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RESUMO

Objetivo: descrever a prevaléncia de fatores de risco cardiovascular de individuos
com Sindrome do Obeso Eutrofico. Material e métodos: estudo observacional,
analitico e transversal, realizado com 117 adultos com a Sindrome do Obeso Eutroéfico
(indice de massa corporal eutrofico e percentual de gordura corporal aumentado).
Foram aplicados questionarios socioecondémico, de saude e de estilo de vida. Foi
realizada avaliagdo antropométrica, de parametros bioquimicos e do consumo
alimentar habitual. A prevaléncia de fatores de risco cardiovascular (alteracbes nos
exames bioquimicos e consumo alimentar de risco segundo o sexo) foi determinada
por meio do teste de qui quadrado de Pearson ou Teste Exato de Fisher. O projeto
matriz foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital das Clinicas da
Universidade Federal de Goias. Resultados: a mediana (intervalo interquartil) de
idade foi de 22,6 (21,4 — 24,9) anos, com predominancia do sexo feminino (72,6%).
De forma geral, houve alta prevaléncia de alteraces em marcadores do metabolismo
lipidico e de ingestédo inadequada de lipidios totais, fibras e proteinas. Os homens
apresentaram maiores valores na circunferéncia da cintura e na raz&o entre gordura
androide/ginoide. As mulheres apresentaram maiores percentuais de gordura corporal
total, androide e ginoide. Os homens apresentaram maior prevaléncia de pressao
sistélica média elevada. As mulheres apresentaram maior prevaléncia de HDL-c
baixo. Conclusdo: adultos jovens com Sindrome do Obeso Eutrofico apresentaram
alta prevaléncia de fatores de risco cardiovascular, o que tem importancia significativa
no contexto das possiveis consequéncias negativas marcantes em médio e longo
prazos.

Palavras-chave: doencas cardiovasculares, dislipidemias, glicemia,
apolipoproteinas, consumo de alimentos



ABSTRACT

Objective: to describe the prevalence of cardiovascular risk factors of normal-weight
obese individuals. Methods: observational, analytical and cross-sectional study,
performed with 117 adults with Eutrophic Obesity Syndrome (normal body mass index
and increased body fat percentage). Socioeconomic, health and lifestyle
guestionnaires were applied. Anthropometric evaluation, biochemical tests and food
intake analysis were performed. The prevalence of cardiovascular risk factors
(alterations in biochemical exams and risk food intake according to sex) was
determined through Pearson’s chi-squared test or Fisher’s exact test. The main project
was approved by the Ethics Committee of the Clinical Hospital of the Federal University
of Goias. Results: The median (interquartile range) age was 22.6 (21.4 — 24.9) years,
with predominance of females (72.6%). In general, there was high prevalence of
alterations in markers of lipid metabolism, in the intake of total lipids and proteins. Men
showed higher prevalence of alteration in waist circumference and android/gynoid fat
ratio. Women presented higher prevalence of alterations in total, gynoid and android
body fat percentage. Men showed higher prevalence of high mean systolic pressure.
Women presented higher prevalence of low HDL-C. Conclusion: young normal-
weight obese adults presented high prevalence of cardiovascular risk factors, which
has significant importance regarding the likely negative consequences in the medium
and long terms.

Key words: cardiovascular diseases, dyslipidemias, blood glucose, apolipoproteins,
food consumption
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1 INTRODUGCAO

As doencas cardiovasculares (DCV) representam a principal causa de morte no
mundo, sendo responsaveis por cerca de 30% da mortalidade no Brasil. Estima-se
que até o ano de 2020 as DCV serdo responséaveis pelo aumento no numero de
individuos com incapacidade ajustada para anos de vida de 85 para 120 milhées no
mundo todo (SBC, 2013a). A dimenséao deste problema de saude publica impulsionou
a investigacdo acerca do desenvolvimento das DCV, com destaque para o
Framingham Heart Study, iniciado em 1948, um dos pioneiros no estabelecimento de
fatores de risco cardiovascular para a populacao adulta (POLANCZYK, 2005). Dentre
estes fatores de risco destacam-se a idade avancada, o sexo masculino, a historia
familiar de DCV, a hipertenséo arterial, 0 sedentarismo, as dislipidemias, o diabetes
melito tipo 2, o tabagismo, a adiposidade abdominal e a obesidade (MS, 2006;
PENCINA et al., 2009).

A obesidade é definida como o acumulo excessivo de gordura corporal, com
evidentes prejuizos a saude (WHO, 1995). Atualmente, sua classificacéo € realizada
utilizando-se o indice de Massa Corporal (IMC), produto da divisdo do peso em quilos
(kg) pela estatura em metros (m) ao quadrado. Apesar de ser a pratica mais utilizada,
o valor do IMC para diagnostico da obesidade € limitado. Isso ocorre em razéo de este
indicador considerar apenas a adequacéao do peso em relacéo a estatura. No entanto,
individuos com IMC adequado (eutréficos) podem apresentar percentual elevado de
gordura corporal (WHO, 1995; DE LORENZO et al., 2007).

Nesse sentido, foi definida, por De Lorenzo et al. (2006), a Sindrome do Obeso
Eutrofico (SOE) — (NWO - do inglés Normal Weight Obesity) — condig&o clinica na
qual os individuos apresentam IMC adequado, porém percentual de gordura elevado.
A SOE vem sendo associada ao aumento do risco de desenvolvimento de DCV, bem
como a maior prevaléncia dos fatores de risco associados (DI RENZO et al., 2010;
OLIVEROS et al., 2014).

Embora existam poucos estudos sobre essa sindrome, estes buscam
compreender e estabelecer as relagdes entre a SOE e fatores de risco cardiovascular.
Assim, a SOE foi associada a menores concentragdes séricas de colesterol presente
nas lipoproteinas de alta densidade (HDL-c) e maiores de colesterol presente nas
lipoproteinas de baixa densidade (LDL-c) e de triacilgliceréis (TG) (ROMERO-
CORRAL et al., 2010; KANG et al., 2014). Além disso, esses individuos parecem
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apresentar maiores valores de presséo arterial, maiores concentragdes de citocinas
pro-inflamatérias (DE LORENZO et al.,, 2007), maior grau de inflamacao vascular
subclinica (KANG et al., 2014), maiores concentracbes de marcadores de estresse
oxidativo (DI RENZO et al., 2010) e maior risco de desenvolvimento de resisténcia a
insulina (RI) e sindrome metabdlica quando comparados a individuos eutréficos com
percentual de gordura adequado (MADEIRA et al., 2013). Romero-Corral et al. (2010)
identificaram, ainda, maior risco de mortalidade por DCV em mulheres com SOE,
guando comparadas aquelas com IMC eutréfico e percentual de gordura corporal
adequado.

Dessa forma, considerando-se a magnitude da influéncia da SOE sobre o
estado de saude do individuo, torna-se essencial a compreensdo da relacdo entre
esta condicdo de saude e os fatores de risco relacionados as DCV. Assim, sera
possivel o direcionamento de acdes para manutencdo e/ou promoc¢do da saude e
prevencao de doencas nos individuos diagnosticados com SOE.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 FATORES DE RISCO PARA DOENCAS CARDIOVASCULARES

As  DCV representam umas das maiores causas de morte no mundo,
perfazendo 30% das taxas globais de mortalidade, o que € semelhante ao encontrado
no Brasil. Representam, assim, um dos grandes motivos de internagdes hospitalares
e de gastos com saude publica no Brasil e no mundo, diminuindo a qualidade de vida
da populacéo e resultando em evolucéo para diversos graus de incapacidade (MS,
2011; WHO, 2013).

A aterosclerose, considerada a base fisiologica para o desenvolvimento das
DCV, é caracterizada por processo inflamatério crénico da parede vascular e pela
elevacdo de marcadores inflamatérios séricos. A formacado da placa de ateroma, bem
como sua progressao e consequéncias clinicas, estao fortemente associadas ao perfil
lipidico do individuo (SBC, 2013a).

As DCV séo classificadas de acordo com seu desfecho, sendo os principais o
acidente vascular encefalico (AVE), a insuficiéncia cardiaca (IC) e o infarto agudo do
miocardio (IAM), normalmente decorrentes da doenca arterial coronariana (DAC)
(SBC, 2013c). Os fatores de risco para o desenvolvimento de DCV podem ser
divididos em modificaveis (dislipidemias, hipertensdo arterial, diabetes melito,
obesidade, habitos alimentares inadequados, sedentarismo e tabagismo, além de
outras alteracdes metabdlicas) e em ndo-modifichveis (idade, sexo e heranca
genética) (RODRIGUES et al., 2013).

Dentre todos, as dislipidemias representam importantes fatores de risco
cardiovascular. Os principais biomarcadores para o diagnéstico de alteracdes no perfil
lipidico incluem concentragdes elevadas de colesterol total (CT), de TG, de LDL-c, e
concentracdes reduzidas de HDL-c (NASCIMENTO; GLANER; NOBREGA, 2012;
SBC, 2013a).

