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RESUMO

Objetivo: As dislipidemias integram o grupo das Doencas iCa8nNdo Transmissiveis e se
constituem também em fatores de risco para alguieatas doencas. Esses eventos vém
acometendo cada vez mais precocemente criancades@ehtes. As dislipidemias podem ser
identificadas por indicadores bioquimicos, entes @l colesterol ndo-HDL. Assim, objetivou-
se com este estudo estimar a prevaléncia de aulesi@o-HDL elevado e seus fatores
associados em escolares de Salvatib¢todos: Estudo transversal envolvendo amostra
representativa de adolescentes de escolas estdéud@vador, Bahia, Brasil. A regressao de
Poisson foi utilizada na analise estatistica adimtes®e o colesterol ndo-HDL elevado como a
variavel dependente. As variaveis independentesanforrepresentadas por fatores
demograficos, antropomeétricos, econdmicos, do estégaturacional e do consumo
alimentar.Resultados:A prevaléncia do colesterol ndo-HDL elevado foi3@e3% e foi mais
acentuada nos adolescentes que tinham excessosde(RE: 1,50; 1C95%: 1,23-1,83),
glicemia elevada (RP: 1,37; 1C95%: 1,10-1,72) e€l&vados (RP: 2,04; 1C:95%: 1,69-2,46),
quando comparada com a prevaléncia daqueles dchentiestes parametros adequados. O
consumo baixo ou moderado de alimentos protet@eddm imprimiu risco (RP: 1,30;
IC95%: 1,07-1,59) para a ocorréncia de niveis desterol ndo-HDL elevadd&onclusdes:

Foi observada alta ocorréncia de colesterol nao-€ElBizado entre os adolescentes do estudo.
Parametros bioquimicos (glicemia e nivel de TG)né&ropométricos (indice de Massa
Corporal) alterados assim como consumo baixo ouenaoid de alimentos protetores para
dislipidemia aumentam a prevaléncia de colestefiotHDL elevado. Dessa forma, faz-se
necessario a promocado de medidas para a reduc@codencia de colesterol ndo-HDL

elevado na adolescéncia.

Palavras-chave:colesterol ndo-HDL, adolescentes, dislipidemagpiroteinas
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ABSTRACT

Objective: Dyslipidemias are in the chronic non-transmittededses group and also
constitute risk factors for some of these diseas$bese events are increasingly affecting
children and early adolescents. Dyslipidemias candentified by biochemical indicators,
including non-HDL-c. Thus, the aim of this studysata estimate the prevalence of high non-
HDL-c and its associated factors among schoolahildin Salvador Methods: A cross-
sectional representative sample of adolescents jnastic schools in Salvador, Bahia, Brazil.
Poisson regression was used for statistical arsaidopting the high non-HDL cholesterol as
the dependent variable. The independent variablese wepresented by demographic,
anthropometric, economic, and the maturationalestaigfood consumptionResults: The
prevalence of non-HDL cholesterol was 32.3% and nvage pronounced in adolescents who
were overweight (PR: 1.50, 95%: 1,23-1,83), higboldl glucose ( PR: 1.37, 95% CI: 1.10 -
1.72) and elevated triglycerides (PR: 2.04, CI: 95269 - 2.46) compared with the
prevalence of those who had these parameters. lcawoderate consumption of protective
foods also printed risk (PR: 1.30, 95% CI: 1.07.59) for the occurrence of levels of high
non-HDL-c. Conclusions: We observed a high incidence of high non-HDL chiaeol
among adolescents in the study. Biochemical paemmdiglucose and triglycerides) and
anthropometric (BMI) changed as low or moderatesaamption of protective foods for
dyslipidemia increase the prevalence of high norl-Holesterol. Thus, it is necessary to

promote measures to reduce high non-HDL cholestienahg adolescence.

Keywords: non-HDL cholesterol, adolescents, dyslipidemiagpimteins
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1 INTRODUCAO

As dislipidemias constituem um dos principais peofhs de saltde no mundo pela
elevada ocorréncia e pela sua expressdo no padrdonatbidade. Além de serem
consideradas doencasr si constituem também um dos principais fatores sieorpara as
doencgas cardiovasculares (CARVALHO; PAIVA; MELO,(Z), uma das Doencas Crbnicas
Nao Transmissiveis (DCNTs) mais prevalentes em toaoundo (BRASIL; OPAS, 2005;
OMS, 2005). Neste sentido, elevadas concentragdemldsterol total (CT), TG (TG) e de
lipoproteinas de baixa densidade (LDL-c), assosiada diminuicdo nos valores de
lipoproteina de alta densidade (HDL-c) aumentanmobabilidade do desenvolvimento das
doencgas cardiovasculares (SANT&Sl, 2001).

Nas ultimas décadas, as DCNTs passaram a lideraawsas de 6bito em muitos
paises, inclusive no Brasil, ultrapassando as tagas mortalidade por doencas
infectocontagiosas, prevalentes na década de 8A3BR 2008). Neste bloco de doencas, 0s
registros do sistema DATASUS indicam que as doedgasparelho circulatorio constituiram
a principal causa de morte no Brasil em 2009, spordendo a 31,3% do total de Obitos. Na
Bahia, a taxa de mortalidade por estas doencagspomdeu a 29,8% no mesmo ano
(BRASIL, 2010).

Diversos fatores contribuem para a ocorréncia denghs do aparelho circulatorio,
incluindo excesso de peso, inatividade fisica,esst, tabagismo, hiperglicemia e outras
comorbidades a exemplo das dislipidemias (CORONELIMOURA, 2003; FRANCA &
ALVES, 2006; SANTOSet al, 2008). A alta ocorréncia das doencas cardiovasesiino
mundo implica em prejuizos sociais e econdmicoa parindividuos, familiares e governo
(OMS, 2005).

As dislipidemias vém ocorrendo em idade mais precem todo o mundo, e
permanecem como importante morbidade epidemiologitafases posteriores da vida,
indicando que a concentracao do lipideo sériconféacia é fator preditivo da concentracao
na vida adulta (CORONELLI & MOURA, 2003; SANTG# al, 2008); exercendo influéncia
no desenvolvimento das DCNT, levando ao aumentmesgwo destas doencas na idade mais
avancada. Assim, o inicio da aterosclerose ja ma ti@fancia, proporcionado pelo aumento

do colesterol plasmatico, seria potencializado megoder da vida por diversos fatores
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ambientais, genéticos e de estilo de vida (ROMALDéNal, 2004; PEREIRAet al, 2009).
Neste contexto, a aterosclerose é destacada tagtrémproblema pediatrico (FRANCOSO
& COATES, 2002).

Esta constatacdo € balizada por resultados deossiyjue avaliaram a génese e
progressdo da doenca aterosclerética e constatprara aterogénese tem inicio na infancia,
com a formacao de estrias gordurosas e placaséibnoa aorta e coronarias, progredindo na
idade adulta (TRACY, 1995; MCGILEt al, 1998).

Resultados de diversos estudos (SPOSHTEL 2007; FARIA;DALPINO; TAKATA,
2008) tém indicado que os niveis elevados de lgiepras aterogénicas podem exercer
expressivo papel fisiopatolégico na morbimortalelgubr doencas vasculares. As Diretrizes
Brasileiras sobre Dislipidemias (DBSD) (SANT@E al 2001) e o Programa Nacional de
Educacdo sobre Colesterol nos Estados Unidos (iNatiGholesterol Education Program)
(NCEP, 2001) destacam a adoc¢ao e uso da LDL-c d¢ndicador considerado padrao-ouro
para avaliar o risco de desenvolvimento de atexosst e da eficacia de acdes que redundam

na diminui¢ao deste risco.

Todavia, o colesterol ndo-HDL (NHDL-c), calculadelg subtracdo dos valores do
colesterol total e do HDL-c, além de ser préatiodeebaixo custo, tem a vantagem adicional
sobre outros parametros por englobar em um Unidicdrtodas as particulas consideradas
aterogénicas, que se ligam ao colesterol na cerresdanguinea, esterificando-o,
correspondendo a 2/3 do colesterol na forma estald e 1/3 na forma livre; a exemplo da
LDL-c, lipoproteina de muito baixa densidade (VLD)- lipoproteinas de densidade
intermediaria (IDL-c), apolipoproteina A (apo A)apolipoproteina B (apo B) (GRUNDY
2001; GRUNDY, 2002; SRINIVASAN; MYERS; BERENSON, @®). Ao contrario do
LDL-c, a determinagcdo do NHDL-c é confiavel mesmaampgo medido no estado poés-
prandial e quando as concentracdes de TG foremeteaiadas do que 400mg/dL.

Assim, o presente estudo teve como objetivo ideatifa prevaléncia e os fatores
associados ao NHDL-c elevado em adolescentes dtassstaduais na cidade de Salvador,
Bahia, Brasil, contribuindo para ampliar o conhemito das dislipidemias na populacdo

juvenil.
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2 MATERIAL E METODOS

Tipo de estudo e amostra

Estudo de delineamento transversal, que buscangspa um dos objetivos de uma
investigacdo mais ampla, intitulada “Fatores psicomis como elementos que repercutem
nas condicdes de saude, nutricdo e desenvolvimasgaitivo de estudantes do ensino
fundamental das escolas publicas de Salvador-Bdimahciada pela Fundagcdo de Amparo a
Pesquisa do Estado da Bahia (FAPESB) (Processo4R2040053551) e pelo Fundo
Nacional de Desenvolvimento da Educacdo (FNDE)rdmwada por docente da Escola de

Nutricdo da Universidade Federal da Bahia.

A patrtir das informacdes da Secretaria de EducdedBahia, ano base 2007, foram
identificadas, em Salvador, 207 escolas da redkcpidstadual, que contavam com 103.924
alunos regularmente matriculados, dos quais 77t8##&am entre 11 a 17 anos e eram
estudantes do sétimo ao nono ano do ensino fundalmen

O célculo amostral envolveu delineamento complero gonglomerado em dois

estagios: o primeiro estagio foi representado pdaslas e o segundo, pelas turmas.

Para o calculo da amostra adotou-se a prevalémrcia5®?% do NHDL-c elevado,
registrada em um estudo na regido Nordeste do|BtdMA et al 2011). Estimou-se o
namero amostral de 1032 escolares com nivel ddacmaf de 95%, erro maximo de 3% e
poder estatistico de 80%. No entanto, participadomestudo maior 1.494 estudantes,
captados em 69 turmas das 23 escolas seleciofaam investigadas trés turmas por escola
e todos os escolares matriculados na turma sedmt@oforam investigados. Todavia, 1080
estudantes realizaram coleta sanguinea e tinha®@naais informacdes completas, superando
0 numero minimo amostral previamente calculado, pgmdo assim, a amostra desta

investigacao.

Foram excluidos do estudo adolescentes gestantdgzes e estudantes com
problemas fisicos que impossibilitassem a avaliagdimpomeétrica.
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Coleta dos dados

A coleta dos dados foi realizada no periodo deojuth dezembro de 2009, e
compreendeu duas etapas: na primeira, realizoweeketa das medidas antropométricas e do

consumo alimentar e, na segunda etapa, procedeuedeta sanguinea.

As informacdes referentes as condi¢cdes socioecaadnioram fornecidas pelos pais
ou responsaveis pelo adolescente e registradas eestiaparios estruturados, por
entrevistadores de nivel médio, qualificados pata fin¢do. Os dados relativos ao consumo
alimentar e medidas antropométricas foram obtidwsnptricionistas previamente treinadas.
As informacdes sobre o desenvolvimento puberat@ensumo alimentar foram autorreferidas
pelos estudantes e registradas em formularios adequ Os dados foram coletados no

ambiente escolar, em sala reservada.

Foram coletados dez (10) mL de sangue por puncioseg a partir de tubos de
vacutainer(BD®) estéreis e descartaveis, com o estudanposigdo sentada, apés jejum de
no minimo 12 horas. Esta coleta foi realizada nerior das escolas, em ambiente de baixa
luminosidade, por técnico de laboratério treinaBosteriormente, o material coletado foi
acondicionado em tubos isentos de anticoagulansanQue permaneceu em descanso por 30
minutos a temperatura ambiente e centrifugado pombitos a 3000 rpm para obtencdo das
amostras de soro. As aliquotas de soro foram agiondidas enependorffe acomodadas em
caixas de isopor com gelo, vedadas e enviadas ataegente ao Laboratorio de Bioquimica
do Complexo Hospitalar Universitario Professor Edgaantos da Universidade Federal da
Bahia para analise. Foram determinados os teorgkcdse, CT, HDL-c e TG.

Definicdo das variaveis

A variavel dependente deste estudo foi represemetta NHDL-c. Os valores de
NHDL-c foram calculados a partir da subtracdo ewsevalores do CT e do HDL-c. O
NHDL-c foi categorizado em <123 mg/dl (sem riscorE23 mg/dl (categoria de risco)
(SRINIVASAN et al, 2006).

As variaveis independentes foram definidas, cone leams revisdo de literatura, entre
aguelas que se mostraram consistentemente assoeaaddHDL-c. Dessa maneira, foram

incluidas, na analise, as variaveis sexo, idadegicdo econ6mica, estado antropométrico
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(avaliado pelo indice de massa corporal e pelaumieréncia da cintura), estagio de

maturacao sexual, glicemia, niveis de TG e consalmeentar, descritas a seguir:

A idade foi calculada em anos, com base na sulotrdeddata da entrevista e do

nascimento obtida na ficha de matricula escolar.

Para avaliar a condicdo econb6mica dos participaniézou-se o Critério de
Classificacdo Econdomica Brasil (CCEB), desenvolvidela Associacdo Brasileira de
Empresas de Pesquisa (ABEP). O referido critétimaso poder de compra dos individuos e
suas familias. Para fins analiticos, as familiaanfioagrupadas em condicdo econdémica baixa
-categorias C1 + C2 + D (referéncia = 0) e condigéondmica muito baixa -categoria E

(risco = 1). Nao foram identificados casos nasgmias A e B.

As medidas antropométricas (peso, altura e circénéga da cintura) foram aferidas
em duplicata e padronizadas de acordo com recormp@eslade LOHMAN, ROCHE e
MARTORELI (1988), e a média das medidas foi consida a definitiva. O peso foi obtido
em balanca eletrénica digital (Marca Master LtdaasB), com capacidade de 150 kg e
precisdo de 50 gramas. Os participantes posiciorraeano centro da plataforma da balanca,
vestidos com uniforme do colégio, sem sapatos, sneiaderecos. Apds a afericdo desta
medida foi deduzido do peso do adolescente o péstiondlo fardamento, estimado em 500
gramas a partir da pesagem de cada grupo de famtiarper idade. Para a obtencédo da
estatura, utilizou-se estadidmetro mairceicester Height MeasurdSECA; Hamburgo,
Alemanha), graduado em décimos de centimetros. @laesfoi medido em posicao
ortostética, descalgco com os pés unidos, em cootato o estadibmetro, sem aderecos no

cabelo e cabeca.

A mensuracao da circunferéncia da cintura (CCy&erminada com o individuo em
posicao ereta, com 0s pés juntos, peso distribdédfmrma uniforme em ambos os pés e o0s
bracos caidos ao longo do corpo. A CC foi medida ¢ba métrica inelastica, no ponto
médio ente o Ultimo arco costal e a supra-iliacdeifura foi realizada no milimetro mais

proximo, no momento da expiragdo com o individgpirando normalmente.

Para a classificacdo do estado antropométricizauidse do indice de Massa Corporal
(IMC) e a Circunferéncia da Cintura (CC). Admitie-gariacdo minima de 100 g para peso,
0,1 cm para altura e 0,5 cm para circunferéncieirtara. O IMC foi determinado pela razéo

entre o peso em quilograma (kg) e a altura em negirquadrado (m?2), utilizando-se como
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padrdo de referéncia as curvas de percentis pesdas pela Organizacdo Mundial da Saude
(WHO, 2007) para criancas a partir de 5 anos eeadehtes até 19 anos, segundo 0 sexo.
Assim, adotaram-se as categorias do IMC em pelcsain excesso de peso (Percersib;

sem risco = 0) e com excesso de peso (Percentjl ceB8goria de risco = 1). Para a CC,
adotou-se o ponto de corte proposto por TAYLERal (2000), em percentil ajustado por
sexo e idade: adequada (percentil<80; sem riscp e=ddevada (percentd80; categoria de

risco = 1).

