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RESUMO 

 

 

Objetivo: descrever a prevalência de fatores de risco cardiovascular de indivíduos 

com Síndrome do Obeso Eutrófico. Material e métodos: estudo observacional, 

analítico e transversal, realizado com 117 adultos com a Síndrome do Obeso Eutrófico 

(índice de massa corporal eutrófico e percentual de gordura corporal aumentado). 

Foram aplicados questionários socioeconômico, de saúde e de estilo de vida. Foi 

realizada avaliação antropométrica, de parâmetros bioquímicos e do consumo 

alimentar habitual. A prevalência de fatores de risco cardiovascular (alterações nos 

exames bioquímicos 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 Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das Clínicas da 

Universidade Federal de Goiás. Resultados: a mediana (intervalo interquartil) de 

idade foi de 22,6 (21,4 – 24,9) anos, com predominância do sexo feminino (72,6%). 

De forma geral, houve alta prevalência de alterações em marcadores do metabolismo 

lipídico e de ingestão inadequada de lipídios totais, fibras e proteínas. Os homens 

apresentaram maiores valores na circunferência da cintura e na razão entre gordura 

androide/ginoide. As mulheres apresentaram maiores percentuais de gordura corporal 

total, androide e ginoide. Os homens apresentaram maior prevalência de pressão 

sistólica média elevada. As mulheres apresentaram maior prevalência de HDL-c 

baixo. Conclusão: adultos jovens com Síndrome do Obeso Eutrófico apresentaram 

alta prevalência de fatores de risco cardiovascular, o que tem importância significativa 

no contexto das possíveis consequências negativas marcantes em médio e longo 

prazos. 

 

Palavras-chave: doenças cardiovasculares, dislipidemias, glicemia, 

apolipoproteínas, 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 

questionnaires 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 Goiás. 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 
  



LISTA DE FIGURAS E TABELAS 

 

 

Tabela 1. Pontos de corte de IMC para indivíduos maiores de 18 anos de idade 
 
Tabela 2. Dados descritivos da amostra segundo sexo 
 
Tabela 3. Caracterização bioquímica da amostra segundo sexo 
 
Tabela 4. Prevalência de fatores de risco na amostra segundo sexo 
 
Tabela 5. Prevalência de consumo alimentar de risco na amostra segundo sexo  
 
 
 
  



LISTA DE ABREVIAÇÕES E SIGLAS 

 

 

Apo A-1 – Apolipoproteína A1 
ApoB – Apolipoproteína B 
AVE – Acidente vascular encefálico 
CEP/HC-UFG – Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das Clínicas da 
Universidade Federal de Goiás 
CT – Colesterol total 
DAC – Doença arterial coronariana 
DC – Débito cardíaco 
DCNT – Doenças crônicas não-transmissíveis 
DCV – Doenças cardiovasculares 
DEXA – Densitometria por dupla emissão de raios-X 
FAO – Food Agriculture Organization of the United Nations 
GLUT-4 – Transportador de glicose 4  
HAS – Hipertensão arterial sistêmica 
HbA1C – Hemoglobina glicada 
HDL-c – colesterol presente em lipoproteínas de alta densidade 
HOMA-beta – Homeostasis Model Assessment of Beta-Cell Function 
HOMA-IR – Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance 
IC – Insuficiência cardíaca 
IDL – Lipoproteína de densidade intermediária 
IL-18 – Interleucina-18 
IL-6 – Interleucina-6 
IAM – Infarto agudo do miocárdio 
IMC – Índice de massa corporal 
IPAQ – International Physical Activity Questionnaire 
IRS-1 – Substrato 1 do receptor de insulina 
LDL-c – Colesterol presente em lipoproteínas de baixa densidade 
MET – Método de Equivalentes Metabólicos 
Não-HDL-c – Colesterol não-HDL 
NHANES III – Third National Health and Nutrition Examination Survey  
PAI-1 – Inibidor do ativador do plasminogênio 
QUICKI – Quantitative Insulin Sensitivity Check Index  
RI – Resistência à insulina 
RVP – Resistência vascular periférica 
TCLE – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
TG – Triacilgliceróis 
TNF-alfa – Fator de necrose tumoral alfa 
VLDL – Lipoproteína de muito baixa densidade 
VLDL-c – Colesterol presente em lipoproteínas de muito baixa densidade 
WHO – World Health Organization 
  



SUMÁRIO 

 

1 INTRODUÇÃO ................................................................................................................... 9 

2 REVISÃO DA LITERATURA ............................................................................................ 11 

2.1 FATORES DE RISCO PARA DOENÇAS CARDIOVASCULARES ................................ 11 

2.2 SÍNDROME DO OBESO EUTRÓFICO (SOE) ............................................................... 15 

3 OBJETIVOS ..................................................................................................................... 17 

3.1 OBJETIVO GERAL ........................................................................................................ 17 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS .......................................................................................... 17 

4 MATERIAL E MÉTODOS ................................................................................................. 18 

4.1 DELINEAMENTO E AMOSTRA DE ESTUDO ............................................................... 18 

4.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO ................................................................... 18 

4.3 VARIÁVEIS DO ESTUDO .............................................................................................. 19 

4.3.1 Dados demográficos socioeconômicos e de estilo de vida .................................. 19 

4.3.2 Avaliação antropométrica ........................................................................................ 19 

4.3.3 Métodos laboratoriais ............................................................................................... 20 

4.3.4 Dosagem das concentrações séricas de lipídios ................................................... 21 

4.3.5 Dosagem de glicemia ............................................................................................... 22 

4.3.6 Dosagem de insulina de jejum ................................................................................. 22 

4.3.7 Dosagem de hemoglobina glicada .......................................................................... 22 

4.3.8 Cálculo de HOMA-IR, HOMA-beta e Índice Quicki .................................................. 22 

4.3.9 Avaliação do Consumo Alimentar ........................................................................... 23 

4.4 ANÁLISE DE DADOS .................................................................................................... 23 

4.5 ASPECTOS ÉTICOS ..................................................................................................... 24 

5 RESULTADOS ................................................................................................................. 25 

6 DISCUSSÃO .................................................................................................................... 30 

7 CONCLUSÃO................................................................................................................... 34 

REFERÊNCIAS ................................................................................................................... 35 

ANEXOS ............................................................................................................................. 41 

 



9 

1 INTRODUÇÃO  

 
 

As doenças cardiovasculares (DCV) representam a principal causa de morte no 

mundo, sendo responsáveis por cerca de 30% da mortalidade no Brasil. Estima-se 

que até o ano de 2020 as DCV  serão responsáveis pelo aumento no número de 

indivíduos com incapacidade ajustada para anos de vida de 85 para 120 milhões no 

mundo todo (SBC, 2013a). A dimensão deste problema de saúde pública impulsionou 

a investigação 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 população adulta (POLANCZYK, 2005). Dentre 

estes fatores de risco destacam-se a idade avançada, o sexo masculino, a história 

familiar de DCV, a hipertensão arterial, o 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 acúmulo excessivo de gordura corporal, com 

evidentes prejuízos à saúde (WHO, 1995). Atualmente, sua classificação é realizada 

utilizando-se o Índice de Massa Corporal (IMC), produto da divisão do peso em quilos 

(kg) pela estatura em metros (m) ao quadrado. Apesar de ser a prática mais utilizada, 

o valor do IMC para diagnóstico da obesidade é limitado. Isso ocorre em razão de este 

indicador considerar apenas a adequação do peso em relação à estatura. No entanto, 

indivíduos com IMC adequado (eutróficos) 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 Síndrome do Obeso 

Eutrófico (SOE) – (NWO – do inglês Normal Weight Obesity) – condição clínica na 

qual os indivíduos apresentam IMC adequado, porém percentual de gordura elevado. 

