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RESUMO 
 
 
Objetivo: Determinar o percentual de alterações no perfil lipídico e estimar o 
consumo alimentar habitual de indivíduos com a Síndrome do Obeso Eutrófico. 
Material e Métodos: estudo transversal com 117 adultos com Síndrome do Obeso 
Eutrófico. Foram aplicados questionários socioeconômico, de saúde e de estilo de 
vida; realizou-se avaliação antropométrica, do consumo alimentar e exames de perfil 
lipídico. Testes t de Student ou Mann-Whitney, bem como os testes de correlação de 
Pearson ou Spearman foram aplicados de acordo com a distribuição dos dados. 
Resultados: a amostra apresentou mediana de idade de 22,6 (21,4 – 24,9) anos, 

sendo 72,6 % de mulheres. A média de consumo de macronutrientes esteve de 
acordo com o preconizado, entretanto, com contribuição de gorduras saturadas um 
pouco superior ao recomendado. Dentre as mulheres, houve correlação negativa 
entre consumo de fibras e concentração de apolipoproteína B. Os percentuais de 
gordura corporal androide/ginóide correlacionaram-se positivamente às 
concentrações de lipoproteína de muito baixa densidade e triacilgliceróis. No grupo 
masculino, o consumo de lipídios correlacionou-se negativamente às concentrações 
de lipoproteína de alta densidade e apolipoproteína A1, e positivamente com os 
índices de Castelli I e II e razão apolipoproteína B/apolipoproteína A1. Os 
percentuais de gordura corporal androide/ginóide correlacionaram-se positivamente 
às concentrações de algumas lipoproteínas, triacilgliceróis, apolipoproteína B, razão 
apolipoproteína B/apolipoproteína A1 e Índices de Castelli I e II. Conclusões: foram 

encontradas correlações importantes entre consumo alimentar, perfil lipídico e 
composição corporal dos indivíduos com Síndrome do Obeso Eutrófico, de forma 
específica por sexo, o que sugere influência desses parâmetros sobre os fatores de 
risco para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares. 
 
Palavras-chave: doenças cardiovasculares, avaliação nutricional, composição       
corporal, consumo alimentar.  
 
 
 
 

 
  



ABSTRACT  
 
 

Objective: To determine the percentage of alterations in lipid profile andto estimate 
the usual food consumption of individuals with Normal-weight Obesity Syndrome. 
Methods: a cross-sectional study with 117 adults with Normal-weight Obesity 
Syndrome. Socioeconomic, health and lifestyle questionnaires were applied; 
anthropometric evaluation, food consumption and lipid profile tests were performed. 
Student’s t test or Mann-Whitney test, as well as Pearson or Spearman correlation 
tests were applied according to the data distribution. Results: the sample had 
median age of 22.6 (21.4 – 24.9) years, with72.6% of women. The macronutrients 
mean intake was in agreement with the recommended, however, with a contribution 
of saturated fats a little higher than the recommended. Among females, there was a 
negative correlation between fiber intake and apolipoprotein B levels. Percentages of 
android / gynoid body fat correlated positively with cholesterol in very low-density 
lipoprotein and triacylglycerol levels. In males, lipid intake was negatively correlated 
to the levels of cholesterol in high-density lipoprotein and apolipoprotein A1 and 
positively with Castelli I and II and apolipoprotein B / apolipoprotein A1 ratios. The 
android / gynoid body fat percentage correlated positively to the levelsof certain 
lipoproteins, triglycerides, apolipoprotein B, apolipoprotein B / apolipoprotein A1 ratio 
and Castelli I and IIindices. Conclusions: There were significant correlations 

between dietary intake, lipid profile and body composition of individuals with Normal-
weight Obesity Syndrome, in a sex specific manner, which suggests the influence of 
these parameters on the risk factors for the development of cardiovascular diseases. 
 
Key words: cardiovascular diseases, nutritional assessment, body composition, food 
consumption. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A Síndrome do Obeso Eutrófico (SOE) é uma condição clínica na qual os 

indivíduos apresentam Índice de Massa Corporal (IMC) adequado, porém, 

percentual de gordura corporal (%GC) elevado. Estes indivíduos, quando 

comparados àqueles com %GC adequado, apresentam taxa metabólica basal e 

consumo de oxigênio reduzidas; maior pressão arterial e maiores concentrações 

sanguíneas de lipídios e de glicose, bem como de marcadores pró-inflamatórios e de 

estresse oxidativo (MARQUES-VIDAL et al., 2010; OLIVEROS et al., 2014). 

As consequências do excesso de gordura corporal incluem maior risco para o 

desenvolvimento de doenças crônicas não-transmissíveis (DCNT), como as doenças 

cardiovasculares (DCV) (DI RENZO et al., 2010). As DCV representam a principal 

causa de morte no mundo e, portanto, devem ser tratadas como prioridade, com 

prevenção e tratamento precoce (RODRIGUES et al., 2013). 

Entre os fatores de risco para o desenvolvimento das DCV estão as 

dislipidemias, fortemente associadas ao consumo alimentar de macro e 

micronutrientes, sobretudo no que se refere ao perfil de ácidos graxos da 

alimentação. O consumo elevado de colesterol, lipídios e ácidos graxos saturados, 

somado a baixa ingestão de fibras e compostos bioativos de alimentos, está 

relacionado à etiologia das dislipidemias. Modificações na composição lipídica da 

alimentação, principalmente na qualidade e quantidade dos ácidos graxos, podem 

promover alterações nas concentrações séricas de colesterol total (CT) (CASTRO et 

al., 2004). Altos teores de ácidos graxos saturados na alimentação são considerados 

aterogênicos, pois estão relacionados com a elevação das concentrações séricas de 

colesterol presente em lipoproteínas de baixa densidade (LDL-c) e com o aumento 

do risco cardiovascular (SANTOS et al., 2013).  

Tendo em vista a relevância do excesso de gordura corporal no aumento do 

risco de desenvolvimento de dislipidemias e DCV, a avaliação do consumo alimentar 

de indivíduos com SOE poderá auxiliar na melhor compreensão dos fatores de risco, 

a fim de prevenir o desenvolvimento desta condição.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 

2.1 SÍNDROME DO OBESO EUTRÓFICO (SOE) 

  

A SOE é descrita como condição em que o indivíduo apresenta peso normal – 

IMC entre 18,5 e 24,9 kg/m² (eutrófico), porém, apresenta elevado %GC, o que 

aumenta o risco do surgimento de características que induzem ao desenvolvimento 

de alterações metabólicas (DE LORENZO et al., 2006). 

Estimativas mostram que cerca de 30 milhões de americanos são acometidos 

pela SOE (OLIVEROS et al., 2014; ROMERO-CORRAL et al., 2010). Nos Estados 

Unidos, cerca de 10% (CENSUS BUREAU, 2010; ROMERO-CORRAL et al., 2010); 

na Suíça, a prevalência foi de 0,6 – 2,8% e de 1,4 – 27,8% para homens e mulheres, 

respectivamente (MARQUES-VIDAL et al., 2008; MARQUES-VIDAL et al., 2010); e 

no Brasil a prevalência encontrada foi de 9% em adultos, de ambos os sexos 

(MADEIRA et al., 2013). 

Indivíduos diagnosticados com a SOE apresentam estado pró-inflamatório e 

de estresse oxidativo comparável ao de obesos o que, consequentemente, aumenta 

os riscos para o desenvolvimento de DCNT (DI RENZO et al., 2010). Esses 

indivíduos costumam apresentar excesso de gordura visceral, hiperinsulinemia, 

resistência à insulina, dislipidemia, hipertensão arterial, aumento do risco de 

diabetes tipo 2 e de DCV (FRANCO; MORAIS; COMINETTI, 2016).  

