Z da cintura, ° variacdo
cintura/tempo de seguimento, 1° relacéo cintura-estatura ponto médio, relacdo cintura-estatura crista,
2colesterol total, B3triglicerideos, ** proteina C-reativa, 1* paratormdnio. *Foi considerada significancia
estatistica quando p-valor foi menor do que 0,05

Fonte: DE LIMA, 2018

As tabelas 7 e 8 apresentam os resultados das comparac¢es das frequéncias das variaveis

categoricas estudadas entre os dois grupos (acompanhamento regular e ndo regular) no

momento inicial e final, respectivamente. No momento inicial, houve diferenca estatisticamente

significativa, nos niveis de atividade fisica (p=0,031). No momento final, ndo houve diferenca

estatisticamente significante.
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Tabela 7. ComparacOes das frequéncias das variaveis categoricas estudadas no grupo

acompanhamento regular e ndo regular no momento inicial

Variaveis Regular N&o regular P-valor
Sexo;masculino:feminino n(%) 24:13 (64,9:35,1) 4:8(33,3:66,7) 0,057
Puberes n (%) 16 (43,2) 3(27,3) 0,27
Estado nutricional n (%) 0,99
Eutrofia/sobrepeso 2(54) 0(0)

Obesidade 16 (43,2) 5(41,7)

Obesidade grave 19 (51,4) 7 (58,3)

Atividade fisica n (%) 0,031*
Sedentéario 18 (51,4) 6 (50)

Moderadamento ativo 4 (11,4) 5(41,7)

Ativo 13 (37,1) 1(8,3)

*Foi considerada significancia estatistica quando p-valor<0,05.
Fonte: DE LIMA, 2018

Tabela 8. ComparacGes das frequéncias das variaveis categéricas estudadas no grupo

acompanhamento regular e ndo regular no momento final

Variaveis Regular Irregular P-valor
Puberes n (%) 21 (56,8) 7 (63,6) 0,48
Estado nutricional n (%) 0,42
Eutrofia/sobrepeso 6 (16,2) 0(0)

Obesidade 14 (37,8) 5(41,7)

Obesidade grave 17 (45,9) 7 (58,3)

Atividade fisica n (%) 0,66
Sedentéario 17 (48,6) 8 (66,7)
Moderadamento ativo 7 (20) 1(8,3)

Ativo 11 (31,4) 3(25)

Fonte: DE LIMA, 2018
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Nas tabelas 9 e 10, encontram-se os resultados das comparacGes das medianas e
intervalos interquartis das variaveis numericas nos dois grupos (acompanhamento regular e ndo
regular), no momento inicial e final, respectivamente. No momento inicial, houve diferenca
estatisticamente significativa quanto as medianas do PTH (p=0,009). No momento final, houve
diferenca significante estatisticamente quanto as medianas da PAS (p=0,026), PTH (p=0,005)
e RCE pm (p=0,034) e variacdo da cintura pelo tempo de seguimento (p=0,022).

Tabela 9. Comparac@es dos indices antropométricos, marcadores metabolicos e inflamatorios

no grupo acompanhamento regular e ndo regular no momento inicial

Variaveis Regular N&o regular P-valor
N! Med? (11Q)3 N Med (11Q)
Idade (anos) 37 9,46 (8,53-11,0) 12 9,43 (7,17-10,7) 0,54
PAS* (mmHg) 35 110 (90-110) 12 110 (93-123) 0,33
PAD® (mmHg) 35 70 (60-80) 12 65 (60,0-78,8) 0,89
ZIMC® 37 3,01 (2,55-3,81) 12 3,19 (2,75-4,4) 0,35
ZCC’ 34 2,17 (1,87-2,37) 10 2,03 (1,92-2,28) 0,32
RCE pm® 34 0,60 (0,56-0,62) 11 0,59 (0,53-0,62) 0,98
RCE cc® 34 0,62 (0,60-0,64) 11 0,61 (0,59-0,66) 0,93
Glicose (mg/dL) 33 84 (79,5-89,0) 11 87 (84,0-95,0) 0,095
Insulina (LUI/mI) 37 21,7 (14,6-32,4) 12 18,6 (11,1-28,7) 0,31
HOMA IR 33 4,36 (2,84-6,82) 11 4,40 (2,73-6,77) 0,97
CT*® (mg/dL) 36 175 (162-208) 12 169 (159-179) 0,33
HDL (mg/dL) 36 46,5 (42,0-52) 12 44 (43,3-59,8) 0,96
LDL (mg/dL) 36 109 (91-135) 12 101 (84-122) 0,52
TG (mg/dL) 36 106 (85-151) 12 95 (84-134) 0,25
PCR?2 (mg/dL) 37 0,32 (0,14-0,74) 12 0,50 (0,28-0,92) 0,18
PTH? (pg/ml) 37 35,2 (28,5-43,5) 12 26,6 (15,4 -31,3) 0,009*
250HD (ng/ml) 37 24,4 (20,5-31,2) 12 31,5 (22,7-40,2) 0,12

Legenda: Inimero de casos, 2mediana, 3intervalo interquartil (Q1-Q3), # pressdo arterial sist6lica, ® pressao arterial
diastolica, © escore Z do IMC, 7 escore Z da cintura, ® relacdo cintura-estatura ponto médio, ° relacdo
cintura-estatura crista, 1© colesterol total, triglicerideos, 12proteina C-reativa, 3paratorménio. *Foi
considerada significancia estatistica quando p-valor foi menor do que 0,05

Fonte: DE LIMA, 2018
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Tabela 10. Comparac6es dos indices antropométricos, marcadores metabolicos e inflamatorios

no grupo acompanhamento regular e ndo regular no momento final

Variaveis Regular Irregular P-valor
N1 Med? (11Q)3 N Med (11Q)

T seguimento* (anos) 37 1,0 (1,0-1,5) 12 1,5(1,5-2,38) <0,0001*
Idade (anos) 37 10,6 (9,7-12,22) 12 11,0 (8,6 -13,98) 0,78
PAS® (mmHg) 35 110 (100-110) 12 120 (103-129) 0,026*
PAD® (mmHg) 35 70,0 (60,0-72) 12 60,0 (60,0-83,8) 0,65
ZIMC? 37 2,83 (2,26-3,39) 12 3,32 (2,60-3,70) 0,12
ZCcCs® 34 2,02 (1,83-2,26) 10 2,10 (1,94-2,25) 0,50
VCC/T seguimento® 34 0,99 (-1,27-2,8) 10 3,81 (1,28-4,84) 0,022*
RCE pm?° 34 0,59 (0,55-0,61) 11 0,61(0,59-0,66) 0,034*
RCE cctt 34 0,62 (0,57-0,64) 11 0,63 (0,61-0,68) 0,17
Glicose (mg/dL) 33 87,0 (82,5-91,5) 11 91,0 (82,0-99,0) 0,26
Insulina (LUI/mI) 37 23,8 (12,8-30,9) 12 20,9 (13,1-28,7) 0,69
HOMA IR 33 5,68 (2,50-6,88) 11 5,82 (2,66-7,22) 0,97
CT22 (mg/dL) 36 184 (167-198) 12 181 (143-190) 0,43
HDL(mg/dL) 36 48 (41,3-54,8) 12 44,0 (40,0-51,5) 0,48
LDL (mg/dL) 36 107(98-129) 12 100 (78-119) 0,28
TG (mg/dL) 36 101 (70-131) 12 99 (74-146) 0,91
PCR* (mg/dL) 37 0,22 (0,09-0,61) 12 0,34 (0,09-0,82) 0,83
PTH® (pg/ml) 37 38,9 (29,2-48,4) 12 23,9 (20,0-34,0) 0,005*
25 OHD (ng/ml) 37 26,9 (22,8-31,2) 12 32,8 (26,7-41,7) 0,050

Legenda: 'nimero de casos, 2mediana, 3intervalo interquartil (Q1-Q3), # tempo de seguimento, ° pressao arterial
sistolica, © pressdo arterial diastdlica, ” escore Z do IMC, ® escore Z da cintura, ° variacdo
cintura/tempo de seguimento, 1° relacdo cintura-estatura ponto médio, ‘relagdo cintura-estatura crista,
2colesterol total, B3triglicerideos, ** proteina C-reativa, 1* paratormdnio. *Foi considerada significancia
estatistica quando p-valor foi menor do que 0,05

Fonte: DE LIMA, 2018
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5 DISCUSSAO

O objetivo principal deste estudo foi avaliar se haveria mudanga nos niveis de 250HD
apos a intervencdo clinica e nutricional e se essa mudanca se correlacionaria com indices
antropométricos, marcadores metabolicos e inflamatdrios. Observamos que ap6s pelo menos 1
ano da intervencdo ndo houve mudanca significativamente estatistica nos niveis de 250HD. No
grupo com acompanhamento regular houve uma correlagéo positiva do delta da 250HD com a
RCE pm (p=0,018) e RCE cc (p=0,025). Ou seja, quanto maior a variagdo (tendéncia de
aumento) da 250HD, maior a variacdo (tendéncia de aumento) do RCEpm e RCEcc. Ndo houve
nenhuma correlacdo entre 250HD e marcadores metabdlicos e inflamatorios séricos.

Quando confrontamos nossos resultados com a literatura verificamos dados conflitantes.
Gilbert-Diamond et al (2010) realizaram estudo longitudinal, prospectivo com seguimento de
3 anos em 479 criancas entre 5 e 12 anos. O objetivo foi avaliar a associacéo entre o status da
vitamina D e as mudangas nos indicadores antropométricos de adiposidade total. A 250HD foi
categorizada em niveis de suficiéncia (>30 ng/ml), insuficiéncia (entre 20 e 30 ng/ml),
deficiéncia (<20 ng/ml) e correlacionada com as medidas antropomeétricas: circunferéncia da
cintura e dobra cutanea subescapular/triceps e IMC. Eles encontraram que a 250HD foi
inversamente associada a alteragcdes no IMC durante o seguimento. Ao comparar as criangas
com niveis deficientes de 250HD, a altera¢do do IMC foi 0,1/ano maior que naquelas com
niveis suficientes (p=0,05). A deficiéncia de vitamina D também foi associada a alterac&o anual
média maior de 0,03 na relacdo subescapular/triceps (p=0,003). Além disso, a deficiéncia de
vitamina D foi associada a ganho da circunferéncia da cintura de 0,8cm/ano (p=0,05). A
associacao ndo variou significativamente por sexo. Esses resultados sugerem que um nivel de
250HD inadequado pode levar potencialmente a uma adiposidade aumentada durante a
infancia (111).