A SOE vem sendo associada ao aumento do risco de desenvolvimento de DCV, bem 

como à maior prevalência dos fatores de risco associados (DI RENZO et al., 2010; 

OLIVEROS et al., 2014). 

Embora existam poucos estudos sobre essa síndrome, estes buscam 

compreender e estabelecer as relações entre a SOE e fatores de risco cardiovascular. 

Assim, a SOE foi associada a menores concentrações séricas de colesterol presente 

nas lipoproteínas de alta densidade (HDL-c) e maiores de colesterol presente nas 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL-c) e de triacilgliceróis (TG) (ROMERO-

CORRAL et al., 2010; KANG et al., 2014). Além disso, esses indivíduos parecem 
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apresentar maiores valores de pressão arterial, maiores concentrações de citocinas 

pró-inflamatórias (DE LORENZO et al., 2007), maior grau de inflamação vascular 

subclínica (KANG et al., 2014), maiores concentrações de marcadores de estresse 

oxidativo (DI RENZO et al., 2010) e maior risco de desenvolvimento de resistência à 

insulina (RI) e síndrome metabólica quando comparados a indivíduos eutróficos 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, 

quando comparadas àquelas com IMC eutrófico e percentual de gordura corporal 

adequado. 

Dessa forma, considerando-se a magnitude da influência da SOE sobre o 

estado de saúde do indivíduo, torna-se essencial a compreensão da relação entre 

esta condição de saúde e os fatores de risco relacionados às DCV. Assim, será 

possível o direcionamento de ações para manutenção e/ou promoção da saúde e 

prevenção de doenças nos indivíduos diagnosticados com SOE.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 
 

2.1 FATORES DE RISCO PARA DOENÇAS CARDIOVASCULARES  

 

As   DCV representam umas das maiores causas de morte no mundo, 

perfazendo 30% das taxas globais de mortalidade, o que é semelhante ao encontrado 

no Brasil. Representam, assim, um dos grandes motivos de internações hospitalares 

e de gastos com saúde pública no Brasil e no mundo, diminuindo a qualidade de vida 

da população e resultando em evolução para diversos graus de incapacidade (MS, 

2011; WHO, 2013). 

A aterosclerose, considerada a base fisiológica para o desenvolvimento das 

DCV, é caracterizada por  processo inflamatório crônico da parede vascular e pela 

elevação de marcadores inflamatórios séricos. A formação da placa de ateroma, bem 

como sua progressão e consequências clínicas, estão fortemente associadas ao perfil 

lipídico do indivíduo (SBC, 2013a). 

As DCV são classificadas de acordo com seu desfecho, sendo os principais o 

acidente vascular encefálico (AVE), a insuficiência cardíaca (IC) e o infarto agudo do 

miocárdio (IAM), normalmente decorrentes da doença arterial coronariana (DAC) 

(SBC, 2013c). Os fatores de risco para o desenvolvimento de DCV podem ser 

divididos em modificáveis (dislipidemias, hipertensão arterial, diabetes melito, 

obesidade, hábitos alimentares inadequados, sedentarismo e tabagismo, além de 

outras alterações metabólicas) e em não-modificáveis (idade, sexo e herança 

genética) (RODRIGUES et al., 2013). 

 Dentre todos, as dislipidemias representam importantes fatores de risco 

cardiovascular. Os principais biomarcadores para o diagnóstico de alterações no perfil 

lipídico incluem concentrações elevadas de colesterol total (CT), de TG, de LDL-c, e 

concentrações reduzidas de HDL-c (NASCIMENTO; GLANER; NÓBREGA, 2012; 

SBC, 2013a). 

As dislipidemias são classificadas em primárias e secundárias, sendo que as 

primeiras não apresentam causa aparente e podem ser classificadas genotipicamente 

ou fenotipicamente por meio de análises bioquímicas. Na classificação genotípica, as 

dislipidemias se dividem em monogênicas, causada por alterações em somente um 

gene, e em poligênicas, causadas por associações de múltiplas mutações que 

isoladamente não seriam de grande repercussão. Já a classificação fenotípica ou 
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bioquímica 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 (redução isolada de HDL-c ou em associação a aumento 

de LDL-c ou de TG) (SBC, 2013b). 

A hipercolesterolemia é resultado do acúmulo de lipoproteínas ricas em 

colesterol, como a LDL, no compartimento plasmático. Já a hipertrigliceridemia ocorre 

em função do acúmulo de quilomícrons e/ou de lipoproteínas de muito baixa 

densidade (VLDL)      no plasma e da diminuição da hidrólise dos TG destas 

lipoproteínas pela lipase de lipoproteínas ou do aumento da síntese de VLDL (SBC, 

2013b). 

As dislipidemias secundárias são decorrentes de doenças já instaladas, como 

hipotireoidismo (principalmente nas mulheres), diabetes melito, intolerância à glicose, 

síndrome nefrótica, obesidade, alcoolismo ou uso de medicamentos (como diuréticos 

tiazídicos e bloqueadores beta-adrenérgicos não seletivos) (SBC, 2001; SBC, 2013b). 

As concentrações de apolipoproteínas B (Apo B) e A1 (Apo A1) também tem 

sido utilizado como marcadores para dislipidemias e podem auxiliar na determinação 

do risco de DCV, por se relacionarem às quantidades de LDL-c e HDL-c séricas. A 

Apo B apresenta-se como molécula única em todas as partículas de lipoproteínas pró-

aterogênicas, como a VLDL, a LDL e a lipoproteína de densidade intermediária (IDL). 

Já a Apo A1 é a principal apolipoproteína associada às partículas de HDL (SBC, 

2013b; FAERGEMAN, 2006; FLORVALL; BASU; LARSSON, 2006; AJEES, 2006). 