Os indivíduos afetados por essa condição são considerados eutróficos em 

razão da classificação limitada da obesidade, que se baseia unicamente em 

parâmetros antropométricos como o IMC e, por isso, desconhecem os riscos a que 

estão expostos. Portanto, o diagnóstico exato da SOE é essencial, para 

conscientização dos indivíduos sobre a necessidade de um estilo de vida saudável, 

que possibilite a prevenção de DCV e outras condições de saúde associadas 

(FRANCO; MORAIS; COMINETTI, 2016).  
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2.2 DOENÇAS CARDIOVASCULARES (DCV) 

 

As DCV representam a principal causa de morte no mundo, com projeção 

estimada de 22,2 milhões de óbitos para 2030 (WHO, 2014). Por isso, as prioridades 

devem ser direcionadas à prevenção e ao tratamento precoce, uma vez que essas 

doenças se desenvolvem lenta e gradualmente, ocorrendo desde a infância e 

adolescência (RODRIGUES et al., 2013). 

As DVC são classificadas de acordo com seu desfecho e podem ser citadas 

como as principais a insuficiência cardíaca, o infarto agudo do miocárdio e o 

acidente vascular encefálico. Em razão de a etiologia ser de caráter multifatorial, 

elas devem ser compreendidas como a interação entre fatores ambientais e 

genéticos. Os fatores de risco para o desenvolvimento das DCV podem ser divididos 

em não-modificáveis (idade, sexo e herança genética) e modificáveis (hipertensão 

arterial, diabetes melito, obesidade, hábitos alimentares inadequados, sedentarismo, 

tabagismo, dislipidemias, além de outras alterações metabólicas) (SBC, 2013). 

As dislipidemias representam importantes fatores de risco para o 

desenvolvimento das DCV. Os biomarcadores mais utilizados para o diagnóstico de 

alterações no perfil lipídico incluem concentrações elevadas de colesterol total (CT), 

de triacilgliceróis (TG), de colesterol em lipoproteínas de baixa densidade (LDL-c), 

de colesterol não-HDL; das alterações nas relações CT/colesterol em lipoproteínas 

de alta densidade (HDL-c) (índice de Castelli I) e LDL-c/HDL-c (índice de Castelli II), 

bem como das concentrações reduzidas de HDL-c. A relação apolipoproteína B 

(ApoB)/Apolipoproteína A1 (ApoA1), bem como concentrações de ApoB aumentadas 

e reduzidas de ApoA1, também são marcadores de risco para o desenvolvimento de 

DCV (SBC, 2013).  

 

 

2.3 INFLUÊNCIA DA ALIMENTAÇÃO NAS DCV E NA SOE 

 

Estudos têm evidenciado a relação entre características qualitativas e 

quantitativas da alimentação e ocorrência de enfermidades crônicas, entre elas, as 

DCV. Hábitos alimentares inadequados participam na etiologia das dislipidemias, da 

obesidade, do diabetes e da hipertensão. A quantidade de gordura total, a 

composição de ácidos graxos, o colesterol, a fonte de proteínas animal/vegetal, as 
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fibras e os compostos fitoquímicos são os componentes nutricionais com maior 

influência no perfil lipídico e, consequentemente, no desenvolvimento de 

dislipidemias (CASTRO et al., 2004). 

Os ácidos graxos saturados aumentam as concentrações séricas de LDL-c 

por meio da redução de sua depuração da circulação. O aumento da fração LDL do 

colesterol sanguíneo irá favorecer o depósito lipídico nas paredes dos vasos, 

ocasionando o aparecimento de placas ateromatosas. Como consequência, 

aumentam-se as probabilidades de infarto agudo do miocárdio (CASTRO et al., 

2004).  

Certamente, fatores ambientais como a alimentação estão envolvidos no 

desenvolvimento da SOE e no surgimento de alterações metabólicas e risco para 

DCV. Madeira et al. (2013) verificaram associação entre o excesso de gordura 

corporal e transtornos metabólicos em indivíduos adultos com IMC normal, 

mostrando que os indivíduos com SOE apresentam fatores de risco para o 

desenvolvimento de DCV. Assim, a avaliação nutricional por meio de parâmetros 

antropométricos deve ser mais abrangente, utilizando dobras cutâneas, 

circunferências abdominais e/ ou DEXA, visando à prevenção dessas doenças. Isso 

porque os marcadores de risco relacionados à nutrição, como os antropométricos, 

dietéticos e bioquímicos, podem ser modificados com a adoção de estilo de vida 

saudável e controle do excesso de gordura corporal. 

Apesar das evidências científicas correlacionarem a SOE com a alimentação 

e com a incidência de DCV, esse assunto ainda é pouco compreendido e necessita 

de mais estudos para ser completamente elucidado. 

Tendo em vista que fatores ambientais, como a alimentação, estão envolvidos 

no desenvolvimento da SOE e no surgimento de alterações metabólicas e risco para 

DCV, acredita-se que a avaliação do consumo alimentar destes indivíduos poderá 

auxiliar na melhor compreensão dos fatores de risco, a fim de prevenir o 

desenvolvimento desta condição. Assim, a hipótese deste trabalho foi a de que os 

percentuais de alterações no perfil lipídico e de inadequações alimentares em 

indivíduos com SOE seriam elevados. 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

Determinar o percentual de alterações do perfil lipídico e estimar o consumo 

alimentar habitual de indivíduos com a SOE. 

 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

● Verificar o consumo alimentar dos voluntários em relação aos macro e 

micronutrientes.  

● Identificar o consumo dos diferentes tipos de ácidos graxos.  

● Investigar possíveis relações entre o consumo alimentar habitual, o perfil 

lipídico sérico e a composição corporal dos indivíduos com a SOE. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

4.1 DELINEAMENTO E CARACTERIZAÇÃO DA AMOSTRA 

 

Este estudo foi parte de um projeto matriz intitulado “Síndrome de Obeso 

Eutrófico: relações entre composição corporal, perfil lipídico e polimorfismos nos 

genes da apolipoproteína E e do receptor de LDL”, o qual foi um estudo 

observacional, analítico, do tipo transversal. Servidores da UFG e do Hospital das 

Clínicas/UFG, técnico-administrativos, docentes e discentes da UFG constituíram a 

amostra de estudo. O recrutamento dos voluntários foi realizado por 

exposição/distribuição de cartazes e folders informativos (Anexo A) nos campus 

Colemar Natal e Silva e Samambaia, da Universidade Federal de Goiás (UFG) e por 

meio das redes sociais ou por e-mail.  

 

 

4.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO 

 

Participaram do estudo indivíduos adultos (20-59 anos) (OMS, 1995) e com 

diagnóstico de SOE: IMC eutrófico (18,5-24,99 kg/m², segundo WHO, 1995) e %GC 

aumentado [≥ 20% para homens e ≥ 30% para mulheres, aferido por Absorciometria 

Radiológica de Dupla Energia (DEXA)] (DE LORENZO et al., 2006; DE LORENZO et 

al., 2007; KIM et al., 2014; OLIVEROS et al., 2014). Todos os participantes 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Anexo B).  

Foram excluídos do estudo indivíduos que estavam utilizando fármacos 

hipolipemiantes ou suplementos de vitaminas e minerais; encontravam-se em 

tratamento nutricional; estavam na menopausa ou em terapia de reposição 

hormonal; aqueles com condições clínicas agudas ou crônicas (incluindo hipertensão 

e/ou dislipidemias diagnosticadas); tabagistas ou praticantes de atividade física 

intensa; que estavam no período gestacional ou de lactação; alunos do curso de 

Nutrição e Nutricionistas.   
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4.3 COLETA DE DADOS 

  

A coleta de dados foi iniciada no mês de maio de 2015 e finalizada em 

setembro de 2015. Foi realizada em duas consultas, após o recrutamento dos 

voluntários. 