H4 evidéncias limitadas e inconsistentes da associac¢do entre deficiéncia de vitamina D
e adiposidade em estudos prospectivos. Um estudo prospectivo em adultos com sobrepeso
mostrou que a suplementacdo com 20.000 Ul ou 40.000 Ul de colecalciferol semanal e 500 mg
de calcio por dia ndo levou a uma perda de peso significativamente maior que o grupo controle.
No entanto, nenhum dos grupos experimentou mudancgas de peso significativas ao longo de 1
ano (150).

Um estudo brasileiro conduzido por Milagres et al (2017) avaliou a prevaléncia de

insuficiéncia/deficiéncia de vitamina D e sua associacdo com fatores de FRCV e metabdlicos.
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Foi um estudo de corte transversal com 378 criancas pré-puberes. Eles categorizaram a vitamina
D em deficiente (<20 ng/ml), insuficiente (entre 20 e 30 ng/ml) e suficiente (> 30 ng/ml).
Utilizou-se densitometria por dupla emissdo de raios-x para analise de composicao corporal.
Niveis insuficientes/deficientes de 250HD foram encontrados em mais da metade das criangas
avaliadas. A prevaléncia de insuficiéncia/deficiéncia de vitamina D foi maior em criangas
negras (68,3%). Apds analises de regressdo mdaltipla, houve maior prevaléncia de Rl em
criancas com niveis insuficientes/deficientes de 250HD. A RI foi a Unica variavel que associou-
se de forma independente. Houve uma associacdo direta entre a prevaléncia de
insuficiéncia/deficiéncia de vitamina D e o numero de FRCV e metabdlicos em criancas
(p=0,036) (17).

O presente estudo, ndo conseguiu estabelecer, diferentemente destes autores, relacéo da
vitamina D com marcadores metabdlicos e FRCV. Estes estudos apresentaram amostra maior
em relacdo a nossa e, com isso, conseguiram categorizar a vitamina D em niveis de suficiéncia,
insuficiéncia e deficiéncia. Milagres e colaboradores (2017) utilizaram somente criancas pré-
puberes, excluindo assim, o efeito da puberdade sobre a RI. Além disso, categorizaram 0s
grupos étnicos e avaliaram tempo de exposicdo solar, fatores que interferem nos niveis de
vitamina D.

Ha evidéncias de que a deficiéncia de 250HD est4 associada a SM, em criangas e
adolescentes (117,151). Embora o mecanismo especifico de como a vitamina D possa proteger
individuos de alteragcGes metabolicas ndo seja bem entendido, sua fungcdo como um hormonio
estd sendo mais reconhecida (152). Mecanismos como a regulacdo da atividade do sistema
renina-angiotensina em células beta pancreaticas e supressao da inflamacéo tém sido sugeridos
(102,103).

Dolinsky et al (2013) publicou uma extensa revisdo sobre o tema cujo objetivo foi
avaliar a associagao entre 250HD e risco cardiovascular e metabolico em criancas e o efeito da
suplementacdo de vitamina D sobre o risco. Foram incluidos 35 artigos dentre eles ensaios
clinicos, estudos transversais, estudos de casos e controles, estudos de coorte que avaliaram a
relacdo entre 250HD e pressdo arterial, niveis lipidicos, RI, disfuncdo endotelial e rigidez
arterial. De 12 estudos transversais, 10 encontraram uma associacao inversa entre 250HD e
pressdo arterial sistdlica, embora 2 ensaios ndo tenham encontrado relacdo. Ndo houve
associacao consistente entre 250HD e niveis de lipidios ou RI. Sugere-se que ensaios clinicos
randomizados e controlados devem ser conduzidos para avaliar diretamente o efeito da

suplementacdo de vitamina D sobre os FRCV (18).
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Um desafio seria selecionar o nivel alvo de 250HD para a suplementacdo. Além disso,
a dose e duragdo da suplementacdo para alcancar niveis 6timos podem variar dependendo de
fatores individuais (153,154). Finalmente, é desconhecido quanto tempo 0s niveis séricos
especificados devem ser mantidos para modificar o risco metabdlico (18).

Embora o tratamento de niveis de 250HD para metas <20 ng/ml para a salde dssea seja
bem estabelecido (155), alguns autores sugeriram suplementar a niveis mais altos para diminuir
0 risco metabolico (156,157). Mas a suplementacdo a niveis séricos mais elevados poderia ser
prejudicial devido ao risco de hipercalcemia e danos renais (155). Esta revisdo sistematica
concluiu que ndo foi possivel identificar evidéncias suficientes até o momento para concluir
que a suplementacdo de vitamina D produz beneficios metabdlicos e na salde cardiovascular
(18).

A relagdo da vitamina D com fatores de risco cardiovascular ainda carecem de maiores
evidéncias cientificas. S&o necessarios mais estudos longitudinais e ensaios clinicos
randomizados e controlados para estabelecer tal associacéo.

No presente estudo a relacdo da atividade fisica com os indices antropométricos,
marcadores metabdlicos e inflamatdrios no grupo em acompanhamento regular também foi
avaliada. Nao houve significancia estatistica com nenhuma destas variaveis.

Vaérios estudos demonstraram que o aumento da atividade fisica esta associado &
diminuicdo do IMC em criancas e adolescentes (158,159,160). O maior desses estudos
conduzido por Berkey et al. (2003) avaliou a associagcdo entre mudancas no IMC, atividade
fisica recreativa auto-relatada e tempo de tela (televisdo, videogames, computador) durante 1
ano em 11887 meninos e meninas na faixa etaria de 10 a 15 anos. Ap0s a correcdo para
crescimento e desenvolvimento relacionadas & mudancas de IMC, o aumento da atividade fisica
foi associado a diminuigdo relativa do IMC em meninas (-0,06 kg/m? por 1 hora de aumento na
atividade diaria, intervalo de confianca (IC): -0,11 a -0,01) e meninos com sobrepeso ( -0,22
kg/mz2 por 1 hora de aumento, 1C:-0,33 a -0,10). Por outro lado, niveis mais altos de tempo de
tela foram correlacionados com aumento do IMC em meninas (+0,05 kg/m?2 por aumento de 1
hora na televisdo, videogame e computador, I1C: +0,02 a +0,08) (160).

Dowda et al. (2001) avaliou a associacao entre a atividade fisica vigorosa, observacédo
de televisdo e ambiente familiar com status do peso em 2791 criancas e adolescentes entre 8 a
16 anos. Dados obtidos da terceira pesquisa do National Health and Nutrition Examination
Survey, apontaram que tantos 0s meninos, quanto as meninas que tinham mée e/ou pai com
excesso de peso, eram mais propensos a ter excesso de peso em comparagdo com as criangas

gue ndo tinham pais com sobrepeso ou obesidade. As meninas que assistiam 4 horas ou mais
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de televisdo eram mais propensas a ter excesso de peso do que aquelas que assistiam menos de
4 horas. Os adolescentes de 14 a 16 anos que participavam de equipes esportivas e programas
de exercicios tiveram menos probabilidade de ter excesso de peso do que aqueles que nao
participavam. Além disso, criangas e adolescentes com familias com maiores rendimentos
tiveram menos probabilidade de ter excesso de peso (125).

McMurray et al. (2002) avaliou 1140 adolescentes de 11 a 14 anos (630 sexo feminino)
com objetivo de determinar o efeito de aumentar o componente aerdbico do programa de
atividade fisica escolar sobre o controle de peso e pressdo arterial. Os jovens foram distribuidos
em 4 grupos de tratamento: apenas exercicios, apenas educacdo, exercicios e educacao
combinados, e grupo controle. As PAS e PAD aumentaram mais no grupo controle do que nos
grupos de intervencdo (p=0,001). O IMC ndo se alterou significativamente (p=0,709), mas a
soma das dobras cutdneas aumentou menos em individuos do grupo de intervencdo com
exercicios do que nos grupos de educacao ou controle (p=0,001). Este estudo sugere que um
programa de exercicios em adolescentes pode ter um efeito positivo sobre a pressdo arterial
independente da perda de peso (129).

Em relacdo a intervencdo multidisciplinar com o objetivo de perda de peso, nossos
resultados revelaram que, apés 1 ano de intervencdo nutricional houve melhora discreta
estatisticamente significativa nos parametros antropométricos, pois houve queda no ZIMC
(3,01- 2,83 p= 0,0001), ZCC (2,17-2,02 p=0,0001) e RCEpm (0,60-0,59 p=0,025) no grupo
com acompanhamento regular. Ndo observamos mudancas estatisticamente significativas nos
parametros metabdlicos e inflamatorios.

Na avaliacdo do grupo com acompanhamento ndo regular observamos que houve piora
nos parametros antropométricos: RCEpm (0,59-0,61 p=0,031) e aumento na PAS (110-120
p=0,033). Houve uma piora no ZIMC (3,19-3,32 p=0,41), porém ndo houve significancia
estatistica.

Quando comparamos 0s dois grupos, observamos que a variacdo cintura/tempo de
seguimento foi maior no grupo néo regular do que nagqueles que mantiveram regularidade no
acompanhamento nutricional (3,81-0,99 p=0,022), assim como a RCEpm (0,61-0,59 p =0,034)
e a pressao arterial sistélica (120-110 p=0,026).

Vaérios trabalhos cientificos tém sido publicados abordando aspectos da intervencao
multidisciplinar em obesidade infantil. Bocca et al. (2012) avaliaram os efeitos do programa de
abordagem multidisciplinar (estagio 3) versus programa de cuidados primérios (estagio 1) em
75 criangas de 3 a 5 anos com sobrepeso e obesidade que foram acompanhadas ao longo de 12

meses. No final da intervencdo o grupo de abordagem multidisciplinar apresentou maiores
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reducdes no IMC(-1,0/0,0p=0,03), escore Z IMC (-0,6/-0,3p=0,02), circunferéncia da cintura
(0,9/0,3p=0,02) e escore Z da cintura (-0,4/-0,3p=0,01) em relacdo ao grupo de cuidados
primarios (12).