O diagnostico do estagio de maturacdo sexual basema proposta de TANNER
(1962), referendada pela WHO para uso a nivel nalif@?HO, 1995). Foi solicitado ao
escolar identificar por meio de fotografias ilustras o estagio do desenvolvimento da sua
maturacao sexual. Para o sexo feminino, as infadegafpram relativas as mamas, pilosidade
pubiana e a idade de ocorréncia da menarca. Pamaoanasculino, as informacdes referiram

a genitélia e pilosidade pubiana.

Para identificar o inicio da pubescéncia entre aesimas, utilizou-se o estagio Il de
desenvolvimento das mamas (M2), representado pekemca do broto mamario, e para a
pds-pubescéncia, utilizou-se a idade da menargacid da pubescéncia entre os meninos foi
identificado com base no estagio Ill de desenvadvito da genitélia (G3), representado pelo
crescimento do pénis em comprimento e estagio V), (@presentado pelo desenvolvimento
completo da genitdlia, quando assume caractedstamhultas, assinalando o final da
pubescéncia. Assim, determinou-se o desenvolvinqareral em duas categorias: a primeira

expressa por pré-pubere e pubere (referéncia a@egunda, por pos-pubere (risco = 1).

A glicemia de jejum foi determinada pelo métodoimdico e a alteracéo foi definida
em >100 mg/dL, de acordo com o preconizado pelariare Diabetes Association (ADA,
2005). Os niveis de CT, HDL-c e TG foram determasapelo método enzimatico. Os pontos
de corte para determinar os valores de TG quegepit@&/am risco em adolescentes foram os
preconizados pela IV Diretrizes Brasileiras sobrslipiddemias (SPOSIT@t al, 2007). Os
TG foram categorizados em: < 130 mg/dl §€030 mg/dl (1).

Para avaliar o consumo alimentar, adotou-se o raé&edrequéncia semi-quantitativa
para adolescentes, cujo instrumento € composto9poitens alimentares. Segundo este
método, as possibilidades de resposta do consudenpeer englobadas em: nunca/raro, 1 a
3 vezes no més, 1 vez na semana, 2 a 3 vezes aaagamaior ou igual a 4 vezes na semana

(assumido como consumo diario). Investigou-se igeate o nimero de vezes ao dia em que
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0 estudante consumia cada item alimentar. Com mest@as informacodes, as frequéncias do
consumo de cada item alimentar foram transformaslas escores, de acordo com a
metodologia adotada por FORNESal (2002).

Assim, levando-se em conta as possibilidades d®osés de consumo, estas foram
padronizadas em consumo diario no periodo de unporé@sieio da equacao: Escore = (1/30)
[(a+b)/2]; 1/30 expressa o consumo mensal; a gpbeegam o nimero de dias da frequéncia
de consumo multiplicado por 4 que corresponde awendl de semanas do més, esta equacao
foi ponderada pelo valor 2. Por exemplo, aplicaasgmuacao Escore = (1/30) [(a+b)/2]) para
um alimento que € consumido duas a trés vezes manse a equacdo toma a seguinte
conotacdo: Escore =(1/30) (2X4)+(3X4)/2=0,33. Assion consumo diario do alimento
corresponde a 0,33. Desta forma, os escores de almdanto oscilavam de O (consumo

raro/nunca) até o escore maximo de 1 (consumaodliari

ApoOs o calculo dos escores, os alimentos foramodisg em dois grupos para
caracterizar o consumo alimentar. O grupo |, cottgppsr alimentos fontes de gordura trans
e gordura saturada, proteina de origem animag, éetterivados e, embutidos, considerados de
risco para o aumento dos niveis séricos de NHDDOcgrupo Il foi composto por
leguminosas, frutas, hortalicas, cereais e dersjadonsiderados protetores ou que nao
imprimem riscos para elevar os niveis séricos d®Nk. Estes grupos foram estabelecidos
com base na metodologia proposta por HARtEAl (1998), e adaptada as caracteristicas e
regido do estudo.

Os escores de consumo de cada grupo foram categosizm tercis. Assim, para o
grupo I, o 1° tercil identifica o consumo baixo c@®: 0,03 e 0,18), assumido como
referéncia (0); as demais categorias representaistos crescentes; 2° tercil - consumo
moderado (escore: 0,18 e 0,28); 3° tercil - consetegado (escore: 0,28 e 0,81). Desta
forma, quanto maior o consumo de alimentos dessgmg, maior serd o risco de NHDL-c
elevado. Posteriormente, o0 consumo de risco faleosado nas categorias de consumo baixo

(referéncia = 0) e de consumos moderado e altm(rsl).

No grupo Il, a categoria de consumo elevado ¢ iiiteada pelo 3° tercil e representa a
protecao (0), (escore: 0,21 e 0,72); as demaisgeass de tercis representaram riscos
decrescentes, 2° tercil - consumo moderado (esOgt2:e 0,21); 1° tercil- consumo baixo
(escore: 0,0 e 0,12). Assim, quanto maior o consdenalimentos desse grupo, menor sera o
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risco de ocorrer NHDL-c elevado. Para fins ana#joco consumo de protecdo foi agrupado

em: consumo elevado (referéncia = 0); consumo baixoderado (1).

Analise dos dados

Utilizou-se a prevaléncia, para caracterizar aibistdo dos fatores investigados na
populacdo de estudo. A regressdo de Poisson nridtieafoi utilizada para estimar as razdes
de prevaléncia e os respectivos intervalos de aogdi (IC95%) das associacdes previstas no
estudo. Para a selecdo das variaveis do modelmutse o0 método de eliminaghackward
(HOSMER & LEMESHOW, 1989). Assim, todas as varigvigiram incluidas no modelo e
foram eliminadas passo a passo. Em cada passo elarfodajustado até se obter o modelo
final, composto pelas variaveis com p< 0,05. Aslises: foram efetuadas utilizando-se o
pacote estatisticBtatg versdo 10.0; considerando-se a existéncia ddaoegados e o valor
ponderado de cada observacao (BROGAN, 1998).

O banco de dados foi construido utilizando-se agnama Epi-Info versdo 6.0.
Adotou-se a digitacdo dupla dos dados e todos estignarios foram revisados para
minimizar os erros decorrentes da codificacéo, aautli-se a checagem das frequéncias
simples e amplitude dos valores das variaveis yparificar a consisténcia entre perguntas e

respostas.

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica diitino de Saude Coletiva da
Universidade Federal da Bahia, em atendimento al&Rg N° 196/1998 sobre a pesquisa
envolvendo seres humanos, e todos os responsa@lessgulolescentes que concordaram que
eles participassem do estudo assinaram o termamgectimento livre e esclarecido. No
entanto, mesmo que 0S pais autorizassem a pac@apdo adolescente no estudo, a

aquiescéncia deste era condicdo basica para agi@pacao.
3 RESULTADOS

As caracteristicas socioecondémicas, demograficamitecionais dos adolescentes
estdo apresentadas na Tabela 1. A concentracdoa nsédica do NHDL-c entre os
participantes da presente investigacao foi de 14@38mg/dL independentemente do sexo. A
prevaléncia da concentracdo elevada de NHDL-c &i3d,3%, mais acentuada entre as

meninas (34,1%) quando comparada aquela dos meliB®6%). Observou-se que a
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prevaléncia da concentragdo elevado do NHDL-c faisnacentuada na faixa etaria menor

que 14 anos (35,6%), porém esta diferenca nasfaiigticamente significante (p=0,070).

A prevaléncia dos niveis do NHDL-c elevado foi maemtre os jovens que ja
passaram da fase da puberdade quando comparada dgseestudantes que ainda néo
tiveram o estirdo do crescimento, porém esta dif@endo foi estatisticamente significante
(p=0,730).

A distribuicdo da prevaléncia dos niveis do NHD&egundo o estado antropométrico
indicou que a ocorréncia do NHDL-c elevado era@@% nos adolescentes com excesso de
peso e de 54,2% quando a circunferéncia da cinfitn@assava o valor de referéncia em
comparacao com aquelas estimadas para os parameegsados destes indicadores. Ambas
as associacOes apresentaram diferencas estatistitasignificantes, com o mesmo valor de
p (p< 0,001).

A concentracao dos niveis do NHDL-c elevado foisymevalente entre os estudantes
que viviam em condi¢cdes econdmicas baixas quandmpa@da aquela dos inseridos na
condicdo econbmica muito baixa, contudo essa difaredo foi estatisticamente significante
(p=0,420).

Os niveis alterados da glicemia se associaram rooacentragdes do NHDL-c
elevado (44,0%) quando comparados com o0s niveisgldemia desejaveis (30,4%)
(p=0,002).

O consumo de alimentos protetores contra os nikelSHDL-c elevado foi registrado
para 27,2% dos adolescentes, com diferenca esttignte significante (p=0,03) entre as
proporcdes das diferentes categorias dos niveiHI2L-c. O consumo baixo de alimentos
de risco para a ocorréncia do NHDL-c elevado foB@gl%; a diferenca entre as proporgdes
segundo os niveis do NHDL-c (desejavel e elevadpijesentou significancia estatistica
limitrofe (p=0,050).

As prevaléncias mais acentuadas dos niveis sedeo3G elevados foram mais
acentuadas entre os estudantes que apresentavhantariveis de NHDL-c elevados quando
comparado com a prevaléncia de niveis desejavestsesdgrarametros bioquimicos. A
diferenca entre as prevaléncias dos niveis de §Gns® as categorias dos niveis de NHDL-c

elevado foram estatisticamente significantes.
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Na Tabela 2 estdo dispostos os resultados da Régreke Poisson multivariada,
realizada para avaliar a razao de prevaléncia @RBE os niveis de NHDL-c elevados e

variaveis de exposicao selecionadas.

Identificou-se que o excesso de peso aumentavavalpncia dos niveis elevados de
NHDL-c em 1,50 (IC95%: 1,23-1,83) vezes e a gliemlevada o fazia em 1,37 (IC95%:
1,10-1,72) vezes. O nivel elevado dos F&30mg/dL) aumentava em 2,04 (IC95%: 1,69-
2,46) vezes a prevaléncia do NHDL-c elevado quandmparado com o valor do
triglicerideo desejavel. O consumo baixo ou modeidel alimentos protetores aumentava a
prevaléncia dos niveis elevados de NHDL-c em 1)8®5%: 1,07-1,59) vezes quando
comparado ao alto consumo de alimentos protetdia@se(a 2). Considerando a importancia
epidemioldgica do desenvolvimento puberal, est@éverintegrou o modelo final, ainda que

nao tenha apresentado importancia estatistica.
4 DISCUSSAO

Os resultados do presente estudo indicam que alpreia da concentracdo dos niveis
de NHDL-c elevado (32,3%) entre os adolescentes pedconsiderada alta. Esta prevaléncia
€ mais elevada do que a registrada no estudo teadsaem Natal (25,2%) (LIMAet al,
2011). Estes resultados indicam também que a @msial do NHDL-c elevado se associou

aos fatores biologicos, antropométricos e do consalimentar, considerados inadequados.

Embora estudos que adotam o NHDL-c como objeto slede no Brasil sejam
escassos, um deles (GIULIANED al, 2005), realizado com criancas e adolescentesad&87
anos de Floriandpolis, registrou concentracdo médiaNHDL-c sérico similar (109 +
26mg/dl) a registrada entre os participantes daepte investigacdo (110,3 + 38mg/dl),
independentemente do sexo. Todavia, esta concéatfagcmaior que a observada no estudo
de SEKIlet al (2007), (97,5 * 26,9 mg/dL), realizado com criangaadolescentes de um
municipio de Sao Paulo, e menor que no estudo dEIBRSAN et al (2006), realizado com

individuos de Bogalusa, municipio de Luisiana, @&ssdJnidos (115 + 28 mg/dL).

Observou-se que 0 excesso de peso é uma condiediempe a elevar os niveis de
NHDL-c. Esta relacdo pode ser explicada pela espredisiolégica da obesidade que pode
levar ao desenvolvimento da resisténcia a inséjreor esta via, comprometer a regulacao do
metabolismo lipidico (DESPRE& al, 2001). A desregulacio desse metabolismo contribu

para elevar os niveis de lipidios séricos, a exendpk triglicerideos; e assim; aumentar a
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concentracdo dos niveis elevados de n&o-HDL-c, cobservado neste estudo. Com a
deficiéncia de insulina, ha uma menor utilizacdo glieose pelos tecidos periféricos,
contribuindo para elevar a glicemia sanguinea. Atbsso, ndo ha inibicdo do glucagon,
havendo maior producdo hepatica de glicose, elevanglicemia e contribuindo para a

ocorréncia do NHDL-c elevado

As evidéncias sao consistentes para a relacdo antteesidade e a aterosclerose.
Estudo que avaliou fragmentos de tecidos de 30@ividuos autopsiados, dentre eles
adolescentes e adultos jovens com lesbes atenatscdar na artéria coronaria direita,
identificou maior prevaléncia de NHDL-c elevado renbs individuos com obesidade
(MCGILL et al, 2002). Concentracdes plasmaticas elevadas des3@ziadas a presenca de
estrias gordurosas na aorta e artérias coronagapwens necropsiados, nos EUA, sdo
registradas a partir do estudo de Bogalusa (TRAT995), tornando evidente o risco de

aterogenicidade na ocorréncia de hipertrigliceridem

Investigadores registraram também associacéo estnéveis de NHDL-c elevado na
infancia com aumento da prevaléncia de obesiddelqados niveis de LDL-c e TG e outros
parametros bioquimicos, incluindo hiperglicemia @elinsulinemia na vida adulta
(SRINIVASAN et al 2006). Em escolares de Sdo Paulo, observou-seosjugiveis de
NHDL-c apresentaram correlacdo mais elevada comGsguando comparados ao LDL-c e
correlacdo inversa com o HDL-c, lipoproteina coesida anti-aterogénica (SEkL al,
2007).

Neste sentido, compreende-se a conclusao de estadpse a duragao, a gravidade da
obesidade e a coexisténcia de alteracoes metabaas lipideos na infancia podem estar
relacionadas ao risco da persisténcia desses ldaire ocorréncia das doencas
cardiocirculatorias na vida adulta (SERDUEAal, 1993).

A evidéncia da associacdo entre o0 baixo ou modermsumo de alimentos
protetores e a elevacdo dos niveis de NHDL-c, ifiiada na presente investigacdo, confirma
a influéncia do consumo alimentar de risco sobrelevacdo dos niveis dos lipidios
sanguineos e do desenvolvimento da ateroscleros&lKB, 1995). E destaca também a
associacao da alimentacdo com o baixo conteudeme alimentares considerados protetores
na ocorréncia de outros fatores de risco para @secardiovasculares (COSTA & MEALE,
2006). O padréo alimentar composto por alimentogefsres com predominancia de frutas e

hortalicas compdem com menor frequéncia a aliméotaps adolescentes, resultando numa
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menor ingestdo de fibras sollveis, importantes patardar o esvaziamento gastrico e
remover o colesterol sérico (GRILLE al, 2005) e de; antioxidantes que influenciam no
controle ou reducdo da acdo deletéria dos radioalss no organismo, retardando ou
impedindo sua oxidagdo (RIQUE; SOARES; MEIRELLEGD2).

Assim, cabe destacar a viabilidade do uso do néb-&lBomo indicador para predizer
e monitorar alteragcfes lipidicas. A estimativa dbiDNl-c € menos complexa quando
comparada a de outros parametros que avaliam obafistao lipidico, por dispensar a
determinacao laboratorial dos niveis de LDL-c,neatlo pela formula de Friedewald (LDL-
c= CT - HDL-c — TG/5) (FRIEDEWALD; LEVY; FREDRICKSN, 1972). Assim, a adogao
da estimacdo do NHDL-c por meio da formula que isbesna subtracdo dos valores do
colesterol total e do HDL-c, dispensa a determioagdrica de TG. Nesse sentido, esta
metodologia implica numa reducdo consideravel nostos e logistica das pesquisas

epidemiolégicas que adotam as dislipidemias conpet@lde estudo.