A primeira consulta incluiu, inicialmente, a apresentação de informações 

acerca da pesquisa e do TCLE (Anexo B) e a coleta da assinatura do voluntário, 

caso ele concordasse em participar. Em seguida, foi realizada a triagem inicial, que 

incluiu a aplicação de um questionário sobre dados socioeconômicos, hábitos de 

vida e do consumo alimentar – aplicação do primeiro recordatório alimentar de 24 

horas (R24H) por profissional habilitado. A equipe de pesquisa entrou em contato 

com os indivíduos posteriormente para realização de mais dois R24H, totalizando 

três R24H.   

Posteriormente, foi realizada a avaliação antropométrica e da composição 

corporal. O peso, a estatura e circunferência da cintura foram aferidos conforme 

estabelecido por Gibson (2005) e Lohman, Roche e Martorell (1988). O peso foi 

aferido em balança eletrônica (Filizola, São Paulo, Brasil), com capacidade de 150 

kg e graduação de 100g. A estatura foi aferida utilizando-se estadiômetro com haste 

móvel e a circunferência da cintura, com fita métrica não flexível. A avaliação da 

composição corporal foi realizada por DEXA – adotando-se o modelo Lunar DPX NT 

(General Eletric Medical Systems Lunar®; Madison, EUA).  

A segunda consulta foi realizada uma semana após a primeira, para a coleta 

de sangue para exames bioquímicos. Os voluntários, em jejum de 12 horas, foram 

submetidos à coleta de 10 mL de sangue em tubos apropriados, conforme solicitado 

pelos laboratórios que realizaram as análises. As amostras de sangue foram 

coletadas por profissional capacitado e em ambiente adequado, com uso de 

materiais descartáveis. 

 

 

4.4 VARIÁVEIS E ANÁLISE DE DADOS 

 

O IMC foi considerado adequado entre 18,50 e 24,99 kg/m² (WHO, 1995). A 

circunferência da cintura foi considerada aumentada quando ≥ 80 cm para as 

mulheres e ≥ 94 cm para os homens (SBC, 2013) e o %GC foi considerado 
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aumentado quando ≥ 20,0% para homens e ≥ 30,0% para mulheres (DE LORENZO 

et al., 2006; DE LORENZO et al., 2007; KIM et al., 2014; OLIVEROS et al., 2014).  

O perfil lipídico foi determinado pelo método enzimático colorimétrico direto 

(WU, 2006), por laboratório terceirizado. As concentrações da Apo A1 e da Apo B 

também foram analisadas por laboratório terceirizado, pelo método de turbidimetria. 

As frações LDL-c e VLDL-c foram calculadas a partir da equação de Friedewald, 

Levy e Fredrickson (1972), em que: LDL-c = colesterol total – (VLDL-c + HDL-c); 

VLDL-c = TG/5. A concentração de colesterol não incluindo a HDL-c (nãoHDL-c) foi 

calculada a partir da equação: não-HDL-c = colesterol total – HDL-c (SBC, 2013). 

Foram consideradas alteradas as concentrações de CT ≥ 200 mg/dL, LDL-c e 

não-HDL-c ≥ 160 mg/dL, TG ≥ 150 mg/dL, VLDL-c> 30 mg/dL, HDL-c< 50 mg/dL 

para mulheres e < 40 mg/dL para homens, ApoA1 < 140 mg/dL para mulheres e < 

120 mg/dL para homens (SBC, 2013), ApoB ≥ 104 mg/dL (CONNELLY et al., 1999), 

razão ApoB/ApoA1 > 0,6 para mulheres e > 0,7 para homens (WALLDIUS et al., 

2001; YUSUF et al., 2004 IN: LIMA; CARVALHO; SOUZA, 2007), Índice de Castelli I 

≥ 4,4 para mulheres e ≥ 5,1 para homens e Índice de Castelli II ≥ 2,9 para mulheres 

e ≥ 3,3 para homens (CASTELLI; ABBOTT; MCNAMARA, 1983). 

O consumo alimentar foi avaliado por meio de três R24H, incluindo um dia de 

final de semana (TUCKER, 2013). Os recordatórios foram aplicados aos 

participantes do estudo por pesquisadores capacitados, sendo questionado o que o 

indivíduo consumiu no dia anterior à entrevista. Os recordatórios alimentares foram 

avaliados por meio do Software Avanutri® (Rio de Janeiro, Brasil) com checagem 

das estimativas por dois pesquisadores. Foi avaliada a adequação do consumo de 

energia, carboidratos, proteínas, gorduras (totais, saturadas, monoinsaturadas e poli-

insaturadas), colesterol, fibra total, vitaminas e minerais, de acordo com as Dietary 

Reference Intakes (DRIs) (IOM, 2005). Para descrever a relação entre aspectos do 

consumo alimentar e características bioquímicas independente da ingestão de 

energia, os valores de ingestão dos nutrientes de interesse foram ajustados ao valor 

energético, quando necessário, de acordo com o método residual (WILLET; HOWE; 

KUSHI, 1997). 

O banco de dados foi construído em dupla entrada para checagem da 

consistência dos dados. Os softwares Statistica®10.0 e SPSS 17.0 foram utilizados 

para as análises estatísticas, com nível de significância de 5%. A distribuição dos 

dados foi verificada pelo teste W de Shapiro-Wilk. As diferenças de médias entre os 
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sexos foram analisadas pelos testes t de Student ou Mann-Whitney, de acordo com 

a distribuição dos dados. Correlações lineares de Pearson ou Spearman foram 

calculadas entre variáveis antropométricas, bioquímicas e do consumo alimentar. 

Valores entre 0,30 e 0,50 foram considerados como correlação fraca, entre 0,50 e 

0,70, como correlação moderada, e entre 0,70 e 0,90, como correlação forte 

(MUKAKA, 2012). Os resultados foram expressos em média ± desvio-padrão para 

variáveis paramétricas e em mediana (intervalo interquartil) para variáveis não-

paramétricas. Para as análises estatísticas foi utilizado nível de significância de 5% 

(ROSNER et al., 2010). 

 

 

4.5 ASPECTOS ÉTICOS 

 

Os aspectos éticos foram respeitados conforme as resoluções do Conselho 

Nacional de Saúde: nº 340/2004, nº 441/2011 e nº 466/2012 (CNS, 2004; CNS, 

2011; CNS, 2012). O projeto matriz foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás (CEP/HC-UFG) (Anexo 

C), (protocolo nº 865.062 de 10 de novembro de 2014) e realizado com 

financiamento próprio sob responsabilidade da Prof.ª Dr.ª Cristiane Cominetti. 
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5 RESULTADOS 

 

 

5.1 DADOS SOCIOECONÔMICOS, DE ESTILO DE VIDA, ANTROPOMÉTRICOS E 

BIOQUÍMICOS 

 

A amostra final foi composta por 117 adultos, com mediana de idade igual à 

22,6 (21,4 – 24,9) anos; sendo 72,6 % do sexo feminino.  Não houve diferença 

significativa para a idade entre os sexos (p=0,614). A análise estática dos dados 

antropométricos e bioquímicos estão apresentados na Tabela 1. 