Outro estudo de Cheng et al. (2014) conduzido no Boston Children’s Hospital avaliou
mudancas no ZIMC em 583 criancas entre 2 a 18 anos, em um periodo 2 anos. Foram
comparados 2 grupos: intervencdo (abordagem multidisciplinar) e comparacdo (cuidados
primarios na atencdo basica). Eles dividiram em 4 tempos os momentos das avaliacoes (0-6, 7-
12, 13-18, 19-24 meses). Observou-se que houve uma reducdo discreta do ZIMC no grupo
intervencdo ao longo de 2 anos, porém perderam mais peso que O grupo comparagao. A
diferenca na taxa de mudanca do IMC foi estatisticamente significante nos tempos 0-6 meses
(p=0,001), 19-24 meses (p=0,008). Os participantes mais jovens (<5 anos) tiveram melhores
resultados em todos os periodos examinados do que as criangas mais velhas (13).

Um estudo italiano recente de Mameli et al. (2017) avaliou 453 individuos com
sobrepeso e obesidade, com idade entre 2 a 18 anos, ao longo de 11 anos. O objetivo foi avaliar
os efeitos de programa de intervencdo multidisciplinar ambulatorial nos indices
antropométricos (ZIMC, circunferéncia da cintura e circunferéncia do quadril). Eles
observaram que a maioria dos pacientes (80,8%) reduziu o ZIMC. Os demais indices
antropométricos ndo tiveram alteracBes significativas. Aproximadamente 20% sairam da
obesidade e foram para sobrepeso, 1,2% de obesidade para a eutrofia e 13,1% do sobrepeso
para a eutrofia. Na anélise multivariada, o ZIMC inicial (aqueles que apresentavam maior IMC,
tiveram maior reducdo) e nimero de visitas ao programa foram preditores de maior perda de
peso ao longo do acompanhamento. As taxas de abandono foram altas e a grande maioria dos
individuos deixaram o programa antes de ter normalizado o IMC (10).

Preditores de sucesso na perda de peso em programas multidisciplinares tém sido
estudados e incluem fatores como idade (geralmente <5 anos) duracdo da intervencéo clinica,
auséncia de historia familiar de obesidade e sexo (13,161,162). Reinehr et al. (2010) determinou
que idade mais jovem (<8 anos) foi preditor de maior perda de peso, a longo prazo, em criangas
obesas submetidas a intervencg&o de estilo de vida (163).

Nossos resultados mostraram uma reducédo discreta no ZIMC ao longo de 1 ano pos-
intervencdo e vém de encontro com outros resultados da literatura (12,13). A causa
provavelmente é multifatorial. Grande parte das familias enfrenta dificuldades psicossociais
continuas, incluindo, recursos financeiros limitados para comprar itens saudaveis ou inscrever

criangas em programas de atividade fisica, inseguranca habitacional, exacerbac¢des simultaneas
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de doenca crénica em um membro da familia e, por fim, dificuldade em sustentar motivagédo ao
longo do tempo para manter um peso saudavel.

Estudos em adultos tém mostrado que uma modesta reducdo no peso (5 a 10%) esta
associado a beneficios cardiovasculares (164). Na populacdo infantil, um IMC estavel ou
pequenas redugdes no ZIMC foram associados com melhora nos FRCV e comorbidades como
DM2 e doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica (165). Ao contrario destes achados, nossos
resultados ndo mostraram melhora nos parametros metabdlicos e inflamatorios séricos.

Em criancas, alguns pesquisadores sugerem que mesmo a manutencdo do peso deve ser
considerada como um desfecho bem sucedido (166). Além disso, 0s beneficios psicoldgicos
associados a perda de peso discreta e, principalmente, as mudancas de estilo de vida que a
acompanham, representam uma melhora na auto-estima inestimavel (167).

As criancas e suas familias devem ser mais apoiadas durante e ap6s o primeiro ano de
tratamento, a fim de aumentar a adesdo. A tecnologia poderia oferecer oportunidades
inovadoras para envolver as criangas e promover mudancas na dieta e atividade fisica que
possam contribuir com o tratamento (10). As intervencdes baseadas no uso de smartphones que
utilizam aplicativos e mensagens curtas para promover alimentagdo saudavel e atividade fisica
mostraram resultados promissores na faixa etaria pediatrica (168,169).

Outrossim, considerando que a motivacao foi proposta como um dos fatores importantes
que afetam o sucesso da intervencao no estilo de vida, a consulta motivacional poderia ser uma
técnica Util para incentivar os participantes e, portanto, melhorar as taxas de sucesso (165,170).
Comparado a imposicdo de um comportamento particular, a consulta motivacional produz
melhores resultados de perda de peso no curto e longo prazo (171).

Outras estratégias possiveis para reduzir a taxa de abandono estdo sendo estudadas,
como introducdo de coaching de salde para as criangas e seus pais. Este tipo de abordagem tem
sido utilizada com resultados positivos para o tratamento de algumas doengas cronicas (172),
chamadas telefonicas de lembrete antes de cada consulta (173), procurar compreender as
expectativas das familias em rela¢do ao tratamento para que as estratégias estabelecidas possam
ser adaptadas, tanto quanto possivel, para melhorar a adesdo (174).

Estes achados sustentam a idéia de que a obesidade infantil € uma doenca cronica, a
qual exige cuidados de saude especificos, dedicacdo intensiva e investimento de tempo dos
profissionais de satde a longo prazo, apoiando a necessidade de um modelo de tratamento de
cuidados cronicos.

O presente estudo mostrou informacgdes inestimaveis como “reflexo do mundo real” no

tratamento da obesidade infantil. Nossa intervencdo em perda de peso foi estabelecida como
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um programa clinico, portanto, um grupo controle nao foi criado. O nimero de visitas de
acompanhamento e duracédo do tratamento foi variavel, o que afeta o sucesso do tratamento.

O ambulatério de obesidade infantil do Hospital Universitario Pedro Ernesto atende um
crescente nimero de criangas obesas oriundas predominantemente de bairros de baixa renda da
cidade do Rio de Janeiro. Esta incorporado dentro de uma préatica académica ocupada em
cuidados terciarios, em coexisténcia com Vvarios outros programas clinicos. A capacidade de
pesquisa e assisténcia é limitada por espaco, agendamento e restricbes orcamentarias. Nossa
abordagem representa um controle de peso realista e culturalmente apropriado e pode informar
outros programas similares.

A grande colaboracdo deste estudo foi mostrar que a abordagem terapéutica da
obesidade, quer seja pediatrica ou ndo, deve incluir medidas comportamentais individuais,
familiares e do grupo que cerca o paciente para que as metas sejam atingidas. Todos devem se
comprometer. E o éxito requer que haja a adogéo do conjunto completo de mudangas, pois elas
se complementam em seus resultados. Neste contexto hd a complexidade da integracdo do
ambiente/realidade social, financeiro, emocional, educacional. A implementacdo de horério e
tempo de sono adequados, a ingestdo de agua e liquidos suficiente para a massa corporal, a
inclusdo de prética regular de atividade fisica aerdbica e de forca, o repensar cotidiano nas

escolhas dietéticas e no comportamento alimentar sdo questdes imprescindiveis no tratamento.
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CONCLUSOES

No grupo com acompanhamento regular houve melhora discreta nos indices
antropométricos apds, pelo menos, 1 ano de acompanhamento (reducdo ZIMC, ZCC e
RCEpm), porém nédo observamos mudanca significativa na 250HD e marcadores metabdlicos
e inflamatorios séricos.

N&o observamos influéncia da atividade fisica nos niveis de 250HD, nos indices
antropométricos e marcadores metabdlicos e inflamatdrios séricos no grupo com
acompanhamento regular.

Houve correlacdo direta do delta da 250HD com RCEpm e RCEcc no grupo com
acompanhamento regular. As demais variaveis ndo se correlacionaram com a 250HD.

Na analise do grupo com acompanhamento ndo regular verificamos que apdés, pelo
menos, 1 ano houve um discreto aumento na PAS e RCEpm.

Quando comparou-se os dois grupos verificou-se que apés, pelo menos 1 ano, houve
diferenca na variagdo cintura/tempo de seguimento, PAS e RCEpm. O grupo com
acompanhamento ndo regular apresentou um aumento estatisticamente significativo nestes

parametros.
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LIMITACOES DO ESTUDO

Destaca-se como limitagdo deste estudo, o tamanho pequeno da amostra, 0 nimero de
visitas e duracdo do tratamento ser variavel, pois a avaliacdo foi com, pelo menos, 1 ano de
acompanhamento e ndo ter grupo controle.

Em relacdo a vitamina D, ndo avaliamos etnia, tempo de exposi¢éo solar e estacdo do

ano a qual o exame foi coletado, fatores estes que interferem na sua producao.
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participacdo da crianca ou adolescente neste estudo e poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento
sem penalidades ou perda de qualquer beneficio que possa ter adquirido ou no atendimento neste servico.

Data: / /

Assinatura do responsavel pela crianga
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntéaria o Consentimento Livre e Esclarecido do responsavel por este
paciente para participacdo no estudo.

Data: / /

Assinatura do Responsavel pelo estudo

Responsaveis pelo estudo: Fernanda Gazolla, Paulo Solberg, Isabel Madeira, Cecilia Carvalho, Cecilia Lacroix,
Diana Girardi

Tels. do ambulatério de obesidade infantil do HUPE: 2587-6485 / 6515 (terca de 8 as 17h ou sexta de 8 as 12h)
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APENDICE B - Termo de consentimento livre e esclarecido REAVALIACAO

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO
CENTRO BIOMEDICO
INSTITUTO DE NUTRICAO FACULDADE DE CIENCIAS
MEDICAS
DEPTO NUTRICAO APLICADA UDA PEDIATRIA /UDA
ENDOCRINOLOGIA
HOSPITAL UNIVERSITARIO PEDRO ERNESTO
AMBULATORIO DE OBESIDADE INFANTIL
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

TRABALHO DE PESQUISA: ESTUDO DOS COMPONENTES METABOLICOS, HORMONAIS E MARCADORES
INFLAMATORIOS EM CRIANGAS OBESAS. ENFASE NA ASSOCIACAO COM ADIPOSIDADE VISCERAL E
DISFUNGCAO ENDOTELIAL. REAVALIACAO APOS UM PERIODO SUPERIOR A UM ANO.”