As dislipidemias sao classificadas em primarias e secundarias, sendo que as
primeiras n&o apresentam causa aparente e podem ser classificadas genotipicamente
ou fenotipicamente por meio de analises bioquimicas. Na classificacdo genotipica, as
dislipidemias se dividem em monogénicas, causada por alteracbes em somente um
gene, e em poligénicas, causadas por associagbes de mdultiplas mutacdes que
isoladamente ndo seriam de grande repercussdo. J4 a classificacdo fenotipica ou
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bioguimica considera os valores de CT, LDL-c, TG e HDL-c e compreende quatro tipos
principais bem definidos: hipercolesterolemia isolada (aumento isolado de LDL-c);
hipertrigliceridemia isolada (aumento isolado de TG); hiperlipidemia mista (aumento
de LDL-c e TG); HDL-c baixa (reducéo isolada de HDL-c ou em associacao a aumento
de LDL-c ou de TG) (SBC, 2013b).

A hipercolesterolemia € resultado do acumulo de lipoproteinas ricas em
colesterol, como a LDL, no compartimento plasmatico. Ja a hipertrigliceridemia ocorre
em funcdo do acumulo de quilomicrons e/ou de lipoproteinas de muito baixa
densidade (VLDL) no plasma e da diminuicdo da hidrélise dos TG destas
lipoproteinas pela lipase de lipoproteinas ou do aumento da sintese de VLDL (SBC,
2013b).

As dislipidemias secundarias sdo decorrentes de doencas ja instaladas, como
hipotireoidismo (principalmente nas mulheres), diabetes melito, intolerancia a glicose,
sindrome nefrética, obesidade, alcoolismo ou uso de medicamentos (como diuréticos
tiazidicos e bloqueadores beta-adrenérgicos nao seletivos) (SBC, 2001; SBC, 2013b).

As concentracfes de apolipoproteinas B (Apo B) e A1 (Apo Al) também tem
sido utilizado como marcadores para dislipidemias e podem auxiliar na determinagéo
do risco de DCV, por se relacionarem as quantidades de LDL-c e HDL-c séricas. A
Apo B apresenta-se como molécula Unica em todas as particulas de lipoproteinas pro-
aterogénicas, como a VLDL, a LDL e a lipoproteina de densidade intermediaria (IDL).
Ja4 a Apo Al é a principal apolipoproteina associada as particulas de HDL (SBC,
2013b; FAERGEMAN, 2006; FLORVALL; BASU; LARSSON, 2006; AJEES, 2006).

Aléem das dislipidemias, a hipertensao arterial sistémica (HAS) € também uma
das causas mais comuns de DCV, atingindo 20% da populac¢do adulta em sociedades
industrializadas. As causas da HAS sdo multifatoriais, incluindo caracteristicas
vasculares. A presséo arterial é determinada pelo produto do débito cardiaco (DC) e
da resisténcia vascular periférica (RVP), os quais dependem da interacdo de uma
série de fatores (SANJULIANI, 2002).

A constricdo funcional da musculatura lisa é considerada um dos principais
mecanismos envolvidos na HAS. A RVP elevada determinada pela hipertrofia da
parede vascular terd como consequéncia 0 aumento na contratilidade da musculatura
lisa dos vasos. Em resposta ao estresse parietal aumentado, ocorre hiperplasia das
células musculares, o que contribui tanto para o processo de formacéo da placa de
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ateroma, como para a perpetuacdo e progressao do distdrbio hipertensivo (SIMOES;
SCHMIDT, 1996; NOBRE et al., 2013).

A disfuncédo endotelial tem também participacdo no desenvolvimento da HAS.
Entre as funcdes do endotélio esta a regulacdo do tbnus muscular e da RVP e a
sintese de substancias vasoativas, tais como o vasodilatador 6xido nitrico e o peptideo
vasoconstritor endotelina. Tem-se demonstrado que a disfung&o endotelial contribui
para a deposicdo de lipidios na intima vascular, os quais facilitam a formacéo de
placas de ateroma. Simultaneamente, alteragcdes nas concentracdes séricas das
lipoproteinas s@o capazes de induzir disfungdes no endotélio. Essa inter-relacao
reforca a ligacao entre HAS e doenca aterosclerética (SANJULIANI, 2002).

Com relacéo ao diabetes melito, existem varios fatores que favorecem a maior
ocorréncia de DCV, como a hiperglicemia, a RIl, as dislipidemias, entre outros
(SIQUEIRA; ALMEIDA-PITITTO; FERREIRA, 2007). Entre o0s mecanismos
fisiopatologicos pelos quais a hiperglicemia contribui para a aceleracdo de
aterogénese, estéo a glicacédo de lipoproteinas, o que prolonga a meia-vida das LDL,
facilita sua oxidacdo e aumenta seu poder de agresséo ao endotélio. Nesse processo,
h& conjugacdo ndo-enzimética da Apo B com a glicose e a particula formada néo é
reconhecida pelo receptor de LDL, mas sim por receptores sequestradores de
macréfagos da parede arterial, 0 que induz a formacao de células espumosas e de
outros produtos finais de glicacdo, os quais promovem a disfuncdo endotelial
generalizada (LAAKSO, 1999; STEINBERG et al., 1989).

A RI é associada a disfuncdo endotelial, pois nesta situacdo a proé-insulina
aumenta a sintese do inibidor do ativador do plasminogénio (PAI-1), o que prejudica
a fibrindlise (NORDT; SCHNEIDER; SOBEL, 1994). Um dos fatores importantes que
contribuem para a Rl é o excesso de gordura visceral, por meio de diversos
mecanismos, como o0 aumento dos acidos graxos livres, a diminuicdo das
concentracbes de adiponectina e a secrecdo aumentada de citocinas pro-
inflamatorias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) e a interleucina-6 (IL-6)
gue, em Ultima instancia, exacerbam a Rl (RAVUSSIN; SMITH, 2002). O acumulo de
gordura em outros tecidos, como o muscular, compromete a fosforilagdo oxidativa
mitocondrial e a captacdo da glicose estimulada pela insulina, o que contribui para a
RI (GUILHERME et al., 2008; DENG et al., 2012; SMITH; ORDOVAS, 2012).

Outro fator de risco para DCV € a obesidade, condicdo em que ocorre

inflamacéo persistente do tecido adiposo, provavelmente resultante da ativacéo
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cronica do sistema imune. No tecido adiposo observa-se 0 aumento da producao e da
secrecdo de mediadores inflamatorios, destacando-se a IL-6, o TNF-alfa e a
interleucina-18 (IL-18). Na gordura visceral ha a producéao predominante de IL-6, que
€ uma citocina de efeito pro-inflamatério secretada por adipdcitos e macrofagos. Esta
citocina pode induzir a lipdlise quando sua expressao estd aumentada e pode ter efeito
supressor da leptina, estimular a sintese de proteina C reativa e reduzir a expressao
do substrato 1 do receptor de insulina (IRS-1) e do transportador de glicose 4 (GLUT-
4) no figado e no musculo, sendo assim uma importante citocina que pode influenciar
no metabolismo lipidico e glicidico (CARTIER et al., 2008; HERMSDORFF;
MONTEIRO, 2004).

Os habitos alimentares inadequados e o sedentarismo também podem
contribuir para o acumulo excessivo de gordura corporal e para o desenvolvimento de
dislipidemias e, consequentemente, para o desenvolvimento das DCV. O consumo
elevado de carboidratos esta relacionado a maiores concentracdes de TG, assim
como a ingestdo de grande quantidade de gordura saturada e trans esta associada
ao maior risco cardiovascular (MENSINK et al., 2003). A menor demanda da funcéo
cardiaca em consequéncia do sedentarismo diminui a qualidade funcional do
miocardio. A atividade motriz insuficiente mantém de forma permanente a perfusdo
miocardica nos niveis de repouso. O resultado pode ser um aporte instavel de oxigénio
para as fibras miocardicas (isquemia miocardica) em situacdes nas quais ha aumento
da demanda (OBERMANN, 1985).

Além dos fatores citados, outros habitos de vida, como o tabagismo, consumo
de bebidas alcodlicas, sdo importantes determinantes do risco cardiovascular. O
tabagismo é um dos preditores de morte subita cardiaca por isquemia miocéardica e
exerce influéncia na prevaléncia de infarto por promover disfuncdo endotelial, maior
oxidacdo de LDL, reducdo de HDL-c, aumento das concentracbes de moléculas de
adesao e fibrinogénio, aumento da agregacao plaguetaria e aumento na prevaléncia
de espasmo vascular (ABBOTT; DAVIES, 2004).

Nesse contexto, o conhecimento das influéncias que os fatores de risco
modificaveis exercem sobre o desenvolvimento das DCV € essencial para a
compreensao da relacéo entre estes e a SOE, visto que os individuos classificados
como obesos eutréficos apresentam caracteristicas intermedidrias em relacdo a
fatores relacionados a saude e ao risco cardiovascular e podem permanecer nao

diagnosticados quando a avaliacéo é realizada apenas com base no IMC.
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2.2 SINDROME DO OBESO EUTROFICO (SOE)

A obesidade € definida por uma condigdo caracterizada pelo armazenamento
e acumulo excessivo de gordura corporal (OLIVEIROS et al., 2014). Um método
comum e amplamente utilizado para diagnosticar esta condicdo € o IMC, que é o
produto da divisdo do peso corporal pela estatura ao quadrado (MS, 2013; WHO,
1995). Os valores de referéncia para a classificacdo de sobrepeso e obesidade estédo

apresentados na Tabela 1.

