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EPiIGRAFE

"A coisa mais bela que podemos vivenciar é o mistério.

Ele é fonte fundamental de toda verdadeira arte e de toda ciéncia.
Aquele que ndo o conhece e ndo mais se maravilha,

paralisado em éxtase, € como se estivesse morto:

seus olhos estio fechados”.

(Albert Einstein)



RESUMO

Objetivo: verificar se indicadores antropométricos e NAF podem estar associados a
RI e funcdo de CP-B em adolescentes. A amostra foi constituida de 173 sujeitos
sendo, 79 do sexo masculino e 94 do sexo feminino, todos alunos de escolas
publicas da cidade de Curitiba. Massa corporal (MC), estatura (EST), IMC,
circunferéncia abdominal (CA), RCE, dobras cutaneas e estagio maturacional foram
avaliados, foi realizada uma estimativa do NAF através de um questionario
recordatério de trés dias. Amostras de 10 mL de sangue foram coletadas apos 12
horas de jejum, a fim de estimar os valores do pefil lipidico, glicEmico e hormdnio da
insulina em jejum. O método de avaliagao homeostatica conhecido como (HOMA) foi
utilizado para verificar a resisténcia a insulina (HOMA-IR) e capacidade funcional das
células B pancreaticas (HOMA- B). Para verificar a associagao entre as variaveis foi
utiizado o modelo de regressado binaria logistica Odds-ratio com intervalo de
confianga de 95% e p<0,05. Deste modo, foram incluidos no estudo somente
adolescentes que estavam no estagio 2, 3 e 4 de Tanner (1962). Para o sexo
masculino, verificamos associagbées do HOMA-IR com RCE (OR=0,47 p=0,02), > de
Dobras (Tri+Sub) (OR=0,48 p=0,02), e com o NAF(OR=-1,78 p=0,01),.Com relagao
ao indice HOMA- B foram encontradas associagées com o EP (OR=0,34 p=0,01), e
RCE (OR=0,38 p=0,01). No sexo feminino, ocorreram associagdées do HOMA-IR com
a obesidade(OR=2,18 p=0,04), RCE (OR=1,57 p=0,01), > de Dobras (Tri+Sub)
(OR=1,60 p=0,03), % de Gordura(OR=1,80 p=0,01), e HDL-c (OR= -1,79 p=0,01),.
Para o HOMA- B verificaram-se associa¢gdes com a obesidade(OR=2,28 p=0,02),,
RCE (OR=1,40 p=0,04), > de Dobras (Tri+Sub) (OR1,64 p=0,01), e NAF (1,38
p=0,04). Concluimos que os indicadores antropométricos, bem como o NAF de
adolescentes apresentam associagdes significativas com as variaveis metabdlicas
de resisténcia a insulina e funcdo de células B pancreaticas em adolescentes

puberes.

Palavras-chave: Antropometria, Atividade Fisica, HOMA-IR, HOMA-8, Adolescentes



ABSTRACT

To verify the relationship of anthropometric indicators and physical activity level with
insulin resistance and pancreatic 8 cell function, are extremely important especially in
adolescents where the period of puberty is known to increase insulin resistance and
impairing glucose homeostasis in the body. Thus, this study aimed to verify if
anthropometrics indicators and physical activity level may be associated with insulin
resistance and pancreatic B-cell function in adolescents. The sample was composed
of 173 subjects, 79 boys and 94 girls, all public school students in the Curitiba city.
Weight, height, BMI, waist circumference, WHR, skinfolds and maturational stage
were evaluated, there was an estimate of the physical activity level through a three-
days diet record. Samples of 10 mL of blood were collected after 12 hours of fasting,
in order to estimate the values of lipid profile, fasting glucose and insulin hormone.
The evaluation method known as homeostasis (HOMA) was used to assess insulin
resistance (HOMA-IR) and functional capacity of pancreatic B-cells (HOMA-B). To
test the association between variables was used binary logistic regression model,
odds-ratios with confidence interval 95% p<0.05. Thus, in the study were included
only adolescents who were in stage 2, 3 and 4 of Tanner (1962). For boys, we found
associations of the HOMA-IR with RCE, X skinfolds (Tri + Sub) and the PAL. In
relation to HOMA-B associations were found with the overweight and WHR. In
females, there were associations of HOMA-IR with obesity, WHR, £ Fold (Tri +
Sub),% Fat and HDL-c. For HOMA-3 there were associations with obesity, RCE, %
skinfolds (Tri + Sub) and PAL. We conclude that the anthropometric indicators and
the PAL of adolescents have significant associations with metabolic variables of

insulin resistance and pancreatic 3-cell function in puberty adolescents.

Key Words: Anthropometry, Physical Activity, HOMA-IR, HOMA- 3, Adolescents
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1. INTRODUCAO

1.1 PROBLEMATICA

A composicao corporal é considerada como um fator de risco importante para
a manutencdo de uma vida ativa e saudavel, pois alteracdes nesta variavel indicam
efeitos indesejaveis no organismo. As medidas antropométricas contribuem como
importantes indicadores de disturbios cardiometabdlicas, sendo elas: circunferéncia
abdominal (CA), massa corporal (MC), estatura (EST) e porcentagem de gordura
(%G), medidas estas que, quando executadas por profissionais treinados, podem
representar excelentes indicadores para um pré diagnéstico do estado de saude do
avaliado (PARK et al., 2010; JOHNSON et al., 2009).

Desta maneira, as desordens causadas pelo acumulo excessivo de gordura
corporal, principalmente na regido do abdémen, estao relacionadas as alteragbes do
metabolismo da glicose, tais como a hiperinsulinemia, o aumento da resisténcia a
insulina e a intolerancia a glicose, DM-II, dislipidemias, aumento da pressao arterial
sistolica e diastdlica (GUNTSCHE et al., 2010; SZADKOWSKA et al., 2009). Cada
uma destas complicacbes pode evoluir para a sindrome metabdlica (SM) que
consiste em: glicemia de jejum maior que 100 mg/dL, lipoproteina de alta densidade
menor que 45 mg/dL, colesterol total maior que 150 mg/dL, pressao arterial sistélica
e diastélica acima do percentil 95 para a idade e circunferéncia abdominal maior que
o percentil 90. O aparecimento de trés das cinco caracteristicas sao o suficiente para
o diagnéstico da SM. Caso nado tenha tratamento precoce de forma correta, pode
acarretar futuramente placas aterbmicas, responsaveis por obstruirem a passagem
do sangue por veias e artérias podendo levar o seu portador a 6bito (CUMMINGS et
al., 2008; GAYA et al., 2008; FREDERIKSEN et al., 2002).

Da mesma forma que medidas antropométricas estdo associadas a fatores de
risco a SM, aterosclerose e resisténcia a insulina (RI), estudos demonstram que os
beneficios da pratica habitual de atividade fisica sobre estes fatores podem ser
alcangcados com intensidade baixa, moderada ou alta, indicando que a manutengao
de um estilo de vida ativo, independente de qual atividade praticada, aumenta o
consumo caldrico, podendo evitar ou até mesmo controlar o desenvolvimento de

doencas cardiometabdlicas. O aumento do gasto de energia é considerado essencial
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para o bom funcionamento do organismo, pois aumentam o metabolismo devido a
demanda de energia, gerada pela intensidade da atividade fisica praticada, que por
sua vez recruta energia tanto do tecido muscular quanto do tecido adiposo.

A literatura aponta que a inter-relacdo deficiente destes mecanismos
metabdlicos sdo os responsaveis por afetar diretamente para o aparecimento de
doencgas crbnicas nao transmissiveis. (MENDONCA et al., 2009; BAUMAN, 2004;
DEUSSH, 2008; DWYER et al., 2009; DANIELA et al., 2008; RIVEIRA et al., 2010;
DUMITH et al., 2010).

Um mecanismo importante neste processo € o da glicose, controlada pela
agao do horménio da insulina. O horménio da insulina é secretado pelas células 8
pancreaticas (CP-B), apds o estimulo da ingestdo de carboidratos, principalmente a
oxidagao de glicose e glutamato no organismo. Porém, o mau funcionamento deste
mecanismo, gerado pelo consumo excessivo de nutrientes com alto teor glicémico,
ou perda parcial ou total da capacidade funcional das CP-8, pode desequilibrar a
homeostase da glicose, chegando a um estado critico de resisténcia a agcao da
insulina (PALLADINO et al., 2008).

Por tratar este estudo de alteragdes metabdlicas nos mecanismos da glicose
e horménio de insulina de individuos puberes, estudos indicam que existe um
aumento da resisténcia a insulina neste periodo, tornando-se extremamente
necessario a verificacdo do estagio maturacional em que se encontra o individuo
(ARSLANIAN E KALHAN, 1994).

Desta forma, se as células pancreaticas B séo liberadoras de insulina, e o
nivel de atividade fisica (NAF) é responsavel pelo aumento da demanda de energia
armazenada em segmentos antropomeétricos que compreendem as ceélulas do tecido
musculo esquelético e adiposo e a maturagao sexual é responsavel pelo aumento da
resisténcia a insulina, torna-se importante verificar se existe uma associacdo da
liberacdo de insulina pelas CP-B8 com o nivel de atividade fisica e indicadores
antropométricos (lA) corrigidos pela maturagdo sexual, pois de acordo com a
literatura (DWYER et al, 2009; RIVEIRA et al, 2010; DUMITH et al,
2010PALLADINO et al., 2008; ARSLANIAN E KALHAN, 1994) estes cinco
componentes: funcdo de células B pancreaticas, resisténcia a insulina, nivel de
atividade fisica, indicadores antropométricos e maturagcado sexual, sdo capazes de
alterar, direta ou indiretamente a homeostase glicémica, considerada fator crucial

para o aparecimento da obesidade, sindrome metabdlica, aterosclerose e diabetes
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melitos do tipo Il em adolescentes. Entretanto, os resultados dos estudos
relacionando estas variaveis na populagao jovem ainda s&o contraditorios.

Atento a todos estes detalhes foi detectado o seguinte problema de pesquisa.
Considerando os fatores de risco dependentes e independentes para a obesidade,
sindrome metabdlica, aterosclerose e diabetes melitos do tipo Il, torna-se relevante
verificar se existem associagdes significativas entre o nivel de atividade fisica e
indicadores antropométricos com a resisténcia a insulina e capacidade funcional das
células B pancreaticas em adolescentes de ambos o0s sexos, corrigidos pela

maturagao sexual.

1.2 OBJETIVOS

1.2.1 Objetivo geral:
O objetivo do presente estudo foi verificar a associacdo de indicadores
antropomeétricos e o nivel de atividade fisica com a resisténcia a insulina e funcao de

células B pancreaticas em adolescentes de Curitiba, Parana, Brasil.

1.2.2 Objetivos Especificos:

Descrever os indicadores antropométricos, nivel de atividade fisica,
resisténcia a insulina, fungao das células 8 pancreaticas e estagio maturacional de
adolescentes de ambos 0s sexos;

Verificar a relacdo dos indicadores antropométricos com a resisténcia a
insulina, funcdo células B pancreaticas, corrigido pelo estagio maturacional de
adolescentes de ambos os sexos;

Verificar a relagdo do nivel de atividade fisica com a resisténcia a insulina,
funcdo células B pancreaticas, corrigido pelo estagio maturacional em adolescentes

de ambos o0s sexos;
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1.3- HIPOTESES

H1: Existem associa¢des entre indicadores antropométricos e o nivel de atividade
fisica com a resisténcia a insulina e fungao células 3 pancreaticas, corrigidos pelo

estagio maturacional dos adolescentes.

H2: Existe associacdo entre indicadores antropométricos com, a resisténcia a
insulina e fungao células B pancreaticas, corrigidos pela maturagdo sexual, porém

nao existe associagdo com o nivel de atividade fisica dos adolescentes

H3: Existe associacao entre o nivel de atividade fisica com a resisténcia a insulina e
funcao células B pancreaticas, corrigidos pela maturacdo sexual, porém nao existe

associacdo com os indicadores antropométricos dos adolescentes.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. MECANISMOS METABOLICOS E BIOQUIMICOS DA RESISTENCIA A
INSULINA E FUNCAO DE CELULAS 8 PANCREATICAS EM ADOLESCENTES

2.1.1. Via insulina e GLUT4

A insulina € uma pequena proteina que, no homem, apresenta peso molecular
de 5.808 Ng. E constituida por duas cadeias de aminoacidos, unidas entre si por
ligacdes dissulfeto. Quando ocorre clivagem das duas cadeias de aminoacidos,
perde-se a atividade funcional da molécula de insulina. Uma vez secretada no
sangue, a insulina circula quase totalmente na forma nao-ligada. Possui meia-vida
plasmatica média de apenas cerca de 6 minutos, de modo que é utilizada, em sua
maior parte, da circulagado dentro de 10 a 15 minutos (GUYTON; 1998)

A secrecao do horménio da insulina ocorre pela célula 8 pancreatica devido a
um aumento no potencial de fosfato intracelular conhecido como relagao trifosfato de
adenosina para difosfato de adenosina (ATP:ADP). O aumento da relagcdo ATP:ADP
inibe o canal de potassio (K) sensivel ao ATP (canal KATP), resultando no
fechamento do canal, ocorrendo entdo uma despolarizacdo da membrana e
imediatamente ha um influxo de calcio e com isso a liberacdo de insulina. A
secrecao de insulina € estimulada pela oxidagao de glicose via glucoquinase e por
estimulagédo da oxidagdo do glutamato via glutamato desidrogenase pela leucina
(PALLADINO et al., 2008).