De igual modo, a determinacdo do NHDL-c incorrelmmeficios adicionais por néo
necessitar de jejum prévio de 12 horas, particildatenna infancia e na adolescéncia, quando
os individuos apresentam maior resisténcia a estanrendacao.

E valido ressaltar as limitagdes intrinsecas deidest de corte transversal. As
associacdes entre a variavel resposta e os fateregposicdo em estudos com esse desenho
sao pontuais, verificadas no mesmo momento, naerrmando a sequéncia temporal entre

0s eventos. Dessa maneira, impede a identificagsioatcOes de causa e efeito.

Comenta-se ainda que o instrumento metodologicdougara avaliar 0 consumo
alimentar pode ter contribuido ao viés de inforragéto que ndo garante que as frequéncias
de consumo referidas pelos respondentes corresmoadagestao real, podendo levar a sub
ou superestimacdo do alimento ingerido. No entadanformacdes foram fornecidas pelo
proprio estudante, baseado no questionario bemt@stdo e coletadas por entrevistador
treinado; procedimentos metodolégicos que podeninmiar os vieses de informacao e de
classificagdo e validam o uso deste instrumentesodos epidemioldgicos.

Apesar das limitagbes impostas por alguns dosum&ntos utilizados, os resultados
deste estudo sdo amparados pela plausibilidadedgiial e pelos achados similares
registrados por outros investigadores (GIULIANMOal, 2005), o que confere credibilidade

cientifica aos resultados aqui registrados.
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Nesse contexto, as alteracgdes lipidicas e metalsdéissim como habitos alimentares
inadequados observadas nos adolescentes destaigag&s demandam intervencdes em
idades precoces, com vistas a reducédo ponderalanatencdo do peso corpoéreo desejavel, a

fim de prevenir complicacdes cardiovasculares eaded futuras.
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Tabela 1. Prevaléncia dos niveis de NHDL-c segundo caratieaé socioecondmicas, demogréficas e
nutricionais de adolescentes (11 a 17 anos) daastddual de ensino da cidade de Salvador-BA.

NHDL-c
o Desejavel Elevado
VARIAVEIS 0 0
n Yo n Yo p valor
Sexo
Masculino 303 70,4 126 29,6 0,169
Feminino 446 65,9 205 34,1
Idade (anos)
< 14 anos 341 64,4 166 35,6 0,070
> 14 anos 407 70,1 165 29,9
Desenvolvimento Puberal
Pré-pubere e pubere 345 67,6 158 32,4 0,730
Pds-pubere 397 68,0 172 32,0
Estado Antropométrico
Sem excesso de peso 654 71,1 255 28,9 <0,001
Com excesso de peso 93 49,9 76 50,0
Circunferéncia da Cintura
Adequada 670 71,4 261 28,6 <0,001
Inadequada 76 45,8 70 54,2
Condicao Econbémica
Baixa 351 66,1 174 33,9 0,420
Muito baixa 365 68,7 153 31,3
Glicemia
Desejavel 653 69,6 256 30,4 0,002
Alterada 96 56,0 75 44,0
Consumo Alimentar Protetor
Alto (3° tercil) 261 77,8 99 27,2 0,030
Baixo/Moderado (1° e 2° tercil) 482 65,6 231 34,4
Consumo Alimentar de Risco
Baixo (1° tercil) 237 63,6 120 36,4 0,050
Moderado/Alto (2° e 3° tercil) 506 70,1 210 29,9
Nivel de Triglicerideo
Desejavel 650 74,3 205 25,7 <0,001
Elevado 99 43,8 126 56,2

Média do NHDL-c: 110,3 + 38mg/dL; Média dos nivade TG: 102,6 + 56,8mg/dL; Prevaléncia da
concentracao elevada de ndo HDL-c: 32,3%.
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Tabela 2.Razédo de Prevaléncia (RP) ajustada e respectii@msatos de confianca (IC95%) para as associacdes
entre a concentracéo dos niveis de NHDL-c e vasale exposicao entre adolescentes (11 a 17 anasde
publica estadual de ensino da cidade de Salvador-BA

Variaveis RP ajustada (IC95%)
Estado Antropométrico*
Sem excesso de peso 1
Com excesso de peso 1,50 (1,23-1,83)
Glicemia
Desejavel (<99mg/dL) 1
Elevada ¥100mg/dL) 1,37 (1,10- 1,72)
TG
Desejavel (<130mg/dL) 1
Elevado £130mg/dL) 2,04 (1,69-2,46)
Consumo Alimentar Protetor
Alto (3° tercil) 1
Baixo/Moderado (1° e 2° tercil) 1,30 (1,07-1,59)

*Estado Antropométrico: sem excesso de peso (PEre@5) e com excesso de peso (Percentil >85). *ajastad
por desenvolvimento puberal
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1 INTRODUCAO

O panorama mundial das Doencas Cronicas Nao Trassmis (DCNTs) tem se
revelado como um novo desafio para a saude puligte. panorama € similar para todos os
paises, inclusive para o Brasil (WHO, 2005b). Atipada inovacao tecnoldgica, o
comportamento humano sofreu modificagdes ao longempo, sobretudo no que se refere a
saude. No Brasil, ao longo dos anos, a transicé&temyologica caracterizou novo cenario
marcado pela diminuicdo da ocorréncia das doeng&Extocontagiosas e aumento das
DCNTs, com destaque para as doencas cardiovas(2@/) (PITANGA, 2002; MALTA
et al, 2006; BARRETO; CARMO, 2007).

Devido a elevada morbimortalidade, as doencas dceliyp circulatério, em especial
aguelas que se associam com a aterosclerose, glexéminfarto do miocéardio, angina e
acidente vascular cerebral, constituem importapteblemas de salde da atualidade tanto
nos paises ricos quanto nos de média e baixa (gvid®, 2005a). No Brasil, estas doencas
constituem a principal causa de 6bito e, imprimestas crescentes no orcamento do Sistema
Unico de Saude (SUS) para cobrir as despesas calicamentos e assisténcia hospitalar
(SANTOS et al, 2001; BRASIL, 2006). E elevam também os custopréaidéncia social,
absenteismo ao trabalho e gastos com seguro desg(BRASIL, 2006).

A aterosclerose tem inicio nas primeiras fasesida, correspondendo a uma fase
assintomatica, até que as complicacbes acontecanmo@vancar da idade (FRANCOSO &
COATES, 2002). As les@es iniciais desta doenca & c¢om a formacdo de estrias
gordurosas, que segundo a IV Diretriz BrasileirdreoDislipidemias e Prevencédo da
Aterosclerose (2007), tem inicio a partir dos ta@®s de idade, atingindo as coronarias
durante a adolescéncia e progredindo no decorretddaaté o desenvolvimento pleno das
placas aterosclerdticas (placas de ateroma) (SRD&IaI, 2007). Esse processo aterogénico
€ desencadeado e agravado ao longo dos anos pekigéo a fatores de risco a exemplo da
dislipidemia, excesso de peso, historia familiarDdeNTs, sedentarismo, alimentagdo com
alta concentracdo de gordura e acucar, além ddohdbi fumar (SANTOSet al, 2001;
LIBBY, 2002; WHO, 2005a).
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Ademais, resultados de estudos tém indicado quatar fle maior influéncia na
aceleracdo da progressdo da aterosclerose € aid#islia, principalmente quando as
concentracdes sanguineas de colesterol total (@M);colesterol (LDL-c) e triglicerideos
(TG) estdo aumentadas e os niveis de HDL-colegtidil.-c) estdo diminuidos (SANTOS&
al, 2001). As dislipidemias sdo definidas como afi@es no perfil lipidico as quais
promovem modificacdes nas macromoléculas trangpmda de lipidios, as lipoproteinas
(SPOSITOet al, 2007). Essas alteracdes sdo provenientes de erdsticas genéticas, estilo
de vida e habito alimentar dos individuos, alénpak®logias de base (SANTGS al, 2001,
LIBBY, 2002).

Tendo em vista 0 aumento da ocorréncia e sua agdoctausal com a aterogénese, as
dislipidemias também vém crescendo em importarnuideeioldgica na faixa pediatrica. A
prevaléncia da dislipidemia na infancia e na aadélesia varia em todo o mundo e dentre as
regides brasileiras oscila entre 24% e 66,7% (GHRREIELINSKY, 1997; GIULIANO et
al, 2005; CARVALHOet al, 2007; GIULIANO & CARAMELLI, 2008; CARNELOSSCet
al, 2010).

Resultados de diversos (SPOSIED al, 2007; FARIA; DALPINO; TAKATA, 2008)
estudos tém indicado que os niveis elevados dertipeinas aterogénicas podem exercer
expressivo papel fisiopatolégico na morbimortalielgr doencas vasculares. Para avaliar o
risco de desenvolvimento de aterosclerose e daceicle acdes que redundam na diminuicao
deste risco as Diretrizes Brasileiras sobre Déipiias (DBSD) (SANTO®t al, 2001) e o
Programa Nacional de Educacéo sobre ColesteroEstzglos Unidos (National Cholesterol
Education Program - NCEP) (CLEEMAN, 2001) destacamdocdo e uso da lipoproteina
LDL-c como indicador considerado padrao-ouro paediger o risco das DCNT, a qual é
estimada pela formula de Friedewald (FRIEDEWALDMY FREDRICKSON, 1972).

Contudo, o colesterol ndo-HDL (NHDL-c) (calculadelg subtracdo dos valores do
colesterol total e do HDL-c) tem a vantagem adi@i@obre outros parametros por englobar
em um unico indice todas as particulas consideraigasgénicas, a exemplo da LDL-c e da
lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL-c)ofypoteinas de densidade intermediaria
(IDL), apolipoproteina A (apo A) e apolipoproteiBgapo B), além de ser mais prético e de
baixo custo. Ao contrario do LDL-c, a determinagiloNHDL-c é confidvel mesmo quando

medido no estado pds-prandial e quando as concéatrale TG forem mais elevadas do que
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400mg/dL (GRUNDY, 2001; GRUNDY, 2002; SRINIVASAN: YERS; BERENSON,
2002).

Os fatores desencadeantes da doenca aterosclendiicasdo exclusivos de adultos,
podendo ser identificados em fases precoces da Diglsta maneira, detectar e corrigir 0s
fatores de risco precocemente pode prevenir ova@gre vida adulta (MCGILEt al, 2002;
KATZMARZYK; SRINIVASAN; CHEN, 2004; GIULIANO & CARAMELLI, 2008; LIRA
et al 2010). Desta maneira, a investigacdo sobre éstees associados ao perfil lipidico
pode também contribuir para a adocdo de politicddigas no sentido de prevenir e/ou

controlar o surgimento de doencas coronarianapertentemente da etapa da vida.
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2 CENARIO EPIDEMIOLOGICO

O panorama epidemiologico atual indica que a onoraéda dislipidemia e de outros
agravos nao transmissiveis como alteracdo dossniyl@émicos, hipertensdo arterial e
obesidade representam importantes problemas de satigel mundial. Tais enfermidades ja
estdo estabelecidas na comunidade cientifica catwet de risco modificaveis para o
desenvolvimento de doencas cardiovasculares (DGANTOS FILHO & MARTINEZ,
2002; ROMALDINI et al, 2004; SPOSIT@t al, 2007).

As alteracbes no perfil lipidico da populacdo emalgEm aumentado globalmente em
ritmo expressivo e, nos ultimos anos, registrodasebém o aumento da prevaléncia de
dislipidemia infanto-juvenil (LEMOS, 2003; RADERt al, 2003). Resultados de estudos
epidemiolégicos em diversos paises tém indicadiagé@p na prevaléncia de dislipidemia em
criangas e adolescentes de 2,9 a 33% (AL-SHEHRL 2004; POSADAS-SANCHEZt al,
2007). No Brasil, resultados de vérios estudogjndios de populacdes jovens distintas,
diferem entre si basicamente por suas metodolagibzadas e faixa etaria estudada, o que
fazem variar a prevaléncia entre 24% e 66,7% (GEHRBEZIELINSKY, 1997; GIULIANO
et al 2005; CARVALHOet al, 2007; GIULIANO & CARAMELLI, 2008; CARNELOSSO
et al, 2010).

De acordo com a IV Diretriz Brasileira sobre Diglgmia e Prevencdo da Aterosclerose
(2007), dislipidemia consiste em modificacbes notamaismo lipidico que provocam
repercussao nos niveis das lipoproteinas circida®eu quadro clinico é caracterizado por
alteracdo na concentracao de lipidios ou lipopnageno sangue a qual pode se apresentar de
varias maneiras como: aumento do colesterol tatalesterol LDL, triglicérides e/ou
diminuicado do colesterol HDL. Resultados de est#tizado em Sdo Paulo, com jovens de
2 a 20 anos de idade, registrou que 27,5% da aanagtesentou valores de colesterol total
acima do normal, sendo 19,3% de LDL-c elevado e3%3de HDL-c diminuido
(ROMALDINI et al, 2004). Em contrapartida, além das alteracdes regdds lipidicas,
alguns estudos também registram elevacdo nos migeis. E o caso do estudo ocorrido em
Florianopolis, o qual objetivava determinar a disticao dos lipideos séricos em escolares de
7 a 18 anos de idade. Esta pesquisa observou gqu88 individuos pesquisados, 22% deles
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tiveram com hipertrigliceridemia e 18% da amosipaesentou niveis elevados de LDL-c
(GIULIANO et al, 2005).

O aumento da prevaléncia de dislipidemia entrensw@ambém é registrada na regiao
Nordeste do Brasil. De acordo com resultados de umvastigacdo realizada com
adolescentes da Paraiba, concluiu-se que parapo @tario estudado foram elevados o0s
achados de dislipidemia, observada em 66,7% doslarges com a alteracdo do HDL-c,
registrada em 56,7% destes (CARVALHD al, 2007). Resultados de estudo transversal
realizado no estado de Pernambuco indicaram que 4d4s criancas e adolescentes
investigados, 29,7% apresentaram um perfil lipiditerogénico, caracterizado por elevados
niveis de colesterol total, LDL-c e TG (FRANCA & NES, 2006).

As doencas do aparelho circulatorio, em especialodginadas da aterosclerose,
apresentam tendéncia a acometer pessoas mais joesnpaises em desenvolvimento,
inclusive no Brasil (SANTOSt al, 2001; LEVI et al, 2002; GRILLOet al, 2005). Esse
agrupamento de morbidade corresponde a 29,4% daasde mortes neste pais (BRASIL,
2009; SCHMIDTet al, 2011). Na regido Nordeste brasileira, em espeeidbahia, as DCV
foram responsaveis por 24,9 % de Obitos no an®@@ BBRASIL, 2010). As transformacdes
econdmicas e sociais como a industrializacdo e adantas de habitos de vida sao
considerados como principais fatores desta eletza@ade mortalidade (BRASIL, 2008).

As morbidades ateroscleroéticas contribuem paraaeles custos econémicos e sociais
para as familias, o Estado e a sociedade. Figurdara as principais causas de busca aos
servigcos de urgéncia, hospitalizagcbes e uso decar@entos (custo diretos) assim como
interferem negativamente na qualidade de vida penda da produtividade dos individuos e
em aposentadorias precoces (custos indiretos). MgilBnos dltimos anos, as doencas
cardiovasculares tém respondido por 28% dos gastmsassisténcia no Sistema Unico de
Saude (SUS), responsaveis por 10% das internagdesda publica (WHO, 2004; BRASIL,
2005; BRASIL, 2010).
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3 CARACTERIZACAO DO PROBLEMA

3.1 Lipidios sanguineos

Os lipidios sanguineos, colesterol, TG e fosfobp&lintegram os principais fatores de
risco para o desenvolvimento da doenca aterosdar@@OSTA & MEALE, 2006).

Elevados niveis séricos de CT podem estar assacamldesenvolvimento da Doenca
Arterial Coronariana (DAC) (CORONELLI & MOURA, 2003Individuos que consomem
dietas com altas concentracbes de acidos graxasadas tém risco aumentado de
apresentarem aumento nos niveis de colesterol is@tynas doencas do grupo DAC e na
probabilidade de morte (COSTA & MEALE, 2006).