 

Tabela 1. Dados antropométricos e bioquímicos de acordo com o sexo 

 

 

Sexo  
Total 

(n = 117 – 100%) 
p Masculino 

(n = 32 – 27,4%) 

Feminino 

(n = 85 – 72,6%) 

Idade (anos) 22,5 (21,3 – 24,5) 22,6 (21,6 – 25,4) 22,6 (21,4 – 24,9) 0,614 

Renda per capita (R$) 1500 (1000 – 3000) 2000 (1000 – 3152) 1733 (1000 – 3152) 0,604 

MET (min/semana) 1052,0 ± 755,9 594 (165 – 1272) 720 (297 – 1538) 0,117 

Peso corporal (kg) 71,0 ± 5,7 57,6 ± 6,1 59,8 (54,9 – 67,8) 0,001 

Estatura (m) 1,8 ± 0,0 1,6 (1,6 – 1,6) 1,6 (1,6 – 1,7) 0,001 

IMC (kg/m²) 23,0 (21,2 – 24,3) 21,8 (20,6 – 23,1) 21,9 (20,6 – 23,5) 0,015 

CC média (cm)  79,2 ± 4,9 71,9 ± 4,5 73,9 ± 5,6 0,001 

%G DEXA 24,8 (22,2 – 27,0) 39,1 ± 5,0 36,0 (30,3 – 40,9) 0,001 

%G androide 31,8 ± 6,0 41,3 ± 7,0 38,7 ± 8,0 0,001 

%G ginoide 31,8 (29,8 – 35,2) 49,8 ± 4,3 47,2 (39,2 – 51,7) 0,001 

%G androide/ginoide 1,0 ± 0,1 0,8 ± 0,1 0,9 ± 0,1 0,001 

CT (mg/dL) 172,2 ± 45,6 198,0 ± 47,8 191,0 ± 48,4 0,010 

HDL-c (mg/dL) 52,2 ± 9,0 65,9 ± 13,6 61,0 (52,0 – 72,0) 0,001 

Não HDL-c (mg/dL) 120,0 ± 45,3 132,1 ± 43,6 128,8 ± 44,2 0,189 

LDL-c (mg/dL)  88,0 (68,0 – 122,0) 112,4 ± 40,4 105,0 (77,0 – 135,0) 0,079 

VLDL-c (mg/dL) 17,0 (12,5 – 21,0) 18,0 (14,0 – 26,0) 18,0 (13,0 – 25,0) 0,739 

TG (mg/dL) 85,5 (62,5 – 107,0) 89,0 (68,0 – 132,0) 88,0 (66,0 – 127,0) 0,788 

Índice de Castelli I 3,0 (2,6 – 4,2) 3,1 ± 0,7 3,0 (2,5 – 3,6) 0,331 

Índice de Castelli II  1,6 (1,3 – 2,6) 1,8 ± 0,7 1,7 (1,3 – 2,3) 0,503 

ApoA1 (mg/dL) 123,2 ± 15,0 152,8 ± 27,9 144,0 (124,0 – 160,0) 0,001 

ApoB (mg/dL) 78,6 ± 18,9 86,4 ± 20,4 84,3 ± 20,2 0,063 

ApoB/A1 0,64 ± 0,2 0,58 ± 0,1 0,6 ± 0,1 0,028 
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Os dados estão apresentados como média ± DP ou mediana (intervalo interquartil). MET = 
Equivalente metabólico; IMC = Índice de Massa Corporal; CC = circunferência da cintura; % G = 
percentual de gordura corporal; CT = colesterol total; HDL-c = colesterol em lipoproteínas de alta 
densidade; Não-HDL-c = colesterol não proveniente de lipoproteínas de alta densidade; LDL-c = 
colesterol em lipoproteínas de baixa densidade; VLDL-c = colesterol em lipoproteínas de muita baixa 
densidade; TG = triacilgliceróis; índice de Castelli I (CT/HDL-c); índice de Castelli II (LDL-c/HDL-c); 
ApoA1 = apolipoproteína A1; ApoB  apolipoproteína B; ApoB/A1 = razão entre as apolipoproteínas B 
e A1.  
 

 

A prevalência de alterações no perfil lipídico entre os adultos avaliados está 

apresentada na Figura 1.  

 

 

Figura 1. Prevalência de alterações no perfil lipídico segundo o sexo. 

CT = colesterol total; LDL-c = colesterol em lipoproteínas de baixa densidade; HDL-c = colesterol em 
lipoproteínas de alta densidade; VLDL-c = colesterol em lipoproteínas de muita baixa densidade; TG = 
triacilgliceróis; não-HDL-c = colesterol não proveniente de lipoproteínas de alta densidade; Castelli I 
(CT/HDL-c); Castelli II (LDL-c/HDL-c); ApoA1 = apolipoproteína A1; ApoB apolipoproteína B; ApoB/A1 
= razão entre as apolipoproteínas B e A1. 

 

 

A Figura 2 mostra a prevalência de dislipidemias ao serem comparados os 

exames tradicionais (CT, HDL-c, Não HDL-c, LDL-c, VLDL-c, TG, índice de Castelli I 

e índice de Castelli II) com exames tradicionais + apolipoproteínas (ApoA1, ApoB e 

razão ApoB/ApoA1). 
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Figura 2. Prevalência de alterações no perfil lipídico tradicional em comparação ao 

perfil lipídico tradicional + apolipoproteínas, de acordo com o sexo. 

 

 

5.2 AVALIAÇÃO DO CONSUMO ALIMENTAR 

 

Em relação ao consumo alimentar da amostra, os valores médios percentuais 

dos macronutrientes em relação ao valor energético total (VET) apresentaram-se 

adequados ao preconizado (IOM, 2005), porém, verificou-se consumo médio de 

gorduras saturadas de 10,3% em relação ao VET, o que é um pouco superior ao 

recomendado pela WHO (2003) (< 10%). A estimativa do consumo alimentar 

habitual dos participantes em relação aos macro e micronutrientes está apresentada 

na Tabela 2.  
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Tabela 2. Consumo alimentar da amostra de estudo, de acordo com o sexo 

 

 Sexo 
Total 

(n = 117 – 100%) 
p  Masculino 

(n = 32 – 27,4%) 

Feminino 

(n = 85 – 72,6%) 

Energia (kcal) 2225,9 ± 540,1 1879,5 ± 499,3 1913,0 (1606,0 – 2352,0) 0,001 

Carboidrato (%) 49,2 ± 6,3 50,8 ± 7,3 49,7 (46,0 – 54,9) 0,280 

Proteína (%) 18,7 (16,4 – 21,1) 17,6 (15,4 – 20,4) 17,8 (15,7 – 20,8) 0,208 

Lipídio (%) 31,6 ± 5,4 30,9 ± 4,6 31,1 ± 4,8 0,484 

Colesterol (mg) 244,0 ± 103,7 264,8 ± 98,0 259,1 ± 99,5 0,316 

G Sat (g) 21,4 ± 7,1 21,5 (18,9 – 24,6) 21,8 ± 6,1 0,342 

G Poli (g) 9,8 ± 4,5 9,3 (7,8 – 12,6) 9,3 (7,6 – 12,5) 0,501 

G Mono (g) 16,8 ± 6,3 17,3 ± 5,4 17,2 ± 5,6 0,702 

Fibra (g) 11,5 (9,6 – 15,0) 11,6 (8,9 – 15,1) 11,6 (9,3 – 15,1) 0,778 

Vitamina A (RE) 384,6 (254,3 – 625,0) 504,3 (357,8 – 637,3) 485,9 (317,2 – 637,3) 0,044 

Vitamina B1 (mg) 1,0 ± 0,4 1,1 (0,9 – 1,3) 1,1 (0,9 – 1,3) 0,148 

Vitamina B2 (mg) 1,1 (0,9 – 1,3) 1,0 (0,8 – 1,3) 1,0 (0,8 – 1,3) 0,441 

Ác. Pantotênico (mg) 2,1 (1,7 – 2,8) 2,6 (2,1 – 3,1) 2,5 (2,0 – 3,1) 0,019 

Vitamina B6 (mg) 1,2 ± 0,4 1,0 (0,8 – 1,5) 1,1 (0,8 – 1,4) 0,716 

Vitamina B12 (µg) 3,0 ± 1,7 3,0 (1,9 – 4,0) 3,0 (1,8 – 4,0) 0,874 

Vitamina C (mg) 95,3 (18,9 – 148,7) 78,4 (39,4 – 137,5) 79,6 (37,6 – 142,1) 0,842 