Além das dislipidemias, a hipertensão arterial sistêmica (HAS) é também uma 

das causas mais comuns de DCV, atingindo 20% da população adulta em sociedades 

industrializadas. As causas da HAS são multifatoriais, incluindo características 

vasculares. A pressão arterial é determinada pelo produto do débito cardíaco (DC) e 

da resistência vascular periférica (RVP), os quais dependem da interação de uma 

série de fatores (SANJULIANI, 2002). 

A constrição funcional da musculatura lisa é considerada um dos principais 

mecanismos envolvidos na HAS. A RVP elevada determinada pela hipertrofia da 

parede vascular terá como consequência o 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 formação da placa de 
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ateroma, como para a perpetuação e progressão do distúrbio hipertensivo (SIMÕES; 

SCHMIDT, 1996; NOBRE et al., 2013). 

A disfunção endotelial tem também participação no desenvolvimento da HAS. 

Entre as funções do endotélio está a regulação do tônus muscular e da RVP e a 

síntese de substâncias vasoativas, tais como o vasodilatador óxido nítrico e o peptídeo 

vasoconstritor endotelina. Tem-se demonstrado que a disfunção endotelial contribui 

para a deposição de lipídios na íntima vascular, os quais facilitam a formação de 

placas de ateroma. Simultaneamente, alterações nas concentrações séricas das 

lipoproteínas são capazes de induzir disfunções no endotélio. Essa inter-relação 

reforça a ligação entre HAS e doença aterosclerótica (SANJULIANI, 2002).  

Com relação ao diabetes melito, existem vários fatores que favorecem a maior 

ocorrência de DCV, como a hiperglicemia, a RI, as dislipidemias, entre outros 

(SIQUEIRA; ALMEIDA-PITITTO; FERREIRA, 2007). Entre os mecanismos 

fisiopatológicos pelos quais a hiperglicemia contribui para a aceleração de 

aterogênese, estão a glicação de lipoproteínas, o que prolonga a meia-vida das LDL, 

facilita sua oxidação e aumenta seu poder de agressão ao endotélio. Nesse processo, 

há conjugação não-enzimática da Apo B com a glicose e a partícula formada não é 

reconhecida pelo receptor de LDL, mas sim por receptores sequestradores de 

macrófagos da parede arterial, o que induz a formação de células espumosas e de 

outros produtos finais de glicação, os quais promovem a disfunção endotelial 

generalizada (LAAKSO, 1999; STEINBERG et al., 1989).  

A RI é associada à disfunção endotelial, pois nesta situação a pró-insulina 

aumenta a síntese do inibidor do ativador do plasminogênio (PAI-1), o que prejudica 

a fibrinólise (NORDT; SCHNEIDER; SOBEL, 1994). Um dos fatores importantes que 

contribuem para a RI é o excesso de gordura visceral, por meio de diversos 

mecanismos, como o aumento dos ácidos graxos livres, a diminuição das 

concentrações de adiponectina e a secreção aumentada de citocinas pró-

inflamatórias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) e a interleucina-6 (IL-6) 

que, em última instância, exacerbam a RI (RAVUSSIN; SMITH, 2002). O acúmulo de 

gordura em outros tecidos, como o muscular, compromete a fosforilação oxidativa 

mitocondrial e a captação 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 é a obesidade, condição em que ocorre 

inflamação persistente do tecido adiposo, provavelmente resultante da ativação 
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crônica do sistema imune. No tecido adiposo observa-se o aumento da produção e da 

secreção de mediadores inflamatórios, destacando-se a IL-6, o TNF-alfa e a 

interleucina-18 (IL-18). Na gordura visceral há a produção predominante de IL-6, que 

é uma citocina de efeito pró-inflamatório secretada por adipócitos e macrófagos. Esta 

citocina pode induzir a lipólise quando sua expressão está aumentada e pode ter efeito 

supressor da leptina, estimular a síntese de proteína C reativa e reduzir a expressão 

do substrato 1 do receptor de insulina (IRS-1) e do transportador de glicose 4 (GLUT-

4) no fígado e no músculo, sendo assim uma importante citocina que pode influenciar 

no metabolismo lipídico e glicídico (CARTIER et al., 2008; HERMSDORFF; 

MONTEIRO, 2004). 

Os hábitos alimentares inadequados e o sedentarismo também podem 

contribuir para o acúmulo excessivo de gordura corporal e para o desenvolvimento de 

dislipidemias e, consequentemente, para o desenvolvimento das DCV. O consumo 

elevado de carboidratos está relacionado a maiores concentrações de TG, assim 

como a ingestão de grande quantidade de gordura saturada e trans está associada 

ao maior risco cardiovascular (MENSINK et al., 2003). A menor demanda da função 

cardíaca em consequência do sedentarismo diminui a qualidade funcional do 

miocárdio. A atividade motriz insuficiente mantém de forma permanente a perfusão 

miocárdica nos níveis de repouso. O resultado pode ser um aporte instável de oxigênio 

para as fibras miocárdicas (isquemia miocárdica) em situações nas quais há aumento 

da demanda (OBERMANN, 1985).  

Além dos fatores citados, outros hábitos de vida, como o tabagismo, consumo 

de bebidas alcoólicas, são importantes determinantes do risco cardiovascular. O 

tabagismo é um dos preditores de morte súbita cardíaca por isquemia miocárdica e 

exerce influência na prevalência de infarto por promover disfunção endotelial, maior 

oxidação de LDL, redução de HDL-c, aumento das concentrações de moléculas de 

adesão e fibrinogênio, aumento da agregação plaquetária e aumento na prevalência 

de espasmo vascular (ABBOTT; DAVIES, 2004).  

Nesse contexto, o conhecimento das influências que os fatores de risco 

modificáveis exercem sobre o desenvolvimento das DCV é essencial para a 

compreensão da relação entre estes e a SOE, visto que os indivíduos classificados 

como obesos eutróficos apresentam características intermediárias em relação a 

fatores relacionados à saúde e ao risco cardiovascular e podem permanecer não 

diagnosticados quando a avaliação é realizada apenas com base no IMC. 
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2.2 SÍNDROME DO OBESO EUTRÓFICO (SOE) 

 

A obesidade é definida por uma condição caracterizada pelo armazenamento 

e acúmulo excessivo de gordura corporal (OLIVEIROS et al., 2014). Um método 

comum e amplamente utilizado para diagnosticar esta condição é o IMC, que é o 

produto da divisão do peso corporal pela estatura ao quadrado (MS, 2013; WHO, 

1995). Os valores de referência para a classificação de sobrepeso e obesidade estão 

apresentados na Tabela 1. 