O Terceiro Relatério do Painel de Especialistasa pBreteccdo, Avaliacdo e
Tratamento de Hipercolesterolemia em Adultos (Thrdport of the Expert Panel in
Detection, Evaluation and Treatment Panel Ill — AT registra que a diminuicdo do
colesterol total e LDL-c reduz o risco de DAC (CLMEN, 2001). De acordo com o Centro
de Controle e Prevencédo de Doencas (Centers faaBesControl and Prevention- CDC),
reducdo de 10% nos niveis de colesterol total rennzZ30% a incidéncia de DAC (CDC,
2011).

Diversos fatores influenciam a elevacéo dos nigei$ G tais como dieta com elevada
concentracdo de carboidrato refinado, presencabésidade, diabetes e outras doencas
cronicas néo tratadas (ROMALDINL al, 2004). Além desses fatores, os niveis elevados de
TG séo reconhecidos como um fator de risco indegpgrdpara DAC (CLEEMAN, 2001).
Resultados de um estudo longitudinal prospectioon oito anos de duracdo (PROCAM)
mostraram que os TG sao um fator de risco indepgagera coronariopatias, mesmo apos
ajuste para as LDL-c, HDL-c e outros fatores deorigardiovasculares (SCHULTE;
CULLEN; ASSMAN, 1999). Resultados de outros estuddgcaram que a cada aumento de
1 mmol/L nos niveis séricos de TG, eleva o risdatire® de doenca do aparelho circulatorio
em 14% e 37%, nos homens e mulheres, respectivarfiday'S, 1980).

A associacdo entre TG e DAC nao esta totalmentgmendida. Os resultados dos
estudos ndo permitem tragar relacdo conclusiveesotafeito aterogénico direto ou indireto
dos TG ou sobre a mediacao de outras lipoprote@aeterminacdo deste evento.
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3.2 Lipoproteinas Plasmaticas

Por serem relativamente imisciveis em agua e ssliem solventes apolares, os
lipidios sdo transportados no meio aquoso do plaporameio de lipoproteinas (Lp)
plasmaticas. As lipoproteinas sdo particulas rilsesst por uma camada hidrofilica,
representada por fosfolipidios (FL), colesterolrdiv(CL) e proteinas, chamadas de
apolipoproteinas (apo), e na parte interior, untaack hidrofébica, contém triglicerideo e
colesterol esterificado (WAITZBERG & BORGES, 2006\ concentracdo total de
lipoproteinas plasmaticas varia de 600 a 800mgABSMAN & SCHULTE, 1992).
Enquanto as Lp tém a fung&o de solubilizar a gardutransporta-la pelo sangue, as apo tém
o papel estrutural de reconhecerem sitios dedmaq receptores celulares e de funcionarem
como coenzimas no metabolismo lipidico (WAIRZBER@&RGES, 2006).

As lipoproteinas sdo sintetizadas pelos enterGcgopelos hepatdcitos e sao
classificadas de acordo com o tamanho e a denseladela com base no tipo de transporte
do nutriente, neste caso especifico de colestertiglicerideo. Assim, as lipoproteinas estao
constituidas em quatro classes, subdivididas esmgtapos. O primeiro grupo é representado
pelos quilomicrons, fontes de TG, sdo maiores eomeensos quando comparados com as
outras Lp; e pelas VLDL, lipoproteinas de muitoxbadensidade, que também contém
elevada concentracdo de TG. O segundo grupo éitcdhstpelas lipoproteinas com alta
concentracdo de colesterol, compreendida por agjdeldaixa densidade (LDL) e as de alta
densidade (HDL). Existe ainda outra classe de fiptefnas de densidade intermediaria (IDL)
e a lipoproteina (a) [Lp (a)], a qual é formadaagtip da ligacdo covalente de uma particula
LDL a apoproteina (a) (SANTO& al, 2001; (SCARTEZINEet al, 2003; WAITZBERG &
BORGES, 2006).

Em raz&o dos diferentes papéis metabdlicos, aarhpé&m variam na aterogenicidade.
Baseado na densidade gravitacional, as Lp sdao ifdadas em ordem crescente:
quilomicrons, lipoproteinas de muito baixa denssd@dLDL), lipoproteinas de densidade
intermediaria (IDL), lipoproteinas de baixa dendel@_DL) e lipoproteinas de alta densidade
(HDL) (WAITZBERG & BORGES, 20086).

Os quilomicrons sdo sintetizados no intestino, dirpda dieta (via exdgena),

compostos basicamente por TG e apo B-48. Atingam,sistema linfatico, a circulacéo
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sanguinea. No plasma, recebem das HDL as apo B €-#p Esta ultima apolipoproteina é
responsavel em ativar a enzima lipase lipoprot@i®d ), localizada na superficie da célula
endotelial no tecido adiposo e muscular. A LPL, qam vez, hidrolisa TG em acidos graxos e
colesterol. Os acidos graxos livres podem ser cagts pelas células do tecido adiposo e
muscular a fim de serem metabolizados e a apor&dtna a HDL. Quando cerca de 90%
dos TG séo hidrolisados, o quilomicron é transfalona liberado novamente para a corrente
sanguinea como um quilomicron remanescente. Nddjgas quilomicrons remanescentes,
com o auxilio das apo E e da apo B-48 sdo recomhbegior receptores hepaticos, oxidados
ou metabolizados a novos TG, porém alguns distnibgelesterol para a parede arterial,
sendo considerados aterogénicos (SCARTEZ#HERI 2003; WAITZBERG & BORGES,
2006).

As lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDLY gfoteinas transportadoras,
sintetizadas no figado a partir de gorduras comeolesterol, carboidratos e &lcool na
presenca da apo B-100. As VLDL contém o mais atti@gntual de lipidio (95%) dentre as
lipoproteinas sendo que 60% da sua composicaosterssn TG e o restante € composto por
fosfolipidios (FL) e colesterol. A exportacdo dds & colesterol endégenos para o musculo e
o tecido adiposo € realizada pela VLDL. Pela a¢@dighse lipoproteica, as moléculas de
VLDL liberam os acidos graxos para tecidos pegf#sj originando as IDL (SCARTEZINE
et al 2003; WAITZBERG & BORGES, 2006).

As particulas de IDL também sao Lp de muito baemsitlade. Da mesma forma que
as VLDL, as IDL séo responsaveis pelo transportd @ee colesterol endégeno do figado
para os tecidos. Assim, as particulas de IDL podemcaptadas novamente por receptores
hepaticos que reconhecem a IDL por meio da apo@B-6 mesmo modo, as IDL também
podem ser metabolizadas no plasma a LDL (SCARTEzZéNEI| 2003; WAITZBERG &
BORGES, 2006).

As LDL séo carreadores primarios de colesterolammge e por essa razao 0s niveis
de colesterol total e de colesterol LDL estao adtiat@ correlacionados. As LDL juntamente
com as VLDL possuem as maiores concentracdes deparmntes lipidicos e menores
concentracées de componentes proteicos. As LDleieanrnormalmente de 60% a 80% do
colesterol sérico total e possuem a maior afinidaelas células da parede arterial. As LDL
conduzem o colesterol até o tecido arterial, ondas sparticulas sdo oxidadas e as

propriedades fisico-quimicas sédo alteradas e captpdlos macréfagos dentro da parede
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arterial dando inicio a formacéo da placa aterostite. Por essa razéo, os elevados niveis de
LDL sé&o associados ao risco aumentado de cardiopatonaria (SCARTEZINEt al, 2003;
WAITZBERG & BORGES, 2006).

O colesterol LDL ndo é quantificado diretamenteféAnula de Friedewald é usada
para estimar a sua concentracdo, baseada na segquacdo: LDL-c= CT —HDL-c — TG/5,
(FRIEDEWALD; LEVY; FREDRICKSON, 1972; CLEEMAN, 2001

As HDL, conhecidas como fatores protetores do esccds colesterol, sédo produzidas
no figado e no intestino delgado, contém fosfolgsdcolesterol e apolipoproteinas do tipo
A, C e E. Quando comparadas a outras lipoproteasablDL contém o mais alto percentual
de proteina (cerca de 50%) e a menor quantidadipidiéio total (cerca de 20%) e de
colesterol (cerca de 20%). As HDL estdo envolvidastransporte reverso do colesterol
(transferéncia do colesterol dos tecidos periférigara o figado). Assim, as HDL captam o
colesterol dos tecidos extra-hepéticos (colesten@ periférico), esterificando-o por atuacéo
da enzima lecitina colesterol aciltransferase (LEAenzima plasmética que é ativada pela
principal apo na HDL, a apo A-l. A transferénciaatdesterol esterificado, da particula HDL
para a IDL e novamente para o figado, ocorre poacdio da enzima de transferéncia do
colesterol (CETP). Dessa forma, o colesterol exutedeetorna ao figado a fim de ser
metabolizado (SANTOSt al 2001; SCARTEZINEet al, 2003; WAITZBERG & BORGES,
2006; SPOSITCet al, 2007). Considerando que a apo A-l estad envolvalaemocao do
colesterol tecidual; a apo-C e a E na HDL séo teaitlss para os quilomicrons e que a apo E
auxilia no reconhecimento de receptores e metay@d@ de quilomicrons remanescentes,
elevados niveis de HDL estdo associados a baixessrde quilomicrons, remanescentes de
VLDL e LDL (WAITZBERG & BORGES, 2006; SPOSITéX al, 2007).

3.3 NHDL-c

O colesterol ndo-HDL (NHDL-c) foi considerado peRrograma Nacional de
Educacao sobre Colesterol nos Estados Unidos (iNatiOholesterol Education Program -
NCEP) como um indicador aterogénico. O NHDL-c pedeestimado a partir da subtracdo
do colesterol total e do HDL-c. A partir desse despcalculo, sdo incluidos todas as
particulas aterogénicas do colesterol (VLDL, LDDLILp a) e excluidas as particulas anti-
aterogénicas (HDL) (GARDNER; WINKLEBY; FORTMANN, P0; CLEEMAN et al,
2001; SRINIVASAN; MYERS; BERENSON, 2002).
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Ao contrario do LDL-c, o uso do NHDL-c ndo necesdite jejum prévio, sendo
confiavel mesmo quando medido no estado pés-praddéan desta vantagem metodoldgica,

o NHDL-c nao é influenciado por niveis de TG, sermmfidvel mesmo quando as
concentracdes de TG forem mais elevadas do queg?@D{GRUNDY, 2002).

3.4 Aterogénese

Aterosclerose, derivado do gregthero (papa ou pasta) €clerosis(endurecimento)
indica doenca inflamatéria cronica das artériasodgem multifatorial, caracterizada por
lesdes no endotélio de artérias de médio e graalilere;; acarretando seu estreitamento e
eventual obstrucdo (SPOSIEDal, 2007).

O processo aterosclerético € dinamico e evolu@myolvendo respostas celulares e
moleculares especificas (LIBBY, 2002; HACKAN & ANAN 2003). O inicio da
aterogénese se da pela disfuncdo endotelial emrr@ac@, da elevacdo de lipoproteinas
aterogénicas (LDL, IDL, VLDL, quilomicrons remanestes), dentre outros fatores. A lesdo
endotelial aumenta a permeabilidade da camadaimearsa das artérias (intima) permitindo
a entrada das lipoproteinas plasmaticas que vadepesitando na parede arterial. Esse
depdsito é proporcional a concentragdo dessagtifgpas no plasma (SANTGS al, 2001;
SPOSITCet al,2007).

ApoOs a lesdo endotelial vascular, ocorre no intetas artérias proliferacao de células
de musculo liso, de macréfagos e de linfocitosyesposta ao processo inflamatorio a fim de
reparar a lesdo. Essas células, em contato comlLodepositado, oxidam as particulas do
LDL, alterando suas estruturas e tornando-as imdmiogs. Essas particulas sdo captadas e
fagocitadas pelos macrofagos, presentes na pareialaresultando na formacéo da célula
espumosa (macréfagos repletos de lipidios). Os gfeagprs sdo 0s componentes principais
das estrias gordurosas, lesdes iniciais da aterosel (MELLO & LAURINDO, 2000;
SPOSITOet al, 2007). Nem todas as estrias gordurosas progridea lpsdes avancadas
(SPOSITCet al,2007).

Diversos mediadores inflamatérios séo liberados espaco subendotelial e
influenciam as células musculares lisas a produzifatores de crescimento, citocinas e

pY

matriz extracelular, levando a progressdo da les&@ando origem a formacdo da placa
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aterosclerética, que pode comprometer o fluxo degwea nas artérias (NICOLETTI;
CALIGIURI; HANSSON, 2000). Esta placa é composta pm nucleo lipidico (repleto de
colesterol) e uma capa fibrosa (repleta de coldgeéxaterosclerose pode acometer artérias
de diversos Orgaos vitais e quando ocorre nas éaoeasy pode provocar infarto agudo do

miocardio, angina, insuficiéncia cardiaca e maitsta (SPOSITCet al,2007).

3.5 Aterosclerose como fendmeno precoce

A aterogénese possui diversas fases, com lesGasaetaristicas peculiares em cada
periodo de vida. Inicialmente sdo estabelecida&stgs gordurosas, com inicio em fase bem
precoce da vida, inclusive na infancia, que podemlug para placas ateroscleréticas,
comprometendo a luz coronariana e promovendo simEkoisquémicas que variam na
intensidade e na evolucéo temporal (SPOSTal, 2007).

Assim, com base nas evidéncias histoldgicas e mogiatoldgicas produzidas sobre o
assunto, compreende-se que 0 processo aterosmetétn inicio na infancia, de forma
assintomatica e progride lentamente até a vidataadglando ocorrem as manifestacdes
clinicas caracteristicas da patologia (STRONG & NIA(1969).

Desde os meados do século XX, diversos estudosudé@m que a aterosclerose pode
ocorrer em criancas e adolescentes. HOLMAN al (1958), avaliando necrdpsias de
individuos provenientes de New Orleans, Guatemal@osta Rica, de um a 40 anos,
observaram que estrias gordurosas apareceram algsteeiro ano de vida, com progressao
gradual até os oito anos. A partir da primeira déacde vida, as lesdes evoluiam mais
rapidamente com surgimento de placa fibrosa nansiegdécada de vida.

O Projeto Internacional sobre Aterosclerose, estgde envolveu paises das trés
Américas, incluindo o Brasil, Europa, Asia e Afiicavaliou extensbes de lesbes
ateroscleroticas de cadaveres de 10 a 39 anoseddffados deste estudo mostraram a
formacgao de estrias gordurosas na aorta de criaaipagindo seu pico durante a puberdade e
presenca de estrias gordurosas nas coronariaotseehtes, evoluindo para placas fibrosas
até a terceira década de vida (MCGltlal, 1968).

O estudo multicéntrico Pathobiological DeterminaatsAtherosclerosis in Youth
(PDAY), no qual se avaliou aorta e artérias coranas direitas de individuos de 15 a 34
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anos de idade, mortos por causas externas, prodagiltados que indicavam que 0s
individuos de 15 a 19 anos apresentavam lesOasselEnoticas e que estas progrediam para
placas fibrosas com o passar dos anos (PDAY, 1983 TARYet al (1995) observaram que
as les@es iniciais da aterosclerose, células esgas® estrias gordurosas, podem surgir na
primeira década de vida, as lesdes intermediatieges) a partir da terceira década e as
lesBes avancadas a partir da quarta década de vida.

3.6 Fatores de risco

Dentre os fatores de risco para a alteragdo nosisnido ndo-HDLc, serdo
considerados neste estudo, os descritos a seguir:

3.6.1 Excesso de peso

Particularmente nas ultimas décadas, a transig@eratiar e nutricional observada em
varios paises, inclusive no Brasil, tem provocaduerdas alteracdes no perfil de
morbimortalidade, imprimindo novo cenario a traésicepidemiologica, com marcada
alteracdo no aumento da ocorréncia do sobrepeambetidade (BRASIL, 2006; BARRETO
& CARMO, 2007). Com base no anteriormente expostmpreende-se que 0 excesso de
peso em criangas e adolescentes colabora tamb@&na paanutencdo destes eventos na vida
adulta e para a maior ocorréncia de disturbios mdétas nesta fase da vida (FISBERG,
2000; GIGANTE; MOURA; SARDINHA, 2009).