O transportador de glicose do tipo 4 conhecido como GLUT4 é o responsavel
pela sinalizagdo celular de necessidade de glicose. O aumento da GLUT-4 é
importante porque a sua concentragao esta diretamente relacionada a elevagao das
taxas do transporte glicose no musculo esquelético via sinalizagdo insulinica
(BROZINICK et al., 1993).

Existem evidéncias de que o treinamento de resisténcia aumenta a absorgéo
de glicose e o transporte no musculo esquelético de ratos, poréem em humanos ainda

nao foram realizados estudos sobre este assunto (YASPELKIS Ill et al., 2002).
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Figura 1: Amostra das células do péncreas
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2.1.2. Resisténcia a Insulina

A resisténcia a acdo da insulina (RIl) € uma anormalidade primaria e precoce
no curso de disturbios metabdlicos. Esta se caracteriza pela diminuigdo da
habilidade da insulina em estimular a captacao da glicose pelo musculo e pelo tecido
adiposo, prejudicando a supressao da lipdlise mediada por esse horménio. A oferta
elevada de acidos graxos livres altera ainda mais o transporte de glicose nos
musculos esqueléticos, além de funcionar como potente inibidor da acéo da insulina.
Os acidos graxos livres podem também interferir no transporte da insulina através do
endotélio capilar (BODEN, 1997).

A resisténcia a agdo da insulina no figado leva ao aumento da produgao
hepatica de glicose. Numa fase inicial, a elevagdo nos niveis de glicemia é
compensada pelo aumento da secregao de insulina, mas, a medida que o processo
persiste por periodos prolongados, associa-se um efeito glicotéxico (DEAN, 1998 ;
ROSEMBLOOM et al, 1998) . Entende-se como efeito glicotdéxico o aumento da
resisténcia a agao da insulina e diminuicdo da funcdo CP- B, devido as altas taxas
de glicose no sangue por um longo periodo de tempo onde este mecanismo chega a
exaustao, a CP- B diminui a liberagao da insulina para preservar a sua capacidade
(ROSEMBLOOM et al, 1998).
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Estudos em criangas usando a técnica do “clamp euglicémico” (padrdao ouro
para avaliagdo da resisténcia a insulina) demonstraram que a puberdade é
associada a uma RI relativa (diminuicdo de aproximadamente 30% da acdo da
insulina durante a puberdade, quando comparados as criangas pré-puberes). Esse
fendbmeno é compensado por um aumento na secrecao de insulina, ndao havendo,
em condi¢des normais, alteragbes significativas da glicemia. O horménio do
crescimento (HC) e o fator de crescimento semelhante a insulina “insulin-like growth
factor do tipo 1” (IGF-1) parecem ser, pelo menos em parte, 0s responsaveis pelo
aumento da RI observada na puberdade. O HC atuaria estimulando a lipdlise,
proporcionando um aumento da oxidagcado de gordura, o que resultaria na diminui¢ao
da sensibilidade a acao da insulina (ARSLANIAN E KALHAN, 1994; BLOCH et al.,
1987).

Considerando o efeito da agdo androgénica, caracteristica da puberdade,
constitui alvo de discussdo. Os niveis de sulfato de deidroepiandrosterona (DHEAS)
parecem estar relacionados inversamente com uma menor captagao periférica de
glicose, entretanto ndo se observou aumento da insulinemia e do peptideo C
associados a elevagao do hormdénio sexual (BLOCH et al., 1987).

No que diz respeito a respostas bioquimicas, a diminuicdo das concentragoes
de insulina de jejum e a resposta exagerada da insulina para o estimulo da glicose
endovenosa consistem no aumento da incidéncia de obesidade em adolescentes.
Desta maneira, a presenga de baixos niveis de insulina de jejum atualmente é
considerada como um dos preditores do excesso de peso e obesidade abdominal de
adolescentes (MORRISON et al, 2010).

Na RI e disfuncédo de célula B pancreatica sao importantes contribuintes para
a patogénese da obesidade e diabetes do tipo Il (KAHN, 2001). Sedentarios, com
sobrepeso e obesidade geralmente apresentam RIl, mas muitas vezes sdo capazes
de manter a tolerancia a glicose normal, através do aumento compensatério na
secrecdo de insulina no pancreas. Portanto, a fim de avaliar e compreender
plenamente a progressao para o DM-Il, o grau de resisténcia a insulina deve ser
interpretado em relagédo a secregéo de insulina (TAM et al, 2010; ISSAD E KUO,
2008).

A relagao entre resisténcia a insulina e secregao de insulina é relacionada a
tolerancia a glicose (KAHN et al., 2006; BERGMAN, 2007; STUMVOLL et al.,

2005). Esta relagao é representada pelo indice de disposi¢ao (ID), o produto do
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indice de sensibilidade a insulina (Sl) e resposta aguda da insulina a glicose
endovenosa, 0s quais sao parametros no teste de tolerancia a glicose endovenosa
através do minimo modelo de Bergman, (1985). Fisiologicamente ID representa o
grau em que as ceélulas B pancredticas sdo capazes de, total ou parcialmente,
compensar as mudancas na S| e € uma medida aceita de fungdo de célula B
pancreatica. Em individuos normais o ID é relativamente alto, porém naqueles ao
longo da progressdo do normal para complicagdes metabdlicas tornam-se
progressivamente menores, refletindo uma diminuigdo da capacidade do péncreas
para compensar totalmente para o aumento da Rl (ELDER et al., 2006; KAHN,
2001).

Seguindo esta tendéncia, no estudo de Chen et al., (2011) foram encontrados
indicios de que com o0 avancgo da idade e com o aumento do IMC, a capacidade de
funcionamento das células B pancreaticas vao diminuindo, estes resultados foram
obtidos sem controle de ingestao caldrica e ou doenga pré existente, sendo estes
achados considerados com cautela.

O efeito benéfico do exercicio fisico na Sl e Rl € bem conhecida, no entanto,
os efeitos do exercicio sobre a fungado das células B pancreaticas ndo tém sido bem
estudados. Nao ha registros de quaisquer estudos que investigaram os efeitos de
diferentes quantidades, intensidades e niveis de atividade fisica sobre a funcao de
CP- B (SLENTZ et al., 2009).

2.1.3 Modelo de avaliagcdo homeostatica (HOMA)

O modelo HOMA ¢é usado para produzir uma estimativa da sensibilidade a
insulina e fungéo de células B pancreaticas em jejum e as concentracdes de glicose
(WALLACE et al., 2004). A relacao entre glicose e insulina no estado basal reflete o
equilibrio entre a produgdo hepatica de glicose e a secregao de insulina, que é
mantida por um ciclo de “feedback” entre o figado e as células-B8 (TURNER et al.,
1979).

A analise HOMA permite a avaliagao da sensibilidade inerente a fungao da
insulina e CP-B e pode caracterizar a fisiopatologia naqueles com a tolerancia a
glicose anormal. Dados longitudinais, em individuos normais, que passam a
desenvolver a deficiéncia na tolerdncia a glicose sdo particularmente

informativos, pois o uso do HOMA podem fornecer dados que permitam
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comparagdes entre os grupos de diferentes indicadores de saude. Entretanto a linha
de corte do HOMA de uma populagdo normoglicémica, em cada grupo comparativo,
deve ser estabelecida em cada regido, a fim de determinar se uma diferenca na
sensibilidade a insulina entre os grupos simplesmente reflete em uma base diferente
de disturbios cardiometabolicas (WALLACE et al., 2004).

2.2. INDICADORES ANTROPOMETRICOS RELACIONADOS A RESISTENCIA A
INSULINA E FUNCAO DE CELULAS 8 PANCREATICAS

Os indicadores antropométricos consistem em avaliagbes morfolégicas de
segmentos corporais, capazes de descrever o estado quantitativo de cada variavel
analisada. Sua utilizagao torna-se uma importante aliada na triagem de individuos
podendo predizer algumas tendéncias e alteragbes no organismo, como por
exemplo, disturbios de crescimento, desenvolvimento, metabdlicos e
cardiovasculares (VASQUES et al, 2010; PASSOS et al., 2010; FREEDMAN et al,
2004; KLEIN-PLATAT et al, 2005; STEINBECK E PIETROBELLI 2005).

Estudos indicam que individuos com determinados valores antropométricos
acima dos limites de corte, previamente estipulados pela literatura, estado propensos
a doencgas cardiometabdlicas. Desta maneira, a antropometria ganha forga por sua
aplicabilidade, pois alguns indicadores sao aferidos com instrumentos de baixo
custo, ficando acessivel aos profissionais da area da saude que tenham por objetivo
investigar os disturbios antropométricos em pequenos e grandes grupos (SAELENS
et al, 2007; CASTRO et al, 2006; GUEDES, 2006; RIBEIRO-FILHO et al, 2006).

Os métodos mais adotados para estimar valores alterados de disturbios
cardiometabdlicos, na antropometria sao: circunferéncia abdominal, indice de massa
corporal, razdo cintura para estatura e porcentagem de gordura onde €& possivel
estimar a massa gorda de cada individuo (DANDONA et al., 2005; SRINIVASAN et
al., 1996).

Em dados longitudinais, avaliando criangas de 9 a 12 anos e posteriormente
as mesmas com 15 e 16 anos, foram possiveis constatar que o IMC, circunferéncia
da cintura e gordura corporal estdo positivamente associadas a fatores de risco

cardiovasculares, ou seja, individuos com alteracbes antropométricas na infancia
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podem continuar com estes disturbios na adolescéncia implicando na manutencao
ou aumento do risco a saude (LAWLOR et al., 2010).

Com relagdo a concentragdo de insulina no sangue e associacdo com
indicadores antropométricos, o estudo de Denney-Wilson et al., (2010) avaliou
adolescentes australianos e pode constatar relagao significativa da concentragao de

insulina com IMC, circunferéncia abdominal, RCE e massa gorda.

Figura 2. Indicadores antropométricos associados a resisténcia a insulina em

adolescentes.
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A figura 2 mostra que os indicadores antropométricos estdo direta ou

indiretamente ligados a resisténcia a insulina em adolescentes.

2.2.1. Circunferéncia abdominal

A utilizagdo de indicadores antropométricos para a detecgao da resisténcia a
insulina (RI) € amplamente difundida na literatura onde a afericdo da medida da
circunferéncia abdominal, regido onde se localiza a gordura visceral, é o carro chefe
desta tematica, pois estudos mostram uma associagao significativa estatisticamente

com a RI devido ao fato de que individuos com excesso de peso e concentragao de
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gordura na regiao do abdémen estdo com maior predisposi¢cado a apresentarem este
quadro, dados apontam que uma CA acima de 92 cm para homens, 88 cm para
mulheres e acima do percentil 90 para adolescentes e criangas apresentam mais
chances de desenvolver o quadro clinico de Rl (JUAREZ-LOPES et al., 2010;
RIBEIRO-FILHO et al., 2006; RANKINEN et al., 1999).

Para adolescentes a utilizacdo desta medida pode ser adotada na pratica
diaria, entretanto, devido a simplicidade do protocolo de afericdo da medida da CA, é
indicado treinamento prévio do avaliador para garantir a aplicabilidade e a qualidade
deste dado que verifica o acumulo de gordura na regidao do abdémen (RANKINEN et
al., 1999).

A circunferéncia abdominal esta associada com a gordura visceral da regido
abdominal em adolescentes, segundo Takorodo et al., (2010) este aumento do
acumulo de gordura neste local esta associado a: disfungéo hepatica, hiperlipidemia,
hiperinsulinemia, alta concentracdo de leptina e baixos niveis de adiponectina,
sendo estes considerados fatores de risco a doengas cardiometabdlicas.

No estudo de Fernandes et al., (2009) foi proposto pontos de corte da CA em
adolescentes de 11 a 17 anos e verificaram sua eficacia para diagnosticar presséo
arterial elevada, porém nao contemplaram as variaveis da resisténcia a insulina e
capacidade funcional das células pancreaticas 8. Entretanto no estudo de Kwon et
al., (2011) realizado com adolescentes foram encontradas associagdes significativas
entre a gordura visceral com os triglicerideos, HDL-c, pressao arterial, IMC e CA que
apresentou um r=0,45 e p=0,01.

A reducgédo das medidas de circunferéncia da abdominal torna-se necessaria
devido as associagdes desta variavel com fatores de risco a doencgas
cardiometabdlicas, neste sentido, Reinehr et al., (2011) realizaram um estudo onde
foi elaborada uma intervencdo de um ano sobre o estilo de vida dos adolescentes,
obtendo resultados significativos na diminuicdo da CA e também os valores de
pressao arterial, IMC e HOMA-IR.

No estudo de Lone et al., (2011) realizado em criangas e adolescentes com
IMC acima do percentii 95 foram encontrados dados referentes a CA,
hiperinsulinemia e sindrome metabdlica, onde verificaram uma prevaléncia de
alteracbes nas medidas de CA (46,5%) e os niveis de insulina (58%), os autores

acrescentam que quanto maior o quartil da insulina maiores os valores da CA assim
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sendo, esses valores foram associados significativamente a sindrome metabdlica
(p<0,05).

