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RESUMO

A obesidade € uma doenca estreitamente relacionada ao desenvolvimento da
sindrome metabdlica (SM) e é fundamentalmente um problema de balanco
energético que se desenvolve quando a ingestdo de energia proveniente dos
alimentos € maior que o gasto energético total. O gasto energético total
compreende a taxa metabdlica de repouso, o efeito térmico dos alimentos e os
gastos com atividade fisica e pode ser medido pela calorimetria indireta. O
objetivo deste trabalho foi estudar a relagdo da taxa metabdlica de repouso
(TMR) em mulheres obesas com os componentes da SM e fatores
relacionados. O grupo de estudo foi constituido por 35 mulheres com idade
entre 18 e 40 anos, que apresentavam um indice de massa corporal (IMC)
maior ou igual a 30 kg/m? Foram excluidas as mulheres portadoras de
diabetes mellitus, hipotireoidismo, gestantes, lactantes e aquelas em
tratamento (medicamentoso ou ndo) para obesidade e dislipidemias, além das
portadoras de doencas graves. Foram aplicados um questionario para
obtencao de dados sécio-demograficos, trés recordatdrios de 24 horas em dias
ndo consecutivos sendo um final de semana e trés diarios de atividade fisica,
aplicados no mesmo dia dos recordatérios. O comportamento alimentar foi
avaliado pela escala de compulsdo alimentar periédica (ECAP). Dentre as
variaveis antropométricas foram avaliadas peso, estatura, circunferéncia de
cintura, quadril e brago. A composigao corporal (percentual de gordura e massa
magra) foi avaliada pela bioimpedancia elétrica e a TMR foi avaliada por meio
do analisador de gases V02000 MedGraphics®. Foram ainda dosados em
sangue o colesterol total e fragbes, glicose, insulina, proteina C reativa e
triglicérides. As mulheres foram agrupadas quanto a presenca ou néo de SM e
em tercil de TMR ajustada para a massa corporal (TMR/MC). Dentre os
resultados encontrados verificou-se que n&o houve diferengca estatistica
significativa entre os grupos com e sem SM quanto a renda, pratica de
atividade fisica, presenca de TCAP, composicdo de macronutrientes e
micronutrientes da dieta, consumo de energia, TMR medida, quociente
respiratério (QR), TMR/MC ou TMR/MM. Ao dividir as mulheres em tercis de
TMR/MC observou-se que a TMR/MC nao apresentou relagdo com os
componentes da SM nem com os fatores potencialmente relacionados
(atividade fisica, comportamento alimentar e composi¢géo corporal, parametros
bioquimicos e presséao arterial). Entretanto, em relagdo ao consumo energético
encontrou-se que as mulheres do primeiro tercil, que gastavam menos energia,
consumiam mais do que as outras. Concluiu-se que ndo houve relagdo entre
TMR com os componentes da sindrome metabdlica nem com os fatores a ela
relacionados.

Palavras-chave: Taxa metabdlica de repouso, obesidade, sindrome
metabdlica, consumo alimentar.



ABSTRACT

It is known that obesity, a disease closely related to the development of the
metabolic syndrome (MS), is basically a problem of energy balance and
develops when energy intake exceeds total energy expenditure. Total energetic
expenditure includes basal metabolic rate, the thermogenic effect of food and
expenditures with physical activity and can be determined by indirect
calorimetry. The objective of this study was to relate the basal metabolic rate
(BMR) of obese women with MS components and related factors. The studied
group included 35 women aged 18 to 40 years with a body mass index equal to
or above 30 kg/m2. Women with diabetes mellitus, hypothyroidism, severe
diseases, women being treated for obesity and dyslipidemias and pregnant and
lactating women were excluded from this study. A questionnaire to obtain
sociodemographic data, three 24-hour dietary recalls in non-consecutive days
one being during the weekend and three physical activity diaries administered
on the same day as the 24-hour recalls were administered. Eating behavior was
assessed by the binge eating scale (BES). The following anthropometric
variables were assessed: weight, height and waist, hip and arm circumferences.
Body composition (percentage of fat and lean mass) was determined by
electrical bioimpedance and the basal metabolic rate was assessed by the gas
exchange testing system MedGraphics VO2000®. The women were divided
into groups with and without the MS and in BMR terciles adjusted for body mass
(BMR/BM). The results showed that there was no significantly statistical
difference between the groups with and without the MS regarding income,
physical activity, presence of binge eating disorder, dietary macronutrient and
micronutrient composition, energy intake, BMR, respiratory quotient (RQ),
BMR/BM or MBR/LM. When the women were divided into BMR/BM terciles,
BMR/BM was not associated with MS components or with likely associated
factors, such as physical activity, eating behavior, body composition and blood
parameters and pressure. However, energy intake among women in the first
tercile who spent less energy was higher than those of the other terciles. In
conclusion, there was no relationship between BMR and the metabolic
syndrome components or its associated factors.

Keywords: resting metabolic rate, obesity, metabolic syndrome, dietary intake.
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1. INTRODUGAO

O rapido aumento nos indices de obesidade global tem sido
caracterizado como uma epidemia e representa um dos principais desafios de
saude publica neste inicio de século (WORLD HEALTH ORGANIZATION,
1998). Dados da Organizacdo Pan-Americana de Saude apontam que a
obesidade atinge indistintamente as mais variadas faixas etarias, de ambos os
sexos (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2000). Em todo o mundo, ha mais
de um bilhdo de adultos com excesso de peso, sendo que 315 milhdes destes
s&o obesos, apresentando um indice de massa corporal (IMC) maior ou igual a
30 kg/m? (ORGANIZACAO PAN-AMERICANA DA SAUDE, 2003; CATERSON,
2002). No Brasil o excesso de peso atinge 41,1% dos homens e 40% das
mulheres, sendo que a obesidade representa 8,9% dos homens e 13,1% das
mulheres (INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATISTICA, 2004).
Dentre as principais complicagdes da obesidade incluem-se diabetes mellitus
tipo 2, dislipidemia, hipertensdo arterial, doengas cardiovasculares, céncer,
problemas psico-sociais e a sindrome metabdlica (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 1998). A sindrome metabdlica (SM) pode ser definida como
“‘um transtorno complexo representado por um conjunto de fatores de risco
cardiovascular usualmente relacionados a deposi¢céo central de gordura e a
resisténcia a insulina” (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007).
Individuos com essa sindrome apresentam risco aumentado para o
desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e de doencgas
cardiovasculares (DCV), bem como uma maior mortalidade por DCV
(TREVISAN et al, 1998). Uma condicdo comumente presente na SM sao
concentracbes elevadas de triglicerideos (TG) e baixas concentragdes de
colesterol das lipoproteinas de alta densidade (HDL-col), podendo ou n&o ter
alteragdes nas lipoproteinas de baixa densidade (LDL-col) (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007).

Varios fatores influenciam o desenvolvimento da obesidade, como os
genéticos, os fisiologicos e os metabdlicos. Segundo a Federagédo Latino-
Americana de Sociedades de Obesidade - FLASO (1999), por meio de analises

estatisticas confiaveis tém-se demonstrado que 25% da variagdo na
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prevaléncia da obesidade pode ser atribuida a transmissao genética, 30% a
transmissdo cultural e 45% a fatores ambientais ndo transmissiveis. Todavia,
os fatores que poderiam explicar os crescentes aumentos na prevaléncia da
obesidade parecem estar mais relacionados as mudancgas no estilo de vida e
aos habitos alimentares (HOPIN, 2005; POPKIN, 2006). As tendéncias de
transicdo nutricional decorrentes da urbanizacdo e industrializacédo ocorridas
direcionam para uma dieta mais ocidentalizada, com o aumento da densidade
energética, maior consumo de carnes, leite e derivados ricos em gorduras, e
reducao do consumo de frutas, cereais, verduras e legumes, a qual, aliada a
diminuicdo progressiva da atividade fisica, converge para o aumento no
numero de casos de obesidade em todo o mundo (FRANCISCHI et al., 2000).
Os niveis de atividade fisica reduziram de forma significativa tanto nos paises
desenvolvidos, quanto nos em desenvolvimento e esta redugcado parece ser
mais frequente entre as populagbes de baixa renda. Nos Estados Unidos,
estima-se que a inatividade fisica de lazer seja trés vezes mais freqliente na
populacao de baixa renda quando comparada com a populagéo de renda mais
alta (MOKDAB et al., 2000).

Sabe-se que a obesidade € fundamentalmente um problema de balango
energético e se desenvolve quando a ingestdo de energia proveniente dos
alimentos € maior que o gasto energético total. Quando ocorre um balango
energético positivo, ou seja, quando a ingestdo é maior que o gasto energético,
0s excessos sao transformados em triacilglicerol e depositados nos adipécitos
(TRAYHURN, 2007). O gasto energético total compreende a taxa metabdlica
de repouso, o efeito térmico dos alimentos e os gastos com atividade fisica
(MEIRELLES; GOMES, 2004; INSTITUTE OF MEDICINE, 2005). Ele pode ser
medido pela calorimetria indireta, que € uma técnica que utiliza as medidas de
volume e concentracdo de gases que sao inspirados e expirados pelos
pulmdes, para calcular o oxigénio consumido e a produgéo de gas carbdnico
(SMYRNIOS; CURLEY, 1999). Por meio da calorimetria indireta pode-se medir
a taxa metabdlica basal ou a taxa metabdlica de repouso. Alguns fatores
podem afetar a taxa metabdlica de repouso e/ou basal, como sexo, idade,
estado nutricional, problemas endécrinos (hipo ou hipertireiodismo)
(INSTITUTE OF MEDICINE, 2002), além da dieta (BLUNDELL; STUBBS, 1998;
WESTERTERP-PLATENGA et al., 1998), atividade fisica (MATZINGER et al.,

15



2002; TAPPY et al., 2003; HILL et al., 1995) e presséao arterial (KUNZ et al.,
2000; LUKE et al., 2004).

N&o foram encontrados estudos que buscaram avaliar se a sindrome
metabdlica e seus componentes possam ou ndo afetar a taxa metabdlica de
repouso. Diante disso este estudo procura estabelecer a relacdo entre a

sindrome metabdlica e a taxa metabdlica de repouso em mulheres obesas.

16



REVISAO DA
LITERATURA

17



2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 METABOLISMO ENERGETICO

O organismo humano constitui-se de um sistema termodinamico que
necessita de energia para manter sua organizagcado e que esta em constante
troca com o meio ambiente (WELCH, 1991). A energia para manter os
processos vitais é obtida pela oxidagdo de nutrientes contidos nos alimentos
que ingerimos. A energia quimica utilizada como combustivel para o corpo
humano é armazenada primariamente como trifosfato de adenosina (ATP), que
é formado a partir da oxidagao de glicose, proteina ou lipideo (SMYRNIOS;
CURLEY, 1999). Esse processo consome oxigénio e produz agua, gas
carbdnico, energia quimica armazenada nas ligacdes fosfato do ATP e calor
que é dissipado para o meio ambiente. Aproximadamente 65% da energia
liberada na oxidagdo de substratos €& transformada em energia quimica
armazenada no ATP e 35% da energia é liberada sob a forma de calor
(DIENER, 1997).

2.1.1 Componentes do metabolismo energético

Gasto energético total (GET) diario € o termo utilizado para definir a
quantidade de energia necessaria para que o organismo realize suas fungdes
vitais somadas as atividades do dia-a-dia. Ele compreende o gasto basal, o
dispéndio com atividade fisica e o efeito térmico dos alimentos (MEIRELLES;
GOMES, 2004). O gasto energético basal compreende a energia despendida
por um individuo em repouso, em um ambiente termicamente neutro, ao
acordar pela manha apdés 12 horas de jejum. Ele depende da massa magra
(MM), da idade, sexo e de fatores familiares (BOGARDUS et al.,, 1986) e
representa 60 a 75% do custo energético diario para que os sistemas organicos
(bomba de soédio-potassio, manutencdo do gradiente eletro-quimico das
membranas celulares, sintese de componentes organicos, funcionamento dos
sistemas cardiovascular e respiratério e manutencdo da temperatura corporal)
funcionem adequadamente (ELWYN et al., 1981). O efeito térmico dos
alimentos, também chamado de termogénese, é o aumento no gasto

energético medido pelo calor produzido apés ingestdo de alimentos para que
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haja a digestao, transformacéo e armazenamento dos substratos energéticos e
representa cerca de 5 a 10% do GET (INSTITUTE OF MEDICINE, 2002;
PRENTICE, 2007). A intensidade e duragédo da termogénese sao determinadas
primariamente pela quantidade e composicdo dos alimentos consumidos,
principalmente devido ao custo metabdlico incorridos do processamento e
armazenamento dos nutrientes ingeridos (FLATT, 1978). O aumento do gasto
energético durante a digestdao acima das taxas basais dividido pelo conteudo
energético do alimento consumido varia de 5 a 10% para os carboidratos, 0 a
5% para as gorduras e 20 a 30% para as proteinas (INSTITUTE OF
MEDICINE, 2005).

O gasto energético pode ser medido pela calorimetria indireta, que é
uma técnica nao-invasiva que utiliza as medidas de volume e concentracao de
gases que sao inspirados e expirados pelos pulmdes, para calcular o oxigénio
(O2) consumido e a producédo de gas carbénico (CO,). Desta forma, o gasto
energético e o quociente respiratério (QR), que é a razdo do CO, produzido
pelo O, consumido, podem ser derivados desses valores medidos
(SMYRNIOS; CURLEY, 1999). Por meio da calorimetria indireta pode-se medir
a taxa metabdlica basal ou a taxa metabdlica de repouso.

Existe uma diferenga significativa entre taxa metabdlica basal (TMB) e a
taxa metabdlica de repouso (TMR). Como ja foi descrito anteriormente, a TMB
corresponde a taxa de gasto energético que ocorre em jejum de 12 a 14 horas
e com o individuo descansado confortavelmente, em posi¢cédo supina, acordado
e imovel em um ambiente de temperatura neutra. Este estado metabdlico
padronizado corresponde a situagdo na qual os alimentos e a atividade fisica
tém uma influencia minima no metabolismo (INSTITUTE OF MEDICINE, 2002).
Em individuos sedentarios, a TMB pode representar cerca de 65 a 70% do
GET (PRENTICE, 2007). Ja a TMR, é obtida com o individuo acordado durante
0 repouso e inclui a energia utilizada no repouso em estado desperto somado a
energia utilizada para metabolizagao dos alimentos (termogénese) (INSTITUTE
OF MEDICINE, 2005). Alguns fatores podem afetar a TMR, como sexo, idade,
estado nutricional e problemas endocrinos (hipo ou hipertireiodismo). As
diferencas na TMR relativas ao peso corporal em diversos individuos como
homens, mulheres ou atletas, normalmente desaparecem quando a TMR é
considerada em relacédo a MM (INSTITUTE OF MEDICINE, 2005).

19



Muitos pesquisadores observaram que individuos obesos, ao contrario
do que se pensava, apresentam uma TMR elevada, ou seja, eles ndo sao
hipometabdlicos (DAS et al., 2004; PRENTICE, 2007). Isto se deve ao fato de
que esses individuos apresentam uma maior quantidade de massa magra e
esta é o principal determinante da TMB (PRENTICE et al., 1986; PRENTICE,
2007; RAVUSSIN et al., 1986). Muito se tem discutido se uma reducdo da
TMB poderia ter antecedido a obesidade, porém alguns estudiosos rejeitam
essa possibilidade (PRENTICE, 2007). Danforth (1985) ao realizar estudos com
obesos encontrou que a redug¢do da acao dindmica especifica dos alimentos
pode ser um dos fatores que levam a obesidade.

Existem muitos fatores que estdo relacionados a mudangas na TMR,
como a pratica de atividade fisica regular, a dieta e a pressao arterial, além de
horménios e citocinas (FLATT; TREMBLAY, 1998; TRAYHURN et al., 1995; DE
VOS, 1995; SALADIN et al., 1995; ROMERO; ZANESCO, 2006; HICKEY et al.,
1997; HARDIE et al., 1996).
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2.2 FATORES QUE INTERFEREM NA TMR

2.2.1 Atividade Fisica

A atividade fisica é o componente mais variavel do gasto energético,
pois ela varia de individuo para individuo bem como de um dia para outro. Em
individuos sedentarios ela representa cerca 15% do GET, enquanto que nos
individuos ativos pode chegar a 30% (WORLD HEALTH ORGANIZATION,
1998).