Estamos realizando um trabalho de pesquisa sobre 0s hormdnios, as enzimas, 0 consumo e os habitos alimentares
e as medidas de avaliagdo da gordura corporal das criancas e adolescentes que freqiientam o ambulatério de
Obesidade Infantil do Hospital Universitario Pedro Ernesto (HUPE). Para realizar tal tarefa, precisaremos verificar
0 peso, a estatura, as circunferéncias, realizar ultrasonografia da artéria cardtida e do abdémen, assim como
perguntar sobre habitos alimentares, realizar exame clinico e coleta de sangue, urina e fezes. A coleta do sangue
ocorrerd no Laboratério de Horménios do Hospital Universitario Pedro Ernesto, por profissionais treinados e
capacitados. Sera utilizado material descartavel e todo o procedimento de assepsia sera realizado. A area ao redor
do local em que for introduzida a agulha podera ficar vermelha, um pouco inchada e as vezes com pequeno
hematoma, sem que isso traga risco & saude da crianca. As informagdes serdo registradas em prontudrio clinico-
nutricional e mantidas em sigilo e ndo serdo divulgadas isoladamente, e, sim como resultado conjunto, sem
possibilidade de identificacdo daqueles que participaram do estudo.
Esclarecemos que ndo havera despesas por parte dos participantes, nem mesmo retorno financeiro. Fica garantido
0 acompanhamento no Ambulatério mesmo que o participante deseje se retirar da pesquisa, a qualquer momento,
sem qualquer prejuizo. Caso haja dividas quanto ao trabalho, os pesquisadores listados abaixo estardo a disposicao
para esclarecer a qualquer momento.
Declaro estar ciente das informacdes deste Termo de Consentimento e concordo voluntariamente em permitir a
participagdo da crianca ou adolescente neste estudo e poderei retirar 0 meu consentimento a qualquer momento
sem penalidades ou perda de qualquer beneficio que possa ter adquirido ou no atendimento neste servico.

Data: / /

Assinatura do responsavel pela crianga
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntaria o Consentimento Livre e Esclarecido do responsavel por este
paciente para participacdo no estudo.

Data: / /

Assinatura do Responsavel pelo estudo

Responsaveis pelo estudo: Fernanda Gazolla, Isabel Madeira, Paulo Solberg, Cecilia Carvalho, Cecilia
Lacroix, Diana Girardi
Tels. do ambulatdrio de obesidade infantil do HUPE: 2587-6485 / 6515 (terca de 8 as 17h ou sexta de 8 as 12h)
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APENDICE C - Fluxograma com as etapas de realizacio do estudo

Ambulatério de Pediatria Geral
do HUPE-UERJ

Recrutamento
apresentacdo da natureza e propo6sito
do estudo aos genitores ou
representantes legalmente autorizados

SISREG- Sistema

Nacional de

Regulagdo

Dentro dos critérios de

eleaibilidade

Fora dos critérios de

eleaibilidade

Coleta de Dados

Agendamento da primeira consulta no Ambulatério de Pesquisa em
Obesidade Infantil da UDA de Endocrinologia do HUPE-UERJ para
o inicio da coleta de dados

Continuidade da assisténcia no ambulatério de
Pediatria Geral do HUPE-UERJ

ou retorno ao ambulatério de origem

Primeira consulta:
Assinatura do termo de consentimento
livre e esclarecido
Avaliacdo Clinica-epidemioldgica
1° Avaliagéo nutricional

Segunda consulta:
Jejum: coleta de sangue
2° Awvaliagdo Nutricional

Terceira consulta:
3° Avaliacdo Nutricional
Orientacéo Nutricional — Plano alimentar
Avaliacdo psicoldgica se necessario

Ap0s o recebimento do plano alimentar, as consultas
subsequentes eram a cada 3 meses

Ap6s pelo menos 1 ano da intervengdo, 0s
individuos eram reavaliados com nova
assinatura do TCLE e novo protocolo
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APENDICE D - Protocolo para coleta de dados — INICIAL

*a,

,s;,\‘fc'; gék“/
.f"’ Q. \ UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE
Lux |,

JANEIRO _-

HOSPITAL UNIVERSITARIO PEDRO ERNESTO Instituto de Nutricao

oy FACULDADE DE CIENCIAS MEDICAS T UERS
INSTITUTO DE NUTRIGAQ

AMBULATORIO DE OBESIDADE INFANTIL

PROTOCOLO PARA COLETA DE DADOS — EXCESSO DE PESO

1 - IDENTIFICACAO:

Nome: Registro:
Sexo( )F ()M Idade:  amose__ meses Nascimento: / / Admissdo:
/ /
Naturalidade: Nacionalidade ( )Brasileira ( )Outra Etnia ( )B ( )N

( JA ( )Outras

Enderego completo:

CEP: - Telefone (s) contato: () domicilio ( ) recado
Nome do pai: Nome da mée:
Responsavel/acompanhante: Grau de parentesco:

2 - QUEIXA PRINCIPAL:

3- HISTORIA DA DOENGA ATUAL:

HISTORIA DA DOENCA ATUAL DIRIGIDA :
Para a crianca:

Porgue vocé veio aqui?

Vocé acha que estad com muito peso? ()S ()N


http://www.nutricao.uerj.br/todo.htm

O que a(o) faz pensar

assim?
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Qual vocé acha ser a causa de estar com muito peso?

Vocé quer emagrecer? ( )S ()N

Porgue vocé (ndo) quer emagrecer?

O que vocé espera deste tratamento?

Porque vocé quer emagrecer? () saude () estética () outro:

Para o responsavel:

Porque trouxe a crianga a consulta?

Vocé acha que ela estd com muito peso? ( )S ()N

O que a(o) faz pensar assim?

Qual vocé acha ser a causa dela estar com muito peso?

Vocé quer que ela emagreca? ()S ()N

Porque vocé (ndo) quer que ela emagrega?

O que vocé espera deste tratamento?

Porque vocé quer que ela emagre¢a? () saude () estética

Idade de inicio da obesidade: Quem percebeu:

() outro: -

Fatores desencadeantes:

Tratamento prévio: ()S ()N N de vezes:

Feito com profissional de sadde:( )S( ) N Qual (is):

Satisfatdrio: ()S ()N

Perda/ganho de peso:

kg/ meses

4 - HISTORIA DE GESTACAOQ, PARTO E NASCIMENTO:

GestacOes da mée: para: abortos: Ordem da crianga na prole:

Mée fez pré-natal? ( )S ( )N Iniciou em que més?

O ganho de peso durante a gestacdo foi normal? ( )S ( )N Quanto?
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AlteracBes durante a gestacdo: ( ) hipertensdo ( ) diabetes ( ) hemorragia ( )infecgBes () LUES

( ) acidente ( ) etilismo ( )tabagismo ( ) uso de outras drogas

Tipo de parto: ( ) normal ( ) fércipes ( ) cesareo Idade da mée no parto:

Idade gestacional em semanas: ( yatermo ( )pré-termo ( ) pds-termo

Peso ao nascer: Compr: PC: Apgar: () 1°min ( )5°min
DoengasdoRN: ( )S ( )N ( )asfixia ( )reanimagdo ( )ex-sanguineo ( ) infeccbes ( )
fototerapia () distdrbio metabdlico ( ) transfusdes ( ) anomalias congénitas

Alojamento conjunto: ( )S ( )N Leite materno antesde 6h: ( )S ( )N Porque?

Teste do pezinho: ( )S ( )N

5- HISTORIA DO DESENVOLVIMENTO:

Crescimento e intercorréncias:

Desenvolvimento motor: sustentou a cabeca: sentou: andou:

Controle esfincteriano:

Fala:

Comportamento psicossocial (auto-estima, relacionamentos, ansiedade, agressividade, isolamento)

Desenvolvimento puberal:

Meninas: idade de telarca: pubarca: menarca:
Meninos: idade de aumento de testiculo: pénis: pubarca:
Nivel de Creche/escolaridade: Escola: ( ) particular ( ) publica Horario escolar:
Desempenho escolar: ( ) péssimo ( )ruim ( )regular ( )bom ( ) muito bom

Quiais sdo as atividades de

lazer:

Brincadeira (atividade de lazer) mais

frequente:

Horas de TV + computador + videogames / dia:

Atividade fisica:

() sedentaria: realiza muito pouco exercicio, por exemplo: anda ou corre menos que 1km/dia; quando néo esta
na escola, gasta a maioria do seu tempo sentado, assistindo TV ou lendo.
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() moderadamente ativa: realiza algum exercicio, por exemplo: anda ou corre de 1 a 2km/dia; quando ndo esta
na escola, gasta mais o seu tempo em jogos ativos que em leitura ou em TV.

() ativo: esta envolvida em exercicios programados de 2 a 3 vezes por semana, por exemplo: futebol, karaté,

balé, natacdo, voleibol, capoeira, danga, anda ou corre 2km ou mais por dia.

Atividade fisica programada: ( ) S ( )N Qual:
vezes na semana (' )minutos ( )horas por vez ha ( )dias ( ) meses
( )anos

6 — HISTORIA PATOLOGICA PREGRESSA:

7- HISTORIA SOCIAL / FAMILIAR:

Critério de classificagio econdmica — ASSOCIACAO BRASILEIRA DE EMPRESAS DE PESQUISA- ABEP

2012 .
POSSE DE ITENS N&o possui QUANTIDADE
1 2 3 4 0u+

Televisdo em cores 0 1 3 4
Réadio 0 1 2 3 4
Banheiro 0 4 5 6 7
Automovel 0 4 7 9 9
Empregada mensalista 0 3 4 4 4
Maquina de lavar roupas 0 2 2 2 2
Video-cassete e/ou DVD player 0 2 2 2 2
Geladeira 0 4 4 4 4
Freezer (aparelho independente ou parte da

0 2 2 2 2
geladeiraduplex)

Grau de instrucdo do chefe da familia ( )pai ( )mde ( )outro
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GRAU DE ESCOLARIDADE PONTOS
ANALFABETO / FUNDAMENTAL 1 INCOMPLETO 0
FUNDAMENTAL 1 COMPLETO / FUNDAMENTAL 2 INCOMPLETO 1
FUNDAMENTAL 2 COMPLETO / MEDIO INCOMPLETO 2
MEDIO COMPLETO / SUPERIOR INCOMPLETO 4
SUPERIOR COMPLETO 8

Pai trabalha? ( )S ( )N atividade:

Mde trabalha? ( )S ( )N atividade:

Quem cuida da crian¢a?