Tabela 1. Pontos de corte de IMC para individuos maiores de 18 anos de idade

Valor do IMC (kg/m?) Classificacéo
< 18,50 Baixo peso
18,50 — 24,99 Eutrofico (normal)
25,00 — 29,99 Pré-obeso
30,00 — 34,99 Obeso classe |
35,00 - 39,99 Obeso classe Il
2 40,00 Obeso classe Il

Fonte: WHO, 2000

Embora varios estudos tenham demonstrado forte correlacdo entre IMC e
gordura corporal, a avaliagdo deste marcador ndo € ideal para identificar magreza e
excesso de gordura corporal, visto que individuos considerados eutroficos (peso
adequado para a estatura) podem apresentar percentuais elevados de gordura
corporal (OLIVEIROS, 2014; DE LORENZO et al., 2007). Romero-Corral et al. (2008)
testaram a precisdo do IMC no diagndstico da obesidade em populacdo adulta
utilizando dados de 13.601 individuos da Third National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES lIl), e verificaram que o IMC apresentou especificidade
muito elevada (97%), porém baixa sensibilidade (42%) para detectar obesidade.

Nesta perspectiva, De Lorenzo et al. (2006) estabeleceram a definicdo de uma
condicao especifica, a Sindrome do Obeso Eutréfico (SOE) (do inglés: Normal Weight-
Obesity), que é a associagdo de valores normais de IMC e percentuais elevados de
gordura corporal. Dois estudos que descreveram a prevaléncia de SOE na Suica,

verificaram que esta variou de 2% a 28% em mulheres e foi menor que 3% em homens
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(MARQUES-VIDAL et al., 2008; MARQUES-VIDAL et al., 2010). Outro estudo sugeriu
gue a SOE pode estar presente em cerca de 30 milhdes de americanos (ROMERO-
CORRAL et al., 2008).

Estudos tém encontrado associacdes entre os individuos com SOE e fatores
de risco cardiovascular. Eles apresentam maiores niveis de presséo arterial, maiores
concentragcbes sanguineas de lipidios, menores taxas de metabolismo basal e de
consumo de oxigénio, quando comparados a individuos com percentual de gordura
corporal adequado (DE LORENZO et al., 2006; MARQUES-VIDAL et al., 2010;
OLIVEIROS et al., 2014).

O estado inflamatério e de estresse oxidativo de individuos com SOE é
comparavel ao de individuos obesos, o que resulta em aumento dos riscos de
desenvolvimento de doencas crénicas ndo-transmissiveis (DCNT), como a sindrome
metabolica e as DCV (DI RENZO et al., 2010).

Em um estudo de coorte realizado no Brasil, os autores observaram que a SOE
foi associada a sindrome metabdlica e a Rl (MADEIRA et al., 2013). Verificaram
associacao significativa entre SOE e alguns elementos da sindrome metabdlica, tais
como maior circunferéncia da cintura (OR = 8.46; IC 95%, 5.09-14.04), HDL-c baixa
(OR =1,65; IC 95%, 1,11-2,47) e concentracdes elevadas de TG (OR = 1,93, IC 95%,
1,02-3,64).

De acordo com Karelis et al. (2004), partindo da perspectiva clinica, o
tratamento dessas condi¢cdes metabdlicas e a prevencao de doencas séo dificultados
em razdo de caracteristicas individuais que mascaram o diagndstico precoce, como
faixa etaria (geralmente baixa) e o peso corporal eutrofico.

Diante disso, destaca-se a importancia da SOE, visto que individuos que
apresentam esta condicdo podem ndo ter diagnésticos de saude adequados quando
as avaliacOes sao baseadas apenas no IMC, assim como pode ocorrer com atletas e

até mesmo com doentes.
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3 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Analisar a prevaléncia de fatores de risco cardiovascular de individuos com

Sindrome do Obeso Eutrofico.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Caracterizar os individuos com SOE em relacdo as variaveis socioeconémicas
e do estilo de vida, presenca de comorbidades, perfil antropométrico, de
composicao corporal e de consumo alimentar.

e Analisar a prevaléncia de exames bioquimicos alterados e de consumo

alimentar de risco segundo sexo.
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4 MATERIAL E METODOS

4.1 DELINEAMENTO E AMOSTRA DE ESTUDO

O presente trabalho foi realizado como parte do projeto matriz: “Sindrome do
Obeso Eutrdfico: relagdes entre composicao corporal, perfil lipidico e polimorfismos
nos genes da apolipoproteina E e do receptor de LDL”, o qual foi um estudo
observacional, analitico e transversal. Para a sua realizacdo, 0 recrutamento de
voluntarios foi realizado por meio da distribuicdo de folders (Anexo A) nos campi
Colemar Natal e Silva e Samambaia, da Universidade Federal de Goids (UFG).
Também foi utilizada a mobilizacdo por meio das redes sociais e pelo envio de e-mails

para alunos, funcionarios e professores desta instituicao.

4.2 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Os critérios de inclusao para compor a amostra do estudo foram: ter entre 20 e
59 anos de idade, ser da comunidade da UFG, apresentar estado nutricional eutréfico
(IMC entre 18,5 e 24,99 kg/m2, segundo WHO, 1995), com percentual de gordura
corporal aumentado, de acordo com os pontos de corte = 20,0% para os homens e =
30,0% para as mulheres, estimado por densitometria por dupla emissdo de raios-X
(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). A partir da divulgacéo, 237
consultas foram agendadas, sendo 74 homens e 163 mulheres. Destes, 33 faltaram a
primeira consulta (12 homens e 23 mulheres); assim, 204 pacientes participaram da
primeira consulta e foram entrevistados. A partir da primeira avaliacéo, os critérios de
exclusdo do estudo foram: estar em tratamento nutricional, em utilizagcdo de
suplementos de vitaminas e minerais ou farmacos hipolipemiantes; estar em periodo
gestacional; estar na menopausa ou em terapia de reposicdo hormonal; ser tabagista;
apresentar condi¢des clinicas agudas ou cronicas (incluindo diagnéstico de
dislipidemia, RI ou HAS); ou ser praticante de atividade fisica intensa (de acordo com
WHO, 2010) e ser aluno ou profissional de Nutricdo. Além disso, foram excluidos das
analises aqueles individuos que ndo compareceram a alguma etapa do processo de

coleta de dados. No final desse processo, a amostra foi constituida por 117 individuos.
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4.3 VARIAVEIS DO ESTUDO

A coleta de dados foi iniciada no més de maio de 2015 e finalizada em setembro
de 2015. A coleta ocorreu em dois encontros apds o recrutamento dos voluntarios.
Durante a primeira consulta os individuos receberam todas as informacdes sobre a
pesquisa e foi apresentado o TCLE. Os individuos que se enquadraram nos critérios
de inclusdo e aceitaram participar da pesquisa, responderam aos questionarios
socioeconémico, demografico, de estilo de vida e de saude, e foram encaminhados

para a avaliacdo antropométrica, da composi¢ao corporal e do consumo alimentar.

4.3.1 Dados demograficos socioecondmicos e de estilo de vida

Os questionarios demograficos e socioeconémicos abordavam os seguintes
dados: idade, sexo, escolaridade, renda familiar, renda per capita, condi¢cées de
moradia e habitos de vida.

Também foi realizada a estimativa de atividade fisica pelo método de
equivalentes metabdlicos (MET), de acordo com o International Physical Activity
Questionnaire (IPAQ) adaptado para a populacao brasileira (MATSUDO et al., 2001),
por meio da formula: MET/minutos por semana = categoria da atividade fisica x
minutos de atividade x eventos por semana. Para a categorizacdo do nivel de
atividade fisica, foram utilizados os seguintes niveis: leve ou caminhada (3,3 METS),
moderada (4,0 METSs) ou intensa (8,0 METS). A classificacdo da atividade fisica final
foi atribuida somando-se todas as atividades do individuo na semana. Considerou-se
o individuo como sedentario quando a pontuacdo foi menor que 600 METS;
moderadamente ativo quando entre 600 e 2999 METs e com atividade fisica intensa
quando a pontuacéo foi maior que 3000 METs/semana (MATSUDO et al., 2012).

4.3.2 Avaliagcédo antropométrica

A avaliacdo antropométrica incluiu medidas de peso, estatura, circunferéncia
da cintura, composicao corporal e pressao arterial.

O peso atual (kg) foi utilizado para o calculo do IMC e foi obtido por meio da
pesagem em balanca eletronica da marca Tanita®, portatil, com capacidade maxima
de 150 kg, graduacédo de 100 g, obedecendo ao protocolo estabelecido por Gibson
(2005) e Lohman, Roche e Martorell (1998).
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Em relacdo a estatura (m), foi utilizado estadidmetro com haste mével, com
base no protocolo de Gibson (2005) e Lohman, Roche e Martorell (1998). A
circunferéncia da cintura (cm) foi avaliada utilizando-se fita métrica inelastica,
conforme protocolo instituido por Lohman, Roche e Martorell (1998).

Para a avaliacdo da composicdo corporal, os individuos vestidos com roupas
leves e sem acessorios foram submetidos ao exame de DEXA, utilizando-se o
equipamento modelo Lunar DPX NT (General Eletric Medical Systems Lunar®,
Madison, EUA).

A pressao arterial foi aferida conforme preconizado pela American Heart
Association (2005), com auxilio de aparelho semiautomatico (G-TECH® BP3ABOH,
Shenzhen, China), com precisdo de + 3 mmHg, aprovado pela Sociedade Brasileira
de Hipertenséo (SBH). Os valores foram considerados alterados quando PAS = 130
mmHg e/ou PAD = 85 mmHg (SBC; SBH; SBN, 2010).