Resultados de diferentes investigacdes indicaram elevada concentracdo de
colesterol na infancia e adolescéncia constituifator contribuinte para elevado nivel de
colesterol também na fase adulta (GIULIAN®Oal, 2005; CARVALHOet al, 2007). Desta
maneira, obesidade e hipercolesterolemia quandiada@s nos primeiros ciclos de vida,

tendem a permanecer ou a progredirem em idadesavangadas.

A dislipidemia infanto-juvenil é freqliientemente @gada a obesidade infantil. Na
maioria dos casos, essa associacdo € represertaddveis elevados de colesterol, TG e
LDL-c e niveis reduzidos de colesterol ligado a HHDL-c) (GRILLO et al, 2005;
SPOSITOet al, 2007). Resultados de estudo realizado no estad®ad Paulo com escolares
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de 7 a 14 anos registrou que jovens obesos (de§irdidm indice de Massa Corporal (IMC)
maior ou igual ao valor do percentil 95 conformade e sexo) apresentaram 2,17 (IC: 1,05-
4,45) vezes mais chances de apresentarem nivemdeke de colesterol sanguineo quando
comparadas aqueles sem obesidade (CORONELLI & MOURA3). JA em uma coorte na
Grécia, que prop0s investigar a associa¢cdo de sxcespeso com dislipidemia, observou-se
que alteracdes no perfil lipidico dos jovens colorgpeso e obesidade eram mais prevalentes

do que em criancas e adolescentes eutroficas (MANRADO4).

N&o esta totalmente elucidado como a obesidadgemfla a aterogénese, contudo o
mecanismo esta provavelmente relacionado a fatieessco coexistentes em individuos
obesos a exemplo de intolerancia a glicose e diabéipertensao, dislipidemia bem como
aumento no fibrinogénio. A perda de peso tem silacionada com menores niveis de

fibrinogénio e proteina C-reativa, ambos indicatide aterosclerose (GIMBLE et al, 2011).

3.6.2 Circunferéncia da Cintura

Assim como 0 excesso de gordura corporal, a foron@ocessa gordura é distribuida
também se constitui em fator de risco para o dedeinvento de doencas cardiovasculares. A
obesidade central, caracterizada pelo depésitooddup na regido abdominal tem sido
associada a diversos disturbios metabdlicos corta@ies para a dislipidemia, mesmo em
idades precoces (DALTONMNt al, 2003; ROSAet al, 2005; KAGAWA; BYRNE; HILLS,
2008). Correlacéo positiva da circunferéncia déucandos jovens do sexo masculino com 0s
niveis aumentados de TG foi registrada a partiredido realizado com adolescentes
residentes de Vigosa-MG (CASTRO, 2004).

Da mesma forma que a crianga cresce em estatar@nebém tem aumento ponderal.
Mudancas na composicédo corporal ocorrem durantdergade. E nesta fase que o individuo
ganha 50% da sua massa corporal (ANJOS; VEIGA; GX3$T1998). Paralelamente a
aceleracdo do crescimento 0sseo, ocorre uma reguogcessiva na deposicao de gordura
(embora o ganho anual nas meninas continue sersitivply que atinge seu minimo durante
o pico de velocidade de crescimento (MARSHALL & THNER, 1986). Com respeito ao
acumulo de gordura corporal que ocorre como fat@rente ao processo pubertario, no sexo
masculino, as propor¢cdes de tecido adiposo setnibdism e se acumulam no tronco, em

especial na regido central. Enquanto que, no saxinino, a gordura corporal concentra-se
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nas extremidades. As evidéncias indicam que esd&@ale armazenamento da gordura
corporal ocorre em funcdo das diferencas entreaseatracdes de secrecdes de hormoénios

esteroides, testosterona e estrégeno duranteadpgHALPERNet al, 2006).

As gbnadas e supra-renais de ambos os sexos pnoduzendnios estrogénio e
testosterona, porém em quantidades diferentes.nBura puberdade, ocorre um grande
aumento da testosterona circulante no sexo masceljpredomina sobre a concentracao de
estrogénio, induzindo o desenvolvimento de carestiestls sexuais secundarias masculinas,
incluindo o acumulo de gordura corporal na regidmoainal. Uma das principais
caracteristicas da testosterona € o desenvolvingentousculatura nos meninos (aumento de
50% de massa magra quando comparados as menindayid, nas meninas, 0 estrogénio é
secretado em grande quantidade na puberdade, presgwo sobre a testosterona e
influenciando o deposito de gorduras nos teciddxigdneos, mamas, coxas e glateos,
caracteristicas peculiares do sexo feminino (ANMESGA; CASTRO, 1998).

3.6.3 Consumo Alimentar

O padréao alimentar e gasto energético dos indigidas sociedades ocidentais tém
sofrido expressivas alteragfes atribuidas a urheize globalizacdo, ocorridas nos ultimos
30 anos, tanto nos paises industrializados quaatmueates em fase de desenvolvimento
econdmico. Este fendbmeno, caracterizado pela g@msiutricional, € marcado pela troca do
padréo tradicional de consumo alimentar e adocapadiodo contemporaneo, caracterizado
pelo excessivo consumo de alimentos industrialigadom alta densidade calérica, alto teor
de sodio, associado a diminuicdo dos niveis dedatie fisica (BATISTA FILHO, 2003;
OMS, 2003; WHO, 2004).

A adolescéncia € um periodo critico para adocaesti® de vida que pode persistir e
influenciar o processo saude-doenca na vida adudiste sentido, as mudancas alimentares e
do estilo de vida ocorridas no seio da unidadelfamiepercutem nas escolhas alimentares e
nos habitos alimentares durante esta fase da Migla. sempre estas escolhas culminam na
construcdo de habitos de vida saudaveis. Assimomaiim os adolescentes adotarem habitos
de vida pouco saudaveis, incluindo o consumo alianemarcado pela redu¢do do consumo
de leguminosas, frutas e hortalicas e a adocamasumo excessivo de alimentos com alto

teor de gordura saturaddufk Foody e elevadas taxas de sodio e dissacarideos (HANPER
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et al, 2006). Em um inquérito epidemiolégico com 145@@sntes de Belo Horizonte (MG),
observou-se que 64,8% dos estudantes apresentadir@iopalimentar caracterizado pelo
consumo de alimentos com alto teor de gordura azigd em frutas, vegetais e fibras
(RIBEIRO et al, 2006).

Diversos estudos tém registrado a associacéo alrtnentacdo com altos teores de
lipideos saturados e a ocorréncia de dislipidemidoencas coronarianas (SCHERR &
RIBEIRO, 2009). Neste sentido, 0 consumo excessigeriodico de alguns componentes da
dieta, pode provocar efeitos adversos aumentamgo@de doencas cardiovasculares (WHO,
2003). Particularmente entre o consumo alimentaspandem pelas alteragbes no
metabolismo das lipoproteinas a classe da gordtah tolesterol e acidos graxos saturados e
graxostrans (MUSTAD; KRIS-ETHERTON, 2001; SCHAEFER, 2002).

Os acidos graxos saturados envolvidos na elevagacokbsterol plasmatico séo o
acido laurico (presente no 6leo de coco), aciddstito (presente nas gorduras animais, 6leo
de coco, leite e derivados) e acido palmitico @mes nas gorduras animais e azeite de
dendé). Seus mecanismos de acdo aterogénica emvobdekicdo no numero de receptores
hepaticos da lipoproteina LDL, com consequente g&udliplasmatica desta lipoproteina e
elevacdo dos niveis de TG plasmaéticos, provavekmaeib estimulo na secrecao hepatica de
TG contidos na molécula de VLDL (SCHAEFER, 2002).

Em contrapartida, outros componentes nutricionsi&oeassociados a diminuicdo do
risco de doencas cardiovasculares, entre elesidssagraxos poliinsaturados (derivados do
Omega-3 e 6mega-6) e monoinsaturados (derivaddarama-9) (WHO, 2003). Os acidos
graxos poliinsaturados séo cardioprotetores pbirgm a agregacao plaquetaria, estimularem
a vasodilatacao, inibirem a sintese de TG em hiepatico bem como a secrecéo de VLDL,
estimular o transporte reverso do colesterol ertogy a captacdo deste pelo figado. Os
acidos graxos monoinsaturados sdo responsaveisrgdl@do dos niveis de colesterol e
inibicAo da agregacdo plaquetéria (efeito antitr@iob) (WHO, 2003; HALPERNet al,
2006).
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3.6.4 Genética

Diversas formas, relativamente raras, de dislipidenpossuem fortes componentes
genéticos. A participacdo da genética nas altesagéanetabolismo lipidico pode ser devido
a deficiéncia na producao da lipase lipoproteicei(ea responsavel pela hidrélise dos TG)
gue se associa com elevados niveis de TG sangu{detye distlurbio genético, caracterizado
pela auséncia ou reducao de receptores de LDL, ccoroe na Hipercolesterolemia Familiar
(HF), coexistindo o metabolismo defeituoso de LDamcos niveis plasmaticos elevados
desta lipoproteina, promovendo a ocorréncia daostkarose prematura grave e da DAC
(FORTI et al, 2003; HALPERNEet al, 2006).

A possivel predisposicdo da heranca genética naéowia da lesdo aterosclerotica foi
sugerida na associacdo observada entre a Hipdmolesnia Familiar (HF) em jovens e a
descendéncia familiar de DAC, identificada em aléstes jovens (FOREL al, 2003).

3.6.5 Lipidios e lipoproteinas

O Bogalusa Heart Study foi uma importante pesgeisialemiologica que avaliou a
exposicao de fatores de risco para doencas dollapaieculatério em criancas e adolescentes
de Bogalusa, cidade do estado de Louisiana, EUAteNestudo, avaliaram-se individuos
autopsiados de sete a 26 anos de idade, vitimasode violenta e observou que os com
niveis séricos elevados de colesterol total e LBlassociaram positivamente com as estrias
gordurosas nas aortas e negativamente com os rdgds0s de HDL. Assim, pode-se
concluir que os fatores de risco envolvidos naoatderose estdo presentes desde a infancia.
Os autores observaram também correlagdo posititra aiveis elevados de TG e presséo

arterial elevada com a existéncia de placas filsr(SRINIVASAN et al, 1986).

Resultados do estudo PDAY também confirmam forteetagédo positiva entre lesdes
ateroscleroticas na aorta e coronarias com nigeisos elevados de VLDL e LDL e relacao
inversa com niveis de HDL (CORNHIL&t al, 1995).

Os valores da lipoproteina LDL-c foram definidodapeDiretrizes Brasileiras sobre
Dislipidemias (DBSD) e o Programa Nacional de Egdé&oasobre Colesterol nos Estados
Unidos (National Cholesterol Education Program -BRE para caracterizar os niveis
elevados e adequados de LDL-c de acordo com a.idadeDL-c, por possuir a maior
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quantidade de colesterol aterogénico, é consideraho indicador padrédo-ouro para predizer
o risco de dislipidemia e doencas do aparelho leitétio (CLEEMAN, 2001; GRUNDY,
2002).

Apesar dos niveis elevados de LDL-c isoladamentafecoem risco para
aterosclerose, diversos estudos indicam que o NEID&ém mais alta sensibilidade para
avaliar o risco de aterosclerose que o LDL-c, ppalnente quando estdo presentes outros
fatores de risco a exemplo da hipertrigliceridempd@s individuos que possuem niveis séricos
de TG elevados, além de apresentarem elevados wlie¢iDL-c, apresentam elevados niveis
de outras lipoproteinas consideradas aterogénieasraplo do IDL e VLDL. Dessa forma, o
NHDL-c estima melhor o risco de doenga cardiovascguando comparado ao LDL-c
(GARDNER; WINKLEBY; FORTMANN, 2000; XYDAKIS & BALLANTYNE, 2003).
Apesar dessas vantagens, os valores de NHDL-c Isds aecundarios na prevencdo e
tratamento de doencas cardiovasculares e somente isd@lispensdveis nas
hipertrigliceridemias graves (TG > 400mg/dl), visgwee o LDL-c € ineficaz & medida que se
elevam os TG (CLEEMAN, 2001; SPOSI®Dal, 2007).

3.6.6 Crescimento e desenvolvimento

Os niveis séricos de lipidios e lipoproteinas soffgofundas alteracdes durante o
crescimento e desenvolvimento humano com padraecedifiado segundo o sexo e idade. No
sexo feminino, esses niveis sdo mais elevados t@uaaimfancia e adolescéncia, sendo mais
acentuada na adolescéncia. As meninas geralmendéseafam niveis mais elevados de
colesterol total, HDL-c e LDL-c quando comparadas meninos (BROTONSt al, 1998;
GIULIANO et al, 2005). Nas meninas, a partir dos 10 anos de ,damserva-se aumento
gradual do HDL-c até o final da adolescéncia e agteento € superior ao observado nos
meninos. Do mesmo modo, a partir dos 14 e 15 almserva-se aumento progressivo de
LDL-c e colesterol total nas meninas, sendo supsi@o dos meninos. Essas diferencas
podem ser creditadas a menarca. Ja nos meninasitelar periodo maturacional, observa-se
reducao gradual do colesterol total e suas fraff@dBs-c e LDL-c), decorrente da evolugéo
dos estagios de Tanner (KOURAal, 2003; FUJITAet al,2011).
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4 JUSTIFICATIVA

As dislipidemias constituem um dos principais peoths de saude no mundo, pela
elevada ocorréncia e pela expressdo no padrdo dadae. Além se serem consideradas
doencasper si constituem também um dos principais fatores deoripara as doencas
cardiovasculares, uma das Doencas Cronicas nasnissiveis (DCNTs) mais prevalentes
em todo o mundo, incluindo o Brasil. As elevadassade morbidade e mortalidade geram
custos elevados provenientes de internacdes easssenvicos de saude, contribuindo com

altos indices de danos sociais e econdmicos pgraisss pobres e ricos.

Sabe-se que as lesdes vasculares ateroscler@itastalam em tenra idade e que as
acOes preventivas de saude devem se iniciar praente. Embora varios estudos ja tenham
identificado que as lipoproteinas aterogénicasfa@oes de risco para o desenvolvimento de
doengas cardiovasculares, ainda existe escassemmvdstigacdes que identifiguem as
modificacdes do perfil lipidico entre criancas eladcentes no Brasil, principalmente estudos

que utilizam o NHDL-c como objeto de investigacao.

Assim, diante das premissas anteriormente exposiasa-se relevante avaliar a
prevaléncia dos niveis de NHDL-c e seus fatoresxgesicdo associados para a elevacao dos
niveis séricos deste parametro aterogénico coimdbupara ampliar o conhecimento das
dislipidemias na populacdo juvenil e gerar infordes; que auxiliem a implantacdo de

intervencdes para a reducao da ocorréncia dapidesinias e DCNT nesta fase da vida
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5 OBJETIVOS

5. 1 Objetivo Geral

» Identificar a prevaléncia e os fatores associadadHlDL-c elevado, em adolescentes

de escolas estaduais na cidade de Salvador, Bahil.

5.2 Obijetivos Especificos

e Caracterizar a populacdo do estudo quanto aos taspedemograficos,
socioecondmicos e epidemioldgicos;

» Identificar os niveis séricos de colesterol tatHDL-c, TG e glicemia em escolares da
rede estadual de ensino de Salvador;

» Diagnosticar a estado nutricional de adolescerdesstiido;

* Avaliar o padrdo de consumo alimentar de escoldsesede estadual de ensino de
Salvador
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6 POPULACAO E METODOS

6.1 Desenho, cenario e populacdo do estudo

Trata-se de um estudo de corte transversal, cuga lde@ dados € originaria da
investigacao “Fatores psicossociais como elemeajqiesrepercutem nas condi¢cdes de saude,
nutricdo e desenvolvimento cognitivo de estudamtesensino fundamental das escolas
publicas de Salvador (BA)”, coordenada por docedéeEscola de Nutricdo da Universidade
Federal da Bahia. E, recebeu apoio financeiro del&ghio de Amparo a Pesquisa do Estado
da Bahia (FAPESB) (processo numero 1431040053551pele Fundo Nacional de

Desenvolvimento da Educagéao (FNDE).

A pesquisa foi desenvolvida na cidade de Salvadapjtal do Estado da Babhia,
localizada na regido Nordeste do Brasil, com aeszdtdrial de 706,8 km2 e 3.574.804
habitantes (IBGE, 2010). E a terceira cidade majsujpsa do Nordeste brasileiro, a sétima
do Brasil e a 1092 do mundo. Apresenta indice deBelvimento Humano (IDH) de 0,805 -

considerado um dos maiores do Estado.