2.2.2. indice de massa corporal

A medida do indice de massa corporal popularmente conhecida como (IMC) é
calculada pela divisao da massa corporal em quilogramas (Kg) pela estatura em
metros elevada ao seu quadrado. Sua utilizacdo em criangcas e adolescentes foi
validada por Beyerlein et al., (2011) onde verificou a associagdo do IMC com a
composicao corporal e fatores genéticos dos avaliados concluindo que o método é
eficaz para verificar os diferentes estados nutricionais.

Internacionalmente as referéncias mais utilizadas sdo os pontos de corte
propostos por Cole et al., (2000), as curvas de crescimento do Centro de Controle de
Doencgas dos Estados Unidos propostos por Kuczmarski et al., (2000) e Ogden et
al., (2002). No Brasil, os pontos de corte foram estabelecidos por Conde e Monteiro
(2006) com o objetivo de estabelecer a referéncia brasileira para acusar o estado
nutricional de criancas e adolescentes.

Neste sentido, como o IMC é capaz de diagnosticar o estado nutricional do
avaliado, suas classificagcbes podem ser diferenciadas em: abaixo do peso,
eutroficos ou normais, sobrepeso e obesidade, suas associacbées com a sindrome
metabdlica, resisténcia a insulina e DM-Il sdo tratadas pela literatura com cautela
devido as diferentes referéncias adotadas para a distincdo do estado nutricional
(SINAIKO et al, 2005; CONDE E MONTEIRO; 2006).

Isto se deve ao fato de que o IMC apresenta associagcbes com o aumento da
pressao arterial sistélica e diastdlica, triglicerideos, indice HOMA-IR e baixo HDL-c, o
que configura um perfil favoravel ao aparecimento da SM em adolescentes, pois no
estudo de Costa et al., (2009) verificou-se que o aumento do percentil do IMC
aumenta a prevaléncia dos fatores associados a aterosclerose. Estudos longitudinais
afirmam que existem individuos obesos portadores ou nédo de resisténcia a insulina,
entretanto o IMC ainda n&o foi relacionado a funcéo das células pancreaticas .

No estudo longitudinal de Kolsgaard et al., (2011) realizado na Noruega,

constatou que adolescentes que conseguiram reduzir seu IMC durante o periodo de
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intervencado, diminuiram significativamente os niveis de insulina e de resisténcia a
insulina dado pelo HOMA-IR.

Segundo Magge et al., (2011) que utilizou o IMC para classificar os individuos
segundo o seu estado nutricional, verificou que individuos descritos como obesos
apresentavam maior HOMA-IR quando comparados aos magros, o mesmo pode ser
observado em relagdo as lipoproteinas e suas subclasses moleculares. Desta
maneira, Lavrador et al., (2011) avaliaram adolescentes em diferentes graus de
obesidade também classificados pelo IMC, puderam constatar que quanto maior o
estagio da obesidade, maiores as chances do aparecimento de alteracbes na

glicemia, HOMA-IR, triglicerideos, HDL e pressao arterial.

2.2.3. Razao cintura para estatura

A razao cintura estatura vem ganhando forca devido a sua facilidade de
aplicacdo, pois demanda somente de uma trena métrica e um avaliador treinado
para realizar as duas medidas, minimizando erros de avaliacdo diferentemente de
uma balanca onde sua calibragado é essencial para aferigdo do peso e com isso o
calculo do IMC, No “Bugalusa Heart Study” nao foi encontrada diferenga significativa
da associacédo da Rl com o IMC para a idade e RCE. Entretanto a RCE ganha forga
no sentido de localizagdo do acumulo de gordura na regido abdominal de criangas e
adolescentes (FREEDMAN et al, 2007).

No estudo de Mak et al., (2010) foi identificado a capacidade da RCE de
predizer baixo peso, eutréficos e sobrepeso em adolescentes chineses. Entretanto
no estudo de Gutsche et al., (2010) foi encontrada uma relagéo significativa entre a
RCE e a RI em criancas sendo o valor de r= 0,58 e p<0,01, destacando que a
medida da RCE é um indicador capaz de acusar disturbios metabdlicos como o da
RI.

No que diz respeito ao critério de classificagdo para risco a saude, em adultos
foi estabelecido por Ashwell e Gibson (2009) o valor de 0,50 cm, entretanto para
adolescentes, no estudo de Meng et al., (2007) foi identificado que 0,48 cm era o
ponto ideal para detectar risco a saude em adolescentes. No Brasil, estudos com
adolescentes, bem como os pontos de corte que deverdo ser utilizados ainda se

encontram indefinidos.
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2.2.4. Porcentagem de gordura

A adolescéncia € uma fase da vida onde ocorrem varias transformagdes no
organismo, entre elas podemos citar o0 aumento da massa corporal dos individuos
sendo responsavel pelo aumento de: massa 6ssea, massa magra e massa gorda,
neste sentido, avaliar a porcentagem de gordura em adolescentes torna-se
imprescindivel, visto a necessidade de deteccdo precoce de disturbios
cardiometabdlicos que podem ser prevenidos e ou tratados nesta fase do
desenvolvimento corporal (LABAYEN et al., 2011).

No estudo de Kondaki et al., (2010) onde verificou diversos indicadores
antropométricos como IMC, dobras cutaneas e circunferéncias relacionando-os com
resisténcia a insulina pode constatar que o somatério de seis dobras cutaneas esta
relacionado a Rl e pode ser um bom indicador para o quadro.

Para Jim Nez-Pav et al., (2011) no “The HELENA Study’ que realizaram um
estudo transversal em 10 paises da Europa e puderam constataram uma associagao
significativa p<0,01 da insulina sérica e HOMA-IR com medidas de dobras cutaneas

em adolescentes europeus.

2.2.5. Antropometria, resisténcia a insulina e funcao de células 8 pancreaticas

No estudo de Labayen et al., (2011) o objetivo foi examinar as associagdes de
resisténcia a insulina na infancia com altera¢des da adiposidade durante um periodo
de 6 anos, nestas avaliagdes estavam a massa corporal, estatura, circunferéncia da
cintura, biceps, triceps, subescapular, suprailiaca, panturrilha medial, foi calculado o
indice de massa corporal (IMC), soma das cinco dobras cutidneas e estimado o
percentual de gordura corporal, Sendo o HOMA-IR associado positivamente
(p<0,05) com estas variaveis antropométricas, assim sendo, estes resultados dao
apoio para o conceito de que quanto menor sensibilidade a insulina na infancia,
maiores as chances de predizer o ganho de adiposidade na adolescéncia.

Para Silva et al., (2011) que avaliaram populagdes de jovens adultos em uma
faixa etaria de 22 a 28 anos de idade, encontraram associagdes significativas entre o

peso ao nascer € o IMC na fase adulta com o HOMA-IR e também com o HOMA- G,
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todavia, vale ressaltar que estudos envolvendo adolescentes sdo escassos na
literatura especifica.

Para individuos adolescentes ainda existe certa falta de estudos onde foram
feitas associagdes dos indicadores antropométricos com relagdo a funcédo das
células B pancreaticas, bem como os pontos de corte que devem ser utilizados para
detectar a possibilidade de individuos com alteracées antropométricas apresentarem
pré disposicao a CP- @ alteradas, problema este que pode levar a Rl e quadros de
DM-II, fatores estes que quando fora de controle ou tratamento evoluem para DMC
onde levarao seus portadores a procedimentos extremos como cirurgias, correndo o

risco de virem a obito.

2.3. NIVEL DE ATIVIDADE FiSICA RELACIONADO A RESISTENCIA A INSULINA E
FUNCAO DE CELULAS B PANCREATICAS

A Organizagdo Mundial de Saude (OMS) considera como sedentario aquele
adolescente que ndao acumula ao menos 30 minutos de atividade fisica diaria. A falta
desta pratica habitual acaba gerando um desequilibrio energético, pois atualmente o
acumulo excessivo de gordura corporal, principalmente na regido do abdémen esta
associado a um alto consumo caldrico, onde os individuos sedentarios excedem as
suas reais necessidades diarias. Este alto consumo energético, associado a baixa
pratica de atividade fisica regular sdo alguns dos fatores comportamentais
considerados como 0s responsaveis pelo excesso de peso corporal em adultos,
idosos, adolescentes e criangas (OMS, 2000; BUTTE et al., 2007; GERALDO E LUIS
2006).

Neste sentido, estudos apontam que baixos niveis de pratica de atividade
fisica regular associam-se diretamente a fatores de riscos a saude. Para
adolescentes, esta relagado foi evidenciada no estudo de Ekelund et al., (2009) onde
ficou demonstrado que adolescentes com menor tempo praticando atividade fisica
apresentavam 0,4 vezes mais chances para a sindrome metabdlica (SM). No estudo
de Schwimmer et al., (2008) realizado com criangas portadoras da SM concluiu-se
que estas possuem 5,0 vezes mais chances de apresentarem sobrepeso e
obesidade quando comparadas as criancas que nao estavam com o quadro clinico
de SM.
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Desta maneira, adotando o nivel de atividade fisica como um fator de risco a
saude cardiovascular e metabdlica em adolescentes, no estudo de McMurray et al.,
(2008), foi observada uma associagao inversa da pratica regular de atividade fisica
com fatores de risco a SM e a resisténcia a insulina, representando que: individuos
portadores de SM tiveram 5,16 vezes mais chances de apresentarem baixos niveis
diarios de atividade fisica e 6,08 vezes mais chances de estarem com um baixo
condicionamento fisico. Isto significa que, a adogao de um estilo de vida fisicamente
ativo, € fundamental para o controle de componentes metabdlicos que podem
potencializar diagndsticos de excesso de peso, aterosclerose e diabetes melitos do
tipo Il.

Considerando que, a resisténcia a insulina é decorrente de um desequilibrio
energético gerado pela ingestdo inadequada de nutrientes, aumentando os niveis de
glicemia, dificultando a sua homeostase, causa um excesso de glicose na corrente
sanguinea (DHINGRA et al., 2007). Em um segundo momento, torna-se importante
ponderar o efeito glicotdxico, adquirido através de um sistema compensatorio das
CP-B para os altos indices glicémicos, que liberam cada vez mais insulina para
sinalizar as células com baixas reservas glicémicas, entretanto existem poucas
células com baixas reservas, este evento é responsavel pela elevacao da taxa de
insulina na corrente sanguinea (DEAN, 1998; ROSENBLOOM et al., 1998). Este
mecanismo elevado a sua fungao extrema acarreta em perda parcial ou integral da
capacidade funcional das células 8 pancreaticas (GRUNDY et al., 2005).

Identifica-se que para ambos 0os mecanismos, o grande problema € 0 excesso
de energia livre na corrente sanguinea ou armazenada, devido a sua baixa
utilizagdo, ocorrendo o comprometimento do metabolismo da glicose, adquirindo
resisténcia a acao da insulina e diminuindo a funcionalidade de sua célula de
liberacdo (SUNEHAG et al., 2005; SCHENK et al., 2005).

2.3.1. Nivel de atividade fisica relacionado a resisténcia a insulina em adolescentes

Figura 3. Relagédo da atividade fisica, aptiddo cardiorespiratéria e consumo calorico

diario com a resisténcia a insulina.
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A figura 2 demonstra que para diminuir a resisténcia a insulina em adolescentes, séo
necessarias medidas capazes de aumentar a pratica de atividade fisica e com isso apresentem

efeitos de melhora na aptidao fisica, considerados estes como fatores protetores a DCM.

No estudo de Kolsgaard et al., (2011) foi verificada uma redugao significativa
dos niveis de insulina e resisténcia a insulina a medida que os individuos avaliados
apresentavam melhoras no seu condicionamento fisico, porém nao foram detalhadas
as praticas realizadas, nem a intensidade em que ocorreu essa intervengao com
atividades fisicas.

Para Jim Nez-Pav et al., (2011) a aptiddo cardiorespiratéria pode ser
adquirida com maior nivel de adesao a pratica de atividade fisica, considerando que
a resisténcia a insulina é associada a deficiéncia das duas variaveis em
adolescentes. A realizacdao de atividades que aumentam o gasto energético é
imprescindivel para aumentar o condicionamento fisico de adolescentes e assim
proteger estes individuos contra o risco de doencgas cardiometabdlicas.

Segundo Slentz et al., (2009), a pratica de atividade fisica pode interferir na
resisténcia a insulina, pois devido a demanda energética causada pelo consumo
caldrico no exercicio, ocorre um estimulo para a liberacdo de insulina, por parte das
CP- B, pois se a caréncia de energia € maior, consequentemente ha uma
necessidade de acumular energia tanto para o exercicio quanto para manter as
fungdes celulares no organismo. Os mesmos autores realizaram um estudo com
adultos, e verificaram a fungdo da CP-B em diferentes intensidades de exercicio,

constatando que individuos que praticaram atividade fisica (AF) moderada vigorosa
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apresentaram uma melhora significativa na fungdo das CP-8 quando comparados
aos que praticaram AF de baixa intensidade ou de alta intensidade (SLENTZ et al.,
2009). Decorrendo disso, o raciocinio que acumular 30 minutos diarios de atividade
fisica com intensidade moderada vigorosa pode melhorar a funcdo das CP-
(GOODYEAR E KAHN, 1998).