Vitamina E (mg) 10,2 (8,4 – 14,6) 11,3 (7,9 – 14,9) 10,7 (7,9 – 14,8) 0,980 

Folato (µg) 86,3 ± 58,0 98,3 (71,8 – 137,0) 93,2 (58,9 – 134,2) 0,077 

Cálcio (mg) 620,1 ± 230,8 551,2 (451,5 – 664,2) 556,3 (456,6 – 707,8) 0,345 

Fósforo (mg) 996,7 ± 242,2 975,0 ± 197,9 980,9 ± 210,1 0,620 

Magnésio (mg) 142,6 (114,5 – 200,9) 160,3 (129,7 – 182,0) 154,3 (125,9 – 188,9) 0,225 

Ferro (mg) 12,7 ± 4,4 10,9 (9,1 – 13,0) 11,1 (9,2 – 13,9) 0,089 

Zinco (mg) 10,4 ± 5,1 8,1 (6,2 – 10,3) 8,3 (6,3 – 10,8) 0,063 

Cobre (g) 2,8 ± 3,7 0,1 ± 3,7 0,8 ± 3,9 0,001 

Selênio (µg) 39,5 (31,7 – 54,3) 45,7 (35,7 – 67,5) 44,0 (35,4 – 64,4) 0,082 

Potássio (g) 1,6 ± 0,6 1,6 (1,3 – 1,9) 1,6 (1,3 – 1,9) 0,176 

Sódio (g) 2,2 (1,9 – 2,8) 2,2 (1,9 – 2,7) 2,2 (1,9 – 2,7) 0,915 

Dados apresentados como média ± DP ou mediana (intervalo interquartil).  G Sat = gordura saturada; 
G Poli = gordura poli-insaturada; G Mono = gordura monoinsaturada; RE = equivalente de retinol. 
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5.3 RELAÇÕES ENTRE CONSUMO ALIMENTAR, PERFIL LIPÍDICO E 

ANTROPOMÉTRICO NA AMOSTRA TOTAL 

 

Ao avaliar as correlações entre o consumo alimentar e o perfil lipídico na 

amostra total, observou-se que o consumo de cobre se correlacionou negativamente 

com as concentrações de HDL-c (r = - 0,30; p < 0,05) e de ApoA1 (r = - 0,30; p < 

0,05). Foram verificadas, ainda, as seguintes correlações entre o consumo alimentar 

e parâmetros antropométricos: proteína (%) versus IMC (r = 0,32; p < 0,05); vitamina 

B1 versus CC (r = - 0,31; p < 0,05), cobre versus estatura (r = 0,32; p < 0,05). 

Na avaliação entre parâmetros antropométricos, composição corporal e perfil 

lipídico, observaram-se correlações significativas entre as variáveis estatura, %G 

DEXA, %G ginóide e as concentrações de HDL-c (r = - 0,36; r = 0,38; r = 0,38, 

respectivamente com p < 0,05); de ApoA1 com peso, estatura, %G DEXA e %G 

ginóide (r = - 0,34; r = - 0,41; r = 0,36; r = 0,34, respectivamente com p < 0,05); e do 

%G androide/ginóide e razão ApoB/A1 (p = 0,33; p < 0,05). 

 

 

5.4 RELAÇÕES ENTRE CONSUMO ALIMENTAR, PERFIL LIPÍDICO E 

ANTROPOMÉTRICO NA AMOSTRA FEMININA 

 

Nas mulheres, o consumo de fibra alimentar correlacionou-se negativamente 

com as concentrações da ApoB (r= - 0,29; p < 0,05); a ingestão de vitamina B6 

apresentou correlações com o peso e com os índices de Castelli I e II (r = 0,31; r = - 

0,35; r = - 0,34, respectivamente, com p < 0,05). Constatou-se também correlação 

negativa entre consumo de zinco e índice de Castelli I (r = - 0,30; p < 0,05); entre 

consumo de vitamina B1 e peso (r = - 0,33; p < 0,05) e CC (r = - 0,35; p < 0,05). 

Observaram-se ainda correlações positivas entre %G andróide/ginóide com 

concentrações de VLDL-c (r = 0,35; p < 0,05) e de TG (r = 0,35; p < 0,05). 
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5.5 RELAÇÕES ENTRE CONSUMO ALIMENTAR, PERFIL LIPÍDICO E 

ANTROPOMÉTRICO NA AMOSTRA MASCULINA 

 

Ao avaliar as correlações entre o consumo alimentar e o perfil lipídico na 

amostra masculina, observou-se que o Índice de Castelli I apresentou correlações 

com consumo de carboidratos (%) (r = - 0,39; p < 0,05), de proteínas (%) (r = 0,48; p 

< 0,05), de lipídios (g) (r = 0,54; p < 0,05) e de G mono (r = 0,43; p < 0,05). O índice 

de Castelli II também se correlacionou ao consumo de carboidratos (%), proteínas 

(%), lipídios (g) e G mono (r = - 0,37; r = 0,43; r = 0,47; r = 0,40, respectivamente 

com p < 0,05). 

O consumo de lipídios (%) correlacionou-se às concentrações de HDL-c, de 

ApoA1 e à razão ApoB/A1 (p = - 0,46; p = - 0,35; p = 0,44, respectivamente com p < 

0,05). A ingestão de gorduras monoinsaturadas correlacionou-se com as 

concentrações de LDL-c, VLDL-c e TG (r = 0,40; r = 0,36; r = 0,37, respectivamente 

com p < 0,05). Observaram-se, ainda, correlações entre: ingestão de fibra alimentar 

e concentrações de VLDL-c e TG (r = - 0,36; p < 0,05 para ambos); ingestão de 

zinco e concentrações de ApoB e razão ApoB/A1 (p = - 0,36; p = - 0,42, 

respectivamente, com p < 0,05); ingestão das vitaminas B1 e ácido pantotênico com 

a razão ApoB/A1 (p = - 0,39; r = - 0,35; respectivamente com p < 0,05). 

Encontraram-se correlações entre o consumo alimentar e a composição 

corporal: o IMC correlacionou-se com a ingestão de proteínas (%), de vitamina A, de 

vitamina B1, de fósforo, de magnésio e de potássio (r = 0,41; r = 0,44; r = 0,38; r = 

0,37; r = 0,54; r = 0,48, respectivamente e com p < 0,05). Os %G andróide/ginóide 

correlacionaram-se ao consumo de vitamina E efolato (r = 0,37; p = - 0,37, 

respectivamente, com p < 0,05); e a ingestão de colesterol correlacionou-se com %G 

andróide e %G ginóide (p = - 0,42; r = - 0,37, respectivamente, p < 0,05). 

Na avaliação entre parâmetros antropométricos e perfil lipídico, observaram-

se correlações significativas entre: % G andróide/ginóide com as concentrações de 

LDL-c, não HDL-c, VLDL-c, TG, índices de Castelli I e II, ApoB e ApoB/A1 (r = 0,36; 

p = 0,39; r = 0,39; r = 0,40; r = 0,47; r = 0,42; r = 0,43; r = 0,48, respectivamente, 

com p < 0,05); %G DXA com concentrações de ApoA1 (r = - 0,39; p < 0,05) e entre 

% G andróide com concentrações de HDL-c (p = - 0,36; p < 0,05).   