6.2 Critérios de Inclusdo

Foram elegiveis para participar desta investigagimescentes de 11 a 17 anos de
idade que estavam cursando do sétimo ao nono anensioo fundamental de escolas

publicas estaduais.

6.3 Critérios de Exclusao

Foram excluidos do estudo gestantes, nutrizesudades com problemas fisicos que

impossibilitassem a avaliacdo antropométrica.

6.4 A origem da amostra

A partir das informacdes da Secretaria de EducdedBahia, ano base 2007, foram

identificadas, em Salvador, 207 escolas da redkcpidstadual, que contavam com 103.924
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alunos regularmente matriculados, dos quais 77t8##&am entre 11 a 17 anos e eram

estudantes do sétimo ao nono ano do ensino fundaimen

O célculo amostral envolveu delineamento complero gonglomerado em dois
estagios: o primeiro estagio foi representado petaslas e o segundo, pelas turmas. Para o
calculo da amostra adotou-se a prevaléncia de 28@%HDL-c elevado, registrada em um
estudo na regido Nordeste do Brasil (LIMAal, 2011). Estimou-se o numero amostral de
1032 escolares com nivel de confianca de 95%, reéximo de 3% e poder estatistico de
80%. No entanto, participaram do estudo maior 1efddantes, captados em 69 turmas das
23 escolas selecionadas. Foram investigadas tréssupor escola e todos os escolares
matriculados na turma selecionada foram investigadiodavia, 1080 estudantes realizaram
coleta sanguinea e tinham as demais informac¢fegpleta®, superando 0 nimero minimo

amostral previamente calculado, compondo assimasiaa desta investigacdo (Figura 1).
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FLUXOGRAMA DE CAPTACAO DA AMOSTRA

Adolescentes de 11 a 17 anos de idade do 7° am%foeensino fundamental
elegiveis para o estudo

Critérios de Exclusao

—

Ausentes (n=?) Presentes (n="?

AN

Excluidos
v v (n="7?)
Aceitam Patrticipar da| N&o aceitam participa
Pesquisa (n="?) da pesquisa (n=?)

Assinatura do Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (TCLE

A 4

TOTAL (n=1080)

Figura 1: Fluxograma de captacao da amostra.
(?) a ser preenchido apds a analise dos dados

6.5 Coleta dos dados e definicdo das variaveis

Os dados foram coletados no periodo de julho andeze de 2009. Inicialmente,
foram realizadas reunibes com pais, professoreée®igs de cada instituicdo sorteada, com
o intuito de definir a participacdo do estudante pmojeto e a assinatura do termo de

consentimento livre e esclarecido.



60

A pesquisa compreendeu duas etapas descritasia segu

12 Etapa: Aplicacdo dos questionarios estruturagloaquisicdo de indicadores
antropométricos e dietéticos, assim como recomé@edapara a realizacdo do exame de

sangue;
22 Etapa: Coleta sanguinea.

Os dados foram coletados no ambiente escolar, Emreservada pelo (a) diretor (a)
de cada escola. As informacOes referentes as @muligocio-econbmicas dos estudantes
foram fornecidas pelos pais ou responsaveis etragés em questionarios estruturados. Os
dados relativos ao consumo alimentar e medidasgontrétricas foram coletados por quatro
nutricionistas previamente treinadas. As informacéebre o desenvolvimento puberal e o
consumo alimentar foram autorreferidas pelos estedae registradas em formularios

adequados.

6.5.1 Indicadores socioecondmicos, demograficosralsdentais

As informacdes socioecondmicas, demograficas e emrtéds foram coletadas por
entrevistadores treinados e registradas em quéastioestruturado apropriado.
A idade do estudante foi calculada em anos, cora hassubtracdo entre a data da

entrevista e a data de nascimento, obtida na flehaatricula escolar.

Para avaliar a condicdo econdmica dos participantézou-se o Critério de
Classificacdo Econbmica Brasil (CCEB) em vigor atipale 2008, desenvolvido pela
Associacao Brasileira de Empresas de Pesquisa (ABESRa classificacdo € baseada no
poder de compra dos individuos e suas familiagti pa grau de escolaridade do chefe da
familia, do nimero de empregadas mensalistas eelvasmo domicilio e mais nove itens
referentes a bens materiais de consumo (televiddim, aspirador de pd, automovel, maquina
de lavar, videocassete e/ou DVD, geladeira, frgeZeata-se de um critério de classificacao
socioeconOmica da populacdo em oito classes (A1,BA2B2, C1, C2, D e E). Para fins
analiticos, as familias serdo agrupadas em condicdodmica alta (Al + A2 + B1 + B2),

condicdo econdmica baixa (C1 + C2 +D), condicamécoca muito baixa (categoria E).
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6.5.2 Indicadores do Estado Antropométrico

As medidas antropométricas (peso, altura e circénéga da cintura) foram aferidas
em duplicata por nutricionistas previamente tressadle acordo com recomendacdes
padronizadas por LOHMAN, ROCHE e MARTORELI (1988)emédia das medidas foi
considerada a definitiva. Uma terceira medida éailizada quando existiu diferenca maior
que a variagdo admitida, assim definida: variac&ma de 0,1 cm para medida de altura,
100g para o peso e 0,5cm para a cintura.

O peso foi avaliado em balanca eletronica digitdbdelo PL 150, Marca Master
Ltda, Brasil), com capacidade para 150 kg e precdd@ 50 gramas. Os participantes
posicionaram-se no centro da plataforma da balarestidos com uniforme do colégio, sem
sapatos, meias e aderecos. No momento da avallacéstado antropométrico, foi deduzido
do peso do adolescente 5009 correspondente aan@eio do fardamento, estimado segundo
a idade.

Para a obtencéo da estatura, utilizou-se estadi@metrcaleicester Height Measure
(SECA; Hamburgo, Alemanha), graduado em décimosedéimetros. O escolar foi medido
em posi¢cdo ortostatica, descalgo com 0s pés una@nsgcontato com o estadidmetro, sem
chapéu/boné e aderecos no cabelo. Foi posicionadicalmente, com bragos estendidos ao
longo do corpo, ombros relaxados e cabeca oriemtadplano de Frankfurt. Calcanhares,
nadegas, omoplatas e dorso da cabeca permaneaaraontato com a superficie vertical do
instrumento. Para a leitura da medida, realizadamilometro mais préximo, o escolar
manteve-se em posicao firme, enquanto a haste ndovestadidmetro portatil foi deslocada
até a parte superior da cabeca (LOHMAN; ROCHE; MARELI, 1988).

Para definicdo do estado antropométrico, procedeanscalculo do IMC o qual foi
determinado pela razéo entre o peso em quilogrékgase a altura em metros ao quadrado
(m?), utilizando-se como padrdao de referéncia avasude percentis preconizadas pela
Organiza¢do Mundial da Saude (WHO, 2007) para ¢aisua partir de 5 anos e adolescentes
até 19 anos. Para a classificacdo do estado angipoo dos escolares deste estudo adotar-
se-a as categorias do IMC em percentil: sem exasgeso (Percentil85) e com excesso
de peso (Percentil >85) (Quadro 1).
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Quadro 1: Pontos de corte para classificacdo do esto antropométrico de
adolescentes, segundo o IMC (OMS, 2007).

Classificacao Ponto de corte (percentil)
Sem excesso de peso < percentil 85
Com excesso de peso > percentil 85

A mensuracado da circunferéncia da cintura (CCyéerminada com o individuo em
posi¢ao ereta, com 0s pés juntos, peso distribdédforma uniforme em ambos os pés e os
bracos caidos ao longo do corpo. A CC foi medida éba métrica inelastica, no ponto
meédio ente o Ultimo arco costal e a supra-iliacan&kopometrista posicionou-se agachada,
em frente ao individuo e realizou a leitura no mdfro mais proximo, no momento da
expiragdo com o individuo respirando normalmengaR CC, adotar-se-a o ponto de corte
proposto por TAYLORet al (2000), em percentil ajustado por sexo e idadegaada
(percentil<80) e elevada (percentdO).

6.5.3 Estagio de Maturacdo Sexual

O diagnostico do estagio de maturacdo sexual baseoa proposta de TANNER
(1962) sendo possivel identificar o inicio e o ffida pubescéncia. Este método é referendado
pela WHO para uso a nivel mundial (WHO, 1995).

Assim, ap0Os os devidos esclarecimentos, foi satloitao escolar auto-identificar por
meio de fotografias ilustrativas o estagio da saaunacdo sexual. Para o sexo feminino, as
informacgdes sao relativas as mamas, pilosidadeapal® a idade de ocorréncia da menarca.
Para o sexo masculino, utilizou-se foto do desefim@nto da genitélia e pilosidade pubiana.

No sexo feminino, o inicio da pubescéncia (comegaestirdo do crescimento) foi
identificado pelo estagio Il do desenvolvimento demmas (M2), que indica a presenca do
broto mamario e, para identificar a pos-pubescéntiizou-se a idade da menarca. O inicio
da pubescéncia no sexo masculino foi identificadom cbase no estagio Il do
desenvolvimento da genitalia (G3), identificadoop&iescimento do pénis em comprimento e
estagio V (Gb5), representado pelo desenvolvimemimpieto da genitalia, que assume

caracteristicas adultas, assinalando o final degméncia. O desenvolvimento puberal sera
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determinado em duas categorias: a primeira exppesgaré-pubere e pubere e a segunda, por

pos-pubere.

6.5.4 Coleta de sanque

Para as dosagens dos lipidios sanguineos e dangliferam coletados dez (10) mL
de sangue por puncéo venosa, a partir de tuboaalgainer (BI3) estéreis e descartaveis. O
estudante permaneceu na posi¢cao sentada, apésdejam minimo 12 horas. Esta coleta foi
realizada no interior das escolas, em ambientergegom baixa luminosidade, no turno

matutino, de 06:00h as 09:00h da manha, por tédddaboratério treinado.

O sangue foi acondicionado em tubos isentos deaagulante, permanecendo em
descanso por aproximadamente 30 minutos a temperatubiente e centrifugado por 5
minutos a 3000 rpm para obtencdo das amostras e Ae aliquotas de soro foram
acondicionadas enependorffe acomodadas em caixas de isopor com gelo, vedadas
imediatamente enviadas ao Laboratorio de Bioquimiic&omplexo Hospitalar Universitario
Professor Edgard Santos a fim de serem analisadds, foram determinados os teores de

glicemia, colesterol total (CT), lipoproteinas dta densidade (HDL-c) e TG (TG).

A glicemia de jejum foi determinada pelo métodoierdico. A alteracdo da glicemia
em jejum sera definida em >100mg/dL, de acordo eommerican Diabetes Association
(ADA, 2007).

Os niveis de CT, HDL-c e TG foram determinados peédodo enzimatico. Os pontos
de corte para determinar o perfil lipidico em adoémntes serdo aqueles preconizados pela IV
Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias (SPOSEt@l, 2007).

Segundo as Il Diretrizes Brasileiras Sobre Diglgmias e Diretriz de Prevencéo da
Aterosclerose do Departamento de Ateroscleroseodee@ade Brasileira de Cardiologia (llI
DBSD), para a dislipidemia em criancas e adolessemis dosagens bioquimicas dos lipidios
sanguineos foram divididas em normais e alteraBANTOS et al, 2001). Desta maneira,

foram considerados alterados: €170 mg/dl e Triglicérides 130 mg/dl (Tabela 1).
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Tabela 1:Valores de referéncia de lipidios para adolesceamts 10 e 19 anos.

Valores (mg/dL)
Fracdo Lipidica

Desejavel Alterados
Colesterol Total (CT) <170 >170
Triglicerideos (TG) <130 >130

Fonte: Santost al, 2001.

6.5.5 Consumo Alimentar

Para avaliar o consumo alimentar, adotou-se o raé&edrequéncia semi-quantitativa
para adolescentes, cujo instrumento € composto9poitens alimentares. Segundo este
método, as possibilidades de resposta do consudenpeer englobadas em: nunca/raro, 1 a
3 vezes no més, 1 vez na semana, 2 a 3 vezes aaagamaior ou igual a 4 vezes na semana
(assumido como consumo diario). Investigou-se igeate o nimero de vezes ao dia em que

0 estudante consumia cada item alimentar.

Com base nestas informacfes, as frequéncias dairnonde cada item alimentar
foram transformadas em escores, de acordo com @daoletiia adotada por FORNES al
(2002).

Assim, levando-se em conta as possibilidades dests de consumo, estas foram
padronizadas em consumo diario no periodo de unporé@sieio da equacao: Escore = (1/30)
[(a+b)/2]; 1/30 expressa o consumo mensal; a epbeegam o nimero de dias da frequéncia
de consumo multiplicado por 4 que corresponde awendl de semanas do més, esta equacao
foi ponderada pelo valor 2. Por exemplo, aplicaasgmuacao Escore = (1/30) [(a+b)/2]) para
um alimento que € consumido duas a trés vezes manse a equacdo toma a seguinte
conotacdo: Escore = (1/30) (2X4) + (3X4)/2=0,33siAs 0 consumo diario do alimento

corresponde a 0,33.

Dessa forma, os escores de cada alimento oscildeadn(consumo raro/nunca) até o

escore maximo de 1 (consumo diério).

ApoOs o calculo dos escores, os alimentos serdcostzp em dois grupos para

caracterizar o consumo alimentar. O grupo | semposto por alimentos fontes de gordura
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trans e gordura saturada, proteina de origem anitedé e derivados e, embutidos,
considerados de risco para o aumento dos niveisoséde NHDL-c. O grupo Il sera
composto por leguminosas, frutas, hortalicas, ceeederivados, considerados protetores ou
que nao imprimem riscos para elevar os niveis aerde NHDL-c. Estes grupos serao
estabelecidos com base na metodologia propostdHpHE et al (1998), e adaptada as
caracteristicas e regido do estudo.

Os escores de consumo de cada grupo serdo catelypsriem tercis. Assim, para o
grupo I, o 1° tercil identifica o consumo baixos@sido como referéncia (0); as demais
categorias representarao riscos crescentes; #°-teomsumo moderado; 3° tercil - consumo
elevado. Desta forma, quanto maior o consumo dealios desses grupos, maior sera o risco
de NHDL-c elevado. Posteriormente, o consumo dm rsera condensado nas categorias de

consumo baixo e de consumos moderado e alto.

No grupo Il, a categoria de consumo elevado seeatifttada pelo 3° tercil e
representa a protecdo; as demais categorias de tepresentardo riscos decrescentes, 2°
tercil - consumo moderado; 1° tercil- consumo bakssim, quanto maior o consumo de
alimentos desse grupo, menor sera o risco de addHBL-c elevado. Para fins analiticos, o

consumo de protecao serd agrupado em: consumalejeansumo baixo e moderado.

6.5.6 Variavel Dependente

A variavel dependente deste estudo foi represemetta NHDL-c. Os valores de
NHDL-c foram calculados a partir da subtragéo easr@alores do colesterol total (CT) e do
HDL-c. O NHDL-c sera categorizado em <123 mg/dh{sesco, categoria — 0 )>123 mg/dl
(categoria de risco, categoria — 1) (SRINIVASANal 2006).

6.5.7 Variaveis Independentes

As variaveis independentes foram categorizadas lzage na exposicdo que confere
risco e protecao para a ocorréncia do NHDL-c elevds acordo com a literatura. Assim, a
codificacdo zero (0) expressa “protecdo” e um {ressa “risco”. Para as variaveis com
mais de dois niveis foram construidas variaveismlig® e categorizadas segundo o nivel de

protecdo ou risco crescente.
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As variaveis independentes incluem: sexo (mascelinéeminino=1); idade (menor
que 14 anos=0; maior ou igual a 14 anos=1); condec®ndmica (baixa = 0; muito baixa =
1); desenvolvimento puberal (pré-pubere ou pubere0;=pos-pubere = 1), estado
antropometrico (sem excesso de peso = 0; com exdespeso = 1); consumo de alimentos
de risco para DCV (baixo = 0; alto/moderado = Dnsumo de alimentos protetores para
DCNT (alto = 0); baixo/moderado = 1); glicemi&lQ0mg/dL = 0; >100mg/dL = 1); TG
(<130 = 0; > 130 = 1); circunferéncia da cintura ¢petil<80 = 0; percenti#80 = 1).