2.4. A MATURACAO SEXUAL RELACIONADA A RESISTENCIA A INSULINA E AS
CELULAS B PANCREATICAS EM ADOLESCENTES

As caracteristicas sexuais primarias sdo aquelas relacionadas diretamente
com a reprodugao, nas meninas, dizem respeito ao desenvolvimento dos ovarios, do
utero e da vagina, entretanto nos meninos, estdo associadas ao desenvolvimento
dos testiculos, prostata e producdo de espermas. As caracteristicas sexuais
secundarias sdo as ligadas ao dimorfismo sexual externo, para as meninas o
desenvolvimento dos seios e pélos pubianos, ja para os meninos, pénis, pélos
faciais, pélos pubianos e modificagao da voz (DUARTE, 1993).

Puberdade é o complexo processo pelo qual as criangas desenvolvem
caracteristicas sexuais secundarias e competéncia reprodutiva. A puberdade normal
€ iniciada de forma centralizada, com a fungcdo gonadal sendo conduzida pelo
aumento do horménio liberador de gonadotrofinas (GnRH) e a secrecéo de
gonadotrofina. Entre outros fatores, estado nutricional adequado parece ser requisito
para o inicio desta fase (BURT SOLORZANO; MCCARTNEY, 2010).

As primeiras alteracbes morfolégicas da puberdade comegam tipicamente
entre as idades de 8 e 12 anos nas meninas e entre 9 e 14 anos nos meninos,
embora o tempo de iniciagdo da puberdade ¢é influenciado por uma série de fatores,
incluindo fatores genéticos, por exemplo, raga e etnia (EULING et al., 2008). Nas
meninas, a puberdade principia-se, geralmente, pelo desenvolvimento mamario (M),
seguido do aparecimento dos pélos pubianos, do pico de velocidade em estatura,
maior desenvolvimento dos seios e pélos pubianos, menarca e, finalmente, o estagio
adulto de mamas e pélos pubianos. Nos meninos, o desenvolvimento dos testiculos
inicia-se em média aos 11 anos, logo seguido pelo inicio do desenvolvimento dos
genitais (TANNER, 1962).
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Além das caracteristicas sexuais secundarias acima discutidas, pode-se
observar também a presenca ou ndao de pélos axilares em ambos o0s sexos, a
presenca de pélos faciais, mudanca de voz, volume dos testiculos, bem como a
oigarca (primeira ejaculagdo) nos meninos e a menarca (primeira menstruagéao) nas
meninas (TANNER, 1962).

O crescimento e maturagédo sexual sdo regidos por uma complexa interagao
entre fatores genéticos e ambientais. H4 evidéncias de que a atividade fisica,
quando bem coordenada e adequada a fase de desenvolvimento, desempenha um
papel importante no crescimento normal, desenvolvimento, saude e bem-estar de
adolescentes. Entretanto, um pequeno grau de dimorfismo sexual existente no
nascimento, pode ficar evidente no desenvolvimento durante os anos da puberdade.
O dimorfismo sexual na composicdo corporal € amplamente regulado por fatores
enddécrinos com papéis critico desempenhado pelo horménio de crescimento e
esterdides gonadais (HILLS E BYRNE., 2010).

Desta maneira, quando considerado o horménio de crescimento um
importante influenciador da composi¢ao corporal, podemos verificar que nos estudos
de Argente et al., (1997) e Kasa-Vubu et al.,(2002) foram encontradas evidéncias
cientificas que adolescentes com um indice de massa corporal (IMC) elevado
apresentam menores concentragdes de hormdnio de crescimento (HC) quando
comparados aos normais, fato este que interfere diretamente no desenvolvimento
pubertario, entretanto, quando ocorrem intervencbes para a reversdo do IMC
alterado é possivel detectar um aumento na secre¢do do HC (STANLEY et al.,
2009).

2.4.1. Fatores genéticos e ambientais que podem interferir na maturagéo sexual em

adolescentes

Informagdes sobre os fatores genéticos e ambientais que afetam o
sincronismo da puberdade melhoram a qualidade dos estudos nesta area,
conhecimentos dos fatores genéticos que podem afetar a simultaneidade da
puberdade seria util, entretanto ainda ndo foram encontrados estudos que
analisaram longitudinalmente estes fatores. Polimorfismos em genes que regulam o
tempo da puberdade foram identificados. As diferencas raciais e étnicas refletem em

uma combinagcdo de fatores genéticos, sociais e ambientais que sao
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diferentes. Todavia, raca e etnia, ndo foram muitas vezes analisadas nos estudos de
coorte, mas tem sido registrado em estudos mais recentes (IBANEZ et al.,
2003; XITA et al., 2005).

A andlise dos estudos de Herman-Giddens et al., (1997) Don et al., (2002);
Wu et al., (2002); Chumlea et al.,(2003) revelaram diferengas raciais no inicio da
puberdade feminina, sendo que, meninas negras eram mais jovens do que meninas
brancas no mesmo estagio de desenvolvimento dos seios, o desenvolvimento de
pélos pubianos e menarca. Da mesma forma, Don et al.,, (2002) constatou que
meninos, no inicio do desenvolvimento dos pelos pubianos e 6rgdo sexual, ocorre
mais cedo nos meninos negros quando comparados a meninos brancos.

Informacgdes sobre fatores ambientais, incluindo consumo alimentar, a gordura
corporal e raga sdo importantes em estudos que analisam a maturagao sexual. Inicio
do quadro de desnutricdo grave causam atrasos no inicio da puberdade, pelo menos
em meninas, (GALLER et al., 1987; CAMERON et al., 1990). Desnutricdo crénica na
infancia até a puberdade promove o retardo do desenvolvimento puberal em
meninos e meninas. Entre as criangas que sofrem de desnutrigdo crénica, a idade da
menarca altera em dois anos além do normal entre as meninas e as caracteristicas
sexuais em meninos é adiada em trés anos a mais (KULLIN et al., 1982).

Outro fator importante a ser considerado sdo os niveis mais elevados de
gordura subcutanea e IMC em idades pré-puberes (5-9 anos) que estao associados
com maior probabilidade de ocorréncia da menarca relativamente precoce (<11
anos). Desta forma, estudos indicam que um IMC mais elevado aumenta os riscos
relativos para mais cedo a menarca nas meninas (KAPLOWITZ, 2008).

Os mecanismos pelos quais a secregcao de andréogeno adrenal é ativado
desde os 6 aos 10 anos de idade em meninas e meninos, que levam ao
aparecimento de pélos pubianos, ndo sao totalmente compreendidos e
provavelmente envolvera intra adrenal mudancas na atividade de certas enzimas
esteroidogénica adrenal (KAPLOWITZ, 2008). Eles sao caracterizados a partir da
ativacao da secrecao de estrogénio pelos ovarios, que esta sob controle do eixo
hipotalamico liberador do hormonio gonadotrofinas (GnRH), pela hipofise 0 horménio
luteinizante (LH) e hormonio foliculo estimulante (FSH).

Para verificar a associagao do acumulo de gordura e fatores nutricionais que
podem influenciar este processo, foi realizado um estudo com 42 criangas brancas

que participaram de outro estudo longitudinal em Dortmund, na Alemanha, foram
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coletadas anualmente amostras urina de 24 horas analisadas para o sulfato de
dehidroepiandrosterona adrenal de androgenos principal (DHEA-S) IMC foi
monitorado através de medigdes anuais e foi relacionado aos niveis de producao de
DHEA-S urinario. Embora nao tenha havido associacéo na analise transversal entre
IMC e urinarias DHEA-S, observou-se que houve um aumento significativamente
maior em DHEA-S durante o ano, quando uma crianga teve o maior aumento do IMC
em comparagao com o0 ano em que o aumento do IMC foi menor (REMER e MANZ,
1999) Isto sugere que um aumento na gordura corporal pode desempenhar um
papel critico na estimulagao da secregéo de androgénios supra-renais (KAPLOWITZ,
2008).

No estudo de Tobisch et al., (2011) teve como objetivo avaliar o efeito da
puberdade sobre a resisténcia a insulina e parametros metabdlicos em criangas e
adolescentes obesos com e sem aumento de risco cardiometabdlico, obteve os
seguintes resultados. O aumento da resisténcia a insulina pode ser observado em
criangas obesas, sem aumento de risco cardiometabdlico, por outro lado, nas
criangas obesas com aumento de risco cardiometabdlico, a resisténcia a insulina é
substancial e ocorre nos individuos pré puberes, permanecendo presente em toda a
puberdade. Os niveis de insulina em jejum sdo elevados em individuos obesos com
risco cardiometabdlico aumentado em comparacdo com aqueles sem aumento de
risco cardiometabdlico.

Para Kleber et al.,, (2010) que estudou longitudinalmente criangas e
adolescentes obesos na Alemanha, constatou que durante o periodo de um ano,
mais de 10% das criangas obesas com tolerancia a glicose normais converteram
seus quadros para niveis elevados de tolerancia a glicose. Estes dados se repetem
significativamente em criangas e adolescentes obesos entrando na puberdade onde
os diagnésticos de resisténcia a insulina, circunferéncia da cintura acima do percentil
90, pressao arterial elevada e altas concentra¢des de triglicerideos.

Neste sentido, para Codoner-Franch et al., (2010) controlar o estagio
maturacional que se encontra o individuo avaliado torna-se de extrema relevancia
cientifica, pois esta claro que este periodo de desenvolvimento ja é responsavel por
varias alteragdes no organismo, como no estudo de Burrows et al., (2011) que
avaliou adolescentes chilenos que foram controlados pelos estagios maturacionais,
podendo constatar que o indice HOMA-IR com os valores acima do percentil 75

foram significativamente associados com o conjunto de fatores da sindrome
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metabdlica. Ressaltando a importancia de estabelecer percentis para HOMA-IR com
base em uma amostra normativa levando em conta o0s estagios
maturacionais. Embora o IMC é facil avaliar e interpretar com custos minimos em um
ambiente clinico, acrescentando HOMA-IR os dados ganham forgca no que diz

respeito a resisténcia a insulina, considerada pivé de alteragdes cardiometabdlicas.
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3. METODOLOGIA

3.1. Delineamento do estudo
Este estudo apresentou o carater descritivo correlacional para verificar a
relacdo entre nivel de atividade fisica e indicadores antropométricos com a

resisténcia a insulina e fungao de células 8 pancreaticas (THOMAS et al., 2007).

3.2. Populagao e Amostra

A populagédo e amostra foram referentes a escolares matriculados no sistema
publico de ensino da cidade de Curitiba, Parana, no ensino fundamental e médio. O
acesso a estes dados foram possiveis apds a autorizacdo do pesquisador principal
da pesquisa CAAE: 1466.131.2007/06 anexo A, Desta forma, foram disponibilizados
as analises de 180 “kits” de insulina onde foi formada a amostra do presente estudo

em 173 sujeitos sendo estes 79 do sexo masculino e 94 do sexo feminino.

3.3. Critérios de inclusao

Foram incluidos no presente estudo alunos matriculados na rede publica de
ensino da cidade de Curitiba que atendam os seguintes critérios de inclusao:

Fazer parte da rede de ensino da cidade de Curitiba;

Estar entre a faixa etaria de 10 a 18 anos;

Apresentarem o termo de consentimento livre e esclarecido devidamente
assinados pelos pais e ou responsaveis legais pelos adolescentes;

Ndo apresentarem nenhum comprometimento fisico ou enfermidade que

interfira na coleta dos dados.

Exclusao:

Nado foram incluidos no presente estudo os alunos que apresentaram os
seguintes critérios de exclusao:

Nao estarem devidamente matriculados na rede publica de ensino;

Alunos com menos de 10 anos e com mais de 18 anos ficando de fora da
faixa etaria pré determinada,;

Apresentarem imperfeicoes fisicas e ou enfermidades que comprometam a
analise dos dados;

As adolescentes que por ventura possam estar gravidas;
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Alunos que ndo apresentaram o termo de consentimento livre e esclarecido
devidamente assinado pelos pais e ou responsaveis legais;

Adolescentes que por qualquer motivo no momento das avaliagdes e coleta
de dados manifestem o desejo de interromper a participagao no presente estudo;

N&o respeitaram as 12 horas de jejum pré exames sanguineos;

Utilizagdo de medicamentos inibidores, estimuladores ou de controle da
glicose ou insulina;

Durante a apuragdo dos dados nos exames bioquimicos, valores que
ultrapassem os considerados como normais, evitando assim erros de hiper ou hipo
funcao das células B pancreaticas;

Adolescentes de ambos o0s sexos que estejam no | estagio maturacional
considerados pré puberes;

Adolescentes de ambos os sexos que estejam no V estagio maturacional

considerados pés puberes.

3.4. Instrumentos e procedimentos

3.4.1. Questodes éticas.

Como se trata de uma pesquisa realizada em banco de dados, o pesquisador
principal responsavel pelo banco de dados autorizou a utilizagdo do mesmo (Anexo
A), Desta maneira foi solicitado ao comité de ética em pesquisa um pedido de
dispensa do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE), pois como estes
dados foram coletados em 2008, 2009 e 2010, ficou inviavel entrar em contato com
os alunos novamente, devido ao avanco temporal da idade bem como séries e
possiveis transferéncias, vale ressaltar que no TCLE da pesquisa original (anexo B),
estava prevista a utilizagcao dos dados coletados em pesquisas futuras.