24 

6 DISCUSSÃO 

 

 

A amostra estudada foi composta por indivíduos jovens, com IMC eutrófico e 

%GC aumentado e que não tinham conhecimento sobre a presença de alterações 

no perfil lipídico. Entretanto, os resultados encontrados mostraram alta prevalência 

de dislipidemias nessa amostra, o que é um fator de risco para o desenvolvimento 

de DCV. Além disso, foram observadas correlações importantes entre marcadores 

do perfil lipídico e dados de consumo alimentar, o que indica a importância dessas 

avaliações no melhor entendimento dos fatores de risco cardiovascular. 

O alto percentual de dislipidemias observado em nosso estudo foi semelhante 

ao estudo de Madeira et al. (2013), realizado com adultos jovens brasileiros com 

SOE, os quais também apresentaram alterações significativas no perfil lipídico. 

Esses dados sugerem que o %GC aumentado é um indicador mais preciso para 

discriminar os fatores de risco para DCV do que indicadores gerais de obesidade, 

como o IMC. 

Os percentuais de alteração nas concentrações de LDL-c encontrados em 

nosso estudo para o sexo masculino (6,3%), foram semelhantes aos de um estudo 

realizado nos Estados Unidos com homens com SOE, de 4,8%. Entretanto, nas 

mulheres o percentual de alterações em nosso estudo foi superior (12,9 % x 0,8%) 

ao encontrado nas americanas (KIM; HAN; YANG, 2013). No estudo de 

Kolankiewicz, Giovelli e Bellinaso (2008), realizado com adultos, observou-se maior 

prevalência de concentrações elevadas de CT no sexo feminino e, no sexo 

masculino, maior prevalência de concentrações reduzidas de HDL-c, resultados 

semelhantes ao encontrado em nossa amostra. 

Além disso, ao serem consideradas as concentrações de Apo A1 e ApoB, as 

prevalências de alterações foram bastante significativas, porém inferiores ao 

observado em estudo realizado em São Paulo, no qual 73,1 % da amostra de 

adultos com excesso de peso apresentou prevalência de qualquer tipo de 

dislipidemia (GARCEZ et al., 2014). A diferença, provavelmente, refere-se ao fato de 

os participantes de nosso estudo não apresentarem sobrepeso, mas sim excesso de 

gordura corporal com IMC normal. 

Prevalece na literatura o consenso de que o balanço entre as partículas 

aterogênicas e antiaterogênicas, refletido pelo índice ApoB/ApoA1, representa 
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parâmetro importante para predição do risco cardiovascular, sendo atualmente 

considerado superior aos exames convencionais de perfil lipídico (WALLDIUS et al., 

2004; KIM et al., 2005). A determinação das concentrações de ApoB configura-se 

como um índice mais apurado, capaz de identificar com maior precisão alterações 

nas concentrações de LDL-c. As concentrações plasmáticas das Apo sofrem pouca 

influência de variáveis biológicas, enquanto que as concentrações de lipídios podem 

sofrer flutuações em resposta aos vários estímulos do controle metabólico (LIMA; 

CARVALHO; SOUZA, 2007). 

Em relação ao consumo alimentar, verificou-se que o percentual médio de 

distribuição dos macronutrientes em relação à ingestão energética total esteve de 

acordo com o preconizado pelo IOM (2005). Entretanto, é relevante atentar-se à 

distribuição qualitativa dos lipídios, uma vez que houve contribuição de gorduras 

saturadas um pouco superior ao recomendado pela WHO (2003). O consumo deste 

tipo de gordura é classicamente relacionado com elevação das concentrações 

plasmáticas de LDL-c e com o aumento de risco cardiovascular (SANTOS et al., 

2013). Os ácidos graxos saturados também estão relacionados ao aumento das 

concentrações plasmáticas de CT, uma vez que suas cadeias carbônicas retilíneas 

facilitam o transporte de colesterol pelas LDL (LOTTENBERG, 2009). 

Com relação ao consumo de lipídios totais, verificaram-se correlações 

positivas com índice de Castelli I, índice de Castelli II e razão ApoB/A1, e negativas 

com concentrações de HDL-c e de ApoA1. No estudo de Fornés et al. (2002) 

realizado em São Paulo com indivíduos adultos com alta prevalência de excesso de 

peso, observaram-se correlações positivas entre o consumo de alimentos com 

elevado conteúdo de gordura e as concentrações de CT e LDL-c. Essas correlações 

sugerem influência do consumo alimentar habitual sobre os fatores de risco para o 

desenvolvimento de DCV. 

Ainda, no nosso estudo, foram verificadas correlações positivas entre o 

consumo de gorduras monoinsaturadas e as concentrações de LDL-c, VLDL-c, TG e 

os índices de Castelli I e II. Ao contrário, outras pesquisas revelaram que dietas com 

altas concentrações de ácidos graxos monoinsaturados promovem redução do CT e 

da LDL-c, sem diminuir as concentrações de HDL-c e aumentar as de TG (KRIS-

ETHERTON, 1999; BITTENCOURT et al., 2002). 

De acordo com um estudo realizado em São Paulo, observou-se no grupo 

controle, menor ingestão de carboidratos (53,8%) em comparação ao grupo de 
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indivíduos adultos dislipidêmicos (59,0%) (MELLO, 2007), resultado contrário ao 

encontrado em nosso estudo, visto que foram constatadas correlações negativas 

entre o consumo de carboidratos e os índices de Castelli I e II. 

Com relação aos micronutrientes, o consumo de zinco apresentou correlações 

negativas com as concentrações de ApoB e com a razão ApoB/A1. A ApoB é a 

principal apolipoproteína das partículas aterogênicas, representadas por VLDL, IDL e 

LDL (SBC, 2013).  O zinco em concentrações adequadas parece controlar 

indiretamente o CT e elevar as concentrações de HDL-c, reduzindo, 

consequentemente, o acúmulo de gordura em alguns órgãos, o que contribui para a 

redução do risco cardiovascular (WANG et al., 2006). 

A ingestão das vitaminas B1 e ácido pantotênico também apresentou 

correlação negativa com a razão ApoB/A1. Resultados semelhantes foram 

observados na literatura, já que de acordo com Rocha et al. (2008), a vitamina B1 é 

tradicionalmente relacionada às DCV, uma vez que sua deficiência grave resulta em 

uma forma bem conhecida de insuficiência cardíaca de alto débito (beribéri), 

potencialmente reversível quando as concentrações sanguíneas da vitamina são 

restauradas. Em outro estudo, observou-se que um derivado biologicamente ativo do 

ácido pantotênico (pantetina) afetou favoravelmente o metabolismo da LDL, do CT e 

a síntese de TG, já que o derivado apresenta propriedade antiagregante, sendo 

capaz de modificar a fluidez da membrana de células e plaquetas e, 

consequentemente, de resultar nos efeitos benéficos dessa vitamina na redução do 

risco de desenvolvimento de DCV (RUMBERGER et al., 2011). 

Em relação ao perfil lipídico, estudo transversal conduzido em adultos norte-

americanos com sobrepeso revelou associação positiva e significativa entre 

concentrações de selênio e de CT (BLEYS et al., 2008). Em nosso estudo, foram 

verificadas relações positivas entre a ingestão de selênio e os índices de Castelli I e 

II. O selênio é conhecido por ter uma gama terapêutica relativamente estreita e a sua 

toxicidade é, em parte, relacionada com a capacidade de alguns compostos do 

selênio de gerar espécies reativas de oxigênio, o que poderia explicar os efeitos 

desfavoráveis deste mineral sobre os lipídios séricos (BLEYS et al., 2008). 