A segunda consulta foi agendada previamente e os voluntarios foram
orientados a comparecer em jejum de 12 horas para a coleta das amostras de sangue
para a realizacdo dos exames bioquimicos. Apos a realizacdo dos procedimentos,
cada participante recebeu um lanche.

Todos os pesquisadores da equipe de pesquisa foram capacitados e passaram
por padronizacdo quanto ao protocolo de atendimento nutricional. Além desta
capacitacdo, os pesquisadores receberam treinamento para a afericdo das medidas
antropomeétricas, conforme técnica de padronizacdo de antropometria preconizada por
Habicht (1974). Os atendimentos aos pacientes foram supervisionados pelo
coordenador e/ou vice coordenador do projeto.

4.3.3 Métodos laboratoriais

O sangue foi coletado por técnico especializado, com a utilizacdo de materiais
descartaveis, em ambiente rigorosamente higienizado. Foram coletados cerca de 10
mL de sangue da veia cubital mediana para determinacao do perfil lipidico (CT, LDL-
¢, TG, HDL-c, ndo-HDL-c e VLDL-c) e concentracdes de Apo Al, Apo B, da glicose
sanguinea de jejum, da insulina de jejum e da hemoglobina glicada (HbAlc). A partir
dos resultados desses ultimos exames, foram calculados os valores dos indices

Homeostatic Model Assessment Insulin Resistance (HOMA-IR), Homeostasis Model
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Assessment of Beta-Cell Function (HOMA-beta) e Quantitative Insulin Sensitivity
Check Index (QUICKI).

4.3.4 Dosagem das concentracdes séricas de lipidios

As concentracbes séricas de lipidios foram determinadas pelo método
enzimatico colorimétrico direto, por laboratério terceirizado. As concentracdes da Apo
Al e da Apo B também foram analisadas por laboratério terceirizado, pelo método de
turbidimetria. As fracbes LDL-c e VLDL-c foram calculadas a partir da equacéo de
Friedewald, Levy e Fredrickson (1972), em que: LDL-c = colesterol total — (VLDL-c +
HDL-c); VLDL-c = TG/5. A concentragédo de colesterol ndo incluindo a HDL-c (n&o-
HDL-c) foi calculada a partir da equacao: ndo-HDL-c = colesterol total — HDL-c (SBC,
2013).

Os valores adotados como desejaveis para o CT foram < 200 mg/dL; os
limitrofes, entre 200 — 239 mg/dL e os altos, = 240 mg/dL. Para as concentracdes de
LDL-c, os valores considerados 6timos foram < 100 mg/dL; os desejaveis, entre 100
— 129 mg/dL; os limitrofes, entre 130 — 159 mg/dL; os altos, entre 160 — 189 mg/dL e
0s muito altos, = 190 mg/dL. J& para as concentracfes de HDL-c, o valor de referéncia
considerado baixo para mulheres foi < 50 mg/dL e para os homens < 40 mg/dL. O
valor para VLDL-c considerado desejavel foi < 30 mg/dL. Os valores para nao-HDL-c
adotados como desejaveis foram < 130 mg/dL; como limitrofes, entre 130 — 159
mg/dL; como altos, entre 160 — 189 mg/dL; e como muito altos, = 190 mg/dL. Para os
TG, os valores de referéncia adotados foram: < 150 mg/dL como desejaveis; 150 —
200 mg/dL como limitrofes; 200 — 499 mg/dL como altos e = 500 mg/dL como muito
altos (SBC, 2013).

Os valores considerados desejaveis para o indice de Castelli | para as mulheres
foram < 4,4, e para os homens, < 5,1. Para o indice de Castelli Il, os valores
considerados desejaveis para as mulheres foram < 2,9, e para os homens, < 3,3
(CASTELLI; ABBOTT; MCNAMARA, 1983). Os valores de referéncia adotados como
desejaveis para as concentracdes de Apo Al foram < 140 mg/dL para mulheres e <
120 mg/dL para homens (SBC, 2013). Para as concentracdes de Apo B, valores < 104
mg/dL foram classificados como baixo risco para DAC; aqueles entre 104 — 122 mg/dL,
como risco moderado para DAC; os entre 122 — 140 mg/dL, como alto risco para DAC
e agueles > 140 mg/dL, como muito alto risco para DAC (CONNELLY et al., 1999).
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Para a raz&o Apo B/Apo Al, os valores < 0,59 para as mulheres foram considerados
baixos; aqueles entre 0,60-0,79, como risco moderado e os = 0,80, como alto risco.
Para os homens, valores < 0,69 foram considerados baixos; entre 0,70-0,89, como
risco moderado e = 0,90, como alto risco (WALLDIUS et al., 2001; YUSUF et al., 2004
IN: LIMA; CARVALHO; SOUZA, 2007).

4.3.5 Dosagem de glicemia

Para determinacdo dos valores da glicemia de jejum foi utilizado o método
enzimatico colorimétrico e foram adotados os valores de referéncia entre 70 e 100
mg/dL como glicemia normal; > 100 a < 126 mg/dL para toleréncia a glicose diminuida
e =2 126 mg/dL para diabetes melito tipo 2 (SBD, 2014).

4.3.6 Dosagem de insulina de jejum
A concentracdo sérica de insulina foi determinada utilizando-se o método de
eletroquimioluminescéncia e valores entre 2,6 a 24,9 mU/L foram adotados como

referéncia para a normalidade e < 2,6 um/L como alterados.

4.3.7 Dosagem de hemoglobina glicada

Para determinacdo da concentragdo de HbAic foi utilizada a metodologia
imunoturbidimétrica de inibicdo e o percentual foi calculado pela equacao [(28,7 x
HbA1c) — 46,7]. Aqueles individuos que apresentaram valores de HbAic maiores que
6,4% foram considerados com alto risco para o desenvolvimento de diabetes (ADA,
2013).

4.3.8 Calculo de HOMA-IR, HOMA-beta e indice Quicki

O HOMA-IR foi calculado de acordo com a equacgao proposta por Matthews et
al. (1985): HOMA-IR = (I3 x GJ)/ 22,5, na qual IJ refere-se a insulina de jejum e GJ, a
glicemia de jejum. Esse indice avalia a RI e foi considerado acima da normalidade
guando maior que o percentil 90 da amostra, o qual foi de 2,61.

O indice HOMA-beta estima a capacidade funcional das células beta
pancreaticas e foi calculado de acordo com a equacao proposta por Matthews et al.
(1985): HOMA-beta = (20 x 1J)/ (GJ -3,5). Valores acima do percentil 90 da amostra
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foram considerados acima da normalidade. Para a amostra do presente estudo, esse
ponto de corte foi >208,96.

O indice QUICKI foi calculado a partir de resultados de insulinemia e glicemia
de jejum por meio da equacao: [1/(log IJ + log GJ)]. Esse indice é quantitativo de
sensibilidade insulinica de forma semelhante ao HOMA-IR (SBD, 2014). O valor
adotado como referéncia para valores alterados foi menor que o percentil 10 da

amostra. Para a amostra do estudo esse ponto de corte foi 0,3306.

4.3.9 Avaliagdo do Consumo Alimentar

O consumo alimentar foi avaliado por meio de trés recordatérios alimentares de
24 horas (R24H), em dias alternados e semanas diferentes, incluindo um dia de final
de semana (BASIOTIS et al., 1987). O primeiro R24H foi aplicado na primeira consulta.
Posteriormente, a equipe de pesquisa entrou em contato com 0s participantes para
coleta dos demais R24h. Estes instrumentos de avaliagdo foram aplicados por
nutricionistas, sendo que as informagdes obtidas foram transformadas em medidas
caseiras e a avaliacdo dos dados foi realizada com o auxilio do software Avanutri®
(Trés Rios, Rio de Janeiro, Brasil).

Quando necessério, os valores de ingestao dos nutrientes de interesse foram
ajustados ao valor energético, de acordo com o método residual proposto por Willet,
Howe and Kushi (1997).

A avaliacdo da adequacdo do consumo dos macronutrientes e de fibras
alimentares foi realizada com base nos pontos de corte propostos pela World Health
Organization and Food Agriculture Organization of the United Nations (2003). A
adequacdao do perfil de &cidos graxos foi baseada nas recomendagfes propostas pela

IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e Prevencao da Aterosclerose (SBC, 2007).