Durante a atividade fisica ocorrem o0s processos mecanicos de
contracdes musculares, os quais necessitam de energia. Como resultado da
perda de energia como calor durante a sintese de ATP nas mitocdndrias e da
hidrolise de ATP durante a contracdo muscular, a eficiéncia energética do
trabalho dos musculos é de aproximadamente, 25% (TAPPY et al., 2003).
Como consequéncia, a realizagédo de uma atividade fisica com uma poténcia de
100 watts (W) aumenta o gasto energético cerca de 400 W em relacdo ao
gasto basal. Portanto, a atividade fisica tem um grande impacto no gasto
energético de 24 hs e no balango energético. Estudos mostram que a atividade
fisica leva a aumentos na TMR e/ou no efeito térmico dos alimentos
(MATZINGER et al., 2002; TAPPY et al., 2003; HILL et al., 1995). Individuos
treinados apresentaram TMR significativamente maior do que os sedentarios
de mesmo peso (MATZINGER et al., 2002). Existe a hipétese de que isto
ocorre devido a quantidade de massa magra, que € maior em individuos
treinados (TAPPY et al., 2003). Estudos realizados em individuos obesos ap6s
perda de peso corroboram com esta hip6tese, ja que observaram
concomitantemente a redugcdo da TMR uma significativa diminuicdo da massa
magra (SHETTY, 1990; HILL et al., 1987).

A atividade fisica pode levar a aumentos no gasto energético total de
forma aguda, por meio do préprio custo energético da realizagao do exercicio e
durante a fase de recuperacgao, ou de forma cronica, por meio de alteragbes na
TMR (HILL et al.,, 1995). Além disso, o exercicio melhora a sensibilidade a
insulina por meio do aumento das enzimas oxidativas, dos transportadores de
glicose (GLUT4) bem como por reduzir a gordura abdominal (CHISHOLM et al.,

1997), além de promover melhoras no perfil lipidico por meio da diminuigdo do
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TG e aumento do HDL-C (AMERICAN COLLEGE..., 2000; KANTOR et al,
1987).

O nivel de atividade fisica € comumente descrito como a razéo entre o
gasto energético total e em repouso (GET/GER). Esta razéo é conhecida como
Nivel de Atividade Fisica (physical activity level - PAL) e é uma comparacao
conveniente, utilizada para avaliacdo dos habitos de atividade fisica como
componente do gasto energético diario (INSTITUTE OF MEDICINE, 2005).

2.2.2 Dieta

A grande disponibilidade de alimentos nos dias de hoje, baratos,
altamente palataveis, ricos em gorduras e pré-preparados, € a principal
responsavel pelo consumo excessivo e descontrolado de alimentos nas
populagdes ocidentais (ASTRUP, 1999). Entretanto, como ja foi exposto, a
predisposicao genética contribui de maneira significativa para a génese da
obesidade, mas individuos susceptiveis tendem a ter um estilo de vida
caracterizado por sedentarismo e baixa atividade fisica espontanea, além do
consumo de alimentos inapropriados (WORLD HEALTH ORGANIZATION,
1997). A razado energia/volume da dieta, chamada de densidade energética,
parece ter um papel importante na regulacdo da ingestdo energética
espontanea, porém alguns macronutrientes especificos também tém um papel
importante no ganho de peso, como por exemplo, a tendéncia a ganhar peso
com uma dieta hiperlipidica (ASTRUP, 1999).

Dietas ricas em lipideos parecem levar a um elevado consumo passivo
de energia devido a sua alta densidade energética e baixa agdo na saciedade
(BLUNDELL; STUBBS, 1998; WESTERTERP-PLATENGA et al., 1998), além
disso, essas dietas promovem um baixo QR (LARSON et al.,, 1995b). O QR
depende da mistura de substratos energéticos que estdo sendo metabolizados.
Para carboidratos o QR ¢é igual a 1,00, para proteinas € 0,82 e lipideos 0,70.
Para dietas mistas se aceita o valor de 0,85 (ROSADO; MONTEIRO, 2001).

Medindo-se o0 gasto energético diario individualmente e em dias
consecutivos, observou-se que o0 uso de carboidratos como substrato
energético proporcionou um aumento de 9 a 12 % no gasto energético quando

comparado aos lipideos. Também se observou um aumento de 5 a 8% nas
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taxas metabdlicas de sono, repouso e 24 horas, em individuos que consumiram
dietas ricas em carboidratos (80% de carboidrato e apenas 5% de lipideos),
quando comparados aqueles que consumiram dieta mista, com 55% de
carboidratos e 30% de lipideos (FLATT; TREMBLAY, 1998).

Um aumento no consumo protéico de 75 g para 100 g/dia pode
aumentar o gasto energético em torno de 50 kcal/dia, ja que o consumo de
ATP para o transporte, estocagem, reciclagem e ativagdo dos lipideos,
carboidratos e proteinas € de 10%, 25% e 45%, respectivamente, ou seja, o
consumo de ATP é maior quando se ingerem proteinas (BLUNDELL; STUBBS,
1998). Além disso, a proteina parece promover maior redugdo do consumo
energético quando comparada aos demais macronutrientes por promover maior
saciedade, sendo constatada uma diminuicdo de 19 a 22% no consumo de
refeicbes subsequentes apds ingestdo de uma dieta hiperprotéica, com 54% do
valor energético total (VET) da dieta, comparado a dietas ricas em carboidratos
(BLUNDELL; STUBBS, 1998).

Individuos com predisposicdo genética para obesidade, como por
exemplo, os indios Pima que vivem no Arizona, durante seguimento de uma
dieta ad libitum, contendo 11% de proteinas, 40% de gorduras e 49% de
carboidratos, mostraram um excessivo consumo de energia e a escolha de
dietas ricas em gorduras. Este excesso na ingestdo alimentar mostrou-se
associado com aumentos significativos da taxa metabdlica no sono e na
atividade fisica espontanea, mas ndo com o gasto energético de 24 horas,
além disso, resultou em uma maior oxidagao de carboidratos relacionada a um
maior consumo de carboidratos, sendo que a oxidag&do de gorduras mostrou-se
diminuida. Esses dois fatores em conjunto levam a um balango energético
positivo na maioria dos individuos obesos (LARSON et al., 1995). A oxidacao
de gorduras depende do consumo de carboidratos e proteinas e do gasto
energético total (FLATT et al., 1985).

Sabe-se que a restricdo alimentar promove mecanismos fisiologicos de
adaptagdo que servem como uma defesa do organismo para que haja a
manutencdo do peso corporal, resultando em um menor gasto energético
(NEGRAO; LICINO, 2000). Pereira et al. (2004) verificaram que esse
mecanismo adaptativo pode ser modificado pela composicdo da dieta.

Individuos sob dietas para perda de peso, hipolipidica ou hipoglicidica,
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mostraram que a TMR diminuiu menos e a fome foi menor em individuos com
dieta hipoglicidica (80 kcal/dia a menos) do que naqueles com dieta hipolipidica
durante a perda de peso. Ao contrario, Cooling e Blundell (1998) mostraram
que individuos com dietas ricas em lipideos tiveram uma TMR e taxa cardiaca
significativamente maior e um menor QR que os com dieta hipolipidica.

Dietas ricas em carboidratos promovem elevagao da insulina plasmatica,
bem como, porém em menor proporcéo, dietas ricas em proteina animal e
lipideos. (SALBE et al., 2004; ERDMANN et al., 2004). Romon et al. (1999)
encontraram que refeicbes ricas em carboidratos induzem a uma maior
resposta da insulina poés-prandial do que dietas isoenergéticas, ricas em
gorduras. A restricdo calérica e a perda de peso, por sua vez, promovem
melhoras na sensibilidade a insulina em individuos obesos (ROMON et al.,
1999). Em ratos, alteragbes isocaldricas dos macronutrientes afetaram de
maneira importante a sensibilidade a insulina, porém em humanos néo houve

essa resposta, pelo menos a curto prazo (CHISHOLM et al., 1997).

2.2.3 Pressao arterial

Apenas dois estudos relacionando a TMR e a PA foram encontrados.
Kunz et al. (2000) buscaram avaliar a TMR e o substrato basal de oxidagédo em
individuos obesos e com hipertensdo relacionada a obesidade. Eles
encontraram que a medicacao anti-hipertensiva, diuréticos, bloqueadores de
canais de calcio ou inibidores da enzima conversora de angiotensina (ECA)
nao tiveram influéncia sobre a TMR. Entretanto, em individuos obesos que
estavam tomando [B-bloqueadores a TMR estava 12% mais baixa do que
naqueles que néo tomavam este medicamento. De modo geral, eles nao
encontraram diferencas significativas na TMR entre individuos normotensos e
hipertensos. Contudo, em individuos com IMC > 30 kg/m? a TMR se mostrou
significativamente mais alta em hipertensos. Luke et al. (2004) verificaram que
a pressao arterial sistdlica e a diastdlica estavam significativamente e
positivamente associadas com a TMR, bem como as medidas de composicao
corporal.

Estes estudos sugerem que uma grande parte da energia de repouso é

utilizada para manter o gradiente de concentracdo através da membrana
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celular e que as adaptagcbes metabdlicas e neurogénicas relacionadas a
obesidade tém um papel importante no desenvolvimento da hipertenséo
secundaria a obesidade em individuos susceptiveis (KUNZ et al., 2000). Como
se sabe, a obesidade é uma sindrome complexa na qual esta envolvida uma
série de alteragbes metabdlicas bem como um estilo de vida que inclui um alto
consumo energético e alto consumo de sodio e reduzida atividade fisica, dentre
outros (WEINSIER et al., 1998). Muitos hormodnios regulatérios estédo
aumentados em obesos e anormalidades no sistema renina-angiotensina tém
sido descritas (HALL, 2003).

Sabe-se ainda que a obesidade é determinante das variagcdes da
presséao arterial (PA). Enquanto que a altura ndo exerce nenhuma influéncia na
PA de humanos, a adiposidade tem sido identificada como um preditor de risco
aumentado para hipertenséao arterial (STAMLER, 1991; HIGGINS et al., 1988).
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2.3 OBESIDADE

A obesidade é atualmente a doencga nutricional mais freqiiente em todo o
mundo. Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), ela pode ser
definida como “uma doenca na qual ha um acumulo excessivo de gordura
numa extensdo em que a saude pode ser adversamente afetada” (WORLD
HEALTH ORGANIZATION, 1998). Para a AACE (American College of
Endocrinology — USA), a obesidade constitui-se em uma situacao complexa e
multifatorial caracterizada pelo excesso de gordura corporal. E, em parte, uma
desordem enddcrina associada a varias doengas endocrino-metabdlicas e deve
ser vista como uma doenca crénica, que requer tratamento permanente. Sabe-
se que um aumento de 20% no peso corpéreo aumenta, de forma importante, o
risco para o desenvolvimento de hipertens&o, diabetes mellitus tipo 2, doengas
cardiovasculares, sindrome metabdlica, dentre outras (COUTINHO, 1999). O
grau da obesidade € frequentemente avaliado pelo indice de massa corporal
(IMC), que é relagdo do peso dividido pela altura ao quadrado, devido a
facilidade de aplicagdo, baixo custo e correlacdo com a gordura corporal
(ANJOS et al., 1992; ANDRADE et al., 2003). Segundo a OMS (1997), um IMC
maior ou igual a 25 kg/m? configura um estado de sobrepeso, ja um IMC maior

ou igual a 30 kg/m? é classificado como obesidade.

Dados da Organizagcdo Pan-Americana de Saude apontam que a
obesidade atinge indistintamente as mais variadas faixas etarias, de ambos os
sexos (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2000). Considerada um problema
de saude publica, esta doenga preocupa pelas dimensdes adquiridas nos dias
atuais e pela freqiéncia com que é associada a morbi-mortalidade. Sabe-se
que no mundo ha mais de um bilhdo de adultos com excesso de peso e cerca
de 315 milhdes destes estdo enquadrados nas categorias de obesidade
definidas pela Organizagdo Mundial de Saude, com um IMC maior ou igual a
30 kg/m? (ORGANIZACAO PAN-AMERICANA DA SAUDE, 2003; CATERSON,
2002). A prevaléncia da obesidade nos Estados Unidos tem aumentado
drasticamente nos ultimos dez anos, tanto em adultos quanto em criangas
(POIRIER et al., 2006), e cerca de um ter¢co da populacdo apresenta algum
grau de sobrepeso, envolvendo 97 milhdes de americanos adultos (CAPELLA,

1996). No ano de 2002, a prevaléncia da obesidade na Europa variou de 9% na
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Italia a 30% na Grécia (FORMIGUERA, 2004), ja na Franga a obesidade atinge
cerca de 8 a 10% da populagédo adulta (BASDEVANT, 2000). No Brasil, entre
1974 e 1989, a proporgao de pessoas com excesso de peso aumentou de 21%
para 32% e a evolugao da ocorréncia de obesidade nesse periodo, em relacao
ao sexo, dobrou entre os homens (de 2,4% para 4,8%), enquanto que entre a
populacéo feminina o aumento da obesidade também foi significativo (7% para
12%). Ja os dados recentes da Pesquisa de Orgamento Familiar (2002-2003)
mostram que o excesso de peso afeta 41,1% dos homens e 40% das
mulheres, sendo que a obesidade atinge 8,9% dos homens e 13,1% das
mulheres adultas do pais. Desta forma, os obesos representam 20% do total de
homens e um terco das mulheres com excesso de peso.

Entre 1990 e 2000, nos Estados Unidos, foi constatado que o numero de
mortes atribuidas a uma alimentacao inadequada e ao sedentarismo aumentou
substancialmente. Evidéncias sugerem que se isto continuar, a ma alimentacéao
aliada ao sedentarismo podera sobrepor o numero de mortes por tabagismo,
liderando as mortes de causas preveniveis (MOKDAB et al., 2000).

A obesidade é fundamentalmente um problema de balango energético e
se desenvolve quando a ingestdo de energia proveniente dos alimentos é
maior que o gasto energético total, que inclui a taxa metabdlica basal, a
termogénese e a atividade fisica. Quando ocorre um balango energético
positivo, ou seja, quando a ingestdo &€ maior que o gasto energético, os
excessos de energia sao transformados em lipides (triacilglicerol) e
depositados em um o6rgao altamente especializado em estocar energia, o
tecido adiposo branco, que é formado pelos adipocitos (TRAYHURN, 2007).
Porém os fatores que levam a esse desequilibrio ndo estdo bem estabelecidos.
Muitos fatores estado envolvidos na etiologia da obesidade como: componentes
genéticos, ambientais (alto consumo de energia e gorduras, baixa atividade
fisica e sedentarismo) e alteragcdes metabdlicas e hormonais (FEDERACAO
LATINO-AMERICANA DE SOCIEDADES DE OBESIDAD, 1999). Séao esses 0s
fatores que determinam a capacidade orgéanica de sintetizar o tecido adiposo
(WEIGLE; KUIJPER, 1996; BOTTCHER; FURST, 1998). Segundo a Federagéo
Latino-Americana de Sociedades de Obesidade - FLASO (1999), por meio de
analises estatisticas confiaveis tém-se demonstrado que 25% da variagéo na

prevaléncia da obesidade pode ser atribuida a transmissao genética, 30% a
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transmissao cultural e 45% a fatores ambientais ndo transmissiveis. Estima-se,
ainda, que os fatores genéticos possam responder por 24% a 40% da variancia
no IMC, por determinarem diferengas em fatores como taxa de metabolismo
basal, consumo calbrico, resposta a superalimentacdo entre outros
(BOUCHARD 1994; PRICE 2002; FAROOQI; O'RAILLY, 2007).

Estudos recentes procuram entender o mecanismo cerebral e os
aspectos psicolégicos do ato de alimentar-se e como os sinais de saciedade
produzidos durante e depois da ingestdo de alimentos regulam o apetite.
Embora os mecanismos cerebrais tentem controlar o apetite, muitos fatores
sensoriais e ambientais contribuem para super-estimular os sistemas
sensoriais, produzindo sinais de recompensa que sdo mais fortes do que os
sinais de saciedade (ROLLS, 2007).

Ao contrario do que se pensava, a adiposidade nao é resultado apenas
de maus habitos, ela é precisamente regulada como parte do processo de
homeostase energética, processo no qual a ingestao energética corresponde
ao gasto energético e ao tamanho dos estoques de energia do organismo,
sendo o cérebro o principal érgédo envolvido neste sistema, embora outros
6rgaos também participem (WOODS; SEELEY, 2002).

Os adipécitos séo células que secretam hormdnios, o que nos leva a
considerar o tecido adiposo como um 6rgéo enddécrino. A substancia mais
importante liberada pelo tecido adiposo s&o os acidos graxos, que sao
utilizados em periodos de balango negativo de energia (TRAYHURN, 2007).
Além dos acidos graxos, o tecido adiposo secreta proteinas e peptideos
chamados de adipocinas ou adipocitocinas. Algumas delas estéo relacionadas
a ingestao de alimentos e sdo importantes na regulagao do apetite, dentre elas
estdo a leptina e a grelina (O'RAHILLY, 2006; FAROOQI et al., 2001). Além
disso, as adipocinas estdo relacionadas, de maneira direta ou indireta, a
processos que contribuem para o desenvolvimento da aterosclerose,
hipertensao arterial, resisténcia a insulina (RI), diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e
dislipidemias, ou seja, elas representam o elo entre adiposidade, sindrome
metabodlica e doencas cardiovasculares (DCV) (RAJALA; SCHERER, 2003;
LYON et al., 2003; ARNER, 1995).
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Ha fortes evidéncias de que os sinais hormonais regulatérios controlam
0 quanto se come e o quanto de energia é gasta. Esses hormdnios circulam no
sangue na mesma propor¢ao do conteudo adiposo do organismo. Eles atuam
nos receptores cerebrais em areas do hipotalamo conhecidas por regular a
ingestao de alimentos e o gasto energético. Se ha perda de peso, os niveis de
hormonios caem, o consumo de alimentos aumenta e o individuo ganha peso.
O oposto ocorre quando o individuo ganha peso, desta forma o corpo tende a
manter o mesmo peso constantemente (WOODS; SEELEY, 2002).