6.6 Digitacao, correcao e edicao dos dados

O banco de dados foi construido, utilizando-seogq@ma Epi-Info versao 6.0. Todos
0s questiondrios foram revisados para minimizarewss decorrentes da codificacdo. A
consisténcia dos dados foi realizada utilizandola® frequéncias simples e amplitude dos

valores das variaveis e na verificacdo do exanmudsisténcia entre perguntas e respostas.

6.7 Modelo de Andalise Estatistica

Utilizou-se a prevaléncia, para caracterizar aitigtdo dos fatores investigados na
populacao de estudo. A regressdo de Poisson nridtieafoi utilizada para estimar as razdes
de prevaléncia e os respectivos intervalos de aogdi (IC95%) das associacdes previstas no
estudo. Para a selecdo das variaveis do modelmutse o0 método de eliminachackward
(HOSMER & LEMESHOW, 1989). Assim, todas as varigvigiram incluidas no modelo e
foram eliminadas passo a passo. Em cada passo elarfodajustado até se obter o modelo
final, composto pelas variaveis com p< 0,05. Aslises foram efetuadas utilizando-se o
pacote estatisticBtatg versdo 10.0; considerando-se a existéncia ddaoegados e o valor
ponderado de cada observacdo (BROGAN, 1998).

6.8 Aspectos Eticos

A participacdo do escolar no estudo foi dependeateautorizacdo dos pais e/ou
responsaveis. A pertinéncia ética deste estudapi@ciada e aprovada pelo Comité de Etica
do Instituto de Saude Coletiva da Universidade fddda Bahia, em atendimento a

Resolucdo N° 196 sobre a pesquisa envolvendo keraanos do Conselho Nacional de



67

Saude do Ministério da Saude (BRASIL, 1996), obtepdrecer favoravel. Os pacientes
elegiveis foram informados dos objetivos do esteidmueles que concordaram com 0s seus
termos foram convidados a assinarem o Termo deedtngento Livre e Esclarecido, as

analfabetas o fizeram por meio da impressao digital

A autonomia do sujeito e da familia na participad@oestudos envolvendo seres
humanos foi garantida utilizando-se da prerrogatieaque a participacdo do estudante é
voluntéria, podendo se desligar da pesquisa a gelalgomento se assim o desejar. A nao-
maleficéncia foi garantida mediante sigilo das sugstidades de maneira a nao trazer
desconforto ou constrangimento aos sujeitos. Raraer ao principio da beneficéncia, todos
os alunos que apresentaram algum problema de sdiadepsticado por meio deste estudo,
foram orientados para o tratamento adequado.

A justica transparece ao passo que os resultadm®sitom a pesquisa guiardo novas
diretrizes no controle e prevencéao da dislipidemmale os sujeitos pesquisados serdo também

potenciais beneficiados.

6.9 Limitacdes do estudo

E valido ressaltar as limitagbes intrinsecas deidest com corte transversal. As
associacdes entre a variavel resposta e os fateregposicdo em estudos com esse desenho
sao pontuais, verificadas no mesmo momento, naerrmando a sequéncia temporal entre

0s eventos. Dessa maneira, impede a identificagsioatcOes de causa e efeito.

O instrumento metodolégico usado para avaliar oswmo alimentar pode ter
contribuido ao viés de informagéo visto que naamgar que as frequéncias de consumo
referidas pelos respondentes correspondam a ingesi@, podendo levar a sub ou
superestimacao do alimento ingerido. No entantojinBemacdes foram fornecidas pelo
préprio estudante baseado no questionario bemtwstdo e coletadas por entrevistador
treinado. Além disto, a informacédo sobre os alimemonsumidos depende da memdéria dos
entrevistados, o vies de memoaria pode ter ocomiti@a vez que os individuos podem nao
recordar da quantidade e/ou o alimento ingeridtyanciado as respostas dadas em algumas
questdes. Viés de classificacdo pode também sditazta & informacéo auto-referida sobre os
estagios de desenvolvimento pubertario.



68

Apesar das limitagbes impostas por alguns dosum&ntos utilizados, os resultados
deste estudo sdo amparados pela plausibilidadedgimial e pelos achados similares
registrados por outros investigadores (GIULIANMOal, 2005), o que confere credibilidade

cientifica aos resultados aqui registrados.
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ANEXO A

UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA - ESCOLA DE NUTRICAO — INSTITUTO DE
SAUDE COLETIVA

Fatores psicossociais como elementos que repercutem nas condicoes de
saude, nutricao e desenvolvimento cognitivo de estudantes do ensino
fundamental das escolas publicas de Salvador/BA.

EXAME ANTROPOMETRICO
Nome CODIGO _
Escola Série Turma
Turno Telefone Data de Nascimento
Idade da Menarca Desenvolvimento Puberal
PESO 1 (kg) ALTURA 1 (cm)
PESO 2 (kg) ALTURA 2 (cm)
PESO 3 (kg) ALTURA 3 (cm)
CC 1 (cm)
CC 2 (cm)
CC 3 (cm)
DATA DA COLETA DOS DADOS ANTROPOMETRICOS: / /

ASSINATURAS:
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UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA - ESCOLA DE NUTRICAO INSTITUTO DE SAUDE
COLETIVA

Fatores psicossociais como elementos que repercutem nas condicoes
de saude, nutricdo e desenvolvimento cognitivo de estudantes do
ensino fundamental das escolas publicas de Salvador/BA.

QUESTIONARIO SOCIOECONOMICO E AMBIENTAL

Entrevistadora

Horario do inicio do questionario:

1 1
Nome da crianca

2 V|2
(Cddigo da crianca

3. |Data da entrevista / / V| 3.

A — IDENTIFICACAO DA HABITACAO

4. Endereco: V 4.
NO

Nome do prédio N° apto
bloco

Ponto de referéncia

5. Bairro V 5.

6. Fone(s) p/ contato|V 6.

B — INFORMAGOES SOBRE A ENTREVISTADA

(ATENCAO: o questiondrio deve ser aplicado 8 méae bioldgica ou méae de criacdo ou
madrasta da crianca, ou @ pessoa com quem a crianca mora e quem dela cuida
habitualmente)




1. ndo sabe ler nem escrever 2. sabe ler e
escrever (ensino informal)

3. primario incompleto 4, primario
completo
5. ginasio incompleto 6. ginasio
completo
7. 22 grau incompleto 8. 22 grau
completo
9. superior incompleto 10. superior

completo

7. A Sra é a mae bioldgica da crianca? 1.Sim(V 7.
2.Nao
(se SIM, pular a questao 09)

8. ASraéa da|V 8.
crianga

(mée de criacdo, madrasta, avo, etc.)

9. Nome da Sra V9.

10. Estado civil (/er as opgoes) V 10.
1.solteira 2. casada 3.uniao livre 4
separada/divorciada 5.vilva

11. Data de Nascimento (dd/mm/aa) (comprovar com documento)V 11.

/ /

12. Durante quantos anos a Sra freqiientou a escola ? V12,
(até curso de graduacdo incluido)

13. Até que série a Sra estudou? VvV 13.
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14.

Neste momento, a Sra tem algum tipo de renda? V 14.

1.sim (trabalho, com ou sem carteira)

2.sim (gposentadoria, pensdo, pensdo alimenticia, aluguel)
3.sim (seguro de desemprego)

4.sim (doagdo)

5. sim ( bolsa familia, programa de erradicacao do trabalho
infantil, etc)

6.nao

15. Se 0 14.1 for SIM, onde a Sra. exerce o trabalho? V 15.
1.trabalha fora de casa 2.trabalha em casa

C — INFORMACOES SOBRE MORADIA E AMBIENTE

16. A habitacao é: 1.prépria 2.alugadal|V 16.
3.sublocada/cedida

17. Quantas pessoas moram no seu domicilio (incluindo aV 17.
pessoa entrevistada)?

18. Quantos comodos tém a habitacdao? (exclir banheiro €V 18.
varanda)

19. Quantos comodos sao usados paralV 19.
dormitorio?

20. De onde vem a agua usada na sua habitacdao? V 20.
1.4gua da Embasa (incluindo ‘gato’) com canalizacdo interna
2.4gua da Embasa (incluindo ‘gato’) exclusivamente com ponto de
agua externo
3.agua de chafariz
4, outro (especificar,

21. As pessoas da familia, para fazerem suas necessidades,|V 21.
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usam: (/er as opgoes)

1.um banheiro, dentro da casa 2.mais de um banheiro,
dentro da casa

3.banheiro fora de casa 4.banheiro de parentes ou vizinhos
5.banheiro coletivo

outro(especificar)

22,

Caracteristicas do sanitario ou latrina que sua familia usa:
(ler as opgoes)

1.vaso sanitario com a descarga de agua (funcionando)

2.vaso sanitario sem a descarga de agua (ou com a descarga de
agua nao funcionando)

3.casinha com buraco ou vaso sanitario sem uso de agua

Vv 22.

23.

Para onde vao os dejetos sanitarios (fezes e urina) da
habitacao? (/er as opcoes)

1.rede de esgoto

2.rede de drenagem

3.escadaria drenante

4. fossa séptica fechada

5.fossa séptica com langamento na rede de esgoto

6.fossa séptica com lancamento na rede de drenagem ou
escadaria drenante

7.fossa séptica com langamento em canal ou vala a céu aberto,
rua, riacho

8.buraco escavado

9.diretamente em canal ou vala a céu aberto, rua, riacho, mar

Vv 23,

24.

Para onde vao as aguas servidas (pias, chuveiro) da
habitacao? (/er as opgoes)

1.rede de esgoto

2.rede de drenagem

3.escadaria drenante

4. fossa séptica fechada

5.fossa séptica com langamento na rede de esgoto

6.fossa séptica com lancamento na rede de drenagem ou
escadaria drenante

7.fossa séptica com langamento em canal ou vala a céu aberto,
rua, riacho

8.buraco escavado

9.diretamente em canal ou vala a céu aberto, rua, riacho, mar

V 24,

25.

Onde a Sra guarda o lixo gerado no banheiro, antes dele
ser jogado fora?

V 25.
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1.vasilha com tampa (com ou sem saco)
2.vasilha sem tampa (com ou sem saco), ou saco sem vasilha
3.joga direto na privada ou latrina

26.

Onde a Sra guarda o lixo produzido na sua habitacao,
antes dele ser jogado fora?

1.vasilha com tampa (com ou sem saco)

2.vasilha sem tampa (com ou sem saco), ou saco sem vasilha

V 26.

27.

Quando a Sra tira o lixo da casa, aonde a Sra o leva?
1.coloca na frente da casa/prédio para o caminhdo coletor

2.coloca em ponto de lixo ou em areas abertas na sua rua

3. coloca em ponto de lixo ou em areas abertas em outra rua do
seu bairro

Vv 27.

4.enterra ou queima 4.joga no quintal 6.joga no rio
ou esgoto
28. O lixo é coletado na sua rua? 1.sim 2 ndo V 28.
29. Com que freqiiéncia ocorre a coleta do lixo? V 29.
1.didria 2.dia sim dia ndo 3.uma vez por semana
4.menos que uma vez por semana 5.de vez em quando

6.nao é feita




D — INFORMACOES SOBRE AS CONDICOES DE SAUDE DO ADOLESCENTE E
OUTRAS CIRCUNSTANCIAS

30. (NOME) tem algum convénio de saude?|V 30.
1.sim 2.ndo

31. Nos ultimos 12 meses, (NOME) foi internado/a? Vv 31.
1.sim 2.ndo 7-NS 8-NR

32. Se SIM, Quantas vezes? V 32.

33. se SIM, por qual (quais) motivo(s)?| 33.

E — INFORMACOES SOBRE O SUSTENTO ECONOMICO DA FAMILIA

De onde provem o sustento economico da sua familia? (preencher o quadro
abaixo)

« Em caso de fontes mdltiplas de renda para a mesma pessoa, registrar na col.4 as
fontes e na col.5 a renda global;
« Em caso de doagéo, registrar na col.3 o membro da familia que a recebe, escrever,
doacdo’ na col.4, indicando entre parénteses a origem da doacdo (entidade
filantropica, ex-marido ou ex-companheiro, etc) e registrar na col.5 o valor
aproximativo da doagéo,

« Em caso de pensdo alimenticia, registrar na col.3 o membro da familia que a
recebe e, na col.4, escrever \pensdo alimenticia’;

« Em caso de bolsa alimentacdo, bolsa trabalho infantil e vale gas, registrar na col.3,
o membro da familia que a recebe e, na col.4, escrever ‘bolsa alimentacdo;, ' bolsa
trabalho infantil’ ou ‘vale gas’

« Em caso de bolsa escolar, registrar na col.3 o membro da familia que a recebe e,
na col.4, escrever ‘bolsa escolar’,

Relacao com a ENTREVISTADA:
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1 marido/companheiro, 2 mae/pai, 3 filho/a, 4 irmao/irma, 5 sogro/a, 6 genro/nora,
7 cunhado/a, 8 neto/a, 9 enteadoy/a, 10 a entrevistada.

1.Idad P 3.Relacao 4.Tipo de trabalho ou outra 5.R$ por
.DEX0 o A
e condigao mes
(M,F) (com a ¢
(anos) ENTREVISTADA) (especificar) (Ultimo més)
_ (cddigo)
(especificar)
(codigo)
V34. |V35. Vv 36. V37. V38.
V39. |V40. V41, V42, v43.
V44. |V45. V46. v47. Vv48.
V49. |V50. V51. V52, V53.
V54, |V55. V56. V57. V58.
V59. |V60. Vé6l. V62. V63.
V64. |V65. V66. V67. V68.
V69. |V70. V71. V72. V73.
Total V74.
R$
75. Das pessoas acima mencionadas, quem é o(a) principal|V 75.
responsavel do sustento familiar?
76. Quem é o(a) segundo(a) responsavel?|V 76.

(se néo tiver segundo(a) responsavel, escrever 99 na casela)
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75=10 |+ 76=99 .| 77=99

84

75=10 | H 76299 |——| 77=89

COMPLETAR A SECAO ‘E’ COM 0S DADOS

ENTREVISTAR A PESSOA INDICADAEM 76 E

DELE / DELA
75#£10 |, | 76=99 J 77=717
" ENTREVISTAR A PESSOA INDICADA EM 75 E
75#10 | 4| 76=10 - 77=69 COMPLETAR A SECAO ‘E’ COM OS DADOS
DELE / DELA
75 # 10 H 76#99 » 77 =59

76 #£10

A) Se a resposta a pergunta 75 foi ‘a entrevistada’ e a resposta a pergunta 76:

¢ foi '99": responder '99’ a pergunta 77 e ndo completar a secdo E;

¢ foi diferente de '99": responder ‘89" a pergunta 77 e completar a se¢cdo E com os
dados relativos ao membro da familia indicado na resposta 76;

B) Se a resposta a pergunta 75 foi diferente de ‘a entrevistada’ e a resposta a

pergunta 76:

¢ foi '99: responder '77’ a pergunta 77 e completar a secdo E com os dados relativos
ao membro da familia indicado na resposta 75;
¢ fol diferente de '99’:
- se foi a entrevistada’: responder ‘69’ a pergunta 77 e completar a se¢cdo E com os
dados relativos ao membro da familia indicado na resposta 75,
« ndo foi ‘a entrevistada’: responder ‘59’ a pergunta 77 e completar a secdo E com
0s dados relativos ao membro da familia indicado na resposta 75

77. Durante quantos anos o Sr/ a Sra freqiientou a escola?| V 77.
(até curso de graduacdo incluido)

78. Até que série o Sr / a Sra estudou? Vv 78.
1. ndo sabe ler nem escrever

2. sabe ler e escrever (ensino informal)

3. primario incompleto

4. primario completo

5. ginasio incompleto (estudou entre a 52 e 82 série)
6. ginasio completo (82 série completo)

7. 22 grau incompleto




8. 22 grau completo

9. superior incompleto
10. superior completo

79. Neste momento, qual é a sua ocupacao principal?, V 79.
(indicar, se for o caso, aposentado/a, pensionista,
desempregado, desempregado com seguro de
desemprego)

F — INFORMACOES SOBRE O PAI BIOLOGICO DA CRIANCA
ATENCAO: esta secdo deverd ser preenchido caso as informagbes da secdo E se
refiram a uma pessoa que ndo € o pai biologico da crianca. Essas informagoes
deverdo ser recolhidas junto com a pai biologico; as perguntas poderdo ser feitas a
entrevistada apenas se o pai ndo morar mais no mesmo domicilio

80. Quem responde as questoes de 82 a 83 é o pai bioldgico|V 80.
da crianga? 1.sim 2.ndo

81. se NAO, de quem se trata? (especificar usando a terminologiaV 81.
e o0s codigos do quadro situado no inicio da se¢do E,

82. Data de Nascimento  (dd/mm/aa) / / V 82.

83. Idade V 83.

84. Durante quantos anos o Sr freqiientou a escola? (até€ cursoV 84.
de graduacao incluido)




85. Até que série o Sr estudou? V 85.
1. ndo sabe ler nem escrever

2. sabe ler e escrever (ensino informal)

3. primario incompleto

4. primario completo

5. ginasio incompleto (estudou entre a 52 e 82 série)
6. ginasio completo (82 série completo)

7. 22 grau incompleto

8. 22 grau completo

9. superior incompleto
10. superior completo

86. Neste momento, qual é a sua ocupacao principal? (indicar,|V 86.
se for o caso, aposentado/a, pensionista, desempregado,
desempregado com seguro de desemprego)

G — INFORMACOES SOBRE O MARIDO / COMPANHEIRO DA ENTREVISTADA
ATENCAO: esta secdo deverd ser completado verificando-se, juntas a condicdo
seguinte:

1.as informagdes que se referem a essa pessoa ndo constam na se¢ao E.