Neste sentido, este estudo obteve a aprovagdo no comité de ética em
pesquisa do Hospital de Clinicas (CEP-HC) da Universidade Federal do Parana
(UFPR) sob o protocolo CAAE: 0185.0.208.000-11 (Anexo C) para a utilizagdo do
banco de dados da pesquisa CAAE: 1466.131.2007-06.
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3.5. Variaveis antropométricas.

3.5.1. Massa Corporal.

A massa corporal foi mensurada com uma balanga digital (PLENNA), com
resolucdo de 100 gramas, na qual os jovens foram avaliados em pé€, descalcos e
vestindo apenas roupas leves. A pesagem foi realizada duas vezes calculando-se a
média aritmética. Caso houvesse diferenga superior a 0,2 kg entre as medidas era
realizada nova verificagao (TRITSCHLER, 2003).

3.5.2. Estatura.

Para a medida da estatura foi utilizado estadidmetro portatil fixado a parede
(WCS), com resolucdo de 0,1cm. Os adolescentes foram avaliados descalgcos e
posicionados em pé sobre a base do estadibmetro, formando um angulo reto com a
borda vertical do aparelho. Pontos anatémicos de referéncia foram verificados
durante a medida, sendo eles os calcanhares unidos, o quadril (regido glutea) e as
escapulas (porgao toracica). Os bragos permaneceram livremente soltos ao longo do
tronco com palmas das maos voltadas para as coxas, e cabeca centralizada e
posicionada anatomicamente na posicao de Frankfurt. Os jovens eram orientados a
ficar em apnéia inspiratéria no momento da avaliagdo. Duas medidas também foram
realizadas, obtendo-se a média aritmética entre elas e caso ocorresse diferenga
superior a 0,2 cm entre as medidas era realizada nova medicdo (TRITSCHLER,
2003).

3.5.3. indice de massa corporal e estado nutricional

O IMC foi calculado através da divisdo da massa corporal pelo quadrado da
estatura; IMC = Massa Corporal (kg) / Estatura (m)>. (QUETELET, 1870). O
diagnostico do estado nutricional dos adolescentes foi realizado com base nos

valores de IMC, segundo idade e sexo, do padrdo de referéncia de Conde e
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Monteiro (2006), onde foi considerado com sobrepeso o adolescente com

percentil >85.
3.5.4. Circunferéncia abdominal

A circunferéncia abdominal foi aferida com o auxilio de uma fita métrica
inelastica de 200 centimetros escalonada, no ponto médio entre a crista iliaca e o
rebordo costal, com o individuo em pé, sem camisa, com 0s bragos posicionados ao
longo do corpo e na fase expiratoria da respiracdo (ACSM, 2003). Foram
classificados como CA alterada os individuos que apresentaram valores acima do
percentil 90 (FREEDMAN et al., 1999).

3.5.5. Razao cintura para estatura

A razao cintura estatura foi realizada dividindo o perimetro da cintura pela
estatura em centimetros (HO et al.,, 2003). A classificacdo segundo o estudo de
Ashwell e Gibson (2009) sugere que individuos onde esta variavel ultrapasse a 0,50
cm serdo considerados como risco a saude. No estudo de Meng et al., (2008) foi
identificado que 0,48 cm era o ponto ideal para detectar risco a saude em

adolescentes

3.5.6. Dobras cutaneas

Para estimativa da composicdo corporal foi utilizado o modelo de dois
compartimentos (massa gorda e massa magra) adotando-se de medida de dobras
cutaneas, utilizando-se um plicbmetro cientifico marca CESCORF® com escala de
medida de 0,1mm. Os pontos de reparo conforme sugerido por Slaughter et al
(1988) foram: dobra cutanea triceptal (localizada no ponto medial entre o acrémio e o
olecrano na parte posterior do brago) e subescapular (localizada 2 cm abaixo do
angulo inferior da escapula em angulo de 45 graus em relagao ao eixo longitudinal
do corpo). As medidas foram feitas trés vezes ndo consecutivas e adotou-se como
valor a mediana das trés avaliacdes.

Slaughter et al. (1988) desenvolveram algumas equagdes especificas para

individuos em idades pubere, adotando diferentes constantes, afim de se evitar
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valores de densidade corporal sub ou superestimados, ja que a variagdo dos
componentes musculares e adiposos pode ser elevada entre estes grupos etarios.
Assim, estes autores apresentaram as seguintes propostas: para o sexo masculino:
Puberes: %G = 1,21(TR+SE) — 0,008(TR+SE)2 — 3,4; Para o sexo feminino: %G =
1,33(TR+SE)-0,013(TR+SE)? — 2,5, onde TR = dobra cutanea triciptal, e SE = dobra
cutanea sub-escapular.

A classificagdo da porcentagem de gordura (%G) foi realizada pelos critérios
de Lohman (1987), onde meninos com o0 > de dobras > 29 mm e %G > 25% foram
considerados como alterados. Para as meninas o ) de dobras >35 mm e %G > 30%

foram classificadas como alteradas.

3.6. Nivel de atividade fisica e gasto energético diario

Foi avaliado mediante a utilizacdo do questionario recordatério de 3 dias de
atividade fisica (BOUCHARD et al., 1983). Tal questionario é composto por trés dias
semanais (dois dias de semana e um de final de semana) e cada dia € composto por
96 periodos de 15 minutos.

Para cada periodo utilizou-se uma escala de atividade que vai de 1 a 9, sendo
que 1 corresponde as atividades de menor gasto energético e 9 a atividades de
maior gasto energético (BOUCHARD et al., 1983).

Atividade Fisica de Moderada a Vigorosa Intensidade: A avaliagdo da AFMV
foi realizada pelo mesmo questionario recordatério (BOUCHARD et al., 1983), onde
a soma tempo gasto diariamente nas escalas de 6 a 9 (custo energético médio 24,8
METSs) foi considerado como indicador de atividade fisica de moderada a vigorosa
intensidade (GUEDES et al., 2007).

O nivel de atividade fisica foi definido por quartil sendo 24,99% abaixo do
esperado, 25 a 74,99% normais e >75% muito ativos. os valores de corte podem ser

observados na tabela 1 abaixo.

Tabela 1. Valores de corte para a classificagdo do NAF no sexo masculino e

feminino.

Abaixo do N . Muito ativos
ormais

Variaveis esperado
< 24,99% 25 a74,99% >75%
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Masculino
NAF (min) <36,49 36,50 a 45,12 >45,13
Feminino
NAF (min) <36,49 36,50 a 45,12 >45,13

3.7 Perfil glicémico

Para a analise da glicemia, foi utilizada uma pequena quantidade de sangue,
proveniente da coleta realizada para a analise de lipideos-lipoproteinas plasmaticos,
que foi inserida em tiras teste de glicose da marca OPTIUM® (Abbott lllinois, U.S.A)
e analisada através do aparelho Optium Xceed (Abbott lllinois, U.S.A).

Os pontos de corte adotados para glicemia em jejum foram: <100mg/dL
caracterizando valores normais, entre 100 e 125 mg/dL caracterizando-se como
tolerancia a glicose diminuida (limitrofe) e valores iguais ou superiores a 126 mg/dL

identificando a condigao de DM-II
3.8. Resisténcia a insulina

Para dosagem de insulina, foi utilizado o (Automated Chemiluminescence
System ACS-180 Ciba-Corning Diagnostic Corp., 1995, EUA®). A resisténcia a
insulina foi determinada pelo método da homeostase glicémica (HOMA-IR), que é o
produto da insulina de jejum (uUIl/mL) e da glicemia de jejum (mmol/L) dividido por
22,5. (MATTHEWS et al., 1985, HUANG et al., 2002).

No estudo de Gungor et al., (2004) com criangas e adolescentes com peso
normal e excesso de peso, encontraram uma correlagao forte de r=0,91 p=0,01 do
método de “clampe” euglicémico com o HOMA-IR, mostrando a validade do método
HOMA-IR para avaliar a resisténcia a insulina nesta populacéo.

Os valores classificatérios utilizados para o HOMA-IR para o sexo masculino e

feminino estdo apresentados na tabela 2 abaixo.

Tabela 2. Valores classificatérios do indice HOMA-IR para o sexo masculino e

feminino.
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Variaveis 24,99% 25a74,99% >75%
Masculino

HOMA-IR 0,10 0,11 a 1,58 1,59
Feminino

HOMA-IR 0,45 0,46 a2,13 2,14

3.9. Funcéao de células 8 pancreaticas

Para a analise da funcdo de CP-g foi utilizada a férmula do indice HOMA-8 =
[20 x Insulina (pUI/mL)] / [glicemia de jejum (mmol/L) — 3,5], que estimou qual a
capacidade desta célula de liberar insulina através do estimulo da glicose
(MATTHEWS et al., 1985).

Desta forma, Gungor et al., (2004) verificaram em uma amostra de criangas e
adolescentes uma correlacido forte de r=0,86 p=0,01 do método de disposicdo de
células B pancreaticas, padrao ouro, com o método HOMA-S, reforcando a validade
da utilizacdo deste método em criangas e adolescentes.

Os valores de corte utilizados para classificar os individuos segundo a

capacidade funcional das células 8 pancreaticas estdo apresentados na tabela 3.

Tabela 3. Valores de corte para o indice HOMA- 8 em adolescentes do sexo

masculino e feminino.

Variaveis >75%
Masculino

HOMA- 8 71,21
Feminino

HOMA- 8 85,32

Os valores calculados com resultados do HOMA- 8 acima de 150 foram
excluidos pelo motivo do efeito glicotoxico de hiper fungdo deste mecanismo,

evitando assim, altera¢des que pudessem comprometer os resultados do estudo.



43

3.10. Maturagéo bioldgica

Como indicador da maturacéao bioldgica, foi utilizada a avaliagdo dos estagios
de maturagao sexual propostos por Tanner (1962) compostos por cinco estagios,
classificados da seguinte forma: estagio | — pré-pubere, estagios Il, Ill e IV —
puberes, e estagio V — pos-puberes, sendo este realizado na forma de auto-
avaliagao do desenvolvimento da pilosidade pubiana externa nos meninos e para as
meninas o formato das mamas, com sugerido por Martin et al (2001) que
identificaram uma melhor eficacia da auto-avaliacdo da pilosidade pubiana sobre a
avaliacdo do desenvolvimento genital e uma satisfatéria concordancia com a

avaliagao médica de (0,61 e 0, 53).

3.11. Analises dos dados e procedimentos estatisticos

Inicialmente foi utilizada uma estatistica descritiva composta por média,
desvio padraov e frequéncia percentilica. Teste de normalidade de Kolmogorov
Smirnov (p<0,05). Teste de qui-quadrado para medidas de classificacdo (p=0,05).
Para verificar a associagdo entre as variaveis foi utilizado o método de regressao
multinomial logistica, com os dados independentes corrigidos pela maturagéao
bioldgica dos individuos, o intervalo de confianga adotado foi de 95% com p<0,05.

Todas as andlises foram realizadas pelo software SPSS® versao 17.0.
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ApOs a analise estatistica realizadas nos dados coletados, podemos visualizar

os seguintes resultados descritivos para o sexo masculino na tabela 4 e para o sexo

feminino na tabela 5.

Tabela 4: Resultados descritivos das variaveis maturacionais, demograficas,

antropométricas, sanguineas e atividade fisica para o sexo masculino.

Variaveis Média Desvio Padréo
Idade (anos) 14,54 2,07
Estagio Maturacional (escore) 3,75 1,11
Massa Corporal (Kg) 54,08 12,77
Estatura (m) 1,63 +0,12
Perimetro Abdominal (cm) 73,43 + 9,49
IMC (Kg/m?) 20,04 + 3,08
RCE (cm) 0,44 + 0,05
Dobra Cutanea Triceptal (mm) 10,08 4,71
Dobra Cutanea Subescapular (mm) 9,73 16,79
> Dobras Cutaneas (TRI+SUB) (mm) 19,82 10,51
% de Gordura (Kg) 18,03 17,40
Glicemia (mg/dL) 96,54 £ 9,10
Insulina (mp/mmolL.) 4,73 + 5,59
HOMA-IR (mpu/mmol)) 1,08 +1,19
HOMA-B (muy/mmoL) 39,57 + 39,10
Gasto Energético Diario (Kcal) 2231,84 1 598,61
Nivel de Atividade Fisica (min) 41,29 + 5,85
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Tabela 5: Resultados descritivos das variaveis maturacionais, demograficas,

antropomeétricas, sanguineas e atividade fisica para o sexo feminino.