 

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

Valor do IMC (kg/m²) Classificação 

< 18,50 Baixo peso 

18,50 – 24,99 Eutrófico (normal) 

25,00 – 29,99 Pré-obeso 

30,00 – 34,99 Obeso classe I 

35,00 – 39,99 Obeso classe II 

≥ 40,00 Obeso classe III 

Fonte: WHO, 2000 

 

Embora vários estudos tenham demonstrado forte correlação entre IMC e 

gordura corporal, a avaliação deste marcador não é ideal para identificar magreza e 

excesso de gordura corporal, visto que indivíduos considerados eutróficos (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 precisão do IMC no diagnóstico da obesidade em população adulta 

utilizando dados de 13.601 indivíduos da Third National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES III), 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 definição de uma 

condição específica, a Síndrome do Obeso Eutrófico (SOE) (do inglês: Normal Weight-

Obesity), que é a associação de valores normais de IMC e percentuais elevados de 

gordura corporal. Dois estudos que descreveram a prevalência de SOE na Suíça, 

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 

que a SOE pode estar presente em cerca de 30 milhões de americanos (ROMERO-

CORRAL et al., 2008). 

Estudos têm encontrado associações entre os indivíduos com SOE e fatores 

de risco cardiovascular. Eles apresentam maiores níveis de pressão arterial, maiores 

concentrações sanguíneas de lipídios, menores taxas de metabolismo basal e de 

consumo de oxigênio, quando comparados a indivíduos com percentual de gordura 

corporal adequado (DE LORENZO et al., 2006; MARQUES-VIDAL et al., 2010; 

OLIVEIROS et al., 2014). 

O estado inflamatório e de estresse oxidativo de indivíduos com SOE é 

comparável ao de indivíduos obesos, o que resulta em aumento dos riscos de 

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

metabólica e as DCV (DI RENZO et al., 2010). 

Em um estudo de coorte realizado no Brasil, os autores observaram que a SOE 

foi associada à síndrome metabólica e à RI (MADEIRA et al., 2013). Verificaram 

associação significativa entre SOE e alguns elementos da síndrome metabólica, tais 

como maior circunferência da cintura (OR = 8.46; IC 95%, 5.09–14.04), HDL-c baixa 

(OR = 1,65; IC 95%, 1,11-2,47) e concentrações elevadas de TG (OR = 1,93, IC 95%, 

1,02-3,64). 

De acordo com Karelis et al. (2004), partindo da perspectiva clínica, o 

tratamento dessas condições metabólicas e a prevenção de doenças são dificultados 

em razão de características individuais que mascaram o diagnóstico precoce, como 

faixa etária (geralmente baixa) e o peso corporal eutrófico. 

Diante disso, destaca-se a importância da SOE, visto que indivíduos que 

apresentam esta condição podem não ter diagnósticos de saúde adequados quando 

as avaliações são 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 prevalência de fatores de risco cardiovascular de indivíduos com 

Síndrome do Obeso Eutrófico. 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 

● Caracterizar os indivíduos com SOE em relação às variáveis socioeconômicas 

e do estilo de vida, presença de comorbidades, perfil antropométrico, de 

composição corporal e de consumo alimentar.  

● Analisar a prevalência de exames bioquímicos alterados e de consumo 

alimentar de risco segundo sexo. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS  

 
 

4.1 DELINEAMENTO E AMOSTRA DE ESTUDO  

 

O presente trabalho foi realizado como parte do projeto matriz: “Síndrome do 

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 e transversal. Para a sua realização, o recrutamento de 

voluntários foi realizado por meio da distribuição de folders (Anexo A) nos campi 

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

Também foi utilizada a mobilização por meio das redes sociais e pelo envio de e-mails 

para alunos, funcionários e professores desta instituição.  

 

4.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO E EXCLUSÃO  

 

Os critérios de inclusão para compor a amostra do estudo foram: ter entre 20 e 

59 anos de idade, ser da comunidade da UFG, apresentar estado nutricional eutrófico 

(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 emissão 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 divulgação, 237 

consultas foram agendadas, sendo 74 homens e 163 mulheres. Destes, 33 faltaram à 

primeira consulta (12 homens e 23 mulheres); assim, 204 pacientes participaram da 

primeira consulta e foram entrevistados. A partir da primeira avaliação, os critérios de 

exclusão do estudo foram: estar em tratamento nutricional, em utilização de 

suplementos de vitaminas e minerais ou fármacos hipolipemiantes; estar em período 

gestacional; estar na menopausa ou em terapia de reposição hormonal; ser tabagista; 

apresentar condições clínicas agudas ou crônicas (incluindo diagnóstico de 

dislipidemia, RI ou HAS); ou ser praticante de atividade física intensa (de acordo com 

WHO, 2010) e ser aluno ou profissional de Nutrição. Além disso, foram excluídos das 

análises aqueles indivíduos que não compareceram a alguma etapa do processo de 

coleta de dados. No final desse processo, a amostra foi constituída por 117 indivíduos.  
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4.3 VARIÁVEIS DO ESTUDO 

 

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

de 2015. A coleta ocorreu em dois encontros após o recrutamento dos voluntários. 

Durante a primeira consulta os indivíduos receberam todas as informações sobre a 

pesquisa e foi apresentado o TCLE. Os indivíduos que se enquadraram nos critérios 

de inclusão e aceitaram participar da pesquisa, responderam aos questionários 

socioeconômico, demográfico, de estilo de vida e de saúde, e foram encaminhados 

para a avaliação antropométrica, da composição corporal e do consumo alimentar. 

 

4.3.1 Dados demográficos socioeconômicos e de estilo de vida 

Os questionários demográficos e socioeconômicos abordavam os seguintes 

dados: idade, sexo, escolaridade, renda familiar, renda per capita, condições de 

moradia e hábitos de vida.  

Também foi realizada a estimativa de atividade física pelo método de 

equivalentes metabólicos (MET), de acordo com o International Physical Activity 

Questionnaire (IPAQ) adaptado para a população brasileira (MATSUDO et al., 2001), 

por meio da fórmula: MET/minutos por semana = categoria da atividade física x 

minutos de atividade x eventos por semana. Para a categorização do nível de 

atividade física, foram utilizados os seguintes níveis: leve ou caminhada (3,3 METs), 

moderada (4,0 METs) ou intensa (8,0 METs). A classificação da atividade física final 

foi atribuída somando-se todas as atividades do indivíduo na semana. Considerou-se 

o indivíduo como sedentário quando a pontuação foi menor que 600 METs; 

moderadamente ativo quando entre 600 e 2999 METs e com atividade física intensa 

quando a pontuação foi maior que 3000 METs/semana (MATSUDO et al., 2012). 

 

4.3.2 Avaliação antropométrica 

A avaliação antropométrica incluiu medidas de peso, estatura, circunferência 

da cintura, composição corporal e pressão arterial. 

O peso atual (kg) foi utilizado para o cálculo do IMC e foi obtido por meio da 

pesagem em balança eletrônica da marca Tanita®, portátil, com capacidade máxima 

de 150 kg, graduação de 100 g, obedecendo ao protocolo estabelecido por Gibson 

(2005) e Lohman, Roche e Martorell (1998). 
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Em relação à estatura (m), foi utilizado estadiômetro com haste móvel, com 

base no protocolo de Gibson (2005) e Lohman, Roche e Martorell (1998). A 

circunferência da cintura (cm) foi avaliada utilizando-se fita métrica inelástica, 

conforme protocolo instituído por Lohman, Roche e Martorell (1998). 