Entretanto, outros estudos demonstraram resultados contrários, mostrando que o 

selênio pode exercer papel fundamental em minimizar o risco de desenvolvimento de 

doenças crônicas por reduzir a atividade pró-inflamatória e por favorecer o sistema 

de defesa antioxidante (WALSTON et al., 2006; VOLP et al., 2010). 



27 

Relações entre lipoproteínas aterogênicas e antiaterogênicas, observadas por 

meio dos índices de Castelli I e II, podem ser úteis para a estimativa do risco 

cardiovascular (SBC, 2013). No presente estudo, observaram-se correlações tanto 

positivas quanto negativas entre estes índices e o consumo de proteínas e de 

vitamina B6, respectivamente. A ingestão de zinco também se correlacionou 

negativamente com o índice de Castelli I. De acordo com Hoogeveen et al. (1998), o 

consumo elevado de proteínas pode aumentar os riscos de DCV, à medida em que 

aumenta o risco de desenvolvimento de microalbuminúria e, possivelmente, também 

aumenta as concentrações de homocisteína. A hiper-homocisteinemia é um fator de 

risco para DCV, pois pode induzir disfunção no endotélio vascular e aumentar a 

proliferação de células musculares lisas, possivelmente por aumento do estresse 

oxidativo. Observa-se que a hiper-homocisteinemia pode explicar, em parte, a 

ligação entre a microalbuminúria e o aumento do risco cardiovascular 

(GUTTORMSEN et al., 1994). Evidências da relação entre as concentrações 

sanguíneas de vitamina B6 e as DCV foram demonstradas pelo efeito desta vitamina 

na diminuição das concentrações de homocisteína (SBC, 2013). 

Além dos micronutrientes, foram encontradas correlações negativas entre o 

consumo de fibras alimentares e as concentrações de VLDL-c, de TG e de ApoB no 

presente trabalho. Concordando com esses resultados, o estudo de Gonçalves et al. 

(2007) relatou que as fibras solúveis são eficazes para controle/regulação das 

concentrações de TG, de CT e de LDL-c. Essas fibras promovem redução do CT 

sanguíneo em razão de suas propriedades físicas que conferem viscosidade ao 

conteúdo luminal. No cólon, as fibras solúveis são fermentadas pelas bactérias 

intestinais, produzindo ácidos graxos de cadeia curta, os quais são responsáveis por 

exercer efeitos positivos sobre o metabolismo lipídico (COSTA; SILVA; MAGONNI, 

1997). 

O consumo de proteínas, de vitamina A, de vitamina B1, de fósforo, de 

magnésio e de potássio se correlacionou positivamente com o IMC. Na amostra 

masculina houve maior contribuição calórica e também maior consumo de proteínas, 

o que pode ter interferido na correlação positiva entre essas variáveis.  

Ainda em relação aos marcadores antropométricos, o consumo de vitamina B1 

apresentou correlação negativa com o peso e a CC. A vitamina B1 é absorvida por 

difusão e por transporte ativo no jejuno-íleo e sofre fosforilação na parede intestinal, 

transformando-se em pirofosfato de tiamina, forma ativa e cofator de importantes 
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complexos enzimáticos. Esse composto atua como coenzima no metabolismo dos 

carboidratos e aminoácidos, sendo essencial nas reações que produzem energia a 

partir da glicose e que convertem a glicose em gordura para armazenamento nos 

tecidos (PENTEADO, 2003).  De acordo com Patrini, Griziotti e Ricciard (2004), 

adultos obesos podem apresentar concentrações sanguíneas de vitamina B1 mais 

baixas, quando comparados a indivíduos com peso normal. Estes autores 

observaram que indivíduos obesos apresentavam maiores concentrações de 

vitamina B1 armazenadas nas células e baixas concentrações circulantes. Ainda, o 

excesso de peso decorrente de um desequilíbrio energético permitiu destacar o fato 

de que eles ingeriram relativamente menos vitamina B1 do que precisavam 

(PATRINI; GRIZIOTTI; RICCIARD, 2004). 

Na análise das relações entre variáveis antropométricas e perfil lipídico, 

observaram-se, na amostra total, correlações positivas entre o %GC e as 

concentrações de HDL-c e de ApoA1. Entretanto, como na amostra total ambos os 

sexos foram incluídos na análise e as mulheres apresentaram maior %GC e maiores 

concentrações de HDL-c, este efeito do sexo pode ter interferido na correlação 

positiva entre essas variáveis. Um estudo realizado em Florianópolis – SC, 

encontrou correlação negativa (r = - 0,61; p = 0,416) entre o %GC e as 

concentrações de HDL-c em homens com %GC elevado (OLIVEIRA et al., 2010). 

Concordando com esse resultado, observou-se que na amostra masculina do 

presente estudo, o %GC se correlacionou negativamente com as concentrações de 

ApoA1, principal apolipoproteína da HDL. 

Além disso, verificou-se correlação negativa entre o peso corporal e as 

concentrações de ApoA1. Resultado semelhante foi observado no estudo de Fett, 

Fett e Marchini (2006), no qual foi verificada correlação negativa entre peso e as 

concentrações de HDL-c (r= - 0,30; p < 0,04) em mulheres obesas. Esse resultado 

também está de acordo com as evidências de que a redução do peso pode contribuir 

para a diminuição das concentrações TG e de CT, e para a elevação das 

concentrações de HDL-c (SANTOS; GUIMARAES; DIAMENT, 1999). 

Por fim, no presente estudo, foi observada correlação positiva entre %G 

andróide/ginóide e concentrações de VLDL-c, além de correlação negativa com as 

concentrações de HDL-c, resultado semelhante ao encontrado em estudo 

prospectivo, realizado no Canadá com mulheres obesas, no qual a % G abdominal 

(andróide) foi positivamente correlacionada com as lipoproteínas aterogênicas 
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(DRESPRÉS et al, 1989). O maior risco relacionado à topografia andróide da 

gordura corporal ocorre em razão de os adipócitos da região abdominal estarem 

mais diretamente associados a variações metabólicas, por serem mais sensíveis ao 

armazenamento e liberação de TG do que os adipócitos da região glúteo-femoral 

(ginoide) (LIMA; GLANER, 2006). 

Dentre as limitações observadas no presente estudo, pode-se citar o uso de 

questionários auto relatados e as dificuldades inerentes à estimativa de consumo 

alimentar. Contudo, este estudo é de grande importância para auxiliar na 

compreensão da SOE e contribuir para a disseminação desse tema no meio 

científico, possibilitando a redução do risco e o tratamento das DCV e seus fatores 

de risco. 
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7 CONCLUSÕES 

 

 

Foram encontradas correlações importantes entre o consumo alimentar, o 

perfil lipídico e a composição corporal dos indivíduos com SOE, de forma específica 

por sexo, o que sugere influência desses parâmetros sobre os fatores de risco para 

o desenvolvimento de DCV.  
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ANEXOS 
 
 

ANEXO A - Cartaz de divulgação da pesquisa 
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ANEXO B –Termo de Consentimento Livre Esclarecido (TCLE) 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO (TCLE)  
 
Você está sendo convidado a participar, como voluntário, da pesquisa “Polimorfismo no gene que 
codifica a perilipina e suas relações com composição corporal e glicemia em indivíduos com 
Síndrome do Obeso Eutrófico”. Meu nome é Amanda Gonçalves Zardini Silveira, sou nutricionista, 
mestranda em Nutrição e Saúde (FANUT/UFG) e responsável por este estudo. Abaixo estão algumas 
informações importantes que você precisa saber sobre a pesquisa. Caso concorde em participar, 
assine na última página e rubrique em todas as demais páginas das duas vias deste documento (você 
receberá uma e a outra ficará comigo). Em caso de dúvidas sobre esta pesquisa você poderá 
consultar os pesquisadores responsáveis: Amanda Gonçalves Zardini Silveira – Telefone: (62) 8161-
8358 / Email: amandazardini.nutri@gmail.com e professora Cristiane Cominetti – Telefone: (62) 9216-
7346. / Email: ccominetti@ufg.br. Estas ligações poderão ser feitas a cobrar. Em caso de dúvidas 
acerca dos aspectos éticos desta pesquisa, você poderá consultar o Comitê de Ética em Pesquisa do 
Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás. Telefone: (62)3269-8338 ou 2169-8426. E-
mail: cephcufg@yahoo.com.br 
 