87.Quem responde as questoes de 87 a 93 é o|V87.
marido/companheiro da entrevistada?
1.sim  2.ndo

88. se NAO, de quem se trata? (especificar usando a terminologiaV 88.
e 0s cddigos do quadro situado no inicio da secdo F,

89. Data de Nascimento (dd/mm/aa) / / V 89.
ou

90. Idade V 90.

91. Durante quantos anos o Sr frequentou a escola? (at¢ cursoV 91.
de graduacao
incluido)

92. Até que série o Sr estudou? V92,

1. ndo sabe ler nem escrever

2. sabe ler e escrever (ensino informal)




3. primario incompleto

4. primario completo

5. ginasio incompleto (estudou entre a 52 e 82 série)
6. ginasio completo (82 série completo)

7. 22 grau incompleto

8. 22 grau completo

9. superior incompleto
10. superior completo

93. Neste momento, qual é a sua ocupagao principal? (indicar,|V 93.
se for o caso, aposentado/a, pensionista, desempregado,
desempregado com seguro de desemprego)

CLASSIFICACAO ECONOMICA (pergunte qual a quantidade de itens tem no domicilio)

POSSE DE ITENS QUANTIDADE DE ITENS

1 2 3 4o0u +

Televisao a cores 4

Radio

Banheiro

Automovel

Empregada mensalista

Maquina de lavar

Videocassete e/ou DVD

Geladeira

OO N GHAWN =
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el Ll Ll Ll el el el L
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WIWWWWWW WwWWw
ABDDDID(DDD

Freezer (aparelho
independente ou parte
da geladeira)

Horario do término do questionario: Assinatura do entrevistador:




UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA - ESCOLA DE NUTRICAO — INSTITUTO DE
SAUDE COLETIVA

Fatores psicossociais como elementos que repercutem nas condicoes
de saude, nutricao e desenvolvimento cognitivo de estudantes do
ensino fundamental das escolas publicas de Salvador/BA.
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INQUERITO ALIMENTAR
Nome CcODIGO
Escola Série Turma Turno
ATENCAO

Marque com um X o quadradinho que mostra quantas vezes vocé costuma comer o
alimento normalmente e quando come esses alimentos, marcar o nimero de vezes ao dia.
Chamamos a atencdo de que esta quantidade de alimento representa a média do que é

consumido por escolares da mesma faixa etaria que a sua.

QUANTAS VEZES VOCE COMEU 0S ALIMENTOS ABAIXO LISTADOS NOS ULTIMOS SEIS

MESES?
Nunca | 1a3x 1x 2a4x >4x N°
Alimentos Porcio / més | seman | semana | seman | vezes
a a ao dia
raro
Aglcares, doces e guloseimas

1. Aclcar de adigdo nos 02 colheres de sopa
liguidos
2. Achocolatado em pd 02 colheres de sopa
(Nescau, Toddy) cheias
3. Doces caseiros 01porgao grande

4. Doces industrializados 01 fatia grande
(goiabada, marmelada)

5. Balas/chiclete/pirulito 02 unidades

6. Chocolate em barra 01 unidade pequena

7. Refrigerante tradicional 01 copo grande

8. Refrigerante diet/light 01 copo grande

9. Refresco artificial 01 copo grande
(Kisuco, Tang, Kapo)

10. Bebidas gaseificadas 01 garrafa pequena
(H20H, Aguafresh)

11. Raspadinha/geladinho | 01 copo
artificial

12. Suco artificial 01 copo grande
(Tampico, Mais, Del Vale)
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13. Sorvete/Picolé de
creme/chocolate

02 bolas

14. Gelatina,
sabor

01 pote pequeno ou 01
taca

15. Bebida energética
(Gatorade, Red Bull,
outros)

01 garrafa pequena

16. Adogante gota ou po

03 gotas ou 1 colher de
cha

QUANTAS VEZES VOCE COMEU 0S ALIMENTOS ABAIXO LISTADOS NOS ULTIMOS SEIS

MESES?
Nunca | 1a3x 1x 2a4x >4x N°
Alimentos Porgﬁo / més seman seémana seman vezes
a a ao dia
raro
Salgados e preparacoes

17. Acarajé/abara/vatapa/

caruru

01 porgdo grande

18. Feijoada/dobradinha

02 conchas cheias

19. Feijdo tropeiro

3 colheres de sopa

20. PreparagOes Fritas
(pastel, coxinha, sonho,
churros)

01 porcdo média

21. Cachorro quente

01 unidade

22. Batata frita ou palha

01 pacote pequeno

23. Pizza/lasanha

01 fatia média

24. Molho pronto para
salada

01 colher de sopa cheia

25. Molho pronto para pizza
€ macarrao

01 colher de sopa cheia

26. Ketchup

01 colher de sopa

27. Sopas prontas

01 prato fundo

28. Sanduiche, Tipo

01 unidade

29. Salgadinho (milho,
queijo)

01 pacote pequeno

Oleos e gorduras

30. Manteiga

04 pontas de faca

31. Margarina

03 pontas de faca

32. Oleo, tipo

01 colher de sopa

33. Maionese

01 colher de sopa
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34. Azeite de oliva

01 colher de sopa

35. Azeite de dendé

01 colher de sobremesa

Leite e derivados

36. Leite integral p6 ou
liquido

02 colheres de sopa ou

1 copo médio

37. Leite desnatado p6 ou
liquido

02 colheres de sopa ou

1 copo médio

38. Leite fermentado, sabor

02 unidades pequenas

39.Iogurte 01 unidade
integral/"diet/light”

sabor

40. Achocolatado pronto 01 unidade

41. Queijo amarelo

02 fatias médias

42. Queijo branco

02 fatias médias

43. Requeijdo cremoso
integral/ “light”

04 pontas de faca

QUANTAS VEZES VOCE COMEU 0OS ALIMENTOS ABAIXO LISTADOS NOS ULTIMOS SEIS

MESES?
Nunca/ 1a3x 1x 2a4x >4x N°
Alimentos Porcdo més sema | semana | seman | vezes
raro na a ao dia

Carnes e ovos

44, Carne bovina frita ou
cozida

01 bife pequeno

45. Frango com ou sem
pele (frito ou cozido)

01 pedago médio

46. Peixe cozido ou frito

01 posta média

47. Mariscos, tipo

01 porcdo média

48. Visceras (figado, rins)

01 bife médio

49. Embutidos (calabresa,
presunto, mortadela,
salsicha)

01 porgao grande

50. Ovo
cozido/frito/preparacao

01 unidade grande

51. Carne de sertao/de sol
fritas

01 pedago pequeno
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Cereais, raizes, tubérculos e paes

52. Pao branco ou integral

02 unidades

53. Arroz branco ou
integral

05 colheres de sopa

54. Macarrao branco ou
integral

01 prato fundo

55. Farinha de mandioca

01 concha pequena

56. Macarrdo instantaneo
(miojo)

01 prato fundo

57. Farinaceos (aveia,
gérmen de trigo)

03 colheres de sopa

58. Farinha Lactea/Neston

05 colheres de sopa

59. Milho/cuscuz de milho

02 pedagos pequenos

60. Pipoca doce/salgada

01 copo cheio

61. Biscoito salgado/doce

16 unidades

62. Biscoito recheado

10 unidades

63. Aipim/inhame

01 pedago grande

64. Bolo caseiro

01 pedago médio

65. Bolo de caixa

01 pedaco médio

66. Batata inglesa

01 pedaco médio

67. Batata doce

01 unidade média

68. Granola > xicara de cha
Leguminosas/oleaginosas

69. Feijoes 03 conchas pequenas

70. 03 colheres de sopa

Amendoim/castanha/noze
S

QUANTAS VEZES VOCE COMEU 0S ALIMENTOS ABAIXO LISTADOS NOS

ULTIMOS SEIS MESES?

Alimentos

Nunca/ | 1a3

Porgao X
raro més

1x
semana

2a4x
seman

>4x
sema
na

No
vezes
ao dia

Verduras e legumes

71. Alface/couve/repolho

02 folhas grandes

72. Abdbora/ Cenoura

02 colheres de sopa

73. Tomate

05 rodelas

74. Chuchu/maxixe

01 colher de sopa
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75. Beterraba/quiabo 02 colheres de sopa

76. Sopa de 02 conchas médias

legumes/macarrao

77. Salada de legumes 4 colheres de sopa

Frutas

78. Abacaxi 02 rodelas grandes

79. Abacate 01 pedago médio

80. Acerola 01 copo médio

81. Banana da prata 02 unidades pequenas

82. Banana da terra 01 unidade média

83. Caju 01 unidade média

84. Jaca 02 bagos

85. Mamao 01 fatia média

86. Manga 02 pedagos médios

87. Maca 01 unidade média

88. Melancia 01 fatia pequena

89. Meldo 01 fatia pequena

90. Laranja/tangerina 01 unidade média

91. Morango 05 unidades

92. Suco de fruta ou polpa | 01 copo grande

de fruta/geladinho

93. Sorvete/Picolé da fruta | 02 bolas/01 unidade
Outros alimentos

93. Café 01 xicara de cha

94, Cha Tipo 01 xicara de cha

95. Acal 01 tigela média

96. Cremosinho 02 unidades

97. Leite de coco 02 colheres de sopa

98.

99.
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ANEXO B

UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA
Escola de Nutricdo / Servigo de Gastroenterologia P ediatrica-C-
HUPES
Doenca celiaca e estado nutricional em adolescentes da rede
publica de ensino da cidade do Salvador-Ba.

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO

Senhores pais e responsaveis,

Seu filho(a) esta convidado (a) a participar voluntariamente de um estudo que sera
feito pela Escola de Nutricdo e pelo Servigco de Gastroenterologia e Hepatologia Pediatricas
da Universidade Federal da Bahia. Antes de concordar em participar desta pesquisa €&
importante que vocé leia este documento. Ao aceitar participar, vocé contribui para o estudo
sobre Doenca celiaca e estado nutricional em adolescentes , permitindo beneficios
futuros para seu filho(a) e para outras pessoas. Esta pesquisa estudara a ocorréncia de
alergia ao gluten, encontrado em alimentos a base de trigo, cevada, centeio e aveia. Trata-
se de um problema capaz de provocar diarréia crbnica, distensdo abdominal, além de
diversas complica¢gbes tardias como retardo no crescimento e desenvolvimento, anemia,
deficiéncias nutricionais, abortos frequentes e cancer do trato gastrointestinal. Vale chamar
atencdo que muitos dos pacientes com esta doenca ndo tem sintomas, sendo importante
descobri-la bem cedo. Com a descoberta da doenca e o tratamento, pode-se prevenir a
ocorréncia dessas complicacdes e melhorar ou curar a maioria delas. Ao aceitar que seu
filho(a) participe do estudo, vocé permitira que ele(a) seja pesado e medido e que seja
verificada a largura da cintura dele(a). O estudante serd convidado a fazer uma auto-
avaliacdo do seu estagio de desenvolvimento, apontando a figura que mostre como esta o
seu corpo. Também serdo coletadas informagBes sobre a condicdo da familia, sobre o
consumo alimentar e o estilo de vida. Apdés o preenchimento do questionario, se vocé
aceitar, sera feita um exame simples de sangue, que colherd apenas 11 ml, para avaliar
gquais os estudantes que poderédo ter alergia ao glaten, verificar anemia, alguns minerais e
vitaminas. Nenhum destes exames oferece riscos para os estudantes e serdo adotadas as
medidas tradicionais que garantam seguranca e protecdo no momento da coleta. Esses
exames serdao feitos por pessoal treinado e experiente em coletar sangue, com todo o
material descartavel e ndo haverd nenhum custo financeiro para o estudante nem para a

familia. Os estudantes que apresentarem suspeita de alergia ao gluten serdo encaminhados
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ao Ambulatério de Gastroenterologia e Hepatologia Pediatrica, do Hospital das Clinicas,
referéncia hd mais de 27 anos no estado da Bahia, para confirmacdo do diagndstico,
acompanhamento e tratamento. Esse tratamento sera igual aquele realizado aos pacientes
de todos os centros. Informamos que o0s dados sobre o0 estudante e a familia serdo mantidos
em segredo e os estudantes ndo serdo identificados. Este estudo € coordenado pelas
Professoras Maria Ester Machado, Ménica Santana e Rita de Cassia Silva, da Escola de
Nutricdo e pela Professora Luciana Silva, da Faculdade de Medicina, que poderdo ser
contactadas quando houver qualquer duvida pelo telefone (71) 3283 -7735 3283-7734,
3283-7700, ou na Escola de Nutricdo, a Rua Araudjo Pinho, n® 32. Os pais ou responsaveis
ainda poderdo consultar sobre os direitos dos estudantes que participarem da pesquisa
junto ao Comité de Etica da Escola de Nutricdo da UFBA, na Escola de Nutricdo, a Rua
Araujo Pinho, n° 32, Canela, em Salvador ou pelo telefone (71) 3283-7704.

Como tenho dificuldade para ler (), atesto que a me foram esclarecidas duvidas e, como
dou minha concordancia para o estudante sob minha responsabilidade participar do mesmo,
coloco abaixo a minha assinatura de proprio punho ou a rogo.

Eu, responsavel

pelo estudante , autorizo

a sua participacdo no estudo “Doenca celiaca e esta  do nutricional em adolescentes

da rede publica de ensino da cidade do Salvador-Ba”

Assinatura do Pesquisador

Salvador, / /2009
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UNIVERSIDADE FEDERAL DA BAHIA
ESCOLA DE NUTRIGAO

COMITE DE ETICA EM PESQUISA - CEPNUT
Rua Araujo Pinho, 32, Canela

40.110-150 Salvador, Bahia, Brasil

Tel: (71) 3283-7704. Fax: (71) 3283-7705

Formulario de Aprovagido do Comité de Etica em Pesquisa

Projeto de Pesquisa: Doenga celiaca e estado nutricional em adolescentes da
rede publica de ensino da cidade do Salvador — Ba

Pesquisador: Maria Ester Pereira da Conceigdo Machado

Area Tematica: Grupo ll|

Parecer: 08/09

Os Membros do Comité de Etica em Pesquisa, da Escola de Nutrigio da
Universidade Federal da Bahia, reunidos em sesséo ordinaria no dia 15 de
junho de 2009, resolveu pela aprovagao do projeto. O pesquisador devera
seguir as orientagdes do parecer consubstanciado.

Situagdo: APROVADO

Salvador, 15 de junho de 20089.
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Coordepfadora do Comité de Etica em Pesquisa
( Escola de Nutrigao
X Universidade Federal da Bahia