Os genes atuam na manutencéo do peso e gordura corporal por meio da
participacdo no controle de vias eferentes (leptina, nutrientes, sinais nervosos,
entre outros), de mecanismos centrais (neurotransmissores hipotalamicos) e de
vias aferentes (insulina, catecolaminas e sistema nervoso auténomo)
(MARQUES-LOPES et al.,, 2004). Acredita-se que as mudangas de
comportamento alimentar e os habitos de vida sedentarios atuando sobre
genes de susceptibilidade sejam o determinante principal do crescimento da
obesidade no mundo. E provavel que a obesidade surja como a resultante de
fatores poligénicos complexos e um ambiente obesogénico (COUTINHO,
2005).

Independente do patriménio genético, o meio ambiente que predomina
nos paises ocidentais caracteriza-se por uma maior disponibilidade de
alimentos, palataveis e praticos e de alta concentracdo de energia, melhora na
capacidade de compra e reducéo do esforgo fisico. Estes fatores tém sido os
principais responsaveis pelo aumento da prevaléncia da obesidade (HILL;
PETERS, 1998). Na sociedade moderna & possivel observar uma reducao
natural no gasto energético devido ao uso de transportes motorizados, falta de
seguranca nas ruas, equipamentos informatizados e mecanizados, que
acabam por diminuir o esforgo fisico do homem, tanto no trabalho como em
casa, o que leva a um estilo de vida sedentario (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 1997). Ao mesmo tempo, os padrdes alimentares da
populacdo tém sofrido mudangas em decorréncia do processo de transicao
nutricional (POPKIN, 1994; MONTEIRO, 1995; MONDINI; MONTEIRO, 1997;
SAWAYA, 1997; SICHIERI et al., 1994). As tendéncias dessa transigéo

ocorrida em diferentes paises acompanham a urbanizacdo e a falta de
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informacdo adequada, induzindo, assim, a erros alimentares e convergindo
para a “dieta ocidental”’, que se caracteriza por um aumento do consumo de
alimentos processados, ricos em gorduras e agucar refinado, bem como um
aumento na quantidade de alimentos de origem animal e uma menor ingestéo
de cereais totais e fibras (POPKIN, 2001).

Nos Estados Unidos, estima-se que nos ultimos 100 anos o consumo de
gorduras tenha aumentado em 67% e o de agucar em 64%. Ja o consumo de
verduras e legumes diminuiu 26% e o de fibras 18%. Em grande parte este
aumento do consumo energético parece dever-se ao crescimento progressivo
das porcdes de alimentos ao longo das ultimas décadas (YOUNG; NESTLE,
2002). No Brasil, verificou-se uma redugéo no consumo de arroz com feijao de
30%, enquanto que o consumo de refrigerantes aumentou em 268% no Rio de
Janeiro (INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATISTICA, 2004).
Na Pesquisa de Orgcamento Familiar (POF) de 2002-2003, realizada pelo
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE, 2004) em 48.470
domicilios brasileiros, em todas as regides e em todas as classes de
rendimento foram encontradas caracteristicas positivas do padréo alimentar em
relacdo a adequacédo do teor protéico das dietas e um elevado aporte relativo
de proteinas de alto valor bioldégico (proteinas de origem animal). Foram
verificados também um excesso de agucar e uma escassez de frutas e
hortalicas na dieta em todas as regides e em todas as classes de rendimento,
correspondendo a apenas 2,3% da energia total, ou cerca de um terco das
recomendagdes para o consumo de frutas e hortalicas (cerca de 6-7% da
energia de uma dieta de 2.300 kcal diarias, valor energético diario
correspondente a necessidade energética média diaria estimada pela Food
and Agriculture  Organization (FAO) (INSTITUTO BRASILEIRO DE
GEOGRAFIA E ESTATISTICA, 2004). Nas regides economicamente mais
desenvolvidas, no meio urbano e entre familias com maior rendimento houve
também excesso de gorduras, em geral de gorduras saturadas. Nas areas
metropolitanas do pais, foi verificado um declinio no consumo de produtos
basicos como feijdo e arroz, e um aumento de até 400% no consumo de
produtos industrializados, como biscoitos e refrigerantes (INSTITUTO
BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATISTICA, 2004).
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Todos esses fatores em conjuntos determinam o ambiente obesogénico
em que vivemos. Para Swinburg et al (1999), ambiente obesogénico é a soma
das influéncias de que os arredores, as oportunidades, ou as condigbes,
embora se reconhega como sendo complexo, tende a promover a obesidade
nos individuos ou nas populagdes.

Dentro deste contexto, a midia exerce uma forte influéncia na
determinagéo do ambiente obesogénico. Os habitos e praticas alimentares sao
construidos com base em determinagdes socioculturais e, no mundo
contemporaneo, a midia desempenha papel estruturador na construgcéo e
desconstrucdo de procedimentos alimentares (TARDIDO; FALCAO, 2006). Na
nossa sociedade, ao mesmo tempo em que ha uma oferta abundante de
alimentos altamente energéticos e de rapido consumo e a vida se tornando
mais sedentaria, ha modelos e atrizes de sucesso, que representam os
padrées ideais de beleza feminina, que sdo extremamente magras, com formas
pouco definidas (MORGAN; AZEVEDO, 1998). Soma-se a isso, o grande apelo
da midia que tenta vender os produtos alimenticios saborosos e ricos em
gorduras. Pode-se dizer que a globalizacdo gerou uma variedade de ofertas de
novos servigos e produtos, fazendo com que o homem se angustie ao ser
convidado a fazer escolhas, pois em qualquer uma lidamos também com
perdas (MENDES; PARAVIDINI, 2007). Desta forma, a sociedade desenvolve
no individuo um conflito entre comer alimentos de forma compulsiva e manter
uma forma fisica magra ou esbelta (MARTINS apud KEPPE, 2005), o que gera
uma ansiedade crescente, principalmente nos individuos obesos, e leva a
alguns tipos de transtornos alimentares e/ou obsessivo-compulsivo (KEPPE,
2005).

Estda bem estabelecido que os fatores emocionais contribuem
significativamente no desenvolvimento da obesidade (MATOS et al., 2002). O
transtorno de compulsédo alimentar (TCA) & reconhecidamente uma condi¢do
fisiolégica que acomete individuos obesos. Estima-se que cerca de 30% dos
obesos sofram de TCA (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1997). Esta
desordem geralmente esta associada a obesidade grave e a ansiedade, e é
caracterizada por uma ingestdo descontrolada de alimentos em grandes
quantidades e em um curto intervalo de tempo. Esses episddios

frequentemente ocorrem no periodo noturno (STUNKARD, 1959). Ja a
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ansiedade é um agravo frequentemente encontrado em pacientes obesos,
atingindo cerca de 50% dessa populagcdo (STUNKARD; WADDEN, 1992;
CASPER, 1998).

2.4 SINDROME METABOLICA

Com o aumento da obesidade, a gordura é depositada ndo apenas nos
tecidos adiposos (acumulo de gordura subcuténea), mas também em pequenas
quantidades dentro da cavidade e ao redor de 6rgaos abdominais e tecidos néo
adiposos, como o0 musculo esquelético. A obesidade central € o termo
comumente utilizado para descrever o acumulo de gordura no tronco e é
metabolicamente mais prejudicial que a mesma quantidade de gordura
depositada nos membros (NUGENT, 2004). O tecido adiposo visceral (TAV) é
mais ativo, ou seja, mais sensivel a lipolise, via catecolaminas e -
adrenorreceptores, e mais resistente a acdo da insulina, liberando maior
concentracao de acidos graxos livres (AGL) diretamente na veia porta (ARNER,
2003; KELLEY et al, 2000), o que pode aumentar os riscos de
desenvolvimento da sindrome metabdlica (NUGENT, 2004). Além disso, o TAV
secreta maiores concentragdes de adipocinas ligadas aos processos pro-
inflamatérios como a resistina, angiotensina |, interleucina-6 (IL-6), proteina C-
reativa (PCR), cortisol entre outras (WAJCHENBERG, 2000).

A distribuicdo da gordura abdominal e a sensibilidade a insulina estédo
fortemente correlacionadas. Ela pode ser avaliada por diversos indicadores
antropométricos, tais como, circunferéncia de cintura (CC) e a razdo de
circunferéncia de cintura e quadril (RCQ). Apesar das medidas de
circunferéncias serem ferramentas Uteis para o estudo da obesidade central e
dos fatores de risco para doencgas cardiacas, € ainda controverso qual o melhor
preditor antropométrico a ser utilizado (WEIDNER et al., 1995; McCARTHY;
JARRET; CRAWLEY, 2001; JANSSEN et al., 2002; JANSSEN; KATMARZYK;
ROSS, 2004; JANSSEN et al., 2005).

A SM pode ser definida como “um transtorno complexo representado por
um conjunto de fatores de risco cardiovascular usualmente relacionados a
deposicdo central de gordura e a resisténcia a insulina”® (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2004, p. 8). Individuos com essa sindrome
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apresentam risco aumentado para desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2
e doencgas cardiovasculares (DCV), bem como uma maior mortalidade por DCV
(TREVISAN et al.,, 1998). Uma condicdo comumente presente na SM séao
concentracdes elevadas de TG e baixas concentragdes de HDL-C, podendo ou
nao ter alteragdes nas LDL-C (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA,
2007), ja que a obesidade central e a hiperinsulinemia, também presentes na
SM, parece que estao envolvidas neste processo de alteragbes lipidicas
(OLIVEIRA et al., 2004).

De acordo com a OMS, os fatores de risco mais importantes para a
morbi-mortalidade relacionada as doencas crénicas nao transmissiveis (DCNT)
sdo: hipertensao arterial, hipercolesterolemia, ingestao insuficiente de frutas,
hortalicas e leguminosas, excesso de peso, inatividade fisica e tabagismo
(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2003). Trés fatores apresentam grande
impacto no aparecimento da SM: a predisposicdo genética a alimentacao
inadequada e a inatividade fisica (BOUCHARD, 1995; LIESE et al., 1998;
LAKKA, et al., 2003).

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia a SM pode ser
diagnosticada quando ha a presenca de obesidade abdominal associado a dois
ou mais fatores relacionados abaixo (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2007):

Quadro 1 — Componentes da Sindrome Metabdlica segundo a Sociedade

Brasileira de Cardiologia:

Componentes Niveis

Obesidade abdominal por meio de circunferéncia abdominal
Homens brancos de origem europidea > 94 cm

e negros
Mulheres brancas de  origem >80cm

europidea, negras, sul-asiaticas,

amerindias e chinesas

Triglicérides > 150 mg/dL
HDL - Colesterol
Homens < 40 mg/dL
Mulheres < 50 mg/dL
Pressao Arterial > 130 mg/mmHg ou > 85 mmHg
Glicemia de jejum > 100 mg/dL
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Fonte: IV Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemias e Prevencéo da Aterosclerose. (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007).

Os acidos graxos representam uma das mais importantes fontes de
energia para o corpo humano. Eles circulam no sangue como triglicérides
dentro de lipoproteinas, ou livres como acidos graxos (AGL) ligados a
albumina. Trata-se de um problema comum, a elevacédo da atividade lipolitica
pelo aumento da obesidade abdominal que tem como conseqiiéncia, o
aumento da concentragéo plasmatica de AGL, expondo o figado e tecidos
extra-hepaticos a uma sobrecarga de AGL, diminuindo as extragbes hepaticas
de insulina, com isso, contribuindo para o quadro de hiperinsulinemia sistémica.
O AGL em excesso contribui para uma maior produgcédo hepatica de glicose
pela gliconeogénese, além de aumentar a liberacdo hepatica de lipoproteinas
ricas em triglicérides, as VLDL, na circulagcao (BOSELLO; ZAMBONI, 2000;
OLIVEIRA et al., 2004).

Em condi¢cdes normais, a insulina tem varias agbes na regulacdo do
metabolismo lipidico. No entanto, em individuos obesos, essa acdo é
comprometida, devido as frequentes alteragbes que ocorrem na atuacédo de
determinadas enzimas do metabolismo lipidico, num processo associado a
resisténcia a insulina (RI) (ALBERTI et al., 1998).

A RI diminui a atividade da lipase lipoprotéica (LPL), enzima que
hidrolisa TG das lipoproteinas ricas neste lipidio, transformando quilomicrons
em remanescentes de quilomicrons e VLDL em lipoproteina de densidade
intermediaria (IDL) e LDL. Estas alteragbes no metabolismo de VLDL levam a
um maior tempo de permanéncia da VLDL na circulacao e a redugado da HDL
circulante. A reduzida concentragcéo de HDL-C leva a producao de particulas de
LDL menores, mais densas e bem mais aterogénicas (OLIVEIRA et al., 2004;
BLACKBURN; BELVIS, 2004; LAMARCHE et al., 1997). Esse conjunto de
alteragdes no perfil lipidico com a presenca de TG aumentado, LDL pequenas
e densas e HDL-C diminuido € chamado de “fenétipo de lipoproteinas
aterogénicas” (STAMLER et al., 1986). Reaven et al. (1993) observaram que
individuos com LDL pequenas e densas também tinham RI, ou seja, eram
intolerantes a glicose e hiperinsulinémicos, e essa relagdo persistia mesmo
quando havia diferengcas no sexo, idade e grau de obesidade. Assim, para os

autores essa alteragéo deve ser incluida no diagnostico da SM (REAVEN et al.,
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1993; REAVEN, 1988). Alguns autores afirmam ainda que pequenas particulas
de VLDL tenham um potencial aterogénico igual ao da LDL e da IDL
(GRUNDY, 1997).

Diante do exposto podemos inferir que o tipo e a quantidade de
alimentos consumidos, bem como o balango energético tém estreita relacéo
com a SM, ja que no seu processo estdo envolvidos importantes eventos do
metabolismo lipidico e o tecido adiposo, porém n&o foi encontrado nenhum
estudo que relacionasse a SM com o metabolismo energético. Além disso, é
possivel afirmar que a relacao entre a obesidade e as doengas crbnicas é um
tema bastante estudado e complexo. O tecido branco adiposo € conhecido
como O maior 6rgado endocrino e secretorio, responsavel pela liberacdo de
diversas substancias no sangue envolvidas na patogénese das principais
doencgas cronicas ndo transmissiveis e 0 seu aumento ocorre principalmente
por alteragdes no balangco energético. Deste modo, ele ndo pode ser
considerado amorfo e o seu aumento entre a populagéo nao pode ser ignorado,
sendo imprescindivel a investigacdo dos fatores que desencadeiam a

obesidade e as suas conseqlUéncias.
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3. OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL

Estudar a relagdo da taxa metabdlica de repouso (TMR) em mulheres obesas

com os componentes da sindrome metabdlica e fatores relacionados.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Caracterizar mulheres obesas segundo a sindrome metabdlica quanto aos
aspectos socioeconémicos, habitos de vida, consumo e comportamento
alimentar, perfil bioquimico de componentes do sangue, histérico familiar de

doenca crdnica e composi¢ao corporal.

- Caracterizar mulheres obesas segundo os tercis de TMR quanto aos aspectos
socioecondmicos, habitos de vida, consumo e comportamento alimentar, perfil
bioquimico de componentes do sangue, histérico familiar de doenca crénica e

composigao corporal.

- Estabelecer a correlagéo entre os parametros da TMR com a TMR estimada e

a composicao corporal em massa magra.
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4. CASUISTICA E METODO (CARACTERIZAGAO DAS MULHERES
OBESAS, METODOS DE INCLUSAO)

4.1 CASUISTICA

Fizeram parte do estudo 35 mulheres obesas (IMC > 30 kg/m?), com
idade entre 18 e 40 anos, recrutadas num universo de 163 mulheres
encaminhadas das Unidades Basicas de Saude do municipio de Piracicaba/SP
para Clinica Escola Nutricentro para tratamento nutricional. Das 163 mulheres
encaminhadas, 40 n&o se encaixavam dentro dos critérios de inclusdo do
trabalho, 82 ndo aceitaram o convite a participagdo na pesquisa, ou desistiram
posteriormente, e 6 ndo foram localizadas pelo Nutricentro a partir do telefone
fornecido pela Unidade de Saude. Apds assinatura do termo de consentimento
livre e esclarecido, as voluntarias foram encaminhadas para entrevista e
realizacdo dos exames.