4.4 ANALISE DE DADOS

O banco de dados foi construido no software Excel 2010, com dupla entrada
para checagem da consisténcia dos dados. A distribuicdo dos dados foi avaliada pelo
teste W de Wilcoxon, segundo sexo. A analise descritiva foi apresentada com média
+ desvio-padréo ou mediana (1° tercil — 3° tercil), de acordo com a distribuicdo dos
dados. Na analise da caracterizacdo da amostra foram utilizados os testes t de Student
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ou Mann-Whitney para avaliacdo das diferencas entre os sexos. O software STATA
14 foi utilizado para as andlises estatisticas, com nivel de significancia de 5%. A
prevaléncia de fatores de risco cardiovascular foi calculada por meio do teste de qui-

quadrado de Pearson ou teste Exato de Fisher.
4.5 ASPECTOS ETICOS

Os aspectos éticos foram respeitados conforme as resolu¢cdes do Conselho
Nacional de Saude: n° 340/2004, n°® 441/2011 e n°® 466/2012 (CNS, 2004; CNS, 2011;
CNS, 2012). O projeto matriz foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do
Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Goids (CEP/HC-UFG), em 10 de
novembro de 2014 (parecer numero 865.062), contou com financiamento préprio dos
pesquisadores, e supervisdo das Prof.2 Dra Cristiane Cominetti e da Prof.2 Dra Maria

Aderuza Horst.
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5 RESULTADOS

A amostra total foi composta por 117 adultos, sendo a maioria estudantes de
graduacéo da UFG (84,6%). A mediana (1° quartil — 3° quartil) de idade dos individuos
foi de 22,6 anos (21,4 — 24,9), com predominancia do sexo feminino (72,6%). O IMC
encontrado variou de 20,6 a 23,5 kg/m?, sendo que os homens apresentaram mediana
maior (p= 0,015) que as mulheres. A Tabela 2 contém a caracterizagdo da amostra do
estudo separada por sexo.

Em relacdo as variaveis antropomeétricas e de composicéo corporal, 0 grupo
masculino apresentou maiores medidas para CC e na razdo entre gordura androide e

ginoide. O percentual de gordura total, androide e ginoide foi maior nas mulheres.

Tabela 2. Dados descritivos da amostra segundo sexo

Masculino Feminino Total
(n=32-27,4%) (n=85-72,6%) (n=117 —100%) P
22,48 22,6 22,6
dade (anos) (21,3 - 24,5) (21,6 — 25,4) 21,4-249) 06139
Renda per capita 1500 2000 1733 0.6044
(R$) (1000 - 3000) (1000 - 3152) (1000 — 3152) '
: 594 720
MET (min/semana) 1052 + 756 (165 — 1272) (297 — 1538) 0,1168
23,0 21,8 21,9
2 I 7 7 *
IMC (kg/m?) (21.2-243) (20,6 —23.1) 206-235 0015
CC (cm) 79,18+ 4,9 71,9+ 45 73,9+5,6 <0,001*
24,8 36,0
0, 1 ’ *
%G DEXA (22,2 27.0) 39,1+5,0 (303-409)  <0.001
o 31,8 47,2
0, 1 ’ *
%G Ginoide (29.8 - 35.2) 49,8 + 4,3 (30.2_517)  <0.001
%G Androide 31,8+6,0 41,3+ 7,0 38,7x+8,0 <0,001*
AlG 0,97+0,11 0,83 £ 0,106 0,87 +£0,12 <0,001*

Valores apresentados como média + desvio-padrao ou mediana (intervalo interquartil).

IMC = indice de massa corporal; CC = circunferéncia da cintura; %G DEXA = percentual de gordura
corporal avaliado por densitometria por dupla emisséo de raios-X; %G Ginoide = percentual de gordura
corporal ginoide; %G Androide = percentual de gordura corporal androide; A/G = razao entre gordura
corporal androide/ginoide; * Diferenca significativa entre os grupos masculino e feminino; p <0,05 (teste
Mann Whitney); p <0,05 (teste t de Student).

A Tabela 3 inclui os resultados das avalia¢cdes bioguimicas, de acordo com o
sexo. As mulheres apresentaram meédias maiores para concentracdo plasmatica de
CT (p=0,009), de HDL-c (<0,001), de Apo Al (p=<0,001) e de HbA1c (p= 0,041). Por
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outro lado, os homens apresentaram maior média para a razdo Apo B/Apo Al
(p=0,0270), pressao arterial sistolica (p<0,001) e presséo arterial diastolica (p=0,011).

Tabela 3. Caracterizacao bioquimica da amostra segundo sexo

Masculino Feminino Total p
(n =32-27,4%) (n=85-72,6%) (n=117 - 100%)
CT 172,2 + 45,6 198,0 + 47,8 191,0+ 48,4 0,0090*
HDL-c 52,2+9,0 65,9+ 13,6 61,0 (52,0 —-72,0) <0,001*
nao-HDL-c 120,0 + 45,3 132,1+ 43,6 128,8 + 44,2 0,1886
LDL-c 88,0 (68,0 — 122,0) 112,4+ 40,4 105,0 (v7,0-135,0) 0,0788
VLDL-c 17,0 (12,5-21,0) 18,0 (14,0 — 26,0) 18,0 (13,0 — 25,0) 0,7390
TG 85,5 (62,5-107,0) 89,0 (68,0—-132,0) 88,0 (66,0 — 127,0) 0,3309
Castelli | 3,0(2,6-4,2) 3,1+0,7 3,0(2,5-3,6) 0,5031
Castelli ll 1,6 (1,3-2,6) 1,8+0,7 1,7(1,3-2,3) 0,5031
Apo Al 123,2 + 15,0 152,8 + 27,9 144,0 (124,0 — 160,0) <0,001*
Apo B 78,6 + 18,9 86,4 + 20,4 84,3 + 20,2 0,0633
ApoB/ApoAl 0,6 +0,2 0,6+0,1 0,6 +0,2 0,0270*
GJ 859+7,2 84,6 +8,2 85,0 + 8,0 0,4112
HbA1c 51+0,6 54+0,7 53+0,7 0,041*
1J 6,6 +2,7 7,1 (4,6 —10,0) 6,3 (4,5-9,5) 0,3495
HOMA-IR 1,3(0,9-1,9) 1,4(0,9-2,2) 1,3(0,9-2,1) 0,4538
HOMA Beta 97,0 (75,8 — 130,9) 116@;?;)’3 B 112,9 (77,9 -149,6) 0,2284
indice Quicki 0,4 +0,03 0,4 (0,3-0,4) 0,4 (0,3-0,4) 0,4520
PASM 115,8 + 10,9 102,8+7,9 105,0 (98,0 -111,5) <0,001*
PADM 68,2+ 7,3 64,6 + 6,6 65,5+6,9 0,011*

Valores apresentados como média *+ desvio-padréo ou mediana (intervalo interquartil).

CT = colesterol total (mg/dL); HDL-c = colesterol presente nas lipoproteinas de alta densidade (mg/dL);
Nao-HDL-c = Colesterol Nao-HDL (mg/dL); LDL-c = colesterol presente nas lipoproteinas de baixa
densidade (mg/dL); VLDL-c =colesterol presente nas lipoproteinas de muito baixa densidade (mg/dL);
TG = Triacilglicerois (mg/dL); indice de Castelli | = colesterol total/HDL; indice de Castelli Il = LDL/HDL;
Apo Al = apolipoproteina A1 (mg/dL); Apo B = apolipoproteina B (mg/dL); Apo B/Apo Al = razdo da
Apo B/Apo Al; GJ = glicemia de jejum (mg/dL); HbAic = hemoglobina glicada (%); IJ = insulina de jejum
(MUI/mL); HOMA-IR = homeostasis Model Assessment of Beta-Cell Function, HOMA Beta =
homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance; PASM = pressao arterial sist6lica média (mmHg);
PADM = pressao arterial diastélica média (mmHg).

* Diferenca significativa entre os grupos masculino e feminino; p <0,05 (teste Mann Whitney); p <0,05
(teste t de Student).

Com relagdo a prevaléncia de fatores de risco cardiovascular, foram verificadas
alteracdes principalmente no perfil lipidico, com destaque para a concentracdes
reduzidas de Apo Al, com 56,2% (n=18) para os homens e 67,1% (n= 57) para as
mulheres. Alteracdes na razdo Apo B/Apo Al também apresentaram percentuais

importantes, com 36,5% (n=31) das mulheres classificadas com risco moderado para
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IAM. Considerando-se a amostra total, alguns biomarcadores também apresentaram
prevaléncias importantes de altera¢des, conforme pode ser verificado na Tabela 4.
Quanto ao consumo alimentar, verificou-se prevaléncia importante de baixo
consumo de fibras alimentares (< 25 g/dia) (96,9% dos homens e 94,1% das
mulheres). Também se observou alta prevaléncia de consumo elevado de lipidios (=
30% VET). Considerando-se a amostra total, também foram verificadas altas

prevaléncias de consumo inadequado de fibras, de lipidios e de proteina (Tabela 5).