NUmero de irmaos:

Peso da mée: Estatura da mée:
crianga)

Peso do pai: Estatura do pai:
crianga)

ENFERMIDADES NA FAMILIA

ldade:

IMC:

IMC:

Classificagdo:

Classificagao:

escolaridade:

escolaridade:

escolaridade:

(na admissdo da

(na admissédo da



CARDIOVASCULOPATIAS

MAE:;

PAL:

AVOS MATERNOS:

AVOS PATERNOS:

TIOS MATERNOS:

TIOS PATERNOS

IRMAOS:

ENDOCRINOPATIAS
MAE:

PAL:

AVOS MATERNOS:

AVOS PATERNOS:

TIOS MATERNOS:

TIOS PATERNOS:

IRMAOS:

DOENCAS DERMATOLOGICAS
MAE:

PAL:

AVOS MATERNOS:

AVOS PATERNOS:

TI0OS MATERNOS:

TIOS PATERNOS:

IRMAOS:

NEOPLASIAS
MAE:

PAL:

AVOS MATERNOS:

AVOS PATERNOS:

TIOS MATERNOS:

TIOS PATERNOS:

IRMAOS:
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DOENCAS RESPIRATORIAS

MAE:

PAL:

AVOS MATERNOS:

AVOS PATERNOS:

TI0OS MATERNOS:

TIOS PATERNOS:

IRMAOS:

DOENCAS GASTROINTESTINAIS
MAE:

PAL:

AVOS MATERNOS:

AVOS PATERNOS:

TI0OS MATERNOS:

TIOS PATERNOS:

IRMAOS:

DOENCAS GENITOURINARIAS

MAE:

PAL:

AVOS MATERNOS:

AVOS PATERNOS:

TI0OS MATERNOS:

TIOS PATERNOS:

IRMAOS:

DOENCAS MUSCULOESQUELETICAS
MAE:

PAL:

AVOS MATERNOS:

AVOS PATERNOS:

TIOS MATERNOS:

TIOS PATERNOS:

IRMAOS:

OUTRAS (etilismo, tabagismo, uso de drogas, atopias, doenca mental, consangiinidade):

8 - EXAME FiSICO:



FC: FR: PA: X mmHg. Classificago:

Fécies: ( )atipica ( ) tipica:

Giba: ( )S ( )N Estrias: ( )S ( )N ( )branca ( ) violacea
local:
Acantose nigricans: ( )S ( )N local:
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(cervical, axilar, antecubital, face interna da coxa, superficies extensoras falangianas)

Acne:( )S ( )N grau: local:

Hirsutismo: ( )S ( )N grau: local:

Outras lesdes de pele:

Mucosas:

Tireoide:

Reflexo Aquileu: ( )N ( )lento ( )acelerado ( ) indiferente
AR:

Abdome:

Osteoarticular (coluna, coxa vara, geno valgo, pé chato):

Genitaria:

Observagoes:

9 - IMPRESSAO DIAGNOSTICA:

10 - CONDUTA:




11 - EXAMES SOLICITADOS :
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12 - AVALIAGCAO NUTRICIONAL

a) ANTROPOMETRIA

Responsavel (assinatura e carimbo)

IMC (Kg/m?) Circunferéncia
IDADE
DATA Peso (kg) | Est. (m) E- da
(anos e meses) Valor | Percentil
Z. Cintura (cm)
IMC (Kg/m?) Circunferéncia
IDADE
DATA Peso (kg) | Est. (m) E- da
(anos e meses) Valor | Percentil

Cintura (cm)
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Diagnostico nutricional:

7 - HISTORIA ALIMENTAR PREGRESSA

A crianca recebeu leite materno? ( )S ( )N Porque?

Aleitamento materno exclusivo: de até meses.

Aleitamento materno predominante (leite materno, dgua ou bebidas a base de dgua como sucos de frutas e chas):

de até _meses.

Aleitamento materno (leite materno incluindo leite de outra espécie): de até meses.

Com que idade foram oferecidos sucos de frutas?

Que tipo de leite ou formula infantil foi oferecido a crianga no 1° ano de

vida?

Com quantos meses a crianga comecou a receber preparagGes a base de leite?

Com quantos meses a crianga comegou a receber alimentos sélidos?

Com que idade foi oferecido o cardapio comum da familia?

Uso de ferro? ( )S ()N dose: periodo:

Responsavel (assinatura e carimbo)
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APENDICE E - Protocolo de coleta de dados — REAVALIACAO

ol C's"u;“
4 : \ UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE
- JANEIRO
HOSPITAL UNIVERSITARIO PEDRO ERNESTO
FACULDADE DE CIENCIAS MEDICAS

Instituto de Nutricao

: ~ UERJ
VR INSTITUTO DE NUTRICAO
AMBULATORIO DE OBESIDADE INFANTIL
PROTOCOLO PARA COLETA DE DADOS — APOS ANO ()
1- IDENTIFICACAO:
Nome: Registro:
Sexo ( )F ( )M Idade: __anose _meses Nascimento: / /  Retornoapés  ano( ):_ [/ |/

Endereco completo:
CEP: - Telefone (s) contato: ()

domicilio ( ) recado

Responsavel/acompanhante: Grau de parentesco:

2 - AVALIACAO DO COMPORTAMENTO
Comportamento psicossocial (auto-estima, relacionamentos, ansiedade, agressividade, isolamento)

Nivel de Creche/escolaridade: Escola: () particular () publica Horario escolar:

Desempenho escolar: () péssimo ( ) ruim ( )regular ( ) bom ( ) muito bom

Quiais sdo as atividades de

lazer:

Brincadeira (atividade de lazer) mais

frequente:

Horas de TV + computador + videogames/dia:

Atividade fisica:

() sedentaria: realiza muito pouco exercicio, por exemplo: anda ou corre menos que 1km/dia; quando nao esta
na escola, gasta a maioria do seu tempo sentado, assistindo TV ou lendo.

() moderadamente ativa: realiza algum exercicio, por exemplo: anda ou corre de 1 a 2km/dia; quando ndo esta
na escola, gasta mais o seu tempo em jogos ativos que em leitura ou em TV.


http://www.nutricao.uerj.br/todo.htm
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() ativo: esta envolvida em exercicios programados de 2 a 3 vezes por semana, por exemplo: futebol, karaté,

balé, natacédo, voleibol, capoeira, danca, anda ou corre 2km ou mais por dia.

Atividade fisica programada: ( ) S ( )N Qual(is):

Atividade fisica A: __ vezesnasemana ____ ( )minutos ( )horas porvez ha___ ( )dias ( ) meses
( )anos

Atividade fisicaB: ____ vezesnasemana ____ ( )minutos ( )horas porvez ha___ ( )dias ( ) meses
( )anos

Atividade fisicaC: _ vezesnasemana ___ ( )minutos ( )horas porvez ha __ ( )dias ( ) meses
( )anos

Horas de sono:

Soneca: () Sim () N&o Duracéo: Frequéncia semanal:

3-HISTORIA SOCIAL / FAMILIAR:

Critério de classificacdo econdmica — ASSOCIACAO BRASILEIRA DE EMPRESAS DE PESQUISA— ABEP
2012 .

POSSE DE ITENS N&o possui QUANTIDADE
1 2 3 4o0u+
Televisdo em cores 0 1 2 3 4
Rédio 0 1 2 3 4
Banheiro 0 4 5 6 7
Automdvel 0 4 7 9 9
Empregada mensalista 0 3 4 4 4
Maquina de lavar roupas 0 2 2 2 2
Video-cassete e/ou DVD player 0 2 2 2 2
Geladeira 0 4 4 4 4
Freezer (aparelho independente ou parte da geladeira
duplex) 0 2 2 2 2
Grau de instrucdo do chefe da familia () pai ( )mde ( )outro
GRAU DE ESCOLARIDADE PONTOS
ANALFABETO / FUNDAMENTAL 1 INCOMPLETO 0

FUNDAMENTAL 1 COMPLETO /FUNDAMENTAL 2 INCOMPLETO
FUNDAMENTAL 2 COMPLETO / MEDIO INCOMPLETO

MEDIO COMPLETO / SUPERIOR INCOMPLETO

SUPERIOR COMPLETO

|l B~ N|
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Pai trabalha? ( )S ( )N atividade: escolaridade:

Mae trabalha? ( )S ( )N atividade: escolaridade:

Quem cuida da crianca? escolaridade:

NUmero de irmaos: Idade:

Peso da mée: Estatura da mae: IMC: Classificacdo: (na admissdo da
crianga)

Peso do pai: Estatura do pai: IMC: Classificacao: (na admisséo da
crianca)

ENFERMIDADES NA FAMILIA

CARDIOVASCULOPATIAS B ENDOCRINOPATIAS
MAE: MAE:

PAI: PAI

AVOS MATERNOS: _
AVOS MATERNOS:

AVOS PATERNOS:

AVOS PATERNOS:

TIOS MATERNOS:
TIOS MATERNOS:

TIOS PATERNOS: :
IRMAOS: TIOS PATERNOS:

IRMAOS:

4 - EDUCACAO EM SAUDE
Participou de atividade de educacdo em salde na brinquedoteca? ( ) Sim ( ) Nao

Para a crianca: Qual sua impresséo?

Para o responsavel: Qual a sua impressao?




5— EXAME FISICO:
FC: FR: PA: X mmHg. Classificacdo:

Fécies: ( )atipica ( ) tipica:

Giba:( )S ( )N Estrias: ( )S ( )N ( )branca ( ) violacea
local:

Acantose nigricans: ( )S () N Local: cervical, axilar, antecubital, face interna da coxa, superficies
extensoras falangianas). Outro:

Acne:( )S ()N grau: local:
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Hirsutismo: ( )S ( )N grau: local:

Outras lesdes de pele:

Mucosas:

Tireoide:

AR:

Abdome:

Osteoarticular (coluna, coxa vara, geno valgo, pé chato):

Estagio Puberal:

Observacoes:

6 - IMPRESSAO DIAGNOSTICA:

7- CONDUTA:

8 - EXAMES SOLICITADOS :




9 - AVALIACAO NUTRICIONAL
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Responsavel (assinatura e carimbo)

a) ANTROPOMETRIA
IMC (Kg/m?) Circ. da Circ.
IDADE - Cintura abdominal
DATA (anos e IZES()) I(Erit) Valor | Percentil | E-.z. (cm) (cm)
meses) g (OMS) (NHANES
1)

Diagnostico nutricional:

Responsavel (assinatura e carimbo)




APENDICE F — Recordatério alimentar de 24 horas

82

Oy“m“/ UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO
& . ‘x HOSF’AITAL UNIV’ERSITARIO PEDRO ERNESTO ) Deeizet' 4
[L2 oo FACULDADE DE CIENCIAS MEDICAS INSTITUTO DE NUTRIGAO Instituto de Nutrigio
ey AMBULATORIO DE OBESIDADE INFANTIL s
Nome: Pront.:
Data do recordatério: __ /[ Dia da semana: ( )Dom ( )Seg ( )Ter ( )Qua ( )Qui

()Sex ( )Sab

oferecidos.