Tratou-se de uma amostra aleatéria ndo probabilistica, condicionada a
disponibilidade de tempo e recursos para a pesquisa. Desta forma, o grupo de
estudo foi constituido por 35 mulheres com idade entre 18 e 40 anos, que
apresentam um indice de massa corporal (IMC) maior ou igual a 30 kg/m=.
Foram excluidas deste trabalho as mulheres portadoras de diabetes mellitus,
hipotireoidismo, gestantes, lactantes e aquelas em tratamento (medicamentoso
ou ndo) para obesidade e dislipidemias, além das portadoras de doencas
graves.

Este projeto fez parte do amplo projeto “Caracterizagcdo do perfil
metabdlico, hormonal e imunolégico de pacientes obesos mérbidos e poés-

cirurgia bariatrica”’, que cumpriu as normas da resolugdo 196/96 do Conselho
Nacional de Saude, conforme parecer anexo.
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4.2 DESENVOLVIMENTO DO ESTUDO

Antes de iniciar o estudo, este projeto foi submetido a aprovacdo no

Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Metodista de Piracicaba -
UNIMEP.

Selecao
Recrutamento das
voluntarias na Clinica Escola

v

Convite
(Contato telefbnico)

v

Entrevista Individual
(Aplicagéo de questionario e
medidas antropométricas)

v

Coleta de Sangue

v

Afericao da
pressao arterial

Preenchiment
o dos
recordatorios
de 24h da
alimentacgao e

recordatorios
da atividade
fisica
(Contato

Calorimetria Indireta e
Impedanciometria

v

Dosagens bioquimicas:
CT,HDL-C, TG e LDL-C
Glicemia

Insulina
PCR
\ 4
r Divisao dos grupos T
COM SM SEM SM
> Analise e <
discussao dos

Figura 1. Fluxograma das atividades.
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Conforme indica a figura 1, o primeiro passo do estudo foi a selecéo e
recrutamento das voluntarias na Clinica Escola Nutricentro. Foram recrutadas
163 mulheres que atendidas nas UBS da cidade e acompanhadas na clinica
para tratamento nutricional e, aquelas que se encaixavam nos critérios de
inclusdo do trabalho, foram convidadas a participar da pesquisa. Das 163
mulheres inicialmente recrutadas, 128 n&o participaram do estudo, ou por nao
se encaixarem nos critérios de inclusdao ou por nao aceitarem participar da
pesquisa, resultando numa amostra final de 35 voluntarias. Apds leitura,
explicacdo e assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido, foram
entrevistadas para coleta de informagbes gerais das participantes e foi
preenchido o 1° recordatoério de 24 horas e o 1° diario de atividade fisica. Ainda
no dia da entrevista foram feitas todas as medidas antropométricas (peso,
estatura e circunferéncias) e afericdo da pressao arterial 30 min apds o inicio
da entrevista e ao final dela. Neste mesmo dia, era agendado a data, o horario
e o local da realizagédo da calorimetria indireta e bioimpedancia, bem como era
explicado como deveria ser o preparo para 0 exame.

Para a coleta de sangue, foi agendado um dia para coleta coletiva e foi
solicitado que as mulheres comparecessem ao local em jejum de 12 horas.
Foram coletados 15 mL de sangue para dosagem das concentragbes de CT e
suas fracbes nas lipoproteinas, TG, glicose, insulina, cortisol e PCR.
Imediatamente apds a coleta do sangue, realizada por pessoal técnico
habilitado, o sangue foi transportado e encaminhado para o laboratério de
analises clinicas, em Piracicaba. Ap6s a coleta de sangue, as voluntarias foram
liberadas para o lanche, que foi oferecido no local.

Os outros dois recordatério de 24 horas e diario de atividade fisica
foram realizados por contato telefénico pela pesquisadora, correspondentes a
dois dias n&o consecutivos.

Apo6s o fim da coleta, as voluntarias foram divididas em dois grupos, um
grupo sem sindrome metabdlica e outro com sindrome metabdlica. Para a
divisdo desses grupos, seguiu-se o protocolo da Sociedade Brasileira de
Cardiologia (2004). As mulheres que apresentaram ao menos trés

componentes da sindrome (circunferéncia de cintura > 88cm; triglicérides > 150
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mg/dl; HDL-col < 50 mg/dl; presséao arterial > 130 mg/mmHg ou > 85 mmHg ou
glicose > 110 mg/dL) foram classificadas no grupo com SM.

As mulheres foram também avaliadas conforme os tercis de Taxa
metabolica de repouso ajustada pela massa corporal (TMR/MC). A TMR/MC
consistiu na divisdo da TMR pela massa corporal total em kg, enquanto cada
tercil consistiu da terca parte da curva de distribuicdo da populagdo, numerados
segundo a ordem de grandeza (SOARES; SIQUEIRA, 2002).
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4.3 METODOS

4.3.1 Questionario sécio-demografico

O questionario sobre habitos de vida e informagdes s6cio-demograficas
era composto por questdes de multipla escolha com alguns itens apresentados
como questdes abertas. Foram coletadas as seguintes variaveis:

- Idade (em anos).

- Profissdo e renda pessoal (levando em consideragcéo o registro em
carteira e o trabalho informal).

- Renda familiar (contabilizando a renda de todos os que moram na casa
e contribuem para a despesa, mesmo que por meio de empregos informais ou
temporarios, assim como os rendimentos beneficios e doagdes. Depois de
obtido a renda familiar, chegou-se ao valor de renda per capita, dividindo-se a
renda familiar pelo nimero de moradores da casa).

- Classes econbmicas segundo o Critério de Classificagdo Econémica
Brasil (ANEP/IBOPE, 2000).

- Nivel de escolaridade

- Numero de moradores na casa.

- Presenca de morbidades: atuais ou anteriores, com énfase para
doencgas cronico-degenerativas, como hipertensédo arterial, diabetes, doenca
cardiovascular, cancer, dislipidemias. Foi questionado ainda sobre
antecedentes familiares para doencgas crénicas.

- Tabagismo (frequiéncia e duragdo do habito).

- Consumo de bebidas alcodlicas (freqiiéncia e tipo de bebida ingerida).

4.3.2 Questionario sobre consumo alimentar

O instrumento para avaliagdo do consumo alimentar utilizado foi o
recordatorio de 24 horas de 3 dias nao consecutivos, incluindo um final de
semana. Neste procedimento, a participante teve que relatar todos os
alimentos e bebidas ingeridos ao longo do dia, incluindo os alimentos
consumidos fora de casa. Foram relatados ainda os ingredientes que

componham as preparacgdes, a forma de preparo e a marca do alimento, além
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de detalhes como adi¢cdo de sal ou agucar, tipo de 6leo utilizado e numero de
latas de 6leo utilizado durante um més.

A estimativa da ingestdo de energia e nutrientes foi feita a partir da
tabulacdo dos alimentos ingeridos no Programa AVANUTRI® e comparados
com os valores de referéncia propostos pela National Academy of Sciences -
Dietary Reference Intakes - DRIs (INSTITUTE OF MEDICINE, 2000). A
adequacao alimentar foi feita com o auxilio do programa PC_Side® version 1,
1999, tomando-se a EAR (estimated average intake) como ponto de corte (ou
Al (adequated intake) quando nao se dispbés de EAR). O programa foi
desenvolvido de acordo com a metodologia proposta por Verret, 2006, que, a
partir de transformagdes matematicas, reduz a distorgéo tipicamente observada
na distribuicdo de ingestdo diaria. O programa realiza o ajuste da media e
variancia da ingestao diaria, transformagdes para normalizacédo dos dados e
analise de variancia, fornecendo a média de ingestdo usual, a distribuicdo
percentilar da ingestdo e a proporgédo da populagdo que ingere o nutriente em
analise em quantidade acima ou abaixo de um limite estabelecido (no caso, a
EAR e Al). Assim se obtém como resultado a probabilidade proporcional de

adequacao e inadequacao da ingestao do nutriente em questéo.

Os micronutrientes que nao dispbem de EAR foram avaliados em
relacdo as Als (adequate intake - ingestdao média recomendada), das DRIs
(INSTITUTE OF MEDICINE, 1997; 2002a). A Al é estabelecida quando nédo é
possivel determinar a EAR (média de ingestdo da populagéo de referéncia), e,
por conseguinte a RDA (Recommended Dietary Allowances — EAR acrescida
de dois desvio padrdo). Espera-se que, a Al seja a ingestado suficiente para
alcancar ou exceder a quantidade do nutriente necessaria para manter um
estado nutricional saudavel. Porém, ndo é possivel assumir os valores de Al

como estimativa das necessidades, mas sim como ingestao recomendada.
4.3.3 Comportamento Alimentar
O comportamento alimentar foi avaliado por meio do uso da Escala de

Compulsao Alimentar Peridédica (ECAP), ja traduzido e validado por Freitas e

Appolinario (2001). Trata-se de um questionario auto-aplicavel constituido por
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uma lista de 16 itens e 62 afirmativas que deverao ser selecionadas de acordo
com o que melhor representa a sua resposta. Cada afirmativa corresponde a
uma pontuacao que varia de 0 (auséncia) a 3 (gravidade maxima). O escore
final € resultante da soma dos pontos de cada item. Os individuos foram
classificados de acordo com os seguintes escores de compulsdo alimentar
periddica (CAP), conforme proposto por Marcus et al. (1985):

- pontuagdo menor ou igual a 17: sem CAP

- pontuacgéao entre 18 e 26: presenca de CAP moderada

- pontuagdo maior ou igual a 27: presenca de CAP grave

4.3.4 Questionario sobre atividade fisica

O levantamento dos dados referentes a atividade fisica foi realizado por
meio de entrevista, realizada trés vezes, no mesmo dia em que foram
preenchidos os recordatorios do consumo alimentar de 24 horas, onde os
participantes tinham que relatar todas as atividades realizadas durante o dia,
incluindo as horas de sono, atividades de lazer e trabalho, além de atividade
fisica programada, se praticada.

A estas atividades fisicas foram atribuidos niveis de atividade fisica
(Physical Activity Level — PAL), considerando sua duragéo e intensidade e,
posteriormente, esses dados foram utilizados para a obtencdo do Fator
Atividade Fisica (FA) conforme os padrbes da National Academy of Sciences —
Dietary Reference Intakes — DRIs (INSTITUTE OF MEDICINE, 2000).

4.3.5 Avaliagdo Antropométrica

As variaveis antropométricas que foram avaliadas s&o: peso, estatura,
circunferéncia de cintura, circunferéncia de quadril e circunferéncia braquial e
IMC. Todas as medidas foram feitas seguindo-se técnicas padronizadas
(CALLAWAY et al, 1988).

Para a medida de peso, foi utilizada balanca Filizola calibrada, com
precisdo de 100 gramas, e considerado duas casas decimais para os gramas,
estando as participantes com roupas leves e descalgo com os pés unidos no

centro da balanga. Para a afericdo da estatura foi utilizada estadibmetro da
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Marca Seca®, graduado em milimetros, estando os individuos em posigdo
anatdbmica, descalgos, encostados na parede com os calcanhares (unidos),
gluteos, escapulas e occipital. A cabega permaneceu com o plano de Frankfurt
paralelo ao solo.

Foi calculado o IMC dividindo-se o peso, em quilogramas, pela estatura,
em metros, elevada ao quadrado (Kg/m?) e classificado segundo proposto pela
Organizagdao Mundial de Saude (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1997).

As circunferéncias de cintura e quadril foram tomadas com fita métrica
inelastica, graduada em milimetros, com a voluntaria em pé, com os pés
ligeiramente separados e o peso distribuido em ambos os pés, além disso, o
abdome estava relaxado. Foi considerado como referéncia da cintura o ponto
medio entre o ultimo arco costal e a crista iliaca, e o quadril a medida
correspondente a circunferéncia maxima obtida da proeminéncia glutea.

A circunferéncia de cintura e a relagéo cintura-quadril como risco para
complicagbes metabdlicas foi classificada segundo o proposto pela
Organizag¢do Mundial de Saude (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1997).

4.3.6 Impedanciometria

As medidas de percentagem de gordura corporal e massa magra foram
estimadas pelo método de impedancia bioelétrica, marca Maltron, modelo BF-
900. Para a realizagdo da impedanciometria, as mulheres permaneceram
deitadas, imoveis, na posicdo horizontal e a fim de ndo comprometer a
qualidade dos dados, foi recomendado as voluntarias que nao se exercitassem
nas 24 h anteriores a avaliagdo; ndo consumissem alcool 48 h antes da
avaliacdo; nao se alimentassem quatro horas antes da avaliagao; urinassem
dentro de 30 min antes da avaliagdo, conforme orientacdo do fabricante do

equipamento.

4.3.7 Calorimetria Indireta

A taxa metabdlica de repouso (TMR) foi realizada no Laboratério de

Avaliagdo Antropométrica e do Esforgo Fisico do Curso de Educacgéao Fisica da
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Faculdade de Ciéncias da Saude da Universidade Metodista de Piracicaba,
com as condi¢des adequadas de temperatura e luminosidade para mensuragao

da TMR por calorimetria indireta.

Para serem submetidos a calorimetria indireta, as participantes fizeram
jejum minimo de 4 horas. Antes do inicio das medidas, as voluntarias
permaneceram em repouso na maca por trinta minutos. A seguir, foram feitas
as medidas de consumo de oxigénio (VO;) e producao de dioxido de carbono
(VCO,) a cada 60 segundos, durante 35 minutos, por meio do analisador de
gases V02000 MedGraphics®.

A medida de TMR minuto em kcal/min foi obtida pela equacao descrita por
Weir (1949): Total de kcal = 3,9 X VO, + 1,1 X VCO..

As medidas obtidas nos cinco primeiros minutos foram desprezadas, e a
média das medidas coletadas nos ultimos 30 minutos foi multiplicada por 1440

para obter a taxa metabdlica de repouso em 24 horas.

O valor médio da TMR medida por calorimetria indireta foi usado na
comparagao com os valores obtidos pela equacédo de predicdo da TMR (kcal
em 24 h) de Harris & Benedict:

Harris & Benedict (1919): 665,0955 + (9,5634 x MC) + (1,8496 x EST) —
(4,6756 x ID).

4.3.8 Dosagens Bioquimicas

Com as voluntarias em jejum de 12 horas foram coletadas duas
amostras de 10 mL de sangue intra-venoso, uma para obtengdo de soro e
plasma e outra amostra de 5 mL foi coletada em tubo contendo fluoreto de

soédio para dosagem de glicose. A coleta foi realizada por uma enfermeira em

local apropriado.

4.3.8.1 Glicose, Colesterol, Triglicerideos, Insulina, Cortisol e PCR

As amostras de soro foram levadas a um laboratorio certificado do
municipio de Piracicaba para realizar as dosagens bioquimicas de colesterol

total (CT), triglicérides (TG) e colesterol da lipoproteina de alta densidade
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(HDL-C). O CT, TG e HDL-C. Foram obtidos pelo método enzimatico
colorimétrico. O colesterol da lipoproteina de baixa densidade (LDL-C) foi
obtido a partir das dosagens de CT, TG e HDL-C pela formula de Friedwald et
al. (1972) (LDL-C = CT — HDL-C — TG/5).

A dosagem da glicemia foi realizada por meio de método enzimatico
colorimétrico automatizado. Os valores de referéncia utilizados seguiram os

critérios do Consenso Brasileiro sobre Diabetes (2002).

Para obtencdo das concentragbes de insulina e cortisol foi realizada a
dosagem pelo método eletroquimioluminescéncia em laboratério certificado. A
avaliacdo da resisténcia a insulina (RI) foi realizada pelo método HOMA
(homeostatic model assesment). Neste método sdo extraidos dois indices
(HOMA - IR e HOMA - beta) que visam traduzir a sensibilidade a insulina e a
capacidade secretéria da célula beta, porém neste trabalho foi realizado
apenas o HOMA-IR. O modelo fornece o indice de HOMA — IR pela seguinte
equacao: HOMA — IR = glicemia (mMol) x insulina (uU/mL)/ 22,5. Por fim, a
PCR foi dosada pelo método de precipitagao.

4.3.9 Pressao arterial

A afericdo da pressao arterial foi realizada por enfermeira apds 30
minutos de entrevista e confirmada ao final da mesma, utilizando-se
esfigmomanémetro de coluna de mercurio calibrado, estando o individuo
sentado em lugar confortavel, com o brago apoiado na altura do coragédo, com
o manguito cobrindo 40% do perimetro da circunferéncia do brago. A camara
do manguito foi colocada em contato direto com a artéria braquial e inflada
rapidamente até 30 mmHg acima do desaparecimento do pulso arterial distal e
apos, foi desinflado a uma velocidade de 2 a 4 mmHg/segundo, considerando o
aparecimento dos sons para identificagdo da pressao sistdlica (PAS) e o
desaparecimento (fase V de Korotkoff) para identificacdo da pressao diastélica
(PAD).