Tabela 4. Prevaléncia de fatores de risco na amostra segundo sexo

Prevaléncia de FRCV

Fatores de risco Amostra (n=117) Masculino (n=32) Feminino (n=85) p*
n % n % n %

CT alterado (mg/dL) 47 40,2 9 28,1 38 44,7 0,146
HDL-c baixa (mg/dL) 11 9,4 0 0 11 12,9 0,033
N&o-HDL-c alterado (mg/dL) 55 47,0 14 43,8 41 48,2 0,846
LDL-c alterado (mg/dL) 37 31,6 7 21,9 30 35,3 0,434
VLDL-c ndo desejavel (mg/dL) 15 12,8 5 15,6 10 11,8 0,578
TG alterado (mg/dL) 15 12,8 5 15,6 10 11,8 0,426
indice de Castelli | ndo desejavel 5 4,3 2 6,2 3 3,5 0,517
indice de Castelli Il ndo desejavel 9 7,7 4 12,5 5 5,9 0,231
Apo A 1 néo desejavel 75 64,1 18 56,2 57 67,1 0,277
Apo B néo desejavel 19 16,2 3 9,4 16 18,8 0,540
Apo B/Apo Al (moderado e alto risco) 43 36,8 9 28,1 34 40,0 0,112
Glicemia de jejum elevada (mg/dL) 4 3,4 1 3,1 3 3,5 0,915
HbA:c alterado 0 0 0 0 0 0 -

Insulina alterada (pUI/mL) 6 51 1 3,1 5 59 0,547
HOMA-IR alterado 12 10,3 2 6,2 10 11,8 0,381
HOMA Beta alterado 13 11,1 1 3,1 12 14,1 0,092
indice Quicki alterado 13 11,1 2 6,2 11 12,9 0,305
PASM elevada 3 2,6 3 9,4 0 0 0,000
PADM elevada 0 0 0 0 0 0 0,030
Sedentarismo 19 16,2 2 6,2 17 20,0 0,072
Historico familiar de DCV 29 24,8 7 21,9 22 25,9 0,655

CT = colesterol total; HDL-c = colesterol presente em lipoproteinas de alta densidade; Nao-HDL-c = colesterol Ndo-HDL; LDL-c = colesterol
presente em lipoproteinas de baixa densidade; VLDL-c =colesterol presente em lipoproteinas de muito baixa densidade; TG =
triacilglicerdis; indice de Castelli | = colesterol total/HDL; indice de Castelli Il = LDL/HDL; ApoAl = apolipoproteina Al; ApoB =
apolipoproteina B; ApoB/ApoAl = razdo entre Apo B/Apo Al; HbAic = hemoglobina glicada; PASM = presséo arterial sistolica média;
PADM = presséo arterial diastélica média. * Diferenca significativa entre os grupos masculino e feminino; p <0,05 (Teste qui-quadrado de
Pearson ou Teste Exato de Fisher).



Tabela 5. Prevaléncia de consumo alimentar de risco na amostra segundo sexo

Prevaléncia de Consumo de Risco

Consumo de risco Amostra Masculino Feminino .
(n=117) (n = 32) (n= 85) P
n % n % n %

VET > necessidade energética 28 23,9 4 12,5 24 28,2 0,075
Proteina >15% do VET 94 80,3 26 81,2 68 80,0 0,879
Carboidrato >75% do VET 0 0 0 0 0 0 -
Fibra <25 g/dia 111 94,9 31 96,9 80 94,1 0,547
Lipidios >30% do VET 74 63,2 19 59,4 55 64,7 0,594
Colesterol >300 mg/dia 44 37,6 11 34,4 33 34,4 0,658
Gordura saturada 2 7% do VET 105 89,7 26 81,2 79 92,9 0,063
Gordura monoinsaturada 2 20% do VET 0 0 0 0 0 0 -
Gordura poli-insaturada 2 10% do VET 2 1,7 1 3,1 1 1,2 0,469

VET= Valor energético total; * Diferenga significativa entre os grupos masculino e feminino; p <0,05 (Teste qui-quadrado de Pearson ou
Teste Exato de Fisher).
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6 DISCUSSAO

Pesquisas recentes observaram maior risco cardiovascular em individuos com
SOE quando comparados aqueles com percentuais adequados de gordura corporal
(DE LORENZO et al.,, 2007; KIM et al, 2014). Os resultados do nosso trabalho
corroboram tais constatagcbes, uma vez que foram verificadas altas prevaléncias de
fatores de risco cardiovascular nos individuos avaliados, incluindo, principalmente,
alteracdes no perfil lipidico e no consumo alimentar de risco. Outros estudos com SOE
também descreveram alterac6es no perfil plasmatico de lipidios e no metabolismo da
glicose, refletindo maior risco do desenvolvimento de DCV e de RI nesses individuos
(ROMERO-CORRAL et al., 2010; GOMEZ-AMBROSI et al., 2011; OLIVEROS et al.,
2014).

Individuos com SOE apresentam alto percentual de gordura corporal e o IMC
pode nao refletir esta realidade por considerar apenas a adequacao do peso em
relacdo a estatura. Semelhante aos resultados descritos no estudo de Marques-Vidal
e colaboradores (2008), em nosso estudo as mulheres apresentaram percentual de
gordura corporal maior que os homens. Entretanto, a maior propor¢cdo de gordura
corporal das mulheres esteve localizada na regido ginoide, o que justifica a menor
razao entre a gordura androide/ginoide em comparacédo aos homens. Esse tipo de
distribuicao reflete um tecido adiposo funcional, o qual armazena adequadamente o
excesso de energia nas extremidades do corpo, diminuindo a susceptibilidade do
individuo para o desenvolvimento da sindrome metabolica (DESPRES; LEMIEUX,
2006).

Além disso, as mulheres apresentaram maiores percentuais de gordura
androide em comparacdo aos homens, 0 que representa parte da proporcao da
gordura corporal concentrada na regido abdominal. Sabe-se que esta gordura reflete
maior acumulo visceral, o que tem grande influéncia em altera¢cées no metabolismo
glicidico, por meio de mecanismos como aumento dos acidos graxos livres circulantes
e a secrec¢ao de citocinas pelo tecido adiposo. Esses fatores podem justificar a maior
meédia do grupo feminino para os percentuais de HbA1c, quando comparada ao grupo
masculino. Entretanto, cabe destacar que os valores médios para ambos 0s grupos
foram inferiores ao valor de referéncia (SBD, 2014). Kang et al. (2014) também nao
encontraram diferengca nos resultados HbAic em individuos com SOE, porém
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descreveram glicemia de jejum alterada, indicando alteragbes no metabolismo
glicidico.

Além da gordura corporal, alguns fatores devem ser considerados na avaliacao
da saude metabdlica. Quando comparadas aos homens, as mulheres apresentaram
média maior das concentracfes de CT. No estudo de Marques-Vidal et al. (2010) foi
verificada alta concentracdo sérica de CT em mulheres com SOE com idade
avancada. Em nosso estudo, apesar de os valores médios das concentracdes de CT
do grupo feminino terem permanecido dentro dos valores de normalidade, quando os
resultados foram avaliados de forma individual, muitas delas (29,7%) apresentaram
valores acima da referéncia e, ainda, a prevaléncia de alteracdes neste biomarcador
na amostra total (40,2%) foi bastante relevante. Concentracfes elevadas de CT
podem favorecer a aterogénese e o risco de desenvolvimento de DCV (KEANEY et
al., 1994).

As apolipoproteinas sédo importantes componentes das lipoproteinas e tém sido
consideradas relevantes na predicdo do risco do desenvolvimento de DCV, pois
parecem ser parametros mais fidedignos quando comparadas com outros indices
lipidicos (LU et al., 2011; ARSENAULT; BOEKHOLDT; KASTELEIN, 2011). A apo B
€ a principal apolipoproteina das particulas aterogénicas representadas pelas VLDL,
IDL e LDL. Assim, os valores de Apo B refletem as concentracfes dessas particulas
no sangue. Ja a Apo Al é a principal apolipoproteina da HDL e fornece boa estimativa
das concentracGes de colesterol presente nestas lipoproteinas. Nesse sentido, a
determinacdo das concentracbes de Apo Al tem valor significativo, uma vez que a
HDL desempenha ac¢des antiaterogénicas em razéo da sua capacidade de modulagéo
das respostas antioxidante e anti-inflamatéria (HOANG et al., 2007; SBC, 2013b).

As médias de concentracbes de HDL-c e de Apo Al em mulheres foram
maiores. Estes valores podem ser justificados pelo fato de a amostra do presente
estudo ser composta por jovens adultos e pela acdo positiva do estrogénio na
regulacdo da produgcédo de HDL-c (PEDROSA et al.,, 2009). Destaca-se a alta
prevaléncia de alteracdes nos valores de apo Al tanto em homens quanto em
mulheres de nosso estudo.

Os homens apresentaram médias maiores para a razao Apo B/Apo Al, o que
pode ser justificado pelo fato de a gordura corporal em homens estar mais
concentrada na regidao abdominal, refletido pela maior CC. Descreve-se que a

atividade lipolitica € maior na regido abdominal, o que pode comprometer o perfil
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lipidico e de lipoproteinas no plasma (SAM et al., 2008). Como ja mencionado, uma
das fun¢des cardioprotetoras do estrogénio é o aumento da sintese de HDL, e como
homens apresentam concentracfes reduzidas deste hormoénio, também é esperado
gue apresentem menores concentracdes de Apo A1 (PEDROSA et al., 2009). Esses
fatores parecem ter refletido nas maiores prevaléncias de alteracbes nas
concentracdes de HDL-c apresentadas pelos homens.

Os homens também apresentaram médias maiores de pressao arterial sistolica
e diastolica em relacdo as mulheres, porém essas médias estavam inferiores aos
valores de referéncia, contrapondo os resultados de Kang et al. (2014) e Marques-
Vidal et al. (2010). Tal discrepancia pode ter ocorrido em razdo da idade dos individuos
dos estudos citados ser mais avancada.

Com relacéo ao perfil lipidico, ao avaliar o perfil na amostra total verificaram-se
altas prevaléncias de alteracdes, principalmente para CT (40,1%), ndo-HDL-c (47,0%)
e apo Al (64,1%). Foram observadas também importantes prevaléncias de alteracdes
nos resultados da apo Al (64,1%) e na razdo apo B/apo Al (36,8%). Esses resultados
sao preocupantes, considerando que nosso estudo avaliou jovens adultos, com peso
eutréfico e desconhecimento acerca dessas alteracdes. Até o momento, foi
encontrado apenas um estudo que avaliou as concentracdes de apo Al e apoB em
individuos com SOE, também com valores importantes de alteracbes. Porém, as
concentracfes dessas apolipoproteinas ndo foram consideradas no calculo da
prevaléncia de dislipidemias (ROMERO-CORRAL, 2010).