Entrevistador: perguntar & mée da crianga todos os alimentos consumidos no dia anterior & consulta,
identificando as medidas caseiras e todos os detalhes do tipo de preparagéo referentes aos alimentos

HORARIO

ALIMENTO/PREPARAGAO

QUANTIDADE

Intolerancias:

Aversoes:

Nutricionista:



http://www.nutricao.uerj.br/todo.htm

APENDICE G — Plano alimentar e orientacdes de vida saudavel
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UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO
HOSPITAL UNIVERSITARIO PEDRO ERNESTO

INSTITUTO DE

Instituto de Nutricao

"UERJ

Paciente:

Idade: 12al1lm

PLANO ALIMENTAR

FACULDADE DE CIENCIAS MEDIC_AS
NUTRICAO
AMBULATORIO DE OBESIDADE INFANTIL
Reg.:
Peso: 90,3Kg  Est: 1,63m IMC:34,0(>+2e-2).

Refeicio Grupos de alimentos Quantidade
Paes e Cereais 1 porgéo
. Leite e derivados 1 porgéo
Desjejum Oleos e gorduras 1 porcao
« Frutas 1 porgéo
Colagdo Paes e Cereais 1 porgéo
Arroz, massas, batatas e aipim 1 porgéo
Feij0es 2 porcoes
Carnes 1 porgéo
Almogo Verduras a vontade
Legumes 2 porcoes
Fruta 1 porgéo
Frutas 1 porgéo
Paes e Cereais 1 porcao
Lanche Leite e derivados 1 porgéo
Arroz, massas, batatas e aipim 1 porgéo
FeijOes 1 porgéo
Carnes 1 porcao
Jantar Verduras a vontade
Legumes 2 porgoes
Fruta 1 porcao
Ceia Leite e derivados 1 porcéo

A quantidade de 6leo deve ser pequena; Usar azeite de oliva (1 colher se sobremesa) nas
refei¢cBes.Evitar ao maximo usar agucar.

Nutricionista responsavel:



http://www.nutricao.uerj.br/todo.htm
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Orientacdes para manter uma alimentacdo saudavel

Consumir alimentos de diferentes grupos, fazendo com que legumes e verduras sempre
facam parte das refeicdes.

Mastigar bem os alimentos e evitar realizar as refei¢cGes vendo televisdo ou em frente ao
computador.

Consumir alimentos ricos em ferro como carne vermelha, frango, feijao, lentilha, soja
ou grdo de bico, pois esses alimentos ajudam na prevencdo da anemia. As visceras e
miudos (moela, figado), também séo boa fonte de ferro.

N&o pular refeicdes, realizar 6 refeicdes ao dia (desjejum, colacdo, almogo, lanche,
jantar e ceia).

Nas principais refei¢cBes, almoco e jantar, consumir carnes, aves, peixes ou ovos, ja no
lanche, dar preferéncia ao leite e derivados, fonte de calcio que ajudam no
fortalecimento dos 0ssos.

N&o faca duas vezes a mesma refeicao, se for almocar na escola faca apenas um lanche
quando chegar em casa.

Evitar alimentos gordurosos, frituras (maionese, catchup, mostarda, batata frita,
hambdrguer) e consumir alimentos assados, cozidos ou grelhados.

Evitar consumir refrigerantes, guarana natural, suco industrializado, balas, biscoitos
recheados, chocolates, salgadinhos todos os dias, no maximo duas vezes na semana e
em pouca quantidade.

Evitar também o consumo de embutidos (presunto, salsicha, lingiica), alimentos
enlatados, pelo alto teor de sal contido nos mesmos.

Se for a alguma festa, faca um lanche antes de sair, dessa forma vocé comera menos
durante a festa.

Levar para o lanche da escola frutas, biscoito sem recheio, suco natural da fruta.

Beber bastante agua (cerca de 1litro e meio) e sucos naturais de frutas ao longo do dia.
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Orientacdes para familia

\' Colabore com a dieta do seu filho e evite ter em casa os refrigerantes, suco
industrializado, biscoito recheado, doces.

\ Nio faca preparacgdes diferentes para familia e para seu filho, é importante que todos
comam 0s mesmos alimentos, isso incentivara o tratamento!

\ Fazer com que a crianca realize as refeicdes em horarios regulares

\ Sempre que possivel faga legumes e verduras variados e oferega sempre a crianga. Nio
precisa ser na agua e sal. Use temperos variados e naturais.

\ Preferir ter frutas em casa e oferecer como sobremesa ou no lanche.

V' Se levar seu filho ao mercado, fazer com que ele coma alguma coisa antes de ir, faca um
lanche, para ndo ir com fome e comprar alimentos além do necessario.
A atividade fisica regular faz parte de um programa de vida saudavel. Pratique com seu filho
caminhada por ao menos 20 minutos diarios. Sugerimos pular corda, dancar, rodar bambolé,
andar de bicicleta regularmente. A atividade fisica ajuda ao corpo funcionar melhor sempre!

ANOTE AQUI SUAS DIFICULDADES E DUVIDAS E TRAGA NA PROXIMA VEZ QUE
VIER CONVERSAR!
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CALCULO PARA MANUTENCAO DO PESO

Paciente Reg.:

Idade: 12allm  Peso0:90,3Kg Est: 1,63m IMC: 34,0 (> + 2 e-2).

Weight Maintenance TEE in Overweight Girls Ages 3 Through 18 Years (DRI, 2005)

TEE = 389 — (41.2 x age [y]) + PA x (15.0 x weight [kg] + 701.6 x height [m])

TEE = 389 — (41,2 x 12) + 1,00 x (15,0 x 90,3 + 701,6 x 1,63)
TEE = 389 — 494,4 + 1,00 x (1354,5+ 1143,6)

TEE = 389 — 494,4 + 1,00 x 2498,1

TEE = -105,4 + 2498,1

TEE = 2392,7 Kcal

Coeficiente de atividade fisica
AF = 1,00 (sedentario)

AF = 1,18 (atividade leve)

AF = 1,35 (atividade moderada)
AF = 1,60 (atividade intensa)

Conduta:

Considerando perda maxima de 0,9Kg/semana:
1000 g tecido adiposo --------- 7659,0 Kcal
900 g ----------=-mmmm - Kcal

= 6893,1Kcal

Célculo de subtracéo

6893,1Kcal/ semana = subtracdo de 984,7 Kcal / dia

Para Sara: 2392,7 Kcal (TEE) - 984,7 Kcal = 1408,0 Kcal (méaximo).

Planejamento gradual: 1900,0 Kcal / dia



http://www.nutricao.uerj.br/todo.htm

Refeicéo Grupos de alimentos Quantidade Kcal
Paes e Cereais 1 porgéo 150

. Leite e derivados 1 porc¢éo 120
Desjejum Oleos e gorduras 1 porcéo 73
Colacéo Frutas 1 porc¢éo 70
Paes e Cereais 1 porcdo 75

Arroz, massas, batatas e aipim 1 porcdo 150

Feijoes 2 porcoes 110

Carnes 1 porg¢éo 190

Almogo Verduras a vontade
Legumes 2 porcoes 30

Fruta 1 porcdo 70

Lanche Frutas 1 porg¢éo 70
Paes e Cereais 1 porcao 75

Leite e derivados 1 porcédo 120

Arroz, massas, batatas e aipim 1 porgéo 150

Feijoes 1 porc¢éo 55

Carnes 1 porc¢éo 190

Jantar Verduras a vontade
Legumes 2 porcoes 30

Fruta 1 porg¢éo 70

Ceia Leite e derivados 1 porc¢éo 120

Total 1918,0 Kcal
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HDL - high-density cholesterol

HOMA-IR -homeostatic model assessment for insulin resistance
hs-CRP - high sensitive C-reactive protein

LDL - low-density cholesterol

PTH - parathyroid hormone

SBP - systolic blood pressure

TO — data collected at baseline

T1 — data collected at least after 1 year of intervention
TG - triglycerides

WoccH - abdominal circumference to height ratio
WmpH - waist (at midpoint) height ratio

ZBMI -body mass index z-score

Z\WC - waist circumference z-score

Table of Contents Summary
The weight control of children with excess weight is a challenge. This study demonstrates the
“real world” results faced by health professionals in multidisciplinary teams.

What’s Known on This Subject

Obesity has epidemic numbers throughout the world. There is a need to identify effective
approaches to help children to control their weight. Study protocols occasionally achieve
results that are unreal in clinics, overestimating the everyday weight control.

What This Study Adds

Children were recruited during their regular child care visits. The lack of great results reflects
the everyday experience of health professionals, although, comparing with the ones that
discontinued their care, the absence of worse results could be considered a victory.

Contributors' Statement Page

Lima DCG, Gazolla FM, Carvalho CNM and Oliveira CL collected the data, prepared and
reviewed the article

Tavares MG collected the data

Madeira IR and Collett-Solberg PF elaborated the overall concept of the study, supervised
patient care and revised the article.

All authors have definitively approved the submitted and published versions

Summary:

Background:

An approach to childhood and juvenile obesity requires a multidisciplinary structure with the
goal of improve adherence to treatment, achieving higher rates of weight control. The objective
was to evaluate the effects of a multidisciplinary intervention for at least 1 year in the
anthropometric profile and metabolic and inflammatory markers of overweight and obese

children and adolescents.

Methods:
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Longitudinal study with 49 children and adolescents between 5 and 15 years of age with
overweight and obesity. The intervention was based on the guidelines of the American
Academy of Pediatrics. Participants were assessed at baseline (TO) and at least 1 year after the
initiation of the intervention (T1). The clinical visits were every 3 months and those who did

not attend 4 consecutive visits were considered abandonment of treatment (irregular group).