Para a avaliação da composição corporal, os indivíduos vestidos com roupas 

leves e sem acessórios foram submetidos ao exame de DEXA, utilizando-se o 

equipamento modelo Lunar DPX NT (General Eletric Medical Systems Lunar®; 

Madison, EUA). 

A pressão arterial foi aferida conforme preconizado pela American Heart 

Association (2005), com auxílio de aparelho semiautomático (G-TECH® BP3ABOH, 

Shenzhen, China), com precisão de ± 3 mmHg, aprovado pela Sociedade Brasileira 

de Hipertensão (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 voluntários foram 

orientados a comparecer em jejum de 12 horas para a coleta das amostras de sangue 

para a realização dos exames bioquímicos. Após a realização dos procedimentos, 

cada participante recebeu um lanche. 

Todos os pesquisadores da equipe de pesquisa foram capacitados e passaram 

por padronização quanto ao protocolo de atendimento nutricional. Além desta 

capacitação, os pesquisadores receberam treinamento para a aferição das medidas 

antropométricas, conforme técnica de padronização 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 utilização de materiais 

descartáveis, em ambiente rigorosamente higienizado. Foram coletados cerca de 10 

mL de sangue da veia cubital mediana para determinação do perfil lipídico (CT, LDL-

c, TG, HDL-c, não-HDL-c e VLDL-c) e concentrações de Apo A1, Apo B, da glicose 

sanguínea de jejum, da insulina de jejum e da hemoglobina glicada (HbA1c). A partir 

dos resultados desses últimos exames, foram calculados os valores dos índices 

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 concentrações séricas de lipídios 

As concentrações séricas de lipídios foram determinadas pelo método 

enzimático colorimétrico direto, 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 (não-

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

2013).  

Os valores adotados como desejáveis para o CT foram < 200 mg/dL; os 

limítrofes, entre 200 – 239 mg/dL e os altos, ≥ 240 mg/dL. Para as concentrações de 

LDL-c, os valores considerados ótimos foram < 100 mg/dL; os desejáveis, entre 100 

– 129 mg/dL; os limítrofes, entre 130 – 159 mg/dL; os altos, entre 160 – 189 mg/dL e 

os muito altos, ≥ 190 mg/dL. Já para as concentrações de HDL-c, o valor de referência 

considerado baixo para mulheres foi < 50 mg/dL e para os homens < 40 mg/dL. O 

valor para VLDL-c considerado desejável foi < 30 mg/dL. Os valores para não-HDL-c 

adotados como desejáveis foram < 130 mg/dL; como limítrofes, 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 referência adotados foram: < 150 mg/dL como desejáveis; 150 – 

200 mg/dL como limítrofes; 200 – 499 mg/dL como altos e ≥ 500 mg/dL como muito 

altos (SBC, 2013).  

Os valores considerados desejáveis para o Índice de Castelli I para as mulheres 

foram < 4,4, e para os homens, < 5,1. Para o Índice de Castelli II, os valores 

considerados desejáveis para as mulheres foram < 2,9, e para os homens, < 3,3 

(CASTELLI; ABBOTT; MCNAMARA, 1983). Os valores de referência adotados como 

desejáveis para as concentrações de Apo A1 foram < 140 mg/dL para mulheres e < 

120 mg/dL para homens (SBC, 2013). Para as concentrações 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 aqueles > 140 mg/dL, como muito alto risco para DAC (CONNELLY et al., 1999). 
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Para a razão Apo B/Apo A1, 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 determinação dos valores da glicemia de jejum foi utilizado o método 

enzimático colorimétrico e foram adotados os valores de referência entre 70 e 100 

mg/dL como glicemia normal; > 100 a < 126 mg/dL para tolerância à glicose diminuída 

e ≥ 126 mg/dL para diabetes melito tipo 2 (SBD, 2014). 

 

4.3.6 Dosagem de insulina de jejum 

A concentração sérica de insulina foi determinada utilizando-se o método de 

eletroquimioluminescência e valores entre 2,6 a 24,9 mU/L foram adotados como 

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

 

4.3.7 Dosagem de hemoglobina glicada 

Para determinação da concentração de HbA1C foi utilizada a metodologia 

imunoturbidimétrica de inibição e o percentual foi calculado pela equação [(28,7 x 

HbA1c) – 46,7]. Aqueles indivíduos que apresentaram valores de HbA1C maiores que 

6,4% foram considerados com alto risco para o desenvolvimento de diabetes (ADA, 

2013). 

 

4.3.8 Cálculo de HOMA-IR, HOMA-beta e Índice Quicki 

O HOMA-IR foi calculado de acordo com a equação proposta por Matthews et 

al. (1985): HOMA-IR = (IJ x GJ)/ 22,5, na qual IJ refere-se à insulina de jejum e GJ, à 

glicemia de jejum. Esse índice avalia a RI e foi considerado acima da normalidade 

quando maior que o percentil 90 da amostra, o qual foi de 2,61. 

O índice HOMA-beta estima a capacidade funcional das células beta 

pancreáticas e foi calculado de acordo com a equação proposta por Matthews et al. 

(1985): HOMA-beta = (20 x IJ)/ (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 índice QUICKI foi calculado a partir de resultados de insulinemia e glicemia 

de jejum por meio da equação: [1/(log IJ + log GJ)]. Esse índice é quantitativo de 

sensibilidade insulínica de forma semelhante ao HOMA-IR (SBD, 2014). O valor 

adotado como referência 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 Avaliação do Consumo Alimentar 

O consumo alimentar foi avaliado por meio de três recordatórios 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 os participantes para 

coleta dos demais R24h. Estes instrumentos de avaliação foram aplicados por 

nutricionistas, sendo que as informações obtidas foram transformadas em medidas 

caseiras e a avaliação dos dados foi realizada com o auxílio do software Avanutri® 

(Três Rios, Rio de Janeiro, Brasil).  

Quando necessário, os valores de ingestão dos nutrientes de interesse foram 

ajustados ao valor energético, de acordo com o método residual proposto por Willet, 

Howe and Kushi (1997). 

A avaliação da adequação 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 

adequação do perfil de ácidos graxos foi baseada nas recomendações propostas pela 

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

 

4.4 ANÁLISE DE DADOS 

 

O banco de dados foi construído no software Excel 2010, com dupla entrada 

para checagem da consistência dos dados. A distribuição dos dados foi avaliada pelo 

teste W de Wilcoxon, segundo sexo. A análise descritiva foi apresentada com média 

± desvio-padrão ou mediana (1º tercil – 3º tercil), de acordo com a distribuição dos 

dados. Na análise da caracterização da amostra foram utilizados os testes t de Student 
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ou Mann-Whitney para avaliação das diferenças entre os sexos. O software STATA 

14 foi utilizado para as análises estatísticas, com nível de significância de 5%. A 

prevalência de fatores de risco cardiovascular foi calculada por meio do teste de qui-

quadrado de Pearson ou teste Exato de Fisher.   