A utilizacdo da razdo apo B/apo Al para complementar a avaliacdo do risco
cardiovascular em individuos considerados normolipidémicos de acordo com os
exames tradicionais pode, assim, ser positiva (ARSENAULT; BOEKHOLDT,;
KASTELEIN, 2011). Observou-se que parte dos individuos de nosso estudo
apresentaram perfil lipidico alterado somente quando foram consideradas as
concentracdes das apolipoproteinas. Como esses valores ndo sdo determinados em
exames bioquimicos de rotina, esse grupo provavelmente néo receberia as devidas
orientacdes a respeito da prevencéo de DCV.

Dentre as diversas influéncias, destaca-se que o perfil lipidico € influenciado
pelo nivel de atividade fisica e por percentuais elevados de gordura corporal. Algumas
dessas relagbes foram confirmadas por nossos resultados, pois foram verificadas
altas prevaléncias de alteragbes no perfil lipidico sérico, principalmente nas

concentracdes de CT, LDL-c e Nao-HDL-c (Tabela 4). Resultados semelhantes foram



33

observados no estudo de Coelho et al. (2005), que avaliaram estudantes de medicina
considerados sedentarios e que apresentaram concentracdes elevadas de CT, LDL-
c, VLDL-c e TG. Individuos fisicamente ativos normalmente apresentam maiores
concentracdes séricas de HDL-c, menores concentracdes de LDL-c e de TG quando
comparados a individuos sedentéarios (GUEDES; GONCALVES, 2007). Alguns fatores
positivos da prética de atividade fisica na melhora do perfil lipidico estédo relacionados
ao estimulo para producdo de substancias vasodilatadoras e melhora da funcéo
endotelial (YORSTON; KOLT; ROSENKRANZ, 2012).

Por fim, o consumo alimentar dos individuos com SOE apresentou alta
prevaléncia de inadequacfes em relacdo a ingestao de lipidios, principalmente pelo
alto consumo de gorduras totais e, em especial, de acidos graxos saturados e
colesterol, que sédo fatores relacionados com o maior risco de desenvolvimento de
DCV. Até o momento, apenas o estudo de Mannisto et al. (2014) avaliou 0 consumo
alimentar de individuos finlandeses com SOE (10% dos homens e 19% das mulheres).
Verificou-se que o baixo consumo de proteinas poderia atuar como fator protetor
contra a SOE, e que o alto consumo de alcool e aclcar e a baixa ingestédo de fibras
alimentares atuariam como fatores de risco. Em nosso estudo verificamos alta
prevaléncia de consumo de proteina na amostra total, com 80,3% dos individuos
consumindo mais proteina do que o recomendado, o que pode ser um fator de risco
adicional em relacdo as DCV.

No presente estudo encontrou-se também alta prevaléncia de inadequacéo do
consumo de fibras alimentares (94,9%), que foi a maior prevaléncia encontrada dentre
o consumo de risco. Esse resultado é bastante preocupante, visto que 0 consumo
adequado de fibras alimentares tem sido associado com menores prevaléncias de
DAC, AVE, doenga vascular periférica, hipertensdo, diabetes, obesidade e
dislipidemias (BERNAUD; RODRIGUES, 2013).

E importante destacar que o estudo realizado apresentou algumas limitacdes.
O tamanho amostral pode ser considerado limitado (n=117); entretanto, o estudo foi
bem controlado e pode ser considerado na elaborag&o de outros projetos. Além disso,
apesar da relevancia do tema estudado, trata-se de assunto relativamente novo, em
gue ha numero limitado de estudos para maiores comparacfes e discussdo dos

dados.
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7 CONCLUSAO

Adultos jovens com IMC eutrdfico e excesso de gordura corporal apresentaram
alta prevaléncia de fatores de risco cardiovascular, com alteracbes importantes
principalmente em marcadores do metabolismo lipidico e no consumo alimentar.
Esses resultados tém importancia significativa no contexto das possiveis

consequéncias negativas marcantes em médio e longo prazos.
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ANEXOS

ANEXO A - Folder de divulgacéo da pesquisa

VA3 G Umm
falsolinagror;

O falso magro parece estar
sauddavel e com peso ideal, mas
possui o percentual de gordura
aumentado e, por isso, pode ter
maior risco de desenvolver doencas!

OO

Quer medir seu
percentual de gordura?
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Venha participar do nosso estudo!

Vocé precisa ter entre 20 e 59 anos, ter o IMC adequado
(18,5-24,99 kg/m?)* e estar aparentemente saudavel.

*Nao sabe seu IMC? No6s calculamos para vocé! Entre em contato.
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Ficou interessado? Entre em contato conosco: “
(62)8141-8888 / (62)8161-8358 / (62)8567-9765 ‘.‘
lana_pacheco@hotmail.com / carla.nut.ufg@gmail.com /
amandazardini.nutri@gmail.com UFG

FANUT

/
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ANEXO B - Termo de Consentimento Livre Esclarecido (TCLE)

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO (TCLE)

Vocé estd sendo convidado a participar, como voluntario, da pesquisa “Polimorfismo no gene que
codifica a perilipina e suas relagdes com composicéo corporal e glicemia em individuos com Sindrome
do Obeso Eutréfico”. Meu nome é Amanda Gongalves Zardini Silveira, sou nutricionista, mestranda em
Nutricdo e Saude (FANUT/UFG) e responsavel por este estudo. Abaixo estdo algumas informacdes
importantes que vocé precisa saber sobre a pesquisa. Caso concorde em participar, assine na Ultima
pagina e rubrique em todas as demais paginas das duas vias deste documento (vocé recebera uma e
a outra ficard comigo). Em caso de dlvidas sobre esta pesquisa vocé podera consultar os
pesquisadores responsaveis: Amanda Gongalves Zardini Silveira — Telefone: (62) 8161-8358 / Email:
amandazardini.nutri@gmail.com e professora Cristiane Cominetti — Telefone: (62) 9216-7346. / Email:
ccominetti@ufg.br. Estas ligacdes poderéo ser feitas a cobrar. Em caso de dlvidas acerca dos aspectos
éticos desta pesquisa, vocé podera consultar o Comité de Etica em Pesquisa do Hospital das Clinicas
da Universidade Federal de Goids. Telefone: (62)3269-8338 ou 2169-8426. E-mail:
cephcufg@yahoo.com.br

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS

O excesso de gordura corporal é responsavel pelo desenvolvimento de muitas doencas como diabetes,
pressédo alta e doencas do coracgdo. Por isso, esta pesquisa pretende avaliar algumas caracteristicas
de salde que podem estar relacionadas a essas doencgas, como: polimorfismos genéticos, composi¢céo
corporal (peso, altura, IMC, porcentagem de gordura corporal), alimentacéo, habitos de vida e exame
de sangue. Esta pesquisa sera importante para ampliar o conhecimento sobre os polimorfismos
envolvidos com o excesso de gordura corporal assim como a sua associagdo com a quantidade de
acucar no sangue (glicemia), podendo atuar de maneira mais especifica na reducdo do risco de
doengas e na melhor qualidade de vida da populacao.

PROCEDIMENTOS NECESSARIOS

A coleta de dados para a pesquisa sera realizada em trés etapas, todas na Faculdade de Nutricdo da
Universidade Federal de Goias. A primeira delas sera uma consulta, de aproximadamente 1 hora, na
qual vocé sera informado quanto a todos os procedimentos necessarios para a pesquisa e demais
questionamentos que vocé tiver. Ainda na primeira consulta, serdo realizados 0s seguintes
procedimentos:

a) Aplicacdo de guestiondrio para coleta de dados socioecondmicos (dados pessoais, estado civil,

escolaridade, renda, etc.) e de estilo de vida (alimentagéo, atividade fisica, historico médico, etc.);

b)_Recordatério alimentar: vocé recebera um caderno para anotar tudo o que consumir durante trés

dias, para que sua alimentacdo possa ser avaliada. A partir deste formulario sera possivel avaliar a

quantidade de calorias, acUcar, gordura, proteina, vitaminas e minerais que vocé ingere. Vocé recebera

instruc6es de como preenché-lo e podera tirar suas davidas a qualquer momento;

¢) Avaliacdo da composicdo corporal: seus dados serdo aferidos e avaliados para que possam ser

relacionados ao seu estado de salde. Serdo aferidas as seguintes medidas:

e Peso: para a afericdo do peso vocé devera estar descalco e ficar ereto por alguns segundos em
cima de uma balanca;

e Altura: sua altura sera aferida utilizando-se um estadiébmetro com haste mével, que € um aparelho
proprio para isto. Vocé devera permanecer descalgo, em pé, ereto, encostado no aparelho e olhando
para frente por alguns segundos;

e Circunferéncia da cintura: a circunferéncia da sua cintura serd medida utilizando-se uma fita
métrica inelastica. Vocé precisara levantar a blusa e permanecer em pé e ereto por alguns
segundos; 70

e Estimativado percentual de gordura corporal: seu percentual de gordura corporal sera estimado
utilizando-se um aparelho de Absorciometria Radiol6gica de Dupla Energia. Vocé devera deitar no
aparelho, utilizando roupas leves e sem acessoérios e permanecer imével por alguns minutos;

d) Afericdo de pressdo arterial: sua pressdo arterial serd medida utilizando-se um aparelho

semiautomatico. Vocé devera permanecer sentado, com o brago posicionado na altura do coracao. O
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aparelho sera posicionado ao redor do seu brago. A medida sera repetida trés vezes, com intervalo de
cinco minutos entre cada repeticao.