Foram utilizados os valores de referéncia propostos pela IV Diretrizes

Brasileiras de Hipertensédo Arterial, da Sociedade Brasileira de Hipertensao
(2004).
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4.3.10 Analise estatistica

A andlise estatistica e a representagdo dos dados foram realizadas com
auxilio de programas para computador (Excel para Windows XP, versao 2003 e
BioEstat 3.0® ). Todas as variaveis registradas foram tabeladas como média *
desvio padréo, mediana, minimo e maximo ou percentagem.

Para efeito de anélise, as mulheres foram divididas quanto a presenca
ou ndo de SM e em tercis conforme os valores de TMR/MC. Foram realizadas
analises descritivas, comparando-se as variaveis do estudo entre os grupos e
com os valores de referéncia. O teste Qui-quadrado foi utilizado para analisar a
relacao entre as variaveis categoricas.

Para analisar a relagdo entre uma variavel continua e uma variavel
categodrica foi utilizado o teste paramétrico t de Student. A ANOVA foi utilizada
para a comparagao entre trés ou mais categorias paramétricas, quando foi
encontrada diferenca estatistica entre os grupos, o teste de tukey foi realizado.
Alguns dados nédo paramétricos foram normalizados para a realizagdo das
analises estatisticas, como: transformacao logaritmica, elevagdo ao quadrado,
extragdo da raiz ou retirada de alguma variavel com valor muito discrepante,
quando nédo possivel, foi realizado o teste Kruskal- Wallis ou T de student (teste

T). O nivel de significancia adotado foi de 5%, ou seja, p=0,05.
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5. RESULTADOS

Os resultados relacionados as caracteristicas gerais, perfis
antropomeétrico, lipidico, pressao arterial e taxa metabdlica de repouso das
mulheres estdo apresentados em grupos com e sem sindrome metabdlica e em
tercili de TMR/kg de massa corporal (TMR/MC), conforme descrito
anteriormente.

5.1. PERFIL E CARAS;TERIZAQA’O DE MULHERES OBESAS SEGUNDO A
PRESENCA OU AUSENCIA DA SINDROME METABOLICA

O estudo foi compreendido por mulheres com 33,7 + 7,7 anos de idade,
sendo a maioria delas (34,3%; n=12) trabalhadoras assalariadas do lar e com o
primeiro grau incompleto (54,3%; n=19). A renda média per capita por salario
minimo neste estudo foi de 1,13 + 0,97, sendo a maioria da classe C. Todas as
mulheres foram classificadas como sedentarias segundo o nivel de atividade

fisica, apesar de 20% (n=7) relatarem pratica regular de atividade fisica.

Tabela 1. Distribuicdo das mulheres obesas com ou sem sindrome metabdlica
(SM), segundo o grau de instrugéo e a classe econémica.

Variaveis Categorias Com SM Sem SM
n (%) n (%)
Grau de
escolaridade: 1° grau in/completo 11(061,1) 10 (058,8)
2° grau in/ completo 07(038,9) 05 (029,4)
3° grau in/ completo 00 (000,0) 02 (011,8)
Total 18 (100,0) 17 (100,0)
p=0,3142=2,35
Classe econbmica: B2 01 (05,6) 04 (23,5)
C 13 (72,2) 10 (58,8)
D 04 (22,2) 03 (17,6)
Total 18 (100,0) 17 (100,0)
p=0,32 %= 2,31
Renda per capita: < 0,6 salarios minimos 07 (38,9) 05 (29,4)
0,7 & 1,1 salarios minimos 05 (27,8) 06 (35,3)
>1,2 salarios minimos 06 (33,3) 06 (35,3)
Total 18 (100,0) 17 (100,0)

p=0,82 ¥*>=0,40
p >0,05 na comparagéo das proporgdes entre todas as variaveis pelo teste Qui-quadrado.
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Dentre as voluntarias do estudo, 18 (51,4%) foram classificadas com SM
e 17 (48,6%) sem a SM. Quanto a presenga ou auséncia de SM, nao foram
encontradas diferengas entre os grupos quando associadas as variaveis
escolaridade, classe econ6mica e renda per capita (tabela 1). Verificou-se que,
em ambos o0s grupos, a maioria das mulheres estudou até o 1° grau
completo/incompleto (ensino fundamental) e pertencem a classe econémica C.
Em relacao a renda per capita, entre o grupo com SM prevaleceu a renda de <
0,6 salarios minimos e no grupo sem SM a prevaleceu renda > 0,7 salarios
minimos, porém sem diferenca estatistica significativa (tabela 1).

As informacdes referentes ao tabagismo, consumo de bebida alcodlica,
pratica de atividade fisica programada e presenga ou nao de TCAP encontram-

se na tabela 2.

Tabela 2. Distribuicdo das mulheres obesas com ou sem sindrome metabdlica
(SM) segundo habitos e comportamentos.

Variaveis Categorias Com SM Sem SM Total
n (%) n (%) n (%)
Uso do Cigarro: Ja Fumou 08 (044,4) 05 (029,4) 13 (037,1)
Nao fumante 08 (044.,4) 11 (064,7) 19 (054,3)
Fumante 02 (011,1) 01 (005,9) 03 (008,6)
Total 18 (100,0) 17 (100,0) 35 (100,0)
p=0,48 y*=147
Bebida alcodlica:  Sim 07 (038,9) 04 (020,0) 11 (031,4)
Nao 11 (061,1) 13 (076,5) 24 (068,6)
p=0,33 ¥*=0,96
Atividade fisica: Sim 02 (011,1) 05 (029,4) 07 (020,0)
Nao 16 (088,9) 12 (070,6) 28 (080,0)
Total 18 (100,0) 17 (100,0) 35 (100,0)
p=0,18 »*=1,83
TCAP: Sem TCAP 08 (044,4) 06 (035,3) 14 (040,0)
TCAP Moderado 07 (038,9) 03 (017,6) 10 (028,6)
TCAP Grave 03 (016,7) 08 (047,1) 11 (031,4)
Total 18 (100,0) 17 (100,0) 35 (100,0)

p=0,13 y2=4,13

TCAP = transtorno da compulsao alimentar periodica.

Na amostra estudada, a maioria das mulheres nao era tabagista (54,3%,
n=19), porém 44,4% (n=8) com SM relataram ser ex-tabagistas, contra 29,4%
no grupo sem SM (n=5), mas n&o houve diferencga estatistica significativa entre

0s grupos (tabela 2).
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Em ambos os grupos prevaleceram o ndo consumo de bebidas
alcodlicas (tabela 2). Embora sem diferenca estatistica significativa, encontrou-
se um maior percentual de mulheres que consumiam bebidas alcodlicas no
grupo com SM (tabela 2). O mesmo se da ao analisar a pratica de atividade
fisica programada e regular, ou seja, apenas 11,1% (n=2) das mulheres no
grupo com SM relataram essa pratica e 29,4% (n=5) no grupo sem SM. De
modo geral, 80% das mulheres (n=28) eram sedentarias.

O TCAP, em grau moderado ou grave, foi diagnosticado em 60% (n=21)
das mulheres estudadas, n&do havendo diferenca estatistica significativa entre
0S grupos.

A prevaléncia pessoal e historia familiar de doenca crbnica nao

transmissivel (DCNT) entre os grupos estéo apresentados na tabela 3.

Tabela 3. Distribuicdo das mulheres obesas com ou sem sindrome metabdlica
(SM) segundo presenca de DCNT pessoal e familiar.

HAS DM2 DSL DCV
ComSM SemSM ComSM SemSM ComSM SemSM Com SM Sem SM
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) N (%) N (%) n (%)
Pessoal
Sim 12 (066) 05 (029) 01 (006) 00(000) 5(028) 2(011) 00 (000) 00 (000)
Néo 06 (033) 12(071) 17(094) 16(094) 12 (067) 14 (078) 18(100) 17 (100)
N.sabe 00 (000) 00 (006) 00 (000) 01(006) 01 (006) 01 (006) 00 (000) 00 (000)
Total 18 (100) 17(100) 18 (100) 17(100) 18 (100) 17(100) 18 (100) 17(100)
p =0,03; y2=4,86 p =0,37; x>=4,86 p =0,49; y2 = 4,86 p = 1,002 = 0,00
HAS DM2 OB DCV
ComSM SemSM ComSM SemSM ComSM SemSM Com SM Sem SM
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) N (%) N (%) n (%)
Familiar
Sim 16 (089) 10(059) 09(050) 12(071) 17 (094) 13 (077) 06 (033) 06 (035)
Nao 02 (011) 06 (035) 09 (050) 04 (024) 01(006) 04 (024) 12(067) 10 (059)
N.sabe 00 (000) 01 (006) 00 (000) 01 (006) 00 (000) 00 (000) 00 (000) 01 (006)
Total 18 (100) 17(100) 18 (100) 17(100) 18 (100) 17(100) 18 (100) 17(100)

p =0,11;x*=4,36 p =0,19;%*= 3,32 p=0,13x*=2,30

p=0,56;x*=1,15

HAS = hipertensao arterial sistémica; DM2 = diabetes mellitus tipo 2; DSL = dislipidemias; DCV
= doenca cardiovascular; OB = obesidade.

Em relacdo a presenca de HAS, foi encontrada diferenca estatistica
significativa entre os grupos. As mulheres do grupo com SM apresentaram
propor¢des de HAS superiores aos do grupo sem SM (tabela 3). As DCNT mais

presentes entre as mulheres foram HAS e dislipidemias (48,6%, n=17 e 20%,
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n=7, respectivamente). Quanto a presenca de DCNT na familia, em ambos os
grupos encontrou-se percentual elevado de HAS, DM2 e obesidade, porém
sem diferenca estatistica significativa entre eles.

Os fatores determinantes da SM da amostra em estudo estao descritos

na tabela 4.

Tabela 4. Variaveis antropométricas, presséo arterial, glicemia e lipideos
séricos entre as mulheres com e sem sindrome metabdlica (SM).

Com SM (n =18) Sem SM (n =17) p
Média * DP Média * DP

Antropometria:
indice de massa corporal (Kg/m?) 40,9105,5 37,61£04,4 0,06
Circunferéncia da cintura (cm) 114,31£10,3 108,1+10,5 0,09
Circunferéncia do quadril (cm) 126,9+13,2 123,9108,8 0,44
Circunferéncia do braco (cm) 39,4+03,2* 38,61£04,9 0,34
Massa Magra (kg) 50,6+08,0 49,5 +05,0 0,64
Gordura corporal (kg) 53,4+12,7 48,0+09,6 0,17
Gordura corporal (%) 50,9+04,6 48,9+05,2 0,24
Dosagens Bioquimicas:
Glicose (mg/dL) 86,1+10,4* 84,5+09,2 0,64
Insulina (uU/mL) 13,1£10,4 08,2+03,1 0,05
CT (mg/dL) 179,4+03,7 178,6+43,3 0,94
HDL-C (mg/dL) 39,7+ 08,5 51,4+13,3 0,00
LDL-C (mg/dL) 103,4+35,5 108,2+22,2 0,63
TG (mg/dL) 177,5+£60,6 99,1+30,7 0,00
Cortisol (uU/mg) 12,9+11,2* 10,5+70,0 0,49
Pressao Arterial:
PAS (mmHg) 130,0+11,4 119,4+05,8 0,04
PAD (mmHg) 86,8+06,3 78,3+06,8 0,02

CT=colesterol total; HDL-C=colesterol de lipoproteina de alta densidade; LDL-C=colesterol de
lipoproteina de baixa densidade; TG=triglicerideos; PAD = pressdo arterial diastolica; PAS =
pressao arterial sistélica; TMR = taxa metabdlica de repouso.

p = teste t de Student ; *n=17.

Embora n&o tenha sido encontrada diferenga estatistica significativa no
nivel de 5%, o grupo de mulheres com SM apresentou valores médios de IMC
e CC superior ao grupo sem SM (p=0,06), bem como de circunferéncia de
cintura (tabela 4). Ressalta-se ainda que a CC de todas as mulheres
encontram-se com risco muito aumentado para desenvolvimento de DCNT (CC
< 88 cm). Em relagédo as demais variaveis antropométricas (CQ, CB, MM (kg),
GC (kg) e GC (%)), ambos os grupos apresentaram valores muito proximos.

Os resultados da tabela 4 indicaram que n&o houve diferengas entre as
médias de glicose, CT, LDL-C e cortisol dos grupos com e sem SM. Foram

encontradas diferencas estatisticas na média da insulina, HDL-C, TG e da
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presséao sistolica e diastdlica entre os grupos estudados, sendo os valores mais
elevadas nas mulheres do grupo com SM, com excec¢ao do HDL-C que estava
inferior. Os valores médios de concentracdes de glicose, colesterol total e
cortisol estavam dentro da normalidade para ambos os grupos.

Na figura 2 observa-se ra prevaléncia de resisténcia a insulina, de

acordo com o método HOMA, entre os grupos.

1000
00 ¥?=2,30 p=0,32
800 -
00
600
sS00
400
300
200
1000

o0a

@ Fresenca
8 Auszéncia

Resisténcia 4 insuling (%)

Com SM Sem SM

*SM= sindrome metabdlica ; Rl = resisténcia a insulina

Figura 2. Distribuicdo das mulheres obesas com (n=18) e sem (n=17) a
presenca da sindrome metabdlica (SM), conforme a presenca de resisténcia a
insulina.

Verificou-se que cerca de 40% das mulheres com SM apresentaram
resisténcia a insulina e cerca de 20% no grupo sem SM, porém essa diferenca
nao foi significativa pelo teste Qui-quadrado.

Encontra-se demonstrado na figura 3 a presenga ou né&o de

concentracdes elevadas de PCR entre os grupos.
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Figura 3. Distribuicdo das mulheres obesas com (n= 18) e sem (n=17) a
presenca da sindrome metabdlica, conforme a concentragdo plasmatica de
proteina C reativa.

As concentragdes plasmaticas da PCR mantiveram-se semelhantes
entre os grupos, sendo que na maioria das mulheres de ambos os grupos
(cerca de 60%), este parametro apresentou-se negativo, porém um alto
percentual de ambos os grupos, 40%, apresentou concentracdes elevadas
desta proteina.

Nas figuras 4 e 5 tém-se a média de energia ingerida pelas mulheres em
comparagdo a sua necessidade energética estimada pela equacdo da

American Academy of Sciences (2005).
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Figura 4. Média da necessidade energética total (NET) e do valor energético
total consumido (VET) das mulheres obesas com sindrome metabdlica (SM).
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Figura 5. Média da necessidade energética total (NET) e do valor energético
total consumido (VET) das mulheres obesas com auséncia de sindrome
metabdlica.

A partir da analise segundo resultados distribuidos nas figuras 4 e 5
observou-se que as mulheres, em ambos 0s grupos, consumiam uma
quantidade de energia maior do que as suas necessidades estimadas para a

manutengao do peso.
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Os dados sobre a distribuicdo dos macronutrientes ingeridos pelas
mulheres estdo dispostos na tabela 5 em comparagéo a recomendacéo das
DRIs (INSTITUTE OF MEDICINE, 2005).

Tabela 5. Distribuicdo das mulheres obesas com a presenca e auséncia de
Sindrome  Metabdlica, conforme a participacdo proporcional dos
macronutrientes avaliados pela AMDR *

AMDR
Com SM Sem SM
(n=18) (n=17)
abaixo conforme acima abaixo conforme acima
Nutrlente  Faxa (%)  n(%)  n(%) n@%) N 0%
Carboidrato 459, _g59% 2(11,1) 14 (77,8) 2(11,1) 4(23,5) 13(76,5) 0(00,0)
p =0,26 x>=2,70
Proteina 10-35% 0(00,0) 18(100,0) 0(00,0) 1(05,9) 16 (94,1)  0(00,0)
p =0,30 x>=1,09
Gordura 20-35% 2(11,1) 14 (77,8) 2(11,1) 0(00,0) 12(70,6) 5(29,4)
p =0,18 ¢>=3,41

* Acceptable macronutrient distribution range

A grande maioria das mulheres consumia propor¢cdes adequadas de
macronutrientes. Destaca-se no grupo sem SM, um percentual um pouco mais
elevado de mulheres (29,4%) com consumo acima do recomendado para
lipideos. N&o houve diferengca estatistica significativa entre os grupos na
distribuicéo proporcional de nenhum das variaveis (tabela 5).

A adequacao do consumo de micronutrientes que dispdem de EAR e a
proporcao de individuos que ingerem valores iguais ou superiores a Al para os
nutrientes com Al, conforme os grupos com e sem SM, podem ser visualizadas

na tabela 6.
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Tabela 6. Proporcao das mulheres obesas com e sem sindrome metabdlica
(SM) com consumo adequado (EAR) e com consumo recomendado (Al) dos

diversos nutrientes.