Variaveis Média Desvio Padréo
Idade (anos) 14,32 2,22
Estagio Maturacional (escore) 2,95 +0,73
Massa Corporal (Kg) 51,85 + 11,79
Estatura (m) 1,57 + 0,08
Perimetro Abdominal (cm) 74,51 +9,43
IMC (Kg/m?) 20,75 + 3,84
RCE (cm) 0,47 + 0,05
Dobra Cutanea Triceptal (mm) 14,57 +5,24
Dobra Cutanea Subescapular (mm) 12,30 + 6,39
> Dobras Cutaneas (TRI+SUB) (mm) 26,88 +10,63
% de Gordura (Kg) 29,97 + 9,37
Glicemia (mg/dL) 95,55 +10,71
Insulina (mp/mmolL.) 5,69 + 4,53
HOMA-IR (mp/mmoL) 1,43 +1,17
HOMA-B (mu/mmol) 63,77 172,51
Gasto Energético Diario (cal) 2059,21 1+528,40
Nivel de Atividade Fisica (min) 39,81 + 5,65

No estudo de Martinez-Gomez et al., (2010) para uma amostra de
adolescentes foram observados os valores médios de meninos e meninas
respectivamente sendo a idade de 14,7 e 14,9 anos, para a estatura 170,5 e 162,0
cm, para a massa corporal, 63,8 e 57,7 Kg, para CA 75,4 e 71,9 cm. Com relagéo a
pressao arterial foram observados os seguintes valores: PAS 131,9 e 119,5 mm/Hg,
PAD 70,2 e 70,8 mm/Hg. Para as variaveis bioquimicas os valores médios foram de:
GLI 95,6 e 91,7 mg/dL, para o COL-t 161,5 e 168,0 mg/dL, para o HDL-c foi de 57,0
e 62,0 mg/dL, para o LDL-c foi de 89,8 e 91,4 mg/dL e para o TG foi de 74,1 e 64,2
mg/dL.

Comparando os resultados do presente estudo com os achados de Reyes et
al., (2011) podemos observar que os valores do HOMA-IR foram de 2,2 e 2,1

mu/mmolL, no sexo masculino e feminino respectivamente. Com relagdo aos
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resultados descritivos masculinos podemos observar que os resultados médios do
perfil glicémico se aproximam do ponto de corte estipulado pela DBSM.

No estudo de Silva et al.,, (2011) foram encontrados valores médios
semelhantes aos do presente estudo para IMC, onde os valores séo 21,3 e 21,0
Kg/m? masculino e feminino respectivamente. Ja para a circunferéncia abdominal os
valores encontrados foram 73,0 e 67,9 cm masculino e feminino, no presente estudo
0 sexo masculino apresenta o valor médio de 73,4 cm, entretanto para as meninas
74,5 cm resultado este muito diferente quando comparado ao estudo de Silva et al.,
(2011).

Ja no estudo realizado por Xekouki et al., (2007) com adolescentes obesos,
onde foram utilizados métodos para separar os individuos pelo estagio maturacional
foram observados que os valores médios para o sexo masculino e feminino
respectivamente, com relagéo ao IMC = 30,4 e 30,4 Kg/m?, para a insulina em jejum
= 26,3 e 19,9 pU/mL, glicemia em jejum = 90 e 87,2 mg/dL e para o HOMA-IR = 5,9
e4,3.

A falta de uma referéncia brasileira sobre obesidade abdominal dificulta a
comparacao entre os estudos, com isso fica evidente a necessidade de estudos
sobre este tema realizando uma padronizacédo de pontos de corte para adolescentes
brasileiros.

Para Kurtoglu et al., (2010) os mecanismos que interferem direta ou
indiretamente no aumento fisiolégico dos niveis de insulina na puberdade ainda ndo
estdo esclarecidos, desta forma, estudos devem considerar a maturagao bioldgica
como uma importante variavel, sendo ela responsavel por efeitos metabdlicos
durante a adolescéncia que podem ou nao estar associados as DCM (HAEDY et al.,
2010).

Com relagdo a propor¢cado de individuos puberes compreendidos entre as
idades de 10 a 18 anos podemos verificar os seguintes resultados para o sexo

masculino e feminino respectivamente que podem ser visualizados na tabela 6.
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Tabela 6. Proporc¢ao de individuos puberes segundo o estagio maturacional divididos

pela faixa etaria.

Estagio

Maturacional ° ] 4

Masculino (%)
10 2,5 2,5 0
11 6,3 2,5 0
12 0 10,1 1,3
13 0 6,3 8,9
14 0 1,3 13,9
15 0 1,3 12,7
16 0 0 13,9
17 0 0 16,5
18

Feminino (%)
10 8,5 1,1 0
1 9,6 1,1 0
12 3,2 8,5 0
13 4,3 6,4 1,1
14 1,1 10,6 3,2
15 0 8,5 7,4
16 1,1 4,3 53
17 0 53 6,4
18 1,1 1,1 1,1

(%) = porcentagem.

Este mesmo critério de classificagdo foi utilizado por Xekouki et al., (2007)
onde encontrou em sua amostra uma prevaléncia de 62% de individuos entre os
estagios Il, lll e IV propostos por Tanner et al (1962).

No estudo de Adam et al., (2011) em adolescentes do sexo feminino com
excesso de peso, foram realizadas associagdes do estagio maturacional de Tanner
com a sensibilidade a insulina através do HOMA-IR, encontrando uma associagao

negativa (r = -0,66 e p=0,01) para a resisténcia a insulina.
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Por outro lado em se tratando de estudos que envolvam o controle da
maturacdo biologica, sdo conhecidos indicios de que alteragbes no consumo de
energia, com intervencgdes dietéticas e aumento do nivel de atividade fisica causam
alteragcdes na resisténcia a insulina, leptina e composig¢ao corporal de individuos pré
puberes, entretanto, em individuos puberes ndao foram encontrados estudos com
estes achados até o presente momento (HOSTING et al., 2010).

Os efeitos da puberdade na resisténcia a insulina de adolescentes sao
descritos no estudo de Pilia et al., (2010) onde em seu estudo transversal constatou
que adolescentes puberes apresentam maiores niveis de HOMA-IR, principalmente
se forem obesos, quando comparados ao grupo controle. Ainda acrescentam uma
correlagao positiva do HOMA-IR de individuos puberes com o IMC.

Porém estes achados ainda causam controvérsias e divergéncias entre os
autores, pois no estudo de Reinehr e Toschke (2009) em adolescentes no inicio da
puberdade destacam a baixa associacdo do HOMA-IR com indicadores de risco
cardiometabdlicos, acrescentando que muitos individuos apds o periodo de
investigacdo apresentaram melhoras mesmo sem mudangas drasticas na

composicao corporal.

Tabela 7. Descri¢ao percentual do estado nutricional da amostra segundo o sexo.

IMC Baixo Peso Eutrofico Sobrepeso Obesos
Masculino (%) 75,9 21,5 2,5
Feminino (%) - 74,5 17,0 8,5

(%) = porcentagem.

O perfil nutricional das populacdes tem sofrido modificagdes, com significativo
aumento da obesidade tanto em paises desenvolvidos quanto em paises em
desenvolvimento, sendo considerada como “a epidemia do século XXI”. Além disso,
por ter forte impacto na morbidade e estar associada as doencgas cardiovasculares,
diabetes tipo 2, hipertensao, osteoartrite, entre outras, a obesidade representa um
consideravel problema de saude publica (HELING et al., 2006).

No estudo de Sales-Peres et al., (2010) que avaliaram o estado nutricional de
adolescentes de ambos os sexos em escolas publicas de Sdo Paulo foram
encontradas prevaléncias de 52,03% normais, 41,22% apresentavam baixo peso,
4,73 tinham sobrepeso e 2,03 eram obesos para a idade, No entanto no presente

estudo foram verificados valores diferentes na ocorréncia de disturbios como o sobre
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peso e obesidade, esta diferengca pode ser explicada pelo fator regido pois os
adolescentes do presente estudo sdo da cidade de Curitiba.

Para Araujo et al., (2010) que avaliaram adolescentes da cidade de Pelotas
no Rio Grande do Sul, foram encontradas prevaléncias de 11,6% com sobrepeso e
11,6% de individuos obesos numeros estes preocupantes por se tratarem da regido
sul do Brasil, com clima, cultura e estilo de vida semelhantes aos adolescentes de
Curitiba.

Tabela 8. Descricdo do estado dos indicadores antropométricos nos sexo masculino

e feminino.
Masculino Feminino
Variaveis
s Normal Alterado Normal Alterado
Antropométricas

(%) (%) (%) (%)
Excesso de Peso 72,2 27,8 74,5 25,5
Obesidade 97,5 2,5 91,5 8,5
CA 89,9 10,1 90,4 9,6
RCE 78,5 21,5 62,8 37,2
> de Dobras Cuténeas
Triceptal + Subescapular 88,6 11,4 80,9 19,1
% de Gordura 69.6 30,4 33,0 67,0

No estudo de Carvalho et al., (2007) foi encontrada uma prevaléncia de 15,7
para o0 sexo masculino e 13,3 no sexo feminino para o excesso de peso,
diferenciando dos dados do presente estudo onde a prevaléncia foi maior para
ambos os sexos.

No estudo de Silva et al., (2011) realizados com adolescentes do sul do
Brasil foi encontrada uma prevaléncia de 48,8% de excesso de peso para ambos 0s
sexos e 6,6% de alteracédo para a CA porém nao houve diferenciagcao por sexo bem
como a referéncia utilizada n&o foi a mesma do presente estudo.

No estudo de Pinto et al., (2010) foi encontrada uma prevaléncia de excesso
de peso 20,4%, ja para obesidade abdominal a prevaléncia foi de 14,9%. Com
relacdo a RCE a prevaléncia foi de 12,6% para ambos os sexos. Todas as analises

diferem no que diz respeito a referéncia utilizada de classificagdo, podendo ser este
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o motivo de discrepancia para as prevaléncias bem como fatores sociais e

ambientais e culturais entre os adolescentes do sul e do nordeste.

Tabela 9. Classificagcdo das condicbes de saude dos indicadores de riscos

sanguineos para o sexo masculino e feminino.

Masculino Feminino
Variaveis Sanguineas Normal Alterado Normal Alterado
(%) (%) (%) (%)
Glicemia 69,6 30,4 58,5 41,5
Insulina 87,3 12,7 81,9 18,1
HOMA-IR 78,5 21,5 73,4 26,6
HOMA-B 41,8 58,2 66,0 34,0

Os niveis de glicemia em jejum s&o indicadores metabdlicos de resisténcia a
insulina e deficiéncia na capacidade funcional das CP- 8, neste contexto, Arteaga et
al., (2009) verificaram em um estudo populacional que 11% dos avaliados
apresentavam alteragées nas concentragdes glicémicas, Entretanto, no presente
estudo estes valores foram de 30,4% para o sexo masculino e 41,5% para o0 sexo
feminino, dado este preocupante devido a importancia do controle da glicemia no
organismo.

Assim sendo, no estudo de Brufani et al., (2010) onde avaliaram adolescentes
e criangas com excesso de peso e obesas, constataram que 12,4% da amostra
apresentavam niveis alterados de glicemia em jejum. Estes autores ressaltam que o
estagio maturacional, idade, glicemia em jejum e resisténcia a insulina sdo os
principais preditores de tolerancia a glicose e com isso estdo mais expostos a DCM.

Com relagdo as variaveis sanguineas as prevaléncias para o perfil lipidico
foram mais altas quando comparados ao estudo de Carvalho et al., (2007) onde a
prevaléncia de COL-t foi 3,3%, HDL-c foi 56,7%, LDL-c foi 1,7% e TRI foi 11,1% para
ambos 0s sexos, hao sendo realizada diferenciacdo entre masculino e feminino.

Os dados de resisténcia a insulina, avaliados pelo indice HOMA-IR
apresentam dados preocupantes devido a sua excessiva prevaléncia de dados

alterados, para ambos os sexos. No estudo de Cabrera-Rode et al., (2010) foi
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encontrada uma prevaléncia de 24,9% das criangas e adolescentes com alteracdes

nos valores do HOMA-IR, resultados estes que se aproximam do presente estudo.

Tabela 10. Consumo energético diario dos individuos do sexo masculino e feminino.

Masculino Feminino
Variavel Consumo
o Normal Alterado Normal Alterado
Energético
(%) (%) (%) (%)
Nivel de Atividade Fisica 67,1 32,9 45,7 54,3

Estes resultados s&do preocupantes, pois estudos como o de Salem et al.,
(2010) afirmam que a pratica habitual de atividade fisica regular é indispensavel para
a prevencao e tratamento contra doencas cardiovasculares, pois diminui os niveis
glicémicos e reduz a incidéncia de fatores de risco cardiometabdlicas.

No que diz respeito ao nivel de atividade fisica no estudo representativo de
Cavalcanti et al.,(2010) com adolescentes residentes em Pernambuco foi encontrada
uma prevaléncia de 5,4 e 6,8% para o sexo masculino e feminino respectivamente
de inatividade fisica dados extremamente diferentes quando comparados ao
presente estudo.

Neste sentido, Pfutzner et al., (2008) ressaltam que a classificacdo de
individuos por marcadores classicos como glicemia, lipideos, IMC e pressao arterial
€ uma classificagdo pela caracteristica, ficando comprometida uma visdo sobre o
disturbio fisiopatolégico das DCM, principalmente em adolescentes onde existe uma
caréncia em estudos com este objetivo.

O uso do modelo de avaliagdo homeostatica da insulina € uma ferramenta
que pode produzir dados valiosos quando analisados com cautela, pois com apenas
uma avaliagdo da insulina em jejum e glicose em jejum, podem ilustrar um panorama
do mecanismo da homeostase da glicose tanto em estudos epidemiolégicos como
em estudos clinicos com pequenas amostras em adultos, idosos criangas e
adolescentes (WALLACE et al., 2004).