Caso vocé apresente os critérios necessarios para participar da pesquisa e ndao haja nenhum outro
impedimento, vocé passara para a préxima etapa, que sera a coleta de sangue. Esta coleta sera
agendada pela manha, em um dia conveniente para vocé. Para esta coleta, vocé devera ficar em jejum
por 8-12 horas. Seréo coletados 10 mL do seu sangue para avaliacédo do perfil glicEmico. Além disso,
sera verificada a presenca de um polimorfismo no gene da perilipina (uma alteracéo no gene), o qual
pode estar relacionado ao acumulo excessivo de gordura corporal.

A terceira etapa da coleta de dados sera uma nova consulta para que vocé receba os resultados dos
seus exames e avaliagGes, bem como as orientacdes necessarias.

DESCONFORTOS E RISCOS ESPERADOS

Os riscos aos quais vocé esta exposto séo pequenos. Pode ocorrer formagéo de pequena mancha no
local da insercdo da agulha para coleta de sangue, assim como desconforto ou mal estar durante este
procedimento. Para evitar isso, a coleta serd feita por profissional especializado e vocé recebera um
lanche logo ap6s.

GARANTIA DE ESCLARECIMENTOS, RECUSA E SIGILO

Vocé estard livre para recusar-se a participar da pesquisa em qualquer momento. Vocé também podera
tirar davidas sobre qualquer procedimento quantas vezes precisar, com 0s pesquisadores ou com o
Conselho de Etica em Pesquisa do Hospital das Clinicas da UFG(CEP/HC-UFG).

Vocé nao sera identificado em nenhum momento da divulgacdo dos resultados deste estudo, nem
sofrera qualquer tipo de constrangimento.

Fica ao seu critério receber ou ndo todos os resultados de suas avaliagbes e exames (composi¢ao
corporal, exame de sangue, perfil genético e perfil nutricional). Caso opte por receber, vocé sera
orientado quanto as recomendagfes necessarias para manutencao da saude.

RESSARCIMENTO E INDENIZACAO

Vocé nao terd nenhum gasto para participar desta pesquisa e, em caso de danos comprovadamente
relacionados a pesquisa, vocé tera direito a indeniza¢do. Caso ocorra qualquer problema relacionado
a pesquisa, vocé recebera a devida assisténcia.

DIVULGACAO DOS RESULTADOS DA PESQUISA

Os resultados desta pesquisa seréo divulgados, sejam eles favoraveis ou ndo, por meio de publicagao
de artigos em revistas cientificas, apresentacdes em congressos da area e divulgacao da dissertagao
de mestrado no site da FANUT/UFG.

Os resultados das suas avaliagbes estardo a sua disposicao, caso deseje recebé-los. Em hipotese
alguma eles serdo divulgados sem a sua autorizacao.

- Vocé deseja receber os resultados da sua avaliacdo antropométrica, exame de sangue e quanto a
presenca ou auséncia do polimorfismo avaliado?

() Sim () Nao

() Parcialmente. Citar os resultados que deseja receber:

POSSIVEIS BENEFICIOS AO PARTICIPAR DA PESQUISA

Participando desta pesquisa, vocé podera receber o resultado da avaliagdo antropomeétrica e alimentar,
do exame de sangue e da identificagdo do polimorfismo genético. Desta forma, vocé sabera se possui
algum fator de risco relacionado as doencas do coracdo e as devidas medidas preventivas ou de
tratamento poderdo ser tomadas.

ARMAZENAMENTO DE MATERIAL BIOLOGICO

Ao assinar este documento, vocé estara autorizando o armazenamento de uma amostra do seu sangue
juntamente com todos os seus dados para futuras pesquisas, ciente de que novas pesquisas serdo
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realizadas somente apdés nova aprovacdo do Comité de Etica. Seus dados s&o confidenciais e ndo
serdo divulgados sem autorizagdo prévia.

Para isto, vocé precisa responder a autorizacao abaixo:

» Autorizo o armazenamento e a utilizacdo do material biolégico (amostra de sangue) para outras
pesquisas, desde que eu seja previamente consultado.

() Sim () Nao

* Quero saber os resultados das futuras pesquisas.

() Sim () Nao

*Todas as paginas deste documento deverdo ser rubricadas pelo pesquisador responsavel e
pelo voluntéario, devendo ambos assinar a Gltima pagina.

CONSENTIMENTO EM PARTICIPAR DA PESQUISA COMO VOLUNTARIO

Ew, ,

(RG: ! . CPF: 1, apos a leitura deste documento e
esclarecimento de minhas duvidas, declaro que concordo em participar desta pesquisa. Para isso,
fui informado (a) sobre os objetivos e todos os procedimentos necessarios. bem como os riscos
a0s quais estou exposto. Recebi todas as informagies de forma clara e detalhada & ndo tenho
nenhuma divida. Ficou claro para mim que minha participagao nesta pesquisa & volurtana e gue
posso me recusar a paricipar em qualguer momento. Sei, também, da garantia de
confidencialidade & de esclarecimentos sempre que precisar. Uma cipia deste documento me foi
fornecida.

ASSINATURA DO VOLUNTARIO

Assinatura Dactilozscdpica

(Goiania, de de

Presenciamos a solicitagdo de consentimento, esclarecimento sobre a pesquisa e aceite do
sujeito em participar.

Testemunhas (ndo ligadas & equipe de pesquisadores):

MNome: CPF:
Assinatura:
MNome: CPF:
Assinatura:

ASSINATURA DO PESQUISADOR RESPONSAVEL



ANEXO C - Aprovacéo do Projeto de Pesquisa Matriz pelo CEP/HC/UFG

HOSPITAL DAS CLINICAS
UNIVERSIDADE FEDERAL DE %,‘"‘*"“"M e
GOIAS - GO

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: SINDROME DO OBESO EUTROFICO: RELAGOES ENTRE COMPOSICAO
CORPORAL, PERFIL LIPIDICO E POLIMORFISMOS NOS GENES DA
APOLIPOPROTEINA E E DO RECEPTOR DE LDL

Pesquisador: Lana Pacheco Franco

Area Tematica: Genética Humana:
(Trata-se de pesquisa envolvendo Genética Humana que ndo necessita de analise
ética por parte da CONEP;);

Versdo: 2

CAAE: 34073414.0.0000.5078

Instituicdo Proponente: Faculdade de Nutrigéo
Patrocinador Principal: Financiamento Praprio

DADOS DO PARECER

Namero do Parecer: 865.062
Data da Relatoria: 28/10/2014

Apresentacéo do Projeto:

Respostas de pendéncias.

Objetivo da Pesquisa:

Né&o se aplica

Avaliacdo dos Riscos e Beneficios:

N&o se aplica

Comentarios e Consideracdes sobre a Pesquisa:
N&o se aplica

Consideracdes sobre os Termos de apresentacéo obrigatoria:
Adequados

Recomendacdes:

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequacdes:
As pendéncias foram atendidas satisfatoriamente. Recomendamos a aprovacéo desta pesquisa

Endereco: 12 Avenida sin® - Unidade de Pesquisa Clinica

Bairro: St. Leste Universitario CEP: 74.605-020
UF: GO Municipio: GOIANIA
Telefone: (52)3269-8338 Fax: (62)3269-8426 E-mail: cephcufg@yahoo.com.br
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HOSPITAL DAS CLINICAS

GOIAS - GO

Continuagdo do Parscer: B65.062

Situagdo do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciagao da CONEP:
Nao

Consideragdes Finais a critério do CEP:

UNIVERSIDADE FEDERAL DE g zmg ma

Diante do exposto, a Comissio de Etica em Pesquisa do Hospital das Clinicas/UFG - CEP/HC/UFG, de

acordo com as atribuiges definidas na Resolugdo CNS 466/12, manifesta-se pela aprovacdo do projeto de

pesquisa proposto.

Apds inicio, o pesquisador responsavel devera encaminhar ao CEP/HC/UFG, via Plataforma Brasil,

relatorios trimestrais/semestrais do andamento da pesquisa, encerramento, conclusdes e publicacfes.

O CEP/HC/UFG pode, a gqualquer momento, fazer escolha aleatéria de estudo em desenvolvimento para

avaliacdo e verificacdo do cumprimento das normas da Resolugdo 466/12 e suas complementares.

Situacdo: Protocolo aprovado.

GOIANIA, 10 de Novembro de 2014

Assinado por:

JOSE MARIO COELHO MORAES
(Coordenador)

Enderego: 1° Avenida s/in® - Unidade de Pesquisa Clinica

Bairro: St. Leste Universitario CEP: 74605-020
UF: GO Municipio: GOIANIA
Telefone: (52)3269-8338 Fax: (62)3269-8426 E-mail: cephcufg@yahoo.com.br
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