Com SM (n=18)

Sem SM (n=17)

Nutrientes EAR MED (MIN - MAX) PA(%)  MED (MIN - MAX)  PA (%)
Tiamina (mg) 0,9 1,5 (0,4 — 6,8) 97,3 1,6 (0,2 - 4,0) 85,0
Riboflavina(mg) 0.9 1,1 (0,0 — 4,5) 57,5 1,2 (0,3 - 4,5) 52,4
Niacina (mg) 11,0 18,7 (2,3 - 61,8) 93,7 18,1 (2,3 - 63,7) 89,4
Vit. B6 (mg) 11 1,2 (0,1-5,1) 31,7 1,4 (0,2 - 4,9) 67,7
Vit. B12 (mcg) 2.0 2,2 (0-15.2) 49,2 1,9 (0 - 27,8) 83,2
Ac. Félico (mcg) 390 110,0 (3,0 — 661,1) 0,0 94,9 (9,4 — 722,5) 2,0
Ferro (mg) 8.1 14,7 (2,8 — 83,7) 100,0 13,2 (4 - 37,7) 84,3
Vit. A (U1) 5000 259.2(00-18135) 31,8  391,8(120-19169) 50,0
Vit. C (mg) 60.0 35,5 (0,5 — 442,0) 76,8 41,8 (0,4 — 407,0) 70,0
Vit. E (mg ) 12,0 14,1 (1,8- 55,7) 67,6 14,4 (1,1 - 65) 80,6
Proteina (g/kg) 0,66 0,82 (0,12 - 2,2) 69,2 0,98 (0,34 — 2,9) 88,5
Zinco (mg) 6.8 10,1 (0,8 — 32,5) 76,6 8,3 (1,4 - 99,2) 80,2
Magnésio (mg) 265 185 (42 — 386) 7.4 176 (19 — 516) 14,2
Nutrientes Al MED (MIN -MAX) PR(%) MED (MIN-MAX) PR (%)
Calcio (mg) 1000 323 (44 — 1345) 0,0 3445 (111 — 1458) 0,0
Selénio (mcg) 45 56 (4 — 274) 78,8 67 (9 — 364) 95,3
Potassio (mg) 4700 1916 (268 — 4515) 0,0 1849 (211 — 4381) 0,0
Sédio (mg) 1500 1841 (252 — 4924 59,5 1953 (291 — 7488 54,4
Fibra total (g) 25 15,9 (1,3 — 34,7) 3,6 14,3 (6,1 — 29,0) 6,2

EAR = estimated average intake; Al = adequated intake
PA = percentagem de adequacéo,; PR = percentual da recomendagéo

De acordo com os resultados distribuidos tabela 6 verificou-se no grupo

com SM uma inadequagcdo acentuada no consumo de riboflavina (B2),

piridoxina (B6), cianocobalamina (B12), acido félico, vitamina A, vitamina E,

proteinas e magnésio quando comparados com os valores de EAR. Observou-

se um consumo inferior a Al de calcio, potassio, sédio e fibras no grupo com

SM. J4& no grupo sem SM o consumo inadequado esteve presente para

riboflavina (B2), piridoxina (B6), acido fdlico, vitamina A, vitamina C e

magnésio. Também foi observado um consumo inferior a Al de calcio, potassio,

sbdio e fibras no grupo sem SM. Os demais nutrientes apresentaram

percentual de adequacgao superior a 70%.

A taxa metabdlica de repouso medida por calorimetria indireta e a

predita pela equagéo de Harris e Benedict (1917), bem como o quociente

respiratorio das voluntarias estdo expostos na tabela 7.
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Tabela 7. Taxa metabdlica de repouso (TMR) das mulheres obesas com ou

sem sindrome metabdlica (SM).

Com SM (n =18) Sem SM (n =17) p
Média + DP Média + DP
TMR medida (Kcal/dia) 1600 * 451 16031410 0,98
TMR predita (Kcal/dia) 1774+ 201 1732107 0,45
TMR medida/ MC (Kcal/kg/dia) 154 1715 0,36
TMR medida/MM (Kcal/kg/dia) 3248 3318 0,75
QR (C0O2/02) 0,772+0,050 0,777+0,064 0,79

p = teste t de Student entre os grupos com SM e sem SM.

Nao foram encontradas diferencas estatisticas significativas entre os

grupos nas variaveis expostas na tabela 7. Observou-se uma média de TMR
medida de 1600,4 + 450,9 kcal no grupo com SM e 1603,31409,7 kcal no grupo

sem SM.
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5.2 AVALIAGAO DA TAXA METABOLICA DE REPOUSO AJUSTADA PELO
PESO CORPORAL (TMR/MC)

Na tabela 8 tém-se as variaveis de habitos e comportamentos entre as
mulheres quando estas divididas em tercis de TMR ajustada pela massa
corporal (TMR/MC).

Tabela 8. Variaveis de habito e comportamento entre as mulheres obesas
divididas em tercil de TMR/MC*.

Variaveis Categorias Tercil 1 Tercil 2 Tercil 3
n (%) n (%) n (%)
Uso do Cigarro: Ja Fumou 05 (041,7) 05 (041,7) 03 (012,3)
N&o fumante 06 (050,0) 06 (050,0) 07 (063,6)
Fumante 01 (008,3) 01 (008,3) 1 (009,1)
Total 12 (100,0) 12 (100,0) 1(100,0)
p=0,95 x2=0,68
Bebida alcodlica: ~ Sim 03 (025,0) 04 (033,3) 04 (036,4)
N&o 09 (075,0) 08 (066,6) 07 (063,6)
Total 12 (100,0) 12(100,0) 11 (100,0)
p=0,87 x*=0,37
Atividade fisica: Sim 03 (025,0) 02 (016,7) 02 (018,2)
N&o 09 (075,0) 10 (083,3) 09 (081,8)
Total 12(100,0) 12 (100,0) 11 (100,0)
p=0,86 x2=0,29
TCAP: Sem TCAP 04 (033,3) 05 (041,7) 07 (063,6)
TCAP Moderado 04 (033,3) 04 (033,3) 02 (018,2)
TCAP Grave 04 (033,3) 03 (025,0) 02 (018,2)
Total 12(100,0) 12(100,0) 11 (100,0)

p=083 y2=0,37

* taxa metabdlica de repouso ajustada pela massa corporal; TCAP = transtorno de compulsdo alimentar
periddica.

Quando as mulheres foram divididas em tercis de TMR/MC, sendo o
primeiro tercil aquele que representa um valor menor de TMR/MC, n&do foram
encontradas diferencas estatisticas significativas entre as variaveis tabagismo,
consumo de bebida alcodlica, pratica de atividade fisica programada e TCAP
(tabela 8).

A presenca de DCNT pessoal e a familiar das mulheres distribuidas em

tercis de TMR/MC estao descritas na tabela 9.
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Tabela 9. Distribuicdo das mulheres obesas segundo o (T) de TMR* ajustada
pela massa corporal e presengca de DCNT pessoal e familiar (n=35).

DCNT HAS DM2 DSL DCV
T1 T2 T3 T1 T2 T3 T1 T2 T3 T1 T2 T3
Pessoal
: n n n n n n n n n n n n
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
Sim 7 7 3 0 1 0 2 4 1 0 0 0
(58) (58) (27) (00) (08) (00) 17) (33) (09) (00) (00) (00)
Nao 5 5 8 11 11 11 9 8 9 12 12 11
(42) (42) (73) (92) (92) (100) (75) (67) (82) (100) (100) (100)
Nao 0 0 0 1 0 0 1 0 1 0 0 0
sabe (00) (00) (00) (08) (00) (00) (08) (00) (09) (00) (00) (0)
p =0,23y%= 2,91 p=0,42y2 = 3,90 p=0,5672= 3,0 p=1,0%%=0
HAS DM2 OB DCV
T1 T2 T3 T1 T2 T3 T1 T2 T3 T1 T2 T3
Familiar
: n n n n n n n n n n n n
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
Sim 10 8 8 7 8 6 10 1 9 3 5 4
(83 (67) (73) (58) (67) (55) (83) (92) (82) (25) (42) (36)
Nao 2 4 2 5 4 4 2 1 2 9 7 6
(17)  (33) (18) (42) (33) (36) (17) 8 (18) (75  (38)  (39)
Nao 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0 0 1
sabe (00) (00) (09) (00) (00) (09) (00) (00) (00) (00) (00) (09)
p =0,51¢2= 3,30 p=0,65¢2= 3,0 p=0,76y*= 0,50 p=0,54 x2= 3,1

* TMR = taxa metabolica de repouso. HAS = hipertensao arterial sistémica; DM2 = diabetes
mellitus tipo 2; DSL = dislipidemias; DCV = doenga cardiovascular; OB = obesidade.

Nos tercis 1 e 2 estéo distribuidos quase dois tergos do grupo com HAS,

enquanto aproximadamente um terco foi apresentado pelo tercil 3, mas essa

diferenca significativa ndo se confirmou pelo teste Qui-quadrado (tabela 9).

Também néo foi confirmada a diferenca em relagéo a dislipidemia, sendo que o

tercil 2 apresentou em 33,3%, das mulheres (n=4) com dislipidemia, o tercil 1
16,7% (n=2) e o tercil 3 9,1%, (n=1). Quanto as DCVs, todas as mulheres

relataram nunca haverem tido um evento cardiovascular (tabela 9).

Ao analisar o historio familiar de DCNT, também n&o foi encontrada

diferenca estatistica significativa, embora a hipertensdo tenha sido mais

presente no tercil 1 (tabela 9).

A figura 6 mostra a presenca de resisténcia a insulina quando as

mulheres foram distribuidas em tercis de TMR/MC.
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Figura 6. Distribuicdo das mulheres obesas divididas em tercil de taxa
metabdlica em repouso ajustada pela massa corporal (TMR/MC), segundo a
presencga de resisténcia a insulina avaliada pelo HOMA (n=35).

Nao foi confirmada a diferenca estatistica significativa na distribuicdo da
presenca ou auséncia de resisténcia a insulina (RIl) entre os grupos de
mulheres divididas por tercil de TMR/MC, sendo que no tercil 2 mais de um
terco apresentou Rl e um quinto nos demais grupos (Figura 6).

A figura 7 mostra a distribuicdo das concentragdes plasmaticas de PCR
de acordo com tercil de TMR/MC. A diferenga significativa na distribuigdo
proporcional da PCR entre os grupos nédo foi conformada pelo teste Qui-

quadrado.
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Figura 7. Distribuicdo das mulheres obesas divididas em tercil de taxa
metabdlica de repouso (TMR/MC) ajustada pela massa corporal, segundo a
concentracéo plasmatica de Proteina C Reativa (n=35).

Na tabela 10 observa-se a média das variaveis antropométricas, pressao

arterial e dosagens bioquimicas distribuidas em tercis de TMR/MC medida por

calorimetria indireta.
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Tabela 10. Variaveis da calorimetria indireta, antropométricas, pressao arterial,
glicemia, lipideos séricos e taxa metabdlica de repouso entre as mulheres
obesas divididas em tercil de TMR/MC*.

Tercil 1 Tercil 2 Tercil 3 p
Média £ DP Média £+ DP Média + DP

(n=12) (n=12) (n=11)
Calorimetria indireta:
QR (CO2/0,) 0,757+ 0,038a 0,771+0,060a 0,797+0,069a 0,23
TMR medida (kcal/dia) 1230 + 243a 1627+329b 1981+325¢ 0,00
TMR predita (kcal/dia) 1784+145a 1759+212a 1715+116a 0,61
TMR medida / MC (kcal/kg/dia) 11,841,4a 16,0+1,6b 20,5+2,5c 0,00
TMR medida / MM (kcal/kg/dia) 24+3a* 3314 40+7c 0,01
Antropometria:
IMC (Kg/m?) 40,0+4,2a 39,746,5a 38,0+4,7aa 0,63
Circunferéncia da cintura (cm) 111,31 5,5a 112,314 ,1a 110,1+11,6a 0,89
Circunferéncia do quadril (cm) 126,8+9,7a 126,3+£12,9a 122,9+11,5a 0,68
Circunferéncia braquial (cm) 41,314,2a 39,514 ,4a 38,2+2,1a 0,37
Massa magra (Kg) 50,8+6,9a 49,9+7,7a 49,545,5a 0,90
Gordura corporal (kg) 52,5+9,5a 53,5+14,3a 47,7£10,6a 0,50
Gordura corporal (%) 50,2+4,3a 51,0+4,9a 49,015,4a 0,53
Dosagens Bioquimicas:
Glicose (mg/dL) 83,5t7,6a** 82,5+5,4a 90,1+13,4a 0,62
Insulina (uU/mL) 9,8+3,9a* 10,5+6,6a 8,8+5,7a 0,78
CT (mg/dL) 187,3+34,2a 170,3+42,4a 179,6+24,9a 0,50
HDL-C (mg/dL) 48,7t12,1a 42,7+10,5a 44,8+15,3a 0,52
LDL-C (mg/dL) 111,9+26,8a 98,9+35,7a 106,5+25,5a 0,58
TG (mg/dL) 134,1+58,0a 143,3+ 67,6a 141,1+65,8a 0,93
Cortisol (ug/dL) 14,9+13,6a 9,9+45,0a 8,9+5,8a 0,25
Presséo arterial:
PAD (mmHg) 84,018,1a 82,916,9a 80,948,6a 0,63
PAS (mmHg) 127,9+9,6a 123,7+12,6a 122,7+8,8a 0,54

*taxa metabolica de repouso ajustada pela massa corporal; QR = quociente respiratério; TMR =
taxa metabdlica de repouso; CT = colesterol total; HDL-C = colesterol de lipoproteina de alta
densidade; LDL-C=colesterol de lipoproteina de baixa densidade; TG= triglicerideo; PAD =
pressao arterial diastolica; PAS = pressao arterial sistélica.

p = ANOVA, seguida do teste de Tukey, sendo que as variaveis indicadas pela mesma letra na
mesma linha nao diferem entre si. * n=17; **n=16.

Nao houve diferenca estatistica significativa na comparacdo das médias
de QR entre os tercis de TMR/MC (tabela 10). Ao analisar o valor de TMR
estimado pela equacdo de Harris & Benedict (1917), verificou-se que o gasto
energético basal é semelhante entre os grupos, porém ao analisar os valores
de TMR medida pela calorimetria e TMR ajustada pela massa magra,
encontrou-se uma diferenga significativa entre os tercis, ou seja, as mulheres
do tercil 1 gastam menos energia que as do tercil 3.

Nao foram encontradas diferencas estatisticas significativas entre os
tercis nas variaveis de massa e composi¢éo corporal (IMC, CC, CQ, MM, GC),
conforme mostra a tabela 10. Dentre os parametros bioquimicos analisados,

ndo houve diferengca estatistica significativa entre os grupos, embora se
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perceba uma tendéncia persistente dos valores mais elevados nos primeiros
tercis (cortisol, PAD, PAS).

As figuras 8, 9 e 10 mostram as médias da necessidade energética total,
estimada pela equacdo das DRIs (INSTITUTE OF MEDICINE, 2005) e do

consumo energético das mulheres divididas em tercis de TMR/MC.

4000
® 3500 ¢ teste t p= 0,00
=
= mNET
- mvCT

Tercid 1
TMRMC

TMR = taxa metabdlica de repouso ajustada pela massa corporal.

Figura 8. Média da necessidade energética total (NET) e do valor energético
total consumido (VET) das mulheres obesas no primeiro tercil de taxa
metabdlica de repouso ajustada pela massa corporal (TMR/MC; n= 12).
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Figura 9. Média da necessidade energética total (NET) e do valor energético
total consumido (VET) pelas mulheres obesas no segundo tercil de taxa
metabdlica de repouso ajustada pela massa corporal (TMR/MC; n= 12).
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Figura 10. Média da necessidade energética total (NET) e do valor energético
total consumido (VET) pelas mulheres obesas no terceiro tercil de taxa
metabdlica de repouso ajustada pela massa corporal (TMR/MC; n= 11).
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Verificou-se que as mulheres consumiam em média mais energia do que
sua necessidade estimada, porém apenas no primeiro tercil foi encontrada
diferenga estatistica significativa entre NET e VET.

A tabela 11 mostra os dados sobre a distribuicdo dos macronutrientes
ingeridos pelas mulheres em comparacdo a recomendacdo das DRIs
(INSTITUTE OF MEDICINE, 2005).

Tabela 11. Distribuicdo das mulheres obesas divididas em tercil de TMR ajustada
pela massa corporal, conforme a participacdo proporcional dos macronutrientes

avaliados segundo a AMDR *.