Results:

The group with regular follow-up (regular group) had a reduction in body mass index z-score
(p = 0.0001), in the waist circumference z-score (p = 0.0001) and waist (at midpoint) height
ratio (p = 0.025). Systolic blood pressure (p = 0.026), waist (at midpoint) height ratio (p =
0.034) and delta waist by length of follow-up (p = 0.022) were different between the groups
from TO to T1. In both groups there was no statistically significant difference between

metabolic, hormonal and inflammatory markers.

Conclusion:
After at least 1 year of multidisciplinary intervention we observed a slight improvement in the
anthropometric markers in the regular group, whereas in the irregular group there was

worsening of these same parameters.

Introduction:

Childhood obesity is a serious public health problem, conferring immediate and long-term
health risks (1). Obesity negatively affects quality of life and social integration of affected
children, and in the long term is associated with the development of cardiovascular diseases
and premature death in adult life (1,2).

Although clinical manifestations of these diseases occur at maturity, studies have shown that
comorbidities such as dyslipidemia, arterial hypertension and insulin resistance may be already
present in childhood and adolescence (1,2). In addition, early vascular changes were
demonstrated by studies to detect increased carotid intima-media thickness (3), a predictive
factor for atherosclerosis in obese children with cardiovascular risk factors. Therefore obesity
at a young age may affect later morbidity and mortality in adult life (2). Effective therapeutic
approaches to treat childhood obesity are necessary.

Lifestyle changes are recommended as primary treatment in childhood obesity (4). However,

long-term results of lifestyle interventions in clinical practice are widely variable (5,6).
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In 2007, the American Academy of Pediatrics defined a structured approach to treating obesity
that included 4 stages. Stage 1 was defined as Prevention Plus and involved lifestyle-changes
oriented by the primary care physician. Stage 2 (structured weight management) reinforces the
guidelines of stage 1, still at the primary care level, but with the support of a nutritionist. Stage
3 was defined as a comprehensive multidisciplinary intervention, usually provided by a
specialized center. Stage 4 offers tertiary care, as well as therapeutic options such as
medications and even surgery in the most severe cases (4).

Some studies support that the multidisciplinary clinics designed to meet stages 3 and 4 are
effective in reducing body mass index (BMI) and the risk of future comorbidities (6, 7, 8, 9).
The objective of the present study was to evaluate the effects of a multidisciplinary program
(stage 3) for weight loss in relation to anthropometric, hormonal and metabolic indicators in
overweight and obese children and adolescents after at least 1 year of clinical and nutritional

regular follow-up.

Patients and Methods:

This is a longitudinal intervention study. Overweight and obese children and adolescents
between the ages of 5 and 15 of both genders were recruited from the pediatric outpatient clinic
of a public hospital during the period from June 2013 to May 2017. The exclusion criteria were:
to have previous participation on a therapeutic intervention weight loss program, to have acute
or chronic metabolic diseases and / or disorders, to have used corticosteroids and anti-
inflammatory drugs within 1 month before or during the study.

This study protocol was approved by the Ethics and Research Committee of the Institution -
Pedro Ernesto University Hospital (protocol number 2218 CEP / HUPE - CAAE:
0292.0.228.000-12). Informed consent was obtained before the start of the study.

The multidisciplinary team was composed by pediatric endocrinologists, nutritionists and
psychologists. The recruited children were submitted to clinical-epidemiological and laboratory
evaluation, regarding the anthropometric profile, metabolic, hormonal and inflammatory
markers. The clinical visits were carried out every 3 months. All participants were evaluated at
baseline (TO) and after at least 1 year of intervention (T1). Individuals who did not attend 4
consecutive visits were considered as abandonment of treatment (irregular group). This group
was also reassessed at least 1 year after the first assessment, despite the abandonment of
treatment.

Anthropometric measures were taken by the nutritionists with the children barefoot and wearing

light clothing. The weight was measured in a scale(Filizola®, Sdo Paulo, SP, Brazil), with
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weight resolution of 100g, and heights were measured with a wall mounted stadiometer
(Tonelli®, Criciuma, SC, Brazil) , with resolution of 1mm. The abdominal circumference was
measured at the upper border of the iliac crest, according to the recommendations of the
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) (10). Waist circumference
(WC) was measured at the midpoint between the last costal border and the iliac crest, as
recommended by WHO 1995 (11). Both measures were taken by the same professional
(CNMC).

Blood pressure was measured on the right arm, with the child sitting at rest with a Tycos®
sphygmomanometer (Welch Allyn Company, Arden) using appropriately sized cuffs (12).
Pubertal staging was established through the clinical evaluation of sexual maturation by the
Tanner criterion (13).

The meal plan was provided after an individual nutritional assessment by means of 3 24-hour
dietary recalls prior to the intervention (14). It was elaborated based on the Dietary Reference
Intakes for Energy equations of 2005 (14) and the protocol described by Spear et al. (2007), as
well as the lifestyle guidelines (4).

Anthropometric nutritional status was defined using the World Health Organization (WHO)
standards of 2007 which defined obesity according to BMI. BMI was calculated by dividing
weight (in kilograms) by height (in meters) squared. ZBMI was calculated with WHO Anthro
Plus program, version 1.0.4 (WHO, Geneva, Switzerland). The WHO has BMI patterns by age,
according to the gender from 5 to 19 years. The criterion established for eutrophy is a ZBMI >
-2 and <+1, for overweight >+1 and <+2, for obesity a ZBMI >+2 and <+3, and for severe
obesity >+3 score. (15).

Physical activity was estimated from information obtained from the parents of the children or
by the adolescent himself and classified as: sedentary, moderately active and active, according
to Murphy (16).

Waist circumference (measured at the upper border of the iliac) z-score (ZWC) was calculated
using the formula described by T. J. Cole (17) and the parameters used in the formula cited by
Sharma et al. (18). This author used waist measurement, according to the recommendations of
the National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) (10).

According to Sharma et al., The average waist gain in children between 5 to 19 years is
approximately 2cm per year (18). The ratio of waist variation by follow-up time was calculated
to obtain the change in waist per year. From this result it was subtracted 2 for each year of
follow-up, since this is the expected average gain per year. Thus, a positive result, means a gain

above expectations and a negative value means a gain below expectations.
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The waist circumference (at midpoint) height ratio (WmpH) was calculated by dividing the
waist circumference by height, both in cm. The abdominal or crest circumference was used to
calculate the abdominal circumference to height ratio(WccH).

The Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance (HOMA-IR) index was calculated
by multiplying fasting glucose (mmol / L) by fasting insulin (uIU / mL) and dividing by 22.5
(19).

Blood samples were collected in the morning after 12 hours of fasting. The tests performed
were: glucose, total cholesterol (CT), high-density cholesterol (HDL), low-density cholesterol
(LDL), triglycerides (TG), insulin, high sensitive C-reactive protein (hs-CRP), parathyroid
hormone (PTH), 25 hydroxyitamin D (250HD).

For statistical analysis data were classified into categorical variables: gender, pubertal stage,
nutritional status and physical and numerical activity: age in years, follow-up in years, systolic
bood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), ZBMI, ZWC, waist variation by follow-
up time in years, WmpH, WccH, glucose, insulin, HOMA-IR, CT, HDL, LDL, TG, hs-CRP,
PTH and 250HD. The categorical variables were expressed in frequency and percentage and
the continuous variables by medians and interquartile intervals.

The variation from TO to T1 was evaluated by the Wilcoxon signaled test for numerical data
and the Mc Nemar test for categorical data. The comparison between two follow-up subgroups
(regular and abandonment) was done by the Mann-Whitney test for continuous variables and
Fisher's exact test for categorical data.

The data collected were archived in the Excel for Windows 2013 program
(MapInfoCorporation, Troy, NY, USA) and analyzed by statistical software SAS® System,
version 6.11 (SAS Institute, Inc., Cary, North Carolina). The p-value <0.05 was considered

statistically significant.

Results:

A total of 49 children and adolescents participated in the study. Of these, 37 had regular follow-
up (regular group) and 12 were considered as withdrawal of treatment (irregular group). In the
regular group 24 were boys and 13 girls. Table 1 shows the general characteristics of the regular
group.

Table 2 compares the anthropometric indicators, metabolic and inflammatory markers of the
regular group at TO and T1. A statistically significant decrease was observed in the ZBMI (p =
0.0001), ZWC (p = 0.0001) and WmpH (p = 0.025).
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The separately analysis of the irrregular group, composed of 4 boys and 8 girls. In the TO, 9
children were prepubertal (72.7%), 5 obese (41.7%) and 7 severe obese (58.3%), the median
age was 9.43 years. In T1, 5 children were prepubertal (36.4%), the composition of the
nutritional status remained unchanged, and the median age was 11 years. A statistically
significant increase was observed in the medians of the SBP (p = 0.033) and the WmpH (p =
0.031). (data not shown).

Table 3 presents the results of comparisons of the anthropometric indicators, metabolic and
inflammatory markers between the regular and irregular groups. There was a statistically
significant difference between the medians of the SBP (p = 0.026), PTH (p = 0.005), 25 OHD
(p = 0.050), WmpH (p = 0.034) and waist variation by follow- between TO and T1.

Discussion:

This study demonstrated that after 1 year of multidisciplinary intervention there was a slight
improvement in the anthropometric parameters in the regular group. On the other hand, in the
irregular group there was a worsening in these same parameters. There was no statistically
significant difference in metabolic and inflammatory markers in each group. These results
reflect the real-life difficulties in the follow-up of overweight children and adolescents in an
outpatient setting.

Several scientific studies have been published addressing aspects of the multidisciplinary
intervention in childhood obesity. Bocca et al. (2012) evaluated the effects of the
multidisciplinary (stage 3) versus primary care program (stage 1) on 75 overweight and obese
children aged 3 to 5 who were followed up for 12 months. At the end of the intervention, the
multidisciplinary approach group had greater reductions in BMI (-1.0 / 0.0p = 0.03), BMI z-
score (-0.6 / -0.3p = 0.02), waist circumference (0.9 / 0.3p = 0.02) and waist z-score (-0.4 / -
0.3p = 0.01) compared to the primary care group (8).