 

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), em 10 de 

novembro de 2014 (parecer número 865.062), contou com financiamento próprio dos 

pesquisadores, e supervisão das Prof.ª Dra Cristiane Cominetti e da Prof.ª Dra Maria 

Aderuza Horst.  
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5 RESULTADOS 

 
 

A amostra total foi composta por 117 adultos, sendo a maioria estudantes de 

graduação da UFG (84,6%). A mediana (1º quartil – 3º quartil) de idade dos indivíduos 

foi de 22,6 anos (21,4 – 24,9), com predominância do sexo feminino (72,6%). O IMC 

encontrado variou de 20,6 a 23,5 kg/m², sendo que os homens apresentaram mediana 

maior (p= 0,015) que as mulheres. A Tabela 2 contém a caracterização da amostra do 

estudo separada por sexo.  

Em relação às variáveis antropométricas e de composição corporal, o grupo 

masculino apresentou maiores medidas para CC e na razão 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 

(n= 32 – 27,4%) 
Feminino 

(n= 85 – 72,6%) 
Total 

(n= 117 – 100%) 
p 

Idade (anos) 
22,48  

(21,3 – 24,5) 
22,6  

(21,6 – 25,4) 
22,6  

(21,4 – 24,9) 
0,6139 

Renda per capita 
(R$) 

1500  
(1000 – 3000) 

2000  
(1000 – 3152) 

1733  
(1000 – 3152) 

0,6044 

MET (min/semana) 1052 ± 756 
594  

(165 – 1272) 
720  

(297 – 1538) 
0,1168 

IMC (kg/m²) 
23,0  

(21,2 – 24,3) 
21,8  

(20,6 – 23,1) 
21,9  

(20,6 – 23,5) 
0,015* 

CC (cm) 79,18 ± 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 Ginoide 
31,8  

(29,8 – 35,2) 
49,8 ± 4,3 

47,2  
(39,2 – 51,7) 

<0,001* 

%G Androide 31,8 ± 6,0 41,3 ± 7,0 38,7 ± 8,0 <0,001* 

A/G 0,97 ± 0,11 0,83 ± 0,106 0,87 ± 0,12 <0,001* 

 

 Valores apresentados como média ± desvio-padrão ou mediana (intervalo interquartil).  
IMC = índice de massa corporal; CC = circunferência da cintura; %G DEXA = percentual de gordura 
corporal avaliado por densitometria por dupla emissão de raios-X; %G Ginoide = percentual de gordura 
corporal ginoide; %G Androide =  percentual de gordura corporal androide;  A/G = razão entre gordura 
corporal androide/ginoide; * Diferença 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 avaliações bioquímicas, de acordo com o 

sexo. As mulheres apresentaram médias maiores para concentração plasmática de 

CT (p= 0,009), de HDL-c (<0,001), de Apo A1 (p=<0,001) e de HbA1C (p= 0,041). Por 
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outro lado, os homens apresentaram maior média para a razão Apo B/Apo A1 

(p=0,0270), pressão arterial sistólica (p<0,001) e pressão arterial diastólica (p=0,011).  

 

Tabela 3. Caracterização bioquímica da amostra segundo sexo 
 

 
Masculino 

(n = 32 – 27,4%) 

Feminino 

(n= 85 – 72,6%) 

Total 

(n= 117 – 100%) 
P 

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* 

não-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 (77,0 – 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 I 3,0 (2,6 – 4,2) 3,1 ± 0,7 3,0 (2,5 – 3,6) 0,5031 

Castelli II 1,6 (1,3 – 2,6) 1,8 ± 0,7 1,7 (1,3 – 2,3) 0,5031 

Apo A1 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/ApoA1 0,6 ± 0,2 0,6 ± 0,1 0,6 ± 0,2 0,0270* 

GJ  85,9 ± 7,2 84,6 ± 8,2 85,0 ± 8,0 0,4112 

HbA1C 5,1 ± 0,6 5,4 ± 0,7 5,3 ± 0,7 0,041* 

IJ 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) 
116,0 (81,3 – 

153,8) 
112,9 (77,9 – 149,6) 0,2284 

Índice 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-padrão ou mediana (intervalo interquartil).  
CT = colesterol total (mg/dL); HDL-c = colesterol presente nas lipoproteínas de alta densidade (mg/dL); 
Não-HDL-c = Colesterol Não-HDL (mg/dL); LDL-c = colesterol presente nas lipoproteínas de baixa 
densidade (mg/dL); VLDL-c =colesterol presente nas lipoproteínas de muito baixa densidade (mg/dL); 
TG = Triacilgliceróis (mg/dL); Índice de Castelli I = colesterol total/HDL; Índice de Castelli II = LDL/HDL; 
Apo A1 = apolipoproteína A1 (mg/dL); Apo B = apolipoproteína B (mg/dL); Apo B/Apo A1 = razão da 
Apo B/Apo A1; GJ = glicemia de jejum (mg/dL); HbA1C = hemoglobina glicada (%); IJ = insulina de jejum 
(µUI/mL); HOMA-IR = homeostasis Model Assessment of Beta-Cell Function; HOMA Beta = 
homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance; PASM = pressão arterial sistólica média (mmHg); 
PADM = pressão arterial diastólica média (mmHg).  
* Diferença significativa entre os grupos masculino e feminino; p <0,05 (teste Mann Whitney); p <0,05 
(teste t de Student). 

 
 

Com relação a prevalência de fatores de risco cardiovascular, foram verificadas 

alterações principalmente no perfil lipídico, com destaque para a concentrações 

reduzidas de Apo A1, com 56,2% (n=18) para os homens e 67,1% (n= 57) para as 

mulheres. Alterações na razão Apo B/Apo A1 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 

prevalências importantes de alterações, conforme pode ser verificado na Tabela 4. 