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS  
 

O excesso de gordura corporal é responsável pelo desenvolvimento de muitas doenças como 
diabetes, pressão alta e doenças do coração. Por isso, esta pesquisa pretende avaliar algumas 
características de saúde que podem estar relacionadas a essas doenças, como: polimorfismos 
genéticos, composição corporal (peso, altura, IMC, porcentagem de gordura corporal), alimentação, 
hábitos de vida e exame de sangue. Esta pesquisa será importante para ampliar o conhecimento 
sobre os polimorfismos envolvidos com o excesso de gordura corporal assim como a sua associação 
com a quantidade de açúcar no sangue (glicemia), podendo atuar de maneira mais específica na 
redução do risco de doenças e na melhor qualidade de vida da população. 
 

PROCEDIMENTOS NECESSÁRIOS  
 
A coleta de dados para a pesquisa será realizada em três etapas, todas na Faculdade de Nutrição da 
Universidade Federal de Goiás. A primeira delas será uma consulta, de aproximadamente 1 hora, na 
qual você será informado quanto a todos os procedimentos necessários para a pesquisa e demais 
questionamentos que você tiver. Ainda na primeira consulta, serão realizados os seguintes 
procedimentos:  
a) Aplicação de questionário para coleta de dados socioeconômicos (dados pessoais, estado civil, 
escolaridade, renda, etc.) e de estilo de vida (alimentação, atividade física, histórico médico, etc.);  
b) Recordatório alimentar: você receberá um caderno para anotar tudo o que consumir durante três 
dias, para que sua alimentação possa ser avaliada. A partir deste formulário será possível avaliar a 
quantidade de calorias, açúcar, gordura, proteína, vitaminas e minerais que você ingere. Você 
receberá instruções de como preenchê-lo e poderá tirar suas dúvidas a qualquer momento; 
c) Avaliação da composição corporal: seus dados serão aferidos e avaliados para que possam ser 
relacionados ao seu estado de saúde. Serão aferidas as seguintes medidas: 

● Peso: para a aferição do peso você deverá estar descalço e ficar ereto por alguns segundos 
em cima de uma balança;  

● Altura: sua altura será aferida utilizando-se um estadiômetro com haste móvel, que é um 
aparelho próprio para isto. Você deverá permanecer descalço, em pé, ereto, encostado no 
aparelho e olhando para frente por alguns segundos; 

● Circunferência da cintura: a circunferência da sua cintura será medida utilizando-se uma fita 
métrica inelástica. Você precisará levantar a blusa e permanecer em pé e ereto por alguns 
segundos;70 

● Estimativa do percentual de gordura corporal: seu percentual de gordura corporal será 
estimado utilizando-se um aparelho de Absorciometria Radiológica de Dupla Energia. Você 
deverá deitar no aparelho, utilizando roupas leves e sem acessórios e permanecer imóvel por 
alguns minutos; 

d) Aferição de pressão arterial: sua pressão arterial será medida utilizando-se um aparelho 
semiautomático. Você deverá permanecer sentado, com o braço posicionado na altura do coração. O 
aparelho será posicionado ao redor do seu braço. A medida será repetida três vezes, com intervalo 
de 5 minutos entre cada repetição.  

mailto:cephcufg@yahoo.com.br
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Caso você apresente os critérios necessários para participar da pesquisa e não haja nenhum outro 
impedimento, você passará para a próxima etapa, que será a coleta de sangue. Esta coleta será 
agendada pela manhã, em um dia conveniente para você. Para esta coleta, você deverá ficar em 
jejum por 8-12 horas. Serão coletados 10 mL do seu sangue para avaliação do perfil glicêmico. Além 
disso, será verificada a presença de um polimorfismo no gene da perilipina (uma alteração no gene), 
o qual pode estar relacionado ao acúmulo excessivo de gordura corporal.  
A terceira etapa da coleta de dados será uma nova consulta para que você receba os resultados dos 
seus exames e avaliações, bem como as orientações necessárias. 
 

DESCONFORTOS E RISCOS ESPERADOS 
 

Os riscos aos quais você está exposto são pequenos. Pode ocorrer formação de pequena mancha no 
local da inserção da agulha para coleta de sangue, assim como desconforto ou mal estar durante este 
procedimento. Para evitar isso, a coleta será feita por profissional especializado e você receberá um 
lanche logo após. 

 
GARANTIA DE ESCLARECIMENTOS, RECUSA E SIGILO  

 
Você estará livre para recusar-se a participar da pesquisa ou retirar o seu consentimento em qualquer 
momento. Você também poderá tirar dúvidas sobre qualquer procedimento quantas vezes precisar, 
com os pesquisadores ou com o Conselho de Ética em Pesquisa (CEP/HC-UFG). Você não será 
identificado em nenhum momento da divulgação dos resultados deste estudo, nem sofrerá qualquer 
tipo de constrangimento.  

 
RESSARCIMENTO E INDENIZAÇÃO 

 
Você não terá nenhum gasto para participar desta pesquisa e, em caso de danos comprovadamente 
relacionados à pesquisa, você terá direito à indenização. Caso ocorra qualquer problema relacionado 
à pesquisa, você receberá a devida assistência.   

 
DIVULGAÇÃO DOS RESULTADOS DA PESQUISA  

 
Os resultados desta pesquisa serão divulgados, sejam eles favoráveis ou não, por meio de 
publicação de artigos em revistas científicas, apresentações em congressos da área e divulgação da 
dissertação de mestrado no site da FANUT/UFG.  
Os resultados das suas avaliações estarão à sua disposição, caso deseje recebê-los. Em hipótese 
alguma eles serão divulgados sem a sua autorização. 
- Você deseja receber os resultados da sua avaliação antropométrica, exame de sangue e quanto à 
presença ou ausência do polimorfismo avaliado?  
( ) Sim ( ) Não  
( ) Parcialmente. Citar os resultados que deseja receber:  

 
POSSÍVEIS BENEFÍCIOS AO PARTICIPAR DA PESQUISA  

 
Participando desta pesquisa, você poderá receber o resultado da avaliação de medidas corporais, da 
avaliação alimentar, do exame de sangue e do perfil genético. Desta forma, você saberá se possui 
algum fator de risco relacionado às doenças do coração e as devidas medidas preventivas ou de 
tratamento poderão ser tomadas. 
 

ARMAZENAMENTO DE MATERIAL BIOLÓGICO 
 

Ao assinar este documento, você estará autorizando o armazenamento de uma amostra do seu 
sangue juntamente com todos os seus dados para futuras pesquisas, ciente de que novas pesquisas 
serão realizadas somente após nova aprovação do Comitê de Ética. Seus dados são confidenciais e 
não serão divulgados sem autorização prévia. 
Para isto, você precisa responder a autorização abaixo:  
• Autorizo o armazenamento e a utilização do material biológico (amostra de sangue) para outras 
pesquisas, desde que eu seja previamente consultado.  
( ) Sim ( ) Não 
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• Quero saber os resultados das futuras pesquisas.  
( ) Sim ( ) Não  
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ANEXO C – Questionário socioeconômico, de saúde e estilo de vida 
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ANEXO D - Aprovação do Projeto de Pesquisa Matriz pelo CEP/HC/UFG 
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