Assim sendo, a resisténcia a insulina é o principal fator envolvido na
patenogéne de varias enfermidades como a diabetes melitos do tipo 2, hipertensao

arterial, dislipidemias e doencgas cardiometabdlicas, neste sentido foi realizada uma
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associacido entre o indice HOMA-IR e indicadores antropométricos, bioquimicos e

comportamentais em adolescentes que podem ser visualizados na tabela 11.

Tabela 11. Associagao dos indicadores de risco a saude com a resisténcia a insulina

em adolescentes de ambos os sexos.

Masculino Feminino
HOMA-IR
Odds-Ratio (IC-95%) p Odds-Ratio (IC-95%) p
Variaveis antropomeétricas
Excesso de Peso 0,70 (0,390-1,259) 0,23 1,33(0,930-1,912) 0,11
Obesidade 0,70 (0,281 -1,752) 0,44 2,18* (1,034 -4,603) 0,04
CA 0,20 (0,040-1,061) 0,05 1,34(0,785-2,300) 0,28
RCE 0,47* (0,242 -0,921) 0,02 1,57* (1,120 -2,220) 0,01
> de Dobras (Tri+Sub) 0,48* (0,257 - 0,930) 0,02 1,60* (1,048 —2,447) 0,03
% de Gordura 0,707 (0,478 —1,028) 0,06 1,80* (1,166 —2,802) 0,01
Consumo energético diario
Nivel de Atividade fisica -1,78* (1,154 - 0,01 -0,97 (0,709 —1,327) 0,84
2,773)

Gasto energético diario  -0,84 (0,546 —1,316) 0,46 -0,90 (0,651 —1,255) 0,54

* = p<0,05. "= qui- quadrado (p<0,05).

Sendo a resisténcia a insulina um dos principais fatores de risco a doencas
cardiometabdlicas, quando encontramos somente o indice HOMA-IR alterado em
adolescentes, este resultado € preocupante, visto que, obviamente isso indica que
este individuo pode permanecer com esta alteragao e desenvolver outros fatores de
risco a saude, ficando comprometido para a fase adulta (YOSHINAGA et al., 2010).

Para Bahijri et al., (2010) o fator crucial para a determinagéo do fator de risco
€ a adiposidade, pois em qualquer forma ela estara associada ao HOMA-IR
principalmente na fase adulta. Esta afirmacéo deixa a amostra do presente estudo
em estado de alerta, pois quando verificamos os dados antropométricos podemos
observar que a obesidade no sexo feminino, RCE e ) de dobras cutaneas para
ambos os sexos estdo significativamente associadas ao indice HOMA-IR.

O excesso de tecido adiposo é considerado responsavel pelo agravamento do
quadros de resisténcia a insulina, pois se tratando de uma glandula enddcrina, o

tecido adiposo libera substratos que podem contribuir para o aumento dos fatores de
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risco, sendo estes os acidos graxos esterificados, citocinas e adiponectinas. Um alto
nivel de acidos graxos nao esterificados, sobrecargas musculares e sobrecarga do
figado com lipideos sdo aparentemente os responsaveis pela resisténcia a insulina
(GRUNDY et al., 2004).

A gordura na regido do abdémen é o principal fator de risco a resisténcia a
insulina em adolescentes, desta maneira Cummings et al., (2010) encontraram
correlacgao significativa entre a CA e o HOMA-IR sendo os valores r = 0,59 para o
sexo masculino e r = 0,54 para o sexo feminino (p<0,05) e ressalta em seu estudo
que estes achados devem ser levados em consideracdo na prevencao de diabetes
do tipo Il e obesidade em adolescentes e adultos. No estudo de Reyes et al., (2011)
foi verificado que a massa gorda e a circunferéncia abdominal forma associadas
significativamente com o HOMA-IR 0,38 e 0,40 p<0,05.

Desta forma, no estudo de Tarantino et al., (2009) realizado em mulheres,
foram observadas associagdes significativas do indice HOMA-IR entre a
circunferéncia abdominal, IMC e pressao arterial de (r=0,29 p=0,007, r=0,41
p=0,0001 e r=0,39 p=0,0001) respectivamente, No entanto no presente estudo com
adolescentes do sexo feminino foram verificadas associagdes do HOMA-IR com a
obesidade caracterizada pela avaliacido do IMC e ndo como uma medida isolada, e
nas demais variaveis nao foram encontrados resultados semelhantes, fato este que
pode ser explicado pelo motivo de que as adolescentes estdo em estagio inicial e
constante de desenvolvimento, fase esta que pode estar associada a resisténcia a
insulina.

Segundo Bo-wei et al., (2009) em adolescentes com histérico familiar de
diabetes do tipo 2, verificou uma correlagdo positiva do IMC e circunferéncia
abdominal com o indice HOMA-IR de (r=0,44 e r=0,43) respectivamente, estes
dados corroboram com os achados do presente estudo, embora apresentados por
metodologias estatisticas diferentes. Vale ressaltar que o historico familiar foi
considerado como um fator a mais para a predisposi¢ao a resisténcia a insulina.

A resisténcia a insulina € uma das causadoras de hipertensao arterial em
adultos, idosos, criangas e adolescentes, desta maneira, no estudo de De-Pargola et
al., (2008) foi encontrada relagao significativa para a PAS (0,086 p<0,05) e PAD
(0,086 p<0,05) entretanto no presente estudo ndo foram encontradas associagbes
significativas, fato este que pode ser explicado pela diferenca de idade amostral e a

nao diferenciacao da pressao arterial.
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Com relacado as variaveis bioquimicas no estudo de De-Pargola et al.,(2008)
foram encontradas correlagdes significativas do HOMA-IR com GLI (r = 0,311
p<0,001), com HDL-c (r =-0,211 p<0,001) e com TG (r = 0,233 p<0,001). Entretanto
no presente estudo foi a variavel da GLI nao foi utilizado para associagdo com o
HOMA-IR devido ao fato da mesma ser componente da formula para a resisténcia a
insulina. Porém no caso do HDL-c, no presente estudo foi observada associacao
significativa somente com individuos do sexo feminino.

Com relacédo as variaveis bioquimicas no estudo de TAHA et al., (2009) foi
encontrada correlagao significativa entre HDL-c (r = -0,48 p=0,03) e o indice HOMA-
IR em ambos os sexos, ja no presente estudo o mesmo pode ser observado para o
sexo feminino sendo o indice HOMA-IR preditiva para alteragcbes no HDL-c de
meninas. Ainda no estudo de TAHA et al., (2009) foi encontrada associagao
significativa entre o HOMA-IR com o IMC (r = 0,44 p=0,001) e os triglicerideos (r =
0,46 e p=0,03), porém estes resultados ndo foram encontrados para o presente
estudo.

Para Manco et al., (2009) a resisténcia a insulina e fatores associados a
obesidade e sindrome metabdlica, estdo associados a habitos inadequados de
exercicios fisicos, desta forma adolescentes obesos com esteatose hepatica eram
mais resistentes a insulina quando comparados aos normais. Quando submetidos ao
exercicio, o grupo de obesos com esteatose hepatica apresentou maior débito
cardiaco e nao conseguiu reduzir a resisténcia periférica durante o estimulo do
exercicio. No presente estudo, o nivel de atividade fisica foi dividido em intensidade,
onde para os adolescentes do sexo masculino apresentaram uma associagao
negativa do NAF com o HOMA-IR, ou seja, quanto maior o NAF, menor o HOMA-IR.

Considerando que o indice de resisténcia a insulina ndo explica em sua
totalidade o desequilibrio do metabolismo da glicose principalmente em
adolescentes (ASANO et al., 2007), foi verificado qual o comportamento em relagéo
a liberacado de insulina na corrente sanguinea podendo ser evidenciado pelo indice
HOMA-B e o seu comportamento em relacdo as variaveis antropométricas,

sanguineas e de gasto energéticos que podem ser apreciados na tabela 12.
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Tabela 12. Associag¢ao dos indicadores de risco a saude com a fungao de células 8

pancreaticas em adolescentes de ambos os sexos.

Masculino Feminino
HOMA-G Odds-Ratio p Odds-Ratio p
(1C-95%) (1C-95%)
Variaveis antropométricas
Excesso de Peso 0,34* (0,161-0,748) 0,01 1,39"(0,990 - 1,958) 0,05
Obesidade 0,77 (0,269 — 2,228) 0,63 2,28* (1,086 —4,797) 0,02
CA 0,18 (0,031-1,159) 0,07 1,53 (0,933-2,532) 0,09
RCE 0,38* (0,177 - 0,843) 0,01 1,40*(1,015-1,929) 0,04
> de Dobras (Tri+Sub) 0,62 (0,312-1,258) 0,18 1,64* (1,092 -2,483) 0,01
% de Gordura 0,81 (0,555-1,186) 0,28 1,21 (0,880 -1,666) 0,23

Consumo energético diario

Nivel de Atividade fisica 1,07 (0,791 -1,471) 0,63 1,39* (1,014 -1,907) 0,04
Gasto energético diario 0,86 (0,600 -1,239) 0,42 0,84 (0,618—-1,142) 0,26

* = p<0,05. "= qui- quadrado (p<0,05).

O estudo da capacidade funcional das células 8 pancreaticas € importante,
pois € um dos responsaveis por regular a entrada da glicose a partir da liberagcdo da
insulina na corrente sanguinea, desta maneira, o indice HOMA-B viabiliza
informagdes que podem ajudar no sentido de encaminhamento a especialistas que
poderdo tratar os individuos que apresentam este marcador alterado no seu
organismo (REAVEN, 2009; AHREN et al., 2008).

A debilidade da capacidade funcional das células 8 pancreaticas pode ser
identificada na medida em que o individuo apresenta situagdes de hiperglicemia,
neste momento, devem ser investigados os mecanismos de insulina que poderao
fornecer respostas sobre o funcionamento deste mecanismo que é responsavel pela
homeostase da glicose no sangue (REAVEN, 2009).

Para Kishitani (2009) o diagnostico de disturbios no mecanismo da glicose,
bem como resisténcia a insulina e disfungao na capacidade funcional das células
pancreaticas, devem ser detectados precocemente, se possivel em idades
pediatricas, para que desde cedo haja um controle eficaz da massa corporal,
presséao arterial, perfil lipidico e principalmente o perfil glicémico.

Desta maneira, o presente estudo vem apontar na adolescéncia importantes

indicadores sobre a associacédo da capacidade funcional das células B pancreaticas,
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com fatores de riscos consagrados pela literatura, como os indicadores
antropomeétricos, nivel de atividade fisica e bioquimicos, a fim de identificar quais
destes fatores podem apontar para problemas neste mecanismo.

Podemos observar no sexo masculino, uma relagdo significativa
estatisticamente (p<0,05) do HOMA- 8 com o excesso de peso € RCE, entretanto
nao foram encontrados indicios de relagdo com as demais variaveis bioquimicas e
de gasto energeético.

No entanto, no sexo feminino podemos observar relagdes significativas
estatisticamente (p<0,05) do HOMA- B com a Obesidade, RCE, > de Dobras
(Tri+Sub) e com o nivel de atividade fisica, porém n&o foram encontrados resultados
significativos nas variaveis bioquimicas.

Nas ultimas décadas, sédo frequentes os estudos relacionados a doencas
cardiovasculares, bem como os fatores responsaveis pela ampliagdo de sua
incidéncia em adultos, idosos, adolescentes e também criancas, pois nas fases
iniciais da vida ja podem ser encontrados individuos com valores alterados de perfil
lipidico, glicémico, hipertenséo e obesidade abdominal (SINAIKO, 2007).

Desta forma, o presente estudo apresenta resultados que devem ser
acompanhados com ateng¢do, haja vista que os participantes do estudo estarédo
compreendidos na fase da adolescéncia respeitando os estagios 2, 3 e 4 do escore
de maturagao de Tarnner et al., (1967).

Vale ressaltar que os métodos utilizados ndo foram padrdao ouro foram
modelos, calculos, e instrumentos que sao capazes de estimar as variaveis
contempladas no presente estudo. Entretanto devido ao alto custo dos exames
padrao ouro, tornam-se viaveis para a utilizagao no cotidiano da pesquisa.

Outra limitagao do presente estudo esta admitida pelo uso do método auto
avaliativo da maturagcdo sexual, podendo os sujeitos da pesquisa super ou sub
estimarem as suas reais caracteristicas sexuais.

O método de detecgédo da % de gordura utilizado neste estudo foi através do
compasso de dobras cutdneas que fornece apds uma equagao, valores de
estimativa da % de gordura corporal de cada individuo.

Para avaliar o nivel de atividade fisica foi realizado por perguntas
relacionadas a atividades realizadas durante o dia em intervalos de 15 minutos,
como este estudo utilizou amostra de adolescentes, o fornecimento dos dados por

parte dos avaliados podem gerar equivocos na analise dos dados.
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Mais estudos devem investigar estas variaveis, a fim de aumentarem o
conhecimento e o embasamento tedrico para estes temas, pois ainda existe uma
caréncia de pesquisas que abordam estes assuntos, principalmente em populacdes
de adolescentes e criangas, onde podem ser realizadas medidas de intervengao

precoce contra os fatores de riscos a DCM.
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5. CONCLUSOES

Concluimos com este estudo que alguns indicadores antropométricos como a
RCE e ) de dobras no sexo masculino e a obesidade, RCE, Y de dobras e % de
Gordura no sexo feminino, apresentam associagdes significativas estatisticamente
com o HOMA-IR.