Quanto ao consumo alimentar, verificou-se prevalência importante de baixo 

consumo de fibras alimentares (< 25 g/dia) (96,9% dos homens e 94,1% das 

mulheres). Também se observou alta prevalência de consumo elevado de lipídios (≥ 

30% VET). Considerando-se a amostra total, também foram verificadas altas 

prevalências de consumo inadequado de fibras, de lipídios e de proteína (Tabela 5). 
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Tabela 4. Prevalência de fatores de risco na amostra segundo sexo 
 

Fatores de risco 

Prevalência de FRCV 

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 

Não-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 não desejável (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 

Índice de Castelli I não desejável 5 4,3 2 6,2 3 3,5 0,517 

Índice de Castelli II não desejável 9 7,7 4 12,5 5 5,9 0,231 

Apo A 1 não desejável 75 64,1 18 56,2 57 67,1 0,277 

Apo  B não desejável 19 16,2 3 9,4 16 18,8 0,540 

Apo B/Apo A1 (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 

HbA1C alterado 0 0 0 0 0 0 - 

Insulina alterada (µUI/mL) 6 5,1 1 3,1 5 5,9 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 

Índice 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 

Histórico famíliar de DCV 29 24,8 7 21,9 22 25,9 0,655 

CT = colesterol total; HDL-c = colesterol presente em lipoproteínas de alta densidade; Não-HDL-c = colesterol Não-HDL; LDL-c = colesterol 
presente em lipoproteínas de baixa densidade; VLDL-c =colesterol presente em lipoproteínas de muito baixa densidade; TG = 
triacilgliceróis; Índice de Castelli I = colesterol total/HDL; Índice de Castelli II = LDL/HDL; ApoA1 = apolipoproteína A1; ApoB = 
apolipoproteína B; ApoB/ApoA1 = razão entre Apo B/Apo A1; HbA1C = hemoglobina glicada; PASM = pressão arterial sistólica média; 
PADM = pressão arterial diastólica média. * Diferença significativa entre os grupos masculino e feminino; p <0,05 (Teste qui-quadrado de 
Pearson ou Teste Exato de Fisher).   
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Tabela 5. Prevalência de consumo alimentar de risco na amostra segundo sexo 
 

Consumo de risco 

Prevalência de Consumo de Risco 

Amostra 
(n= 117) 

Masculino 

(n = 32) 
Feminino 

(n= 85) 
p* 

n % n % n %  

VET > necessidade energética 28 23,9 4 12,5 24 28,2 0,075 

Proteína >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 

Lipídios >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 ≥ 7% do VET 105 89,7 26 81,2 79 92,9 0,063 

Gordura monoinsaturada ≥ 20% do VET 0 0 0 0 0 0 - 

Gordura poli-insaturada ≥ 10% do VET 2 1,7 1 3,1 1 1,2 0,469 

VET= Valor energético total; * Diferença 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 DISCUSSÃO  

 
 

Pesquisas recentes observaram maior risco cardiovascular em indivíduos com 

SOE quando comparados àqueles com percentuais adequados de gordura corporal 

(DE LORENZO et al., 2007; KIM et al, 2014). Os resultados do nosso trabalho 

corroboram tais constatações, uma vez que foram verificadas altas prevalências de 

fatores de risco cardiovascular nos indivíduos avaliados, incluindo, principalmente, 

alterações no perfil lipídico e no consumo alimentar de risco. Outros estudos com SOE 

também descreveram alterações no perfil plasmático de lipídios e no metabolismo da 

glicose, refletindo maior risco do desenvolvimento de DCV e de RI nesses indivíduos 

(ROMERO-CORRAL et al., 2010; GOMÉZ-AMBROSI et al., 2011; OLIVEROS et al., 

2014). 

Indivíduos com SOE apresentam alto percentual de gordura corporal e o IMC 

pode não refletir esta realidade por considerar apenas a adequação do peso em 

relação à 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 proporção de gordura 

corporal das mulheres esteve localizada na região ginoide, o que justifica a menor 

razão entre a gordura androide/ginoide em comparação aos homens. Esse tipo de 

distribuição reflete um tecido adiposo funcional, o qual armazena adequadamente o 

excesso de energia nas extremidades do corpo, diminuindo a susceptibilidade do 

indivíduo para o desenvolvimento da síndrome metabólica (DESPRÉS; LEMIEUX, 

2006).  

Além disso, as mulheres apresentaram maiores percentuais de gordura 

androide em comparação aos homens, o que representa parte da proporção da 

gordura corporal concentrada na região abdominal. Sabe-se que esta gordura reflete 

maior acúmulo visceral, o que tem grande influência em alterações no metabolismo 

glicídico, por meio de mecanismos como aumento dos ácidos graxos livres circulantes 

e a secreção de citocinas pelo tecido adiposo. Esses fatores podem justificar a maior 

média do grupo feminino para os percentuais de HbA1c, quando comparada ao grupo 

masculino. Entretanto, cabe destacar que os valores médios para ambos os grupos 

foram inferiores ao valor de referência (SBD, 2014). Kang et al. (2014) também não 

encontraram diferença nos resultados HbA1c em indivíduos com SOE, porém 
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descreveram glicemia de jejum alterada, indicando alterações no metabolismo 

glicídico. 

Além da gordura corporal, alguns fatores devem ser considerados na avaliação 

da saúde metabólica. Quando comparadas aos homens, as mulheres apresentaram 

média maior das concentrações de CT. No estudo de Marques-Vidal et al. (2010) foi 

verificada alta concentração sérica de CT em mulheres com SOE com idade 

avançada. Em nosso estudo, apesar de os valores médios das concentrações 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 referência e, ainda, a prevalência de alterações neste biomarcador 

na amostra total (40,2%) foi bastante relevante. Concentrações elevadas de CT 

podem favorecer a aterogênese e o risco de desenvolvimento de DCV (KEANEY et 

al., 1994). 

As apolipoproteínas são importantes componentes das lipoproteínas e têm sido 

consideradas relevantes na predição do risco do desenvolvimento de DCV, pois 

parecem ser parâmetros mais fidedignos quando comparadas com outros índices 

lipídicos (LU et al., 2011; ARSENAULT; BOEKHOLDT; KASTELEIN, 2011). A apo B 

é a principal apolipoproteína das partículas aterogênicas representadas pelas VLDL, 

IDL e LDL. Assim, os valores de Apo B refletem as concentrações dessas partículas 

no sangue. Já a Apo A1 é a principal apolipoproteína da HDL e fornece boa estimativa 

das concentrações de colesterol presente nestas lipoproteínas. Nesse sentido, a 

determinação das concentrações de Apo A1 tem valor significativo, uma vez que a 

HDL desempenha ações antiaterogênicas em razão da sua capacidade de modulação 

das respostas antioxidante e anti-inflamatória (HOANG et al., 2007; SBC, 2013b).  

As médias de concentrações de HDL-c e de Apo A1 em mulheres foram 

maiores. Estes valores podem ser justificados pelo fato de a amostra do presente 

estudo ser composta por jovens adultos e pela ação positiva do estrogênio na 

regulação da produção de HDL-c (PEDROSA et al., 2009). Destaca-se a alta 

prevalência de alterações nos valores de apo A1 tanto em homens quanto em 

mulheres de nosso estudo. 