AMDR
Tercil 1 Tercil 2 Tercil 3
(n=12) (n=12) (n=11)
Faixa abaixo conforme acima abaixo conforme acima abaixo conforme acima
AMDR
(%) n (%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
CHO 02 10 00 01 09 02 03 08 00
45-65 (16,7) (83,3) (00,0) (08,3) (75,0) (16,7) (27,3) (72,7) (00,0)
p =0,27 x>=5,13
PTN 00 12 00 01 11 00 00 11 00
10-35 (00,0) (100,0) (00,0) (08,3) (91,7) (00,0) (00,0) (100,0) (00,0)
p =0,37 x>=1,97
LIP 00 09 03 02 08 02 02 09 00
20-35 (00,0) (75,0) (25,0) (16,7) (66,7) (16,7) (18,2) (81,8) (00,0)
p =0,30 x*>=4,86

CHO = carboidrato; PTN = proteina, LIP = lipidios; * acceptable macronutrient distribution range

Verificou-se que a maioria das mulheres dos trés tercis apresentaram
consumo de carboidratos dentro do recomendado (83,3%, 75%, 72,7%
respectivamente). Apenas 16,7% das mulheres do segundo tercil ingeriam
quantidades de carboidratos superiores ao recomendado. Em relagcdo a
ingestédo de proteinas, 100% das mulheres dos tercis 1 e 3 consumiam
quantidades adequadas e 8,3% das mulheres do tercil 2 consumiam
quantidades inferiores a recomendag¢do. Ja quanto aos lipideos 25% das
mulheres do primeiro tercil e 16,7% das mulheres do segundo tercil consumiam
quantidades de gordura superiores ao recomendado. Nao foram encontradas
diferengas estatisticas significativas entre os tercis.

As quantidades de nutrientes ingeridos pelas mulheres em relagéo a
TMR/MC sé&o observadas na tabela 12.
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Tabela 12. Distribuicdo do consumo de energia e nutrientes entre as mulheres
obesas segundo o tercil de TMR ajustada pela massa corporal (TMR/MC).

Tercil 1 Tercil 2 Tercil 3 P

Variaveis (n=12) (n=12) (n=11)

Energia (kcal) 2864%934a 2174+599ab 2040+635b 0,02
Proteina (g) 121+38a 84+29b 97+39ab 0,05
Proteina (g/ Kg) 1,240,4a 0,8+0,3a 1,0+0,4a 0,06
Carboidrato (g) 364+125a 303+83ab 250+80b 0,04
Lipidios (g) 103+47a 69+30a 72+25a 0,06
Colesterol (mg)* 416*177a 194+69b 277+149ab 0,00
Fibra (g) 18,0+ 5,5a 13,7+6,4a 13,9+6,2a 0,20
Tiamina (mg) 1,9+ 0,6a 1,8+0,8a 1,4+0,4a 0,22
Riboflavina (mg)* 2,4%* 0,8a 1,2+ 0,4b 1,4+ 0,3b 0,00
Niacina (mg) 25,149,3a 20,618,5a 20,5+9,7a 0,61
Vitamina B6 (mg) 1,710,8a 1,210,4b 1,2%0,5b 0,04
Vitamina B12 (mcg) 4,2 +3,5a 2,612 4a 2,9+3,0a 0,61
Vitamina C (mg) 119+92a 60+82a 80+62a 0,60
Vitamina E (mg) 20,249,8a 16,1+8,0a 14,5+7,0a 0,25
Folato (mcg) 167+82a 136+108a 118+70a 0,59
Calcio (mg) 486+177a 359+177a 358+212a 0,20
Magnésio (mg) 236+61a 174+70a 188+70a 0,08
Ferro (mg)* 18,517 ,4a 12,813,1a 13,614,8a 0,13
Zinco (mg) 12,2+6,2a 9,2+1,5a 12,2+2,0a 0,61
Selénio (mcg) 108%47a 64+29 b 61+33 b 0,01
Potassio (mg) 2308+753a 1710+626a 1850+713a 0,11
Saédio (mg) 2423+865a 1989+868a 1920+801a 0,31
Vitamina A (RE) 651+322a 433+297a 415+81a 0,08

p = ANOVA, seguida do teste de Tukey ou *Kruskal — Wallis, seguido do teste de Dunn. As
variaveis na mesma linha indicadas pela mesma letra nao diferem entre si.

Em relagdo ao valor energético total da dieta (tabela 12), a diferenca

estatistica significante foi encontrada entre o primeiro e o terceiro tercil de
TMR/MC. O primeiro tercil (menor taxa metabdlica de repouso em razéo da
massa corporal) apresentou um maior valor médio de consumo de energia
(2864 kcal) em comparacgéo ao terceiro tercil (2040 kcal). Ao se analisar os
valores médios de consumo dos macronutrientes (tabela 12), a proteina
dietética foi consumida em maior quantidade no primeiro tercil (121+38), em
comparacao ao segundo (84+38). A diferenca estatistica significante entre o
primeiro e o terceiro tercil ndo foi encontrada e nem entre o segundo e o
terceiro tercil. O carboidrato foi consumido em maior quantidade pelo primeiro
tercil (364+125) quando comparado ao terceiro tercil (250+80), porém a
diferenca estatistica significante n&o foi verificada entre o primeiro e o terceiro

tercil e nem entre o segundo e o terceiro tercil (tabela 12).
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Em relagdo aos micronutrientes (tabela 12) apenas foi encontrado
diferenca estatistica significante no consumo médio de colesterol, riboflavina,
Vitamina B6 e selénio entre os tercis. Em geral, entre esses micronutrientes, o
consumo foi maior no grupo do primeiro tercil em comparagcédo aos demais,
porém, no colesterol dietético foi encontrada diferenca estatistica apenas entre
0 primeiro (416+177) e o segundo tercil (194169).

Foi realizada a adequacédo dos micronutrientes que apresentaram
diferenca de consumo entre os grupos, com excec¢ao do colesterol que né&o
possui um valor de EAR ou Al e foi verificado que em relagao a riboflavina,
como esperado que, a probabilidade de adequagéao foi maior no grupo do tercil
1 (83,4%) em comparagéo aos grupos do segundo (72,8%) e terceiro tercil
(5,0%). Resultado similar foi encontrado para a vitamina B6, no tercil 1 a
probabilidade de adequacéao foi de 76,8%, em comparagdo ao segundo tercil
(6,0%) e terceiro tercil (51,2%). A probabilidade de adequacgéo do selénio foi
maior no tercil 1 (87,6%) e menores no tercil 2 (31,6%) e 3 (43,9%).
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5.3 CORRELAGOES ENCONTRADAS ENTRE AS VARIAVEIS DO ESTUDO

Na figura 11 estd apresentada a correlagdo entre a TMR medida e a
estimada. N&ao foi encontrada concordancia pelo coeficiente de correlagéo intra-
classe entre a taxa metabdlica de repouso medida e a predita. Pelo grafico da
figura 11, que apresenta os valores da TMR em ordem crescente, verifica-se
que aproximadamente metade das mulheres estudadas apresenta valores de

TMR medida menor do que os valores estimados.

Figura 11. Concordancia conforme o coeficiente de correlacdo intra-classe
entre a taxa metabdlica de repouso medida e a taxa de metabdlica predita das

mulheres obesas (n=35).

Na figura 12 esta apresentada a correlagdo entre a TMR ajustada pela

massa corporal e o quociente respiratério.
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Figura 12. Coeficiente de correlagdo de Spearman entre a taxa metabdlica de
repouso ajustada pela massa magra (TMR/MM) e o coeficiente respiratorio
(QR) das mulheres obesas (n=35).

Foi encontrada fraca correlagdo positiva, porém, significativa
estatisticamente entre a TMR/MM e o quociente respiratério, ou seja, quanto
maior a TMR/MM maior o quociente respiratério, expressando menor utilizagcao

de gordura como substrato energético.
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6. DISCUSSAO DOS RESULTADOS E CONCLUSAO

O presente estudo partiu da determinacédo que ha associagao entre a
taxa metabdlica de repouso (TMR) e os componentes da sindrome metabdlica
ou os fatores a ela relacionados. A amostra foi constituida por 35 mulheres com
idade média de 33,7 anos, IMC maior ou igual a 30 kg/m? a maioria
trabalhadora do lar ou domestica, pertencentes a classe econémica C e de
baixa escolaridade. Embora 20% das participantes tenham relatado a pratica
de atividade fisica programada e regular, todas foram classificadas como
sedentarias pelo seu nivel de atividade fisica. Encontrou-se também um

percentual significativo de mulheres com TCAP diagnosticada (60%).

Para analise das variaveis metabdlicas, bioquimicas, antropométricas e
nutricionais, estas mulheres foram agrupadas conforme a prevaléncia de
sindrome metabdlica (com e sem SM) e o gasto energético de repouso (em
tercis de TMR/MC). Conforme se pode verificar nos resultados apresentados,
0s grupos analisados apresentaram relativa semelhanca entre si, salvo nas

diferencas ja esperadas quanto aos componentes da SM.

Entretanto, encontrou-se que a terca parte das mulheres que gastavam
menos energia por unidade de massa corporal, paradoxalmente, eram as que
consumiam mais energia e apresentavam IMC semelhantes aos outros dois
tercos. Os organismos vivos estdo submetidos as leis da fisica e, neste sentido,
o homem obedece a lei da termodindmica. O equilibrio termodinamico é
aplicado para o metabolismo nos organismos vivos, entdo, a energia nao pode
ser criada ou destruida; pode somente ser trocada entre o organismo e o meio
ambiente (primeiro principio da termodinamica). O segundo principio atesta que
qualquer mudanga no conteudo total de energia de um sistema resulta em
mudanc¢a na energia livre e na entropia (grau em que o total de energia de um
sistema €& uniformemente distribuido ao acaso) e, portanto, fica indisponivel
para realizar o trabalho do sistema (FERRANNINI, 1988). Deste modo,
somente pode haver acumulo de gordura corporal, quando o consumo excede
o0 gasto, sendo que o contrario também ¢é verdadeiro. Os resultados do
presente estudo parecem ir contra a lei da termodinamica, ja que era esperado

que as mulheres que apresentaram menores TMR/MC e informaram maior
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consumo de energia tivessem um IMC superior as outras. Estes aspectos
serdo discutidos a seguir, buscando confrontar os resultados do presente
estudo com os da literatura, na sequéncia em que foram apresentados no

capitulo anterior.
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6.1 PERFIL E CARACTERIZAGCAO DA AMOSTRA EM GRUPOS COM E SEM
SINDROME METABOLICA

Optou-se por recrutar apenas mulheres neste estudo devido a maior
adesdo e participagao em relagdo aos homens que tendem a ter baixa adesao
e procura. Para divisdo das mulheres em grupos com e sem sindrome
metabdlica utilizou-se o protocolo da Sociedade Brasileira de Cardiologia
(2004). Desta forma, as mulheres que apresentaram trés dos componentes da
sindrome (CC de risco, TG aumentado, HDL-col diminuido e PA alterada)
foram classificadas no grupo com SM. Dentre os determinantes da SM, os que
estiveram mais presentes nessas mulheres foram CC aumentada, HDL-col
diminuido, insulina aumentada, triglicerideos aumentados e presséo arterial
aumentada (tabela 4).

Nao houve diferenca estatistica significativa entre os grupos com e sem
SM quanto a renda, pratica de atividade fisica, presenca de TCAP, composicao
de macronutrientes e micronutrientes da dieta, consumo de energia, TMR
medida e TMR/MC.

Este estudo foi realizado, predominantemente, com mulheres de baixa
renda e baixa escolaridade (tabela 1). A amostra foi composta por mulheres
que eram atendidas na rede basica de saude do municipio de Piracicaba e
encaminhadas para tratamento nutricional em uma Clinica Escola, ou seja, elas
nao possuiam convénio médico e algumas delas apresentavam muito baixo
grau de escolaridade, pois haviam parado de estudar no 1° ou 2° ano do ensino
fundamental (tabela 1). Sabe-se que, no Brasil, ha diferencas na prevaléncia
da obesidade entre os grupos sociais, sendo que o maior impacto € na
populacdo feminina inserida nos menores percentis de renda (FERREIRA,;
MAGALHAES, 2005). Segundo dados da Pesquisa Nacional de Salde e
Nutricdo (PNSN, 1989), a obesidade foi diagnosticada em 6,8 milhdes de
adultos brasileiros, destes, 70% eram do sexo feminino. Dados do PNSN
(1989) mostraram ainda que a populacdo de baixa renda € a mais atingida,
apresentando prevaléncia superior a 30% do total de mulheres com excesso

de peso, dado confirmado pela Pesquisa do Orcamento Familiar realizada em
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2003-2004 (INSTITUTO BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATISTICA,
2004).

Estudos mostram que as desigualdades no acesso aos alimentos
podem levar certos grupos menos favorecidos a diferentes arranjos de
sobrevivéncia (WOORTMANN, 1986; AGUIRRE, 2000; FERREIRA,
MAGALHAES, 2005). Desta forma, as estratégias de consumo alimentar para
que esta populacédo de baixa renda consiga energia suficiente para sobreviver
estariam caracterizadas pela selecéo de produtos baratos e de alta densidade
energética, como as gorduras e os acucares (FERREIRA; MAGALHAES,
2005). Aguirré (2000) afirma ainda que o subconsumo alimentar afeta
principalmente as mulheres pobres, ja que elas deixam de se alimentar em
favor das criangas e do marido e acabam por saciar sua fome com o0 consumo
de pées e infusbes agucaradas. Sendo assim, o maior consumo de alimentos
gordurosos e ricos em agucares predispde ao desenvolvimento da obesidade
em populagdes de baixa renda.

A obesidade foi critério de inclusdo no presente estudo, enquanto a
presenca da SM foi ocasional. Neste contexto, mais da metade das mulheres
do presente estudo tinham sindrome metabdlica. Um estudo recente mostrou
que em mulheres, as maiores prevaléncias de obesidade abdominal, que é o
principal fator de risco para o desenvolvimento da SM, estdo associadas
diretamente com o aumento da idade e inversamente com a renda e
verificaram que quanto maior a escolaridade, menor foi 0 acumulo de gordura
na regido abdominal (OLINTO et al, 2006). Outro autor afirma que fatores
sociais, como o nivel educacional, a inseguranca econémica além de auséncia
de familiares ou contatos sociais, estao relacionados a um aumento de risco de
doencas coronarianas e a sindrome metabdlica que séo fatores de risco
importante para o desenvolvimento de um evento cardiovascular (KAPLAN;
KEIL, 1993). Desta forma, € possivel inferir que a baixa renda e o menor nivel
educacional possam estar relacionados a presenga da sindrome metabdlica
nas mulheres estudadas.

Como ja foi dito, a SM é uma condigdo em que um individuo apresenta
alteragbes na sensibilidade a insulina e deposicdo de gordura central e a
obesidade apresenta estreita correlaggo com a SM. Encontrou-se que os

individuos com SM, em comparagdo ao grupo sem SM, ndo apresentavam
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diferencas significativas quanto aos fatores potencialmente relacionados a SM
e renda. Embora, quanto a renda, a maioria das mulheres estudadas tenha
sido classificada na classe C, o que n&o permite inferéncia a partir dos
resultados encontrados.

Neste estudo utilizou-se o IMC para diagnosticar a obesidade, que é o
método mais utilizado, ja que € um método pratico e de baixo custo. Porém
este método verifica apenas a relagao entre o peso e a estatura, e ndo estima a
quantidade de gordura corporal, como a bio-impedéncia elétrica (BIA) ou outros
métodos que avaliam a composi¢do corporal em diversos compartimentos
(BELLIZZE; DIETZ, 1998).

Neste estudo também foi estimado o percentual de gordura corporal pela
BIA, porém ndao como método diagnostico. O método da bio-impedancia
elétrica € mais especifico, pois mede a quantidade de gordura corporal sem a
interferéncia dos ossos e da massa magra, porém pode nao ser muito viavel ja
que para sua realizagao € necessario que se faga um preparo anterior, ou seja,
€ obrigatério que o individuo esteja em jejum tanto de alimentos quanto de
liquidos, além do que o seu custo é relativamente mais alto (SAVVA et al.,
2000; MAFFEIS et al., 2001; HARA et al., 2002). Além disso, em obesos a BIA
tende a subestimar a quantidade de massa gorda em comparagao a outros
métodos, como o DEXA (VOLGY et al., 2008).