Another study by Cheng and colleagues (2014) conducted at Boston Children's Hospital
evaluated changes in ZBMI in 583 children aged 2 to 18 years over a 2-year period. Two groups
were compared: intervention (multidisciplinary approach) and control (primary care). The
evaluations were carried out in 4 moments (0-6, 7-12, 13-18, 19-24 months). It was observed
that there was a discrete reduction of the ZBMI in the intervention group over 2 years, as they
lost more weight than the control group. The difference in BMI change rate was statistically
significant at 0-6 months (p = 0.001), 19-24 months (p = 0.008). The younger participants (<5

years) had better results in all the periods examined than the older children (9)
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Predictors of success in weight loss in multidisciplinary programs have been studied and
include factors such as age (usually <5 years) duration of clinical intervention, absence of
family history of obesity, and gender (9,20). Reinehr et al. (2010) determined that younger age
(<8 years) was a predictor of greater long-term weight loss in obese children undergoing
lifestyle intervention (21).

Our results showed a slight reduction in ZBMI over 1 year post-intervention, and are in
agreement with other literature results (8,9). The reasons are probably multifactorial. Many
families face continuing psychosocial difficulties, including limited financial resources to
purchase healthy items or enroll children in physical activity programs, housing insecurity,
simultaneous exacerbations of chronic illness in a family member, and, finally, difficulty in

sustaining motivation through the time necessary to maintain a healthy weight (9).

Studies in adults have shown that a modest reduction in weight (5 to 10%) is associated with
cardiovascular benefits (22). In the pediatric population, a stable BMI or small reductions in
ZBMI were associated with improvement in cardiovascular risk factors and comorbidities such
as diabetes mellitus and non-alcoholic fatty liver disease (23). Contrary to these findings, our
results did not show improvement in metabolic, hormonal and inflammatory parameters.
Although it is important to point that our study population did not have metabolic, hormonal or
inflammatory abnormalities even in the beginning of the study.

In children, some researchers suggest that even weight maintenance should be considered as a
successful outcome (24). In addition, the psychological benefits associated with discrete weight
loss and above all, the accompanying lifestyle changes represent an improvement in inestimable
self-esteem (25).

Children and their families should be more supported during and after the first year of treatment
in order to increase adherence. The technology could offer innovative opportunities to engage
children and promote changes in diet and physical activity that may contribute to treatment (6).
Interventions based on the use of smartphones that use applications and short messages to
promote healthy eating and physical activity showed promising results in the pediatric age
group (26).

Moreover, considering that motivation was proposed as one of the important factors that affect
the success of the lifestyle intervention, motivational consultation could be a useful technique
to encourage participants and therefore improve success rates (23). Compared to the imposition
of a particular behavior, motivational consultation produces better results of weight loss in the

short and long term (27).
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Other possible strategies for reducing dropout rates are being studied, such as: introduction of
health coaching for children and their parents. This type of approach has been used with positive
results for the treatment of some chronic diseases (28), telephone reminder calls before each
consultation (29), seeking to understand families' expectations regarding treatment so that
established strategies can be adapted as much as possible to improve adhesion (30).

Conclusion:
Our findings support the idea that childhood obesity is a chronic disease, which requires specific
health care, intensive dedication and time investment of health professionals in the long term,

supporting the need for a model of chronic care treatment .
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Table 1. Baseline characteristics regular follow-up group
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Variables (n%) T0 T1 P-value
Gender; M:F 24:13(64,9:35,1)

Pubescent 16 (43,2) 21 (56,8) 0,063
Nutritional status 0,082
Eutrophy/overweight 2(5,4) 6 (16,2)

Obesity 16 (43,2) 14 (37,8)

Severe obesity 19 (51,4) 17 (45,9)

Physical activity 0,62
Sedentary 18 (51,4) 17 (48,6)

Moderately active 4(11,4) 7 (20)

Active 13 (37,1) 11 (31,4)

Table 2. Comparisons of anthropometric indicators, metabolic and inflammatory serum
markers at time TO and T1 in regular follow-up group

Variables TO Tl P-value
Nt Med? (IQR)3 Med (IQR)
T follow-up* (years) 37 1,0(1,0-1,5)
Age (years) 37 9,46 (8,53-11,0) 10,6 (9,7-12,2)  <0,0001*
SBP® (mmHg) 35 110 (90-110) 110 (100-110) 0,54
DBP® (mmHg) 35 70 (60-80) 70 (60-72) 0,69
ZBMI” 37 3,01 (2,55-3,81) 2,83(2,26-3,39) 0,0001*
ZWC? 34 2,17 (1,87-2,37) 2,02 (1,83-2,26)  0,0001*
VWC/T follow-up?® 34 0,99 (-1,27-2,8)
WmpH??°© 34 0,60 (0,56-0,62) 0,59 (0,55-0,61) 0,025*
WccHM 34 0,62 (0,60-0,64) 0,62 (0,57-0,64) 0,25
Glucose (mg/dL) 33 84 (79,5-89,0) 87 (82,5-91,5) 0,061
Insulin (LUI/mI) 37 21,7 (14,6-32,4) 23,8 (12,8-30,9) 0,84
HOMA IR 33 4,36 (2,84-6,82) 5,68 (2,50-6,88) 0,52
CT%2 (mg/dL) 36 175 (162-208) 184 (167-198) 0,46
HDL3(mg/dL) 36 46,5 (42-52) 48 (41,3-54,8) 0,76
LDL* (mg/dL) 36 109 (91-135) 107 (98-129) 0,50
TG (mg/dL) 36 106 (85-151) 101(70-131) 0,43
hs-CRP%* (mg/dL) 37 0,32 (0,14-0,74) 0,22 (0,09-0,61) 0,28
PTHY" (pg/ml) 37 35,2 (28,5-43,5) 38,9 (29,2-48,4) 0,087
250HD*® (ng/ml) 37 24,4 (20,5-31,2) 26,9 (22,8-31,2) 0,41

number of cases, 2median, 3interquartile range (Q1-Q3), # follow-up time, > systolic blood pressure, © diastolic
blood pressure, 7 body mass index z-score, ® waist circumference z-score, ® waist variation by follow-up time,
10 waist (at midpoint) height ratio, fabdominal circumference to height ratio, 2total cholesterol, 13high-density
cholesterol, * low-density cholesterol, ° triglycerides, ® high sensitive C-reactive protein, " parathyroid
hormone, 8 25 hydroxyvitamin D *Statistical significance was considered when p-value was lower than 0,05.



101

Table 3. Comparisons of anthropometric indicators, metabolic and inflammatory markers in
regular and irregular follow-up groups at T1

Variables Regular group Irregular group  P-value
NI  Med? (IQR)3 N  Med (IQR)
T follow-up* 37 1,0(1,0-1,5 12 15(15-2,38) <0,0001*
(years)
Age (years) 37 10,6 (9,7-12,22) 12 11,0(8,6-13,98) 0,78
SBP® (mmHg) 35 110 (100-110) 12 120 (103-129) 0,026*
DBP® (mmHg) 35 70,0 (60,0-72) 12 60,0 (60,0-83,8) 0,65
ZBMI” 37 2,83 (2,26-3,39) 12 3,32(2,60-3,70) 0,12
ZWC? 34 2,02 (1,83-2,26) 10 2,10(1,94-2,25) 0,50
VWC/T follow-up® 34 0,99 (-1,27-2,8) 10 3,81(1,28-4,84) 0,022*
WmpH?°© 34 0,59 (0,55-0,61) 11 0,61(0,59-0,66) 0,034*
WecH! 34 0,62 (0,57-0,64) 11 0,63 (0,61-0,68) 0,17
Glucose (mg/dL) 33 87,0(82,5-91,5) 11 91,0(82,0-99,0) 0,26
Insulin (LUI/mI) 37 23,8(12,8-30,9) 12 20,9(13,1-28,7) 0,69
HOMA IR 33 5,68 (2,50-6,88) 11 5,82(2,66-7,22) 0,97
CT2 (mg/dL) 36 184 (167-198) 12 181 (143-190) 0,43
HDL3(mg/dL) 36 48 (41,3-54,8) 12 44,0 (40,0-51,5) 0,48
LDL* (mg/dL) 36 107(98-129) 12 100 (78-119) 0,28
TG (mg/dL) 36 101 (70-131) 12 99 (74-146) 0,91
hs-CRP*® (mg/dL) 37 0,22 (0,09-0,61) 12 0,34 (0,09-0,82) 0,83
PTHY (pg/ml) 37  38,9(29,2-48,4) 12 23,9 (20,0-34,0) 0,005*
250HD*® (ng/ml) 37 26,9(22,8-31,2) 12 32,8(26,7-41,7) 0,050*

tnumber of cases, 2median, 3interquartile range (Q1-Q3), # follow-up time,  systolic blood pressure, © diastolic
blood pressure, 7 body mass index z-score, ® waist circumference z-score,  waist variation by follow-up time,
10 waist (at midpoint) height ratio, tabdominal circumference to height ratio, ?total cholesterol, 3high-density
cholesterol, ** low-density cholesterol, ° triglycerides, ® high sensitive C-reactive protein, " parathyroid
hormone, 8 25 hydroxyvitamin D *Statistical significance was considered when p-value was lower than 0,05.
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ANEXO A — Aprovacdo do projeto pelo comité de ética e pesquisa
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% 510 ® COMITE DE ETICA EM PESQUISA e T

Ric de Janeiro, 22 de agosto de 2012

Do: Comité de Etica em Pesquisa

Prof. Wille Oigman

Para: Prof®, Maria Alice N. Bordallo

Registro CEP/HUPE: 22182008 (este nimero devera ser citado nas correspondéncias referentes ao projeto)
CAAE: 0292.0.228.000-12

0 Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Universitario Pedro Ernesto apds avaliagao aprovou
o novo projeto "ESTUDO DOS COMPONENTES METABOLICOS HORMONAIS E MARCADORES
INFLAMATORIOS EM CRIANCAS OBESAS. ENFASE NA ASSOCIACAO COM ADIPOSIDADE VISCERAL.
REAVALIACAO APOS UM PERIODO SUPERIOR A UM ANO" como adendo ao projeto "ESTUDO DOS
COMPONENTES METABOLICOS, HORMONAIS E MARCADORES INFLAMATOBIOS EM CRIANCAS
OBESAS. ENFASE NA ASSOCIACAC COM ADIPOSIDADE VISCERAL E DISFUNCAO ENDOTELIAL".

Atenciosamente,

TN
Prof, Wi
Presidente do Comité de.§ uisa
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