Os homens apresentaram médias maiores para a razão Apo B/Apo A1, o que 

pode ser justificado pelo fato de a gordura corporal em homens estar mais 

concentrada na região abdominal, refletido pela maior CC. Descreve-se que a 

atividade lipolítica é maior na região abdominal, o que pode comprometer o perfil 
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lipídico e de lipoproteínas no plasma (SAM et al., 2008). Como já mencionado, uma 

das funções cardioprotetoras do estrogênio é o aumento da síntese de HDL, e como 

homens apresentam concentrações reduzidas deste hormônio, também é esperado 

que apresentem menores concentrações de Apo A1 (PEDROSA et al., 2009). Esses 

fatores parecem ter refletido nas maiores prevalências de alterações nas 

concentrações de HDL-c apresentadas pelos homens. 

Os homens também apresentaram médias maiores de pressão arterial sistólica 

e diastólica em relação às mulheres, porém essas médias estavam inferiores aos 

valores de referência, contrapondo os resultados de Kang et al. (2014) e Marques-

Vidal et al. (2010). Tal discrepância pode ter ocorrido em razão da idade dos indivíduos 

dos estudos citados ser mais avançada.  

Com relação ao perfil lipídico, ao avaliar o perfil na amostra total verificaram-se 

altas prevalências de alterações, principalmente para CT (40,1%), não-HDL-c (47,0%) 

e apo A1 (64,1%). Foram observadas também importantes prevalências de alterações 

nos resultados da apo A1 (64,1%) e na razão apo B/apo A1 (36,8%). Esses resultados 

são preocupantes, considerando que nosso estudo avaliou jovens adultos, com peso 

eutrófico e desconhecimento acerca dessas alterações. Até o momento, foi 

encontrado apenas um estudo que avaliou as concentrações de apo A1 e apoB em 

indivíduos com SOE, também com valores importantes de alterações. Porém, as 

concentrações dessas apolipoproteínas não foram consideradas no cálculo da 

prevalência de dislipidemias (ROMERO-CORRAL, 2010). 

A utilização da razão apo B/apo A1 para complementar a avaliação do risco 

cardiovascular em indivíduos considerados normolipidêmicos de acordo com os 

exames tradicionais pode, assim, ser positiva (ARSENAULT; BOEKHOLDT; 

KASTELEIN, 2011). Observou-se que parte dos indivíduos de nosso estudo 

apresentaram perfil lipídico alterado somente quando foram consideradas as 

concentrações das apolipoproteínas. Como esses valores não são determinados em 

exames bioquímicos de rotina, esse grupo provavelmente não receberia as devidas 

orientações a respeito da prevenção de DCV.  

Dentre as diversas influências, destaca-se que o perfil lipídico é influenciado 

pelo nível de atividade física e por percentuais elevados de gordura corporal. Algumas 

dessas relações foram confirmadas por nossos resultados, pois foram verificadas 

altas prevalências de alterações no perfil lipídico sérico, principalmente nas 

concentrações de CT, LDL-c e Não-HDL-c (Tabela 4). Resultados semelhantes foram 
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observados no estudo de Coelho et al. (2005), que avaliaram estudantes de medicina 

considerados sedentários e que apresentaram concentrações elevadas de CT, LDL-

c, VLDL-c e TG. Indivíduos fisicamente ativos normalmente apresentam maiores 

concentrações séricas de HDL-c, menores concentrações de LDL-c e de TG quando 

comparados a indivíduos sedentários (GUEDES; GONÇALVES, 2007). Alguns fatores 

positivos da prática de atividade física na melhora do perfil lipídico estão relacionados 

ao estímulo para produção de substâncias vasodilatadoras e melhora da função 

endotelial (YORSTON; KOLT; ROSENKRANZ, 2012).   

Por fim, o consumo alimentar dos indivíduos com SOE apresentou alta 

prevalência de inadequações em relação a ingestão de lipídios, principalmente pelo 

alto consumo de gorduras totais e, em especial, de ácidos graxos saturados e 

colesterol, que são fatores relacionados com o maior risco de desenvolvimento de 

DCV. Até o momento, apenas o estudo de Männistö et al. (2014) avaliou o consumo 

alimentar de indivíduos finlandeses com SOE (10% dos homens e 19% das mulheres). 

Verificou-se que o baixo consumo de proteínas poderia atuar como fator protetor 

contra a SOE, e que o alto consumo de álcool e açúcar e a baixa ingestão de fibras 

alimentares atuariam como fatores de risco. Em nosso estudo verificamos alta 

prevalência de consumo de proteína na amostra total, com 80,3% dos indivíduos 

consumindo mais proteína do que o recomendado, o que pode ser um fator de risco 

adicional em relação às DCV.  

No presente estudo encontrou-se também alta prevalência de inadequação do 

consumo de fibras alimentares (94,9%), que foi a maior prevalência encontrada dentre 

o consumo de risco. Esse resultado é bastante preocupante, visto que o consumo 

adequado de fibras alimentares tem sido associado com menores prevalências de 

DAC, AVE, doença vascular periférica, hipertensão, diabetes, obesidade e 

dislipidemias (BERNAUD; RODRIGUES, 2013). 

É importante destacar que o estudo realizado apresentou algumas limitações. 

O tamanho amostral pode ser considerado limitado (n=117); entretanto, o estudo foi 

bem controlado e pode ser considerado na elaboração de outros projetos. Além disso, 

apesar da relevância do tema estudado, trata-se de assunto relativamente novo, em 

que há número limitado de estudos para maiores comparações e discussão dos 

dados.  
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7 CONCLUSÃO 

 
 

Adultos jovens com IMC eutrófico e excesso de gordura corporal apresentaram 

alta prevalência de fatores de risco cardiovascular, com alterações importantes 

principalmente em marcadores do metabolismo lipídico e no consumo alimentar. 

Esses resultados têm importância significativa no contexto das possíveis 

consequências negativas marcantes em médio e longo prazos.  
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ANEXO A – Folder 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 

mailto:cephcufg@yahoo.com.br
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aparelho será posicionado ao redor do seu braço. A medida será repetida três vezes, com intervalo de 
cinco minutos entre cada repetição.  
 
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 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 do Hospital das Clínicas da UFG(CEP/HC-UFG).  
Você não será identificado em nenhum momento da divulgação dos resultados deste estudo, nem 
sofrerá qualquer tipo de constrangimento. 
Fica ao seu critério receber ou não todos os resultados de suas avaliações e exames (composição 
corporal, exame de sangue, perfil genético e perfil nutricional). Caso opte por receber, você será 
orientado quanto às recomendações necessárias para manutenção da saúde. 
 

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 antropométrica e alimentar, 
do exame de sangue e da identificação do polimorfismo 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 
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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  
• Quero saber os resultados das futuras pesquisas. 
(  ) Sim (  ) Não  
 
*Todas as páginas deste documento deverão ser rubricadas pelo pesquisador responsável e 
pelo voluntário, devendo ambos assinar a última página. 
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ANEXO C – Aprovação do Projeto de Pesquisa Matriz pelo CEP/HC/UFG 
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