A CC também pode ser utilizada para diagnosticar a obesidade e os
fatores de risco para doencgas cronicas. Muitos estudos mostraram que existe
uma correlacdo desta medida com a gordura abdominal. A CC tem sido
apontada como o melhor indicador para aferir a obesidade abdominal quando
comparada com a relagao cintura/quadril (RCQ) (GRUNDY, 1999; WHO, 2001;
McCARTHY; JARRET; CRAWELY, 2001). Segundo Bjorntorp (1997), esses
dois indicadores fornecem informacbes diferentes sobre os disturbios
metabolicos associados a obesidade centralizada, ou seja, a CC é um bom
indicador de tecido adiposo visceral, que esta fortemente relacionada com as
doencas cardiovasculares, j@ a RCQ inclui a medida do tecido adiposo
acumulado na regido glutea com numerosos tecidos musculares, principais
reguladores da sensibilidade a insulina e, portanto, estda mais associado a
resisténcia a insulina. Por este motivo no presente estudo foi utilizado apenas a
CC para medir o risco de DCNT.
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Neste estudo todas as mulheres apresentaram IMC maior ou igual a 30
kg/m?, percentual de gordura corporal maior do que 40% e todas apresentaram
CC superior a 88 cm, ou seja, um maior acumulo de gordura na regido
abdominal, o que configura um risco muito aumentado para DCNT. A
obesidade abdominal, avaliada pela CC, representa um fator de risco
independente do IMC para diversas doengas cronicas néo transmissiveis tais
como, diabetes mellitus, hipertensao, dislipidemia e sindrome metabdlica (GUS
et al, 2004).

O aumento da obesidade parece ocorrer paralelamente a redugcédo na
pratica de atividade fisica e aumento no sedentarismo (MARTINEZ, 2000). No
presente estudo, todas as mulheres foram classificadas como sedentarias pelo
seu nivel de atividade fisica, mesmo entre aquelas que relataram pratica
regular e programada de exercicios. Ressalta-se ainda que grande parte delas
(34,3%) eram administradoras do lar ou empregadas domésticas. Em estudos
epidemiolégicos tem-se mostrado uma forte correlagdo entre a inatividade
fisica e a presencga de fatores de risco cardiovasculares como a hipertenséo
arterial, a resisténcia a insulina, o diabetes mellitus, a dislipidemia e a
obesidade (BLAIR et al., 1996; RENNIE et al., 2003; LAKKA et al., 2003). Ja
esta muito bem estabelecido o papel da pratica regular de atividade fisica como
fator preventivo e para o tratamento dessas doencas (RENNIE et al., 2003;
LAKKA et al., 2003). Dados de estudos mostram que tanto a RCQ quanto a CC
estdo altamente relacionados com o sedentarismo, confirmando resultados de
numerosas pesquisas, que os associam aos disturbios metabdlicos que fazem
parte da etiologia da sindrome metabdlica (GRUNDY, 1999; BEEGON et al.,
1995 RENNIE et al., 2003; LAKKA et al., 2003; GUSTAT et al., 2002).

Tem sido observada uma reducado natural no gasto energético com a
modernizacgao, que levou as pessoas a um estilo de vida mais sedentario com
transporte motorizado, equipamentos mecanizados que diminuem o esforgo
fisico de homens e mulheres tanto no trabalho como em casa (WORLD
HEALTH ORGANIZATION, 1998). Ja foi demonstrada uma reducdo de
aproximadamente 600 kcal com a diminuicdo do tempo despendido com
brincadeiras de rua e o aumento do tempo assistindo televisdo; do mesmo
modo, cortar grama com as maos gastava aproximadamente 500kcal/h,

enquanto, com a utilizagcado de cortadores elétricos de grama, o gasto diminuiu
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para 180kcal/h, lavar as roupas no tanque consumia aproximadamente
1500kcal/dia, enquanto usar a maquina de lavar requer apenas 270kcal/2h
para a mesma quantidade de roupas (MARTINEZ, 2000). De fato, poucas
atividades hoje em dia sao classificadas como muito ativas, enquanto ha
algumas décadas atras, varias atividades tinham esta caracteristica (WORLD
HEALTH ORGANIZATION, 1998).

Junto ao sedentarismo associam-se a presencga do tabagismo e do
etilismo como fatores de risco para DCV. O tabagismo tem sido citado como
responsavel por 1/5 das mortes por doencas cardiacas (MINISTERIO DA
SAUDE, 1993). Nesta amostra, quase a metade das mulheres estudadas
fumam ou ja fumaram, enquanto um tergco das mulheres consome bebida
alcodlica, independente de serem ou nao classificadas com SM.

Segundo a | Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome
Metabdlica (2005), para o diagnéstico da SM e identificacdo dos fatores de
risco cardiovascular associado € necessario que se obtenham informacdes
sobre o historico familiar de DCNT do individuo. Os individuos que apresentam
antecedentes familiares de DCNT tém maiores chances de também
desenvolverem a doenca. Neste estudo observou-se uma significativa
associagao do histérico familiar de HAS entre os grupos com e sem SM, ou
seja, as mulheres do grupo com SM relataram ter a presenca de hipertensos na
familia mais do que as mulheres do grupo sem SM.

Dentre os fatores determinantes da SM, encontraram-se concentragdes
superiores de TG, PAS, PAD e insulina e concentracao inferior de HDL-C e isto
foi observado entre o grupo com SM. Porém, ja era esperado uma vez que as
mulheres deveriam apresentar ao menos trés destas condigbes para serem
classificadas como ter SM. Mas, as analises estatisticas ndo mostraram
diferenca significativa na média de IMC e CC do grupo com SM em relagéo ao
grupo sem SM. Mas, possivelmente, se o numero de participantes desta
amostra fosse maior, encontrariamos uma diferengca significativa entre os
grupos.

A resisténcia a insulina € uma condigao frequentemente encontrada em
individuos obesos, principalmente no individuo com SM (REAVEN, 1988;
DeFRONZO, FERRARINI, 1991; FERRARINI et al., 1991). Nestas pessoas, ha

uma diminuicdo da funcéo biolégica da insulina e, desta forma, é necessaria
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uma maior secrecdo do horménio para que se mantenha a homeostase
metabolica (ACOSTA et al., 2002). O clamp euglicémico e hiperinsulinémico &
considerado o melhor método para medir a agdo da insulina in vivo
(considerado padréo ouro), pois esta técnica permite ao investigador examinar
a sensibilidade tecidual a insulina, tanto em musculo como no figado, bem
como examinar a resposta de célula beta a glicose em situagdes de constancia
de glicemia e insulinemia, ou seja, permite a mensuragéo da captacao total de
glicose em resposta a uma hiperinsulinemia fixa (GELONEZE, TAMBASCIA,
2006; ACOSTA et al., 2002; AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 1998). A
determinacéo da sensibilidade a insulina pelo clamp é baseada no conceito de
que, em condi¢cdes constantes nos niveis de glicemia e hiperinsulinemia, a
quantidade de glicose consumida pelos tecidos seria igual a quantidade de
glicose infundida durante um teste no qual a glicemia é mantida dentro de
limites constantes e normais (GELONEZE, TAMBASCIA, 2006). Porém, este
meétodo ndo é tdo simples de ser aplicado e apresenta algumas desvantagens,
como ser uma técnica cara, invasiva, demanda tempo e n&o permite aplicacao
a grandes populagcdes e ainda requer um profissional capacitado e
equipamentos especificos (ACOSTA et al., 2002). Sendo assim, neste estudo
utilizou-se a técnica do HOMA para avaliagédo da sensibilidade a insulina das
mulheres. Como ja foi dito anteriormente, o0 HOMA prediz a sensibilidade a
insulina pela medida da glicemia e insulina de jejum. Este método pode ser
seguramente utilizado, ja que varios estudos mostram que ha uma correlagao
positiva e altamente significativa entre a RI avaliada pelo HOMA e pelo clamp
(MATTHEWS et al., 1985; PEREIRA et al., 1999; GELONEZE, TAMBASCIA,
2006). A RI é sugerida como a base fisiopatologica da SM, embora ainda exista
duvidas de sua existéncia em todos os pacientes (KAHN et al., 2005). Neste
estudo observou-se que a Rl ndo esteve presente em todas as mulheres
classificadas com SM e encontrou-se um percentual pequeno de RI em
mulheres obesas sem SM (figura 2). Sinaiko (2007) afirma que a Rl n&o esta
presente em todos os individuos obesos e afirma ainda que os individuos nao
obesos podem ter RI.

Nas ultimas décadas a obesidade tem sido vista como um estado
inflamatorio crénico de baixa intensidade (KIRCHGESSNER et al., 1997) e tem

sido enfatizada a importancia da inflamacdo no desenvolvimento da
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aterosclerose (ROSS, 1993; RIDKER, 1998). Ha evidéncias de que um
processo inflamatério crénico de baixa atividade poderia representar o fator
desencadeante na origem da resisténcia a insulina (PICKUP, CROOK, 1998).
Assim, alguns estimulos como o consumo excessivo de alimentos,
principalmente ricos em gorduras saturadas e o estresse crénico, causado
pelas influéncias ambientais poderiam levar a Rl e a SM (LOPES, 2007).
Recentemente foi mostrada a associacdo de niveis de PCR com a RI
(FERRONI et al., 2004; GUIMARAES et al.,, 2007). Pela facilidade de
determinacdo e por apresentar uma boa correlagcéo clinico-epidemiolégica
(KOENIG et al.,, 1999; LAGRAND et al.,, 1999), a PCR foi o marcador
inflamatorio utilizado neste estudo. N&o houve diferenca significativa das
concentracdes plasmaticas de PCR entre os grupos com e sem SM (figura 3),
diferentemente de outros estudos que encontraram associagéo significativa
entre a PCR e a presenca de SM (CAVAGLIONE et al., 2008; KOENIG et al.,
1999). Porém nestes estudos o método para determinacédo da PCR foi a
imunonefelometria hipersensivel, que &€ método mais indicado atualmente
(CAVAGLIONE et al., 2008; KOENIG et al., 1999), j& o método da precipitacao
(soroaglutinacédo) que foi utilizado neste estudo o resultado € expresso em
cruzes a partir de uma interpretacdo subjetiva (SANTOS et al, 2003).
Importante ressaltar ainda que 40% das mulheres estudadas apresentaram
alteragdes nas concentragdes plasmaticas desta proteina.

Como ja foi dito, encontrou-se também um percentual significativo de
mulheres com TCAP diagnosticada, porém o transtorno ndo se correlacionou
com a SM. Estudos mostraram uma prevaléncia de até 50% de TCAP em
obesos (APPOLINARIO et al., 1995) enquanto que na populacdo em geral a
prevaléncia é de cerca de 2 a 3% (MARCHESINI et al., 2002), porém nao ha

estudos que relacionem a SM com o TCAP.
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6.2. GASTO ENERGETICO E CONSUMO ALIMENTAR DE MULHERES
OBESAS COM E SEM SINDROME METABOLICA

Nao foram encontradas diferencas entre TMR medida, predita, QR e
TMR/MC ou TMR/MM nos grupos com e sem SM (tabela 7). Ou seja, a
presenca de SM parece nao interferir na TMR nem na escolha do substrato
preferencial do organismo, ja que em ambos os grupos encontrou-se QR médio
igual a 0,77, o que indica um maior uso de gorduras como fonte de energia
(tabela 7). Ambos os grupos apresentaram consumo de energia superior as
necessidades energéticas para manutencao de peso (figuras 4 e 5). A maior
parte das mulheres ingeria proporgdes adequadas dos macronutrientes da
dieta (tabela 5). N&o foram encontradas diferengcas na ingestdo de
micronutrientes entre os grupos (tabela 6).

O consumo de alimentos representa um fator importante no
desenvolvimento da obesidade, ja que referéncias tém mostrado que a
obesidade é resultante de uma ingestao energética superior as necessidades,
ou seja, ela resulta de um balango energético positivo (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 1998; CENTERS FOR DISEASE CONTROL, 2007) Porém,
alguns estudos indicam que a densidade energética total ndo é o principal
predisponente da obesidade, sendo muito importante o equilibrio dos nutrientes
da dieta (BOLTON, HEATON, BURROUGHS, 1981; HARBER et al, 1977;
MATTOS; MARTINS, 2000; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2003).

Observou-se em ambos os grupos (com SM e sem SM) que as mulheres
ingeriam quantidade de energia superior as suas necessidades estimadas
(figuras 4 e 5), com diferencga estatistica significativa entre ingestéo e gasto. Ao
analisar a ingestdo de macronutrientes da dieta dessas mulheres (carboidratos,
proteinas e lipideos) ndo foi encontrada diferenca estatistica significativa entre
0S grupos.

Ao analisar o consumo de micronutrientes das mulheres em ambos os
grupos do presente estudo, verificou-se inadequacgédo de consumo, conforme a
EAR, de riboflavina, piridoxina, acido félico, vitamina A e magnésio. Encontrou-
se também consumo inferior a recomendacéo (Al) de calcio, potassio e fibras.

Segundo Zemel (2002), o calcio intracelular desempenha um papel

fundamental na regulacéo dos tecidos alvos envolvidos na hipertens&o arterial,
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resisténcia a insulina e obesidade, e a desregulacdo do fluxo de caélcio
intracelular e/ou sinalizagcdo pode representar um fator fundamental que liga
estas trés condigbes. Esta regulagdo ocorre via horménios calcitréficos que
depende da ingestéo do calcio dietético (ZEMEL, 2002).

Esta comprovado que o calcio dietético modula a presséo arterial
(SVETKY et al., 1999) e a partir de uma série de evidéncias cientificas tem se
sugerido que esse mineral ndo atua somente na presséo arterial e na reducao
do risco cardiovascular, mas também no tratamento e prevencao da obesidade
(ZEMEL, 2002). Dados da Nationwide Food Consumption Survey (1987-1988)
mostraram que individuos que ingeriam uma menor quantidade de calcio
tendiam a terem os maiores pesos corporais.

O efeito anti obesidade do calcio dietético foi verificado em diversos
estudos tanto em animais experimentais quanto em humanos (Metz et al.,
1988; Zemel et al., 2000; Loos et al., 2004). O calcio dietético é capaz de inibir
a lipogénese e estimular a lipdlise e esta agéo se intensifica quando o mineral é
obtido a partir da ingestdo de lacticinios. Por outro lado, estudos in vitro
mostram que a auséncia de célcio na dieta promove aumento na concentragéao
do mineral nas células adiposas, favorecendo a lipogénese (SOARES,
POLTRONIERI, MARREIRO, 208). Estudos realizados com individuos obesos
mostram diminuicdo da adiposidade apds suplementacdo com calcio,
principalmente de origem lactea (ZEMEL, 2002). Neste contexto infere-se que o
baixo consumo deste mineral pode estar associado a obesidade nessas
mulheres, ja que a adequagao de consumo em ambos os grupos foi igual a 0%
(tabela 6).

E importante ressaltar também o baixo consumo de fibras que foi
encontrado nesta amostra de mulheres obesas. As fibras soluveis possuem
papel fundamental e incontestavel na reducédo do colesterol e na melhora da
tolerancia a glicose, portanto a ingestdo adequada de fibras € uma grande
aliada na prevencédo e tratamento da SM e doencgas cardiovasculares. Ja as
fibras insoluveis seriam grandes aliadas na prevencdo da obesidade, ja que
elas aumentam a saciedade, auxiliando na reducdo da ingestdo energética
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001; WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2003). A recomendacao de ingestao diaria de fibras é de 25

g e nesta amostra a ingestdo média foi de 15,9 g para o grupo com SM e 14,3
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g para o grupo sem SM (tabela 6). Estudos mostram que ha uma relagéo entre
o0 consumo de graos integrais, fiboras e a SM. Em um estudo com 2.834
individuos diagnosticados com SM verificou-se que a ingestdo de graos
integrais foi inversamente associada a Rl pelo método HOMA (McKEOWN et
al., 2004). Outras pesquisas indicam que as concentragbes de insulina em
jejum sdo menores em individuos que relatam maior ingestdo de fibras
alimentares ou graos integrais (LUDWIG et al., 1999; McKEOWN et al., 2002).
Além disso, o maior consumo de graos integrais resulta em maior sensibilidade
a acao insulinica (PEREIRA et al.,, 2002). No presente estudo nao foi
relacionado o consumo de fibras com a concentracdo de insulina e com o
indice HOMA.
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6.3 AVALIAGAO DA TAXA METABOLICA DE REPOUSO AJUSTADA PELO
PESO CORPORAL (TMR/MC)

Neste estudo optou-se por ajustar a taxa metabdlica de repouso pela
massa corporal, mesmo que em grande parte dos estudos se tenha encontrado
melhor correlagdo da TMR com a massa magra e, embora, no presente estudo
a massa magra tenha sido estimada pela BIA, que é mais apropriado para a
estimativa da massa gorda e ndo massa magra.

Observou-se que a TMR/MC nao apresentou relagdo com o0s
componentes da SM nem com os fatores potencialmente relacionados
(atividade fisica, comportamento alimentar e composi¢céo corporal, parametros
bioquimicos e presséao arterial). Em relacdo ao consumo energético encontrou-
se que as mulheres do primeiro tercil gastavam menos energia e consumiam
mais do que as outras (figuras 8, 9 e 10).

De acordo com os resultados da tabela 8, verificou-se que a TMR/MC
nao se correlacionou com o tabagismo. Esta bem estabelecido na literatura o
papel do tabaco no gasto energético (ALBANEZ et al.,, 1987; FROOM,
MELAMED, BENBASSAT, 1998). No presente estudo, n&o houve diferenca na
distribuicdo das mulheres tabagistas segundo os