No que diz respeito ao consumo energético diario, somente o nivel de
atividade fisica do sexo masculino apresentaram associagdes significativas com o
HOMA-IR, entretanto, ndo foram encontradas associa¢des para o sexo feminino.

A fungdo das células B pancreaticas contemplada no presente estudo pelo
HOMA- B, foi associado significativamente com os seguintes indicadores
antropométricos, o excesso de peso e RCE nos individuos do sexo masculino, e com
a obesidade, RCE e ) de Dobras nas do sexo feminino.

Sendo assim, foi constatada somente no sexo feminino uma associagao
significativa do nivel de atividade fisica com o HOMA- .

Transportando estes resultados para o cotidiano da educacéo fisica, podemos
concluir que avaliar indicadores antropométricos, bem como o nivel de atividade
fisica, podem alertar e prevenir adolescentes puberes da resisténcia a insulina e

perda da capacidade funcional das células 8 pancreaticas.
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Anexo A: Carta de autorizagao do responsavel do banco de dados da pesquisa
1466.131.2007-06.

Autorizacio
A gquem possa interessar,

Eu, Luis Paulo Gomes Mascarsnhas, autorizo o aluno mestrando André des
Camargo Smaolarek sob crientag8o do professor Wagner de Campos a utilizar o
banco de dados a sequir discriminados: anfropomeatria, nivel de atividade fisica,
glicemia & inzulina coletado na pesguiza inttulada “lmpacic do peso aoc
nascimento & do estio de wvida sobrs os fatores de risco metabdlico =
cardiovascular em adolescentes™ ndmero do processo 1486.131/2007-06 CEP-
HC na pesguisa” Associagio dos indicadores anfropométricos e nivel de
atividade fisica com a resizténcia & insulina e fungdo de celular B pancreaticas”.

Curitilba 01-07-2011

Frof. Dr. Luis Paule Gomes Mascarenhas
(responsavel principal da pesquisa 1466_131/2007-08)



72

AUTORIZACAO

Eu, Dra. Margaret C. S. Boguszewski autorizo o aluno de mestrado, André de Camargo
Smolarek, sob orientacdo do professor Wagner de Campos a utilizar o banco de dados utilizado
para a conclusdo da pesquisa protocolo niumero 1466.131.2006/07, constituido em parceria da

UEP-HC com o CEPEE-UFPR.

Atenciosamente.

LWL o KVKH

Dra. Margaret C. S. Boguszewski
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Anexo B. Termo de consentimento livre e esclarecido da pesquisa
1466.131.2007-06.

AN

Anexo 2 o E e

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Eu, responsdvel pelo menor

autorize sua participagio no projeto de
pesquisa intitulado “Impacto do tamanho ao nascimento e do estilo de vida sobre fatores
de risco metaholico, hiperandrogenismo & anovulagdo em adolescentes” conduzida pela
Cra Margaret C. da Silva Boguszewski, Professora Associada do Departamento de Pediatria da
Universidade Federal do Parana e pelo Professor Luis Paulo G. Mascarenhas. O estudo tem
como objetive avaliar se o tamanho que a crianca tinha guando nasceu e a quantidade de
exercicios fisices e gualidade da sua alimentagdo atual tem influéncia na predisposicdo a
fatores de risco para doengas do coragio. Nas meninas também serd avaliade se o tamanho ao
nascimento tem alguma influéncia sobre o desenvolvimento dos ovanos, o2 hormonios
femininos & menstruagéo. Além disso, vamos avaliar o pese atual, a alfura, a quantidade de
gordura £ a gualidade aerdbica nas criangas e adolescentes.

A perticipacic de meu filho (a) & voluntaria e estou ciente que ndo serel remunerado,
podendo desistir em qualquer fase, isento de qualquer custo. Sei que a pesquiza envalversd a
rzalizagdc de exames de sangue (2m meninos & meninas: colestersl, triglicerideos, HOL, LOL,
glicemia, insuling; apenas nas meninas: homanios da puberdade e estudo de alguns genes
ligados a estes homdnics) que serd realizado por enfermeiras capacitadas e utilizacdo de
material descartavel nas coletas, avaliagies de peso e aliura, autc-avaliagdo do estagio de
desenvolvimento da  puberdads por comparagdo com imagem, avaliagio de  aptidéo
cardiorespirataria pelo teste de 20 matrog & preenchimento de um guestiongrio relacionada ao
estile de vida, comportamento alimentar e histdrico médico familiar. Toda esta avaliago sera
redlizada na propria escola, aplicada por pesquisadores treinados. Compresndo que a
participacio na pesquisa auxiliard no conhecimente sobre os beneficios do tamanho ao
nascimento 2 o nivel de atividade fisica sobre os fatores de risco de doengas em criangas e
adolescentes & gue os resultados do esfudo podem ser publicados sem tomar pablica a
identidade do participante.

Fui informado que este projeto foi aprovado pelo Comité de Efica do Haospital de Clinicas

da Universidade Federal do Parana. Qualquer duvida sobre o estude pode ser esclarecida pelo

Unidade dz Endocrinologia Pediatrica
Rua Padre Camarge, 250 — CuritibaPR
Telefones: (41) 32623837 — Fax (41) 3262-3B37 — e he.ufpr.br



responsdvel: Prof{a) Dra Margaret C. da Silva Boguszewski — telefons (41) 3262-3837 2 pelo
Prof. Luis Paulo <. Mascarenhas — celular (41) $122-1354.

Informamos ainda que fodos os adolescentes, participantes do presente estudo, que
apresentarem alfzracfes no exame sanguineo ou outros fatores de risco a sua salde serdc
comunicados e arientados pessoalmentz a entrarem em contato com o posto de saldde mais
proxime de sua casa para agendar consulta médica.

Diants das colocagfes acima mencionadas concedo a particpacdo voluntaria do meu
filho{a) na pesquiza e declaro que eatou ciente dos objetives e procedimentos e sel que posso
retirar meu consentimento a gualquer instante.

Curitiba, / 200
Mome do participants Assinatura do participante
Mome do responsavel Legal Assinatura do responsavel

Pesquisador que aplicou TCLE Assinatura do responsavel do projeto
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Anexo C. Aprovacgao no comité de ética do hospital de clinicas da UFPR.

| ' (&)

Titulo do Projeto de Pesquisa

Associaio dos ingicadores artropomitrons @ nivel de athvidada fsica com a ressting & rsuling e funglio da offulas 1 pancredticas em
adolesoentes

Situsacho Data Inicial no CEP  Data Finall no CEP Data Inicial na CONEP Data Fnalna CONMEP
Aprowpte na DEF 1Z/07/2000 125675 DANGER011 12:50;14

Descricho Data Dacuments M do Do Qrigam

7 = Becebimento de Protocak pak CEP (Checkslist) 12072011 12:56:35  Folha de Rosta DI&5,0, 208, 000=11 CEF

3 - Protocoks Agrovedo na CEF (40011 12:50:18 Folha de Rosta OLE5,0, 208, 000-11 CEP

1 = Envio da Folha de Rosto pela Inbernet 1407 X011 00:37:16  Foha de Rosto FR&5008 Fesguisadar

voltar
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Anexo D. Instrumentos de coleta de dados da pesquisa 1466.131.2007-06 onde
foram retiradas as informagoes do presente estudo.

UFPR
Biologicas
i, ....'I- | LIS '...
. . [ ] )
UFER Estilo de Vida o -=...-'-...- "

CENTRO DE PESQUISA EM EXERCICIO E ESPORTE - CEPEE
UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANA

Instrugoes para o preenchimento:

- Procure fornecer as informagdes solicitadas e indique-as marcando um “x” ou
preenchendo os espagos no questionario;

- Suas respostas serdo mantidas no anonimato e as informagdes serdo ufilizadas somente
para fins de pesquisa;

- Sua participacdo € muito importante! Muito Obrigadao.

Informagdes Pessoais Tuma
Data avaliagao:  / /200
Nome: Escola:
Cidade: Bairro: Serie:[ ]
1. Sexo: '[ ]Masculino’] ]Feminino Data de nascimento: |19

2. Estado civil: [ ] solteiro(a) [ ]casado(a) [ ]outro

3. Periodo em que estuda: [ Jmanhd 9 (tarde [ ]noite
4. Mora com afamilia? T ]sim 9 ]ndio N°deimdos [ ]

5. Reside em: 1[ ] zona rural (campo) 2[ ] zona urbana (cidade)

. Tipo de residéncia: [ ] casa | lapartamento  *[ ]outro
6. Tipod idénci rt f : t




QUESTIONARIO SOBRE O NIVEL DE ATIVIDADE FiSICA

Tabela 1 - Lista de atividades para o Questionario de Atividade Fisica

Categoria

Tipo de Atividade

1

Repouso na cama; horas de sono.

Posicdo sentada: sala de aula, refeicdes, escrevendo ou digitando, lendo, assistir

‘ TV, trabalho infelectual sentado.

3 Posicdo em Pé Suave: higiene pessoal (banho), trabalhos domesticos leves sem
deslocamentos (cozinhando).

4 Caminhada leve (< 4 km/h): frabalhos domésticos com deslocamentos, dirigir carros.

6 Trabalho Manual Suave: trabalhos domesticos como limpar ch3o, lavar carro,
Jardinagem.

6 Atividades de Lazer e Pratica de Esportes Recreativos: voleibal, ciclismo passeio,
caminhar de 4 2 6 km/h.

7 Trabalho Manual em Ritmo Moderado: trabalho bragal, carpintaria, pedreiro, pintor,

3 Atividades de Lazer e pratica de esportes de alta intensidade: futebol, danca
aerohica, natacdo, tenis, corrida de bicicleta, caminhar = 6 km/h.

9 Trabalho Manual intenso, pratica de esportes competitivos: camegar cargas

elevadas, atlefas profissionais.
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QUESTIONARIO DE ATIVIDADE FIiSICA

Atengdo = Preencher cada um dos espagos (15 minutos) com o ndmero que represente a
:ategoria da atividade realizada conforme tabela 1 (Lista de atividades).

Quarta-feira CQuinta-feira Domingo
0-15 |15-30|30-45 | 45- 60 0-15 |15-20 | 30-45 | 45-60 0-15 | 15-30|30-45| 45-60
o a o
1
2 2 2
3 3 3
4 4 4
5 5 5
G & &
8 ]
g o g
10 10 10
1 11 11
12 12 12
13 13 13
14 14 14
15 15 15
16 16 16
17 17 17
18 15 18
12 12 13
20 20 20
2 21 21
22 22 22
23 23 23
1 1 1
2 2 2
3 3 3
4 4 4
5 5 5
6 6 5]
7 T T
8 a a
9 9 9




L]
DE PESOURA
B ERERTEG D
UFER  FEEROATE

Mome:

Data nascimento:

Pressao Arterial

Antropometria

Perimetros

Dobras Cutaneas

TURMA
FICHA DE AUALIAG&.D
Sexo:| M - F
! / Data da Avaliagao: : / {
Sistolica Diastolica
mim Hg mm Hg
Estatura Estatura sentado Massa corporal
cm cm Kg
Clintura Abdome Quadril
Cril cIm I
Triciptal
Subescapular
Supra iliaca
Abdominal

Panturrilha
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Anexo E. Maturagao Bioldgica

Estagios maturacionais femininos e masculinos de pilosidade pubiana.
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FAGLURE 3
Stage 1 Stage 2 Stage 3
[ - -
| |
| | 1
| \
1 |
| 5 i
| i | . |
[ i LN P |
) Y |
| 11 |
|
Female pubic hair developrmernt
Stage 4 Stage 5 by Tanner stage.

Stage 1: No publc hair.

Stage 2: Straight hair is extending
along labda.

Stage 2: Publc hair has Increased In
quantity, 1s darker, and Is present in
typical female triangle. but n smaller
quantity than in later stages.
Stage 4: Pubic halr s more dense,
curied, and aduit in distribution, bDut
less abundant than in adults.

Stage 5: Abundant, aduit-type
pattem; hair may extend onto the
medial aspect of the thighs.

FONTE: Adaptado de DOCHERTY. D. 1996.

LLUSTRATOMG: WO EL MRESSAUSSOR

AGURE 1

Stage 1

Stage 2

Stage 3

Stage 4

| e

U |

Stage 5

Maie genittal and pubic halr
development by Tanner stage.

Stage 1: Prepubertal, with no publc hair.
Stage 2: Scrotum and testes hawe
enlarged and have more textured
scrotal skin. Growth of siightly
pramentad downy halr Is sparse.

Stage 3: The penils has grown,
especlally In length. Hair s darker and
curller.

length and breadtn, has ccourred.
Glans Is larger and broader, and ha

Is adult In type.

Stage 5: The testes and scrotum are
aduit in size. Pubic hair Is aduit n
quantity and pattem and present along
the inner borders of the thighs.

FONTE: Adaptado de DOCHERTY, D. 1996.



Estagio maturacional do sexo feminino segundo as glandulas mamarias.

Fonte: Chipkevitch; 2001.

Anexo F. Artigo submetido em B4 ou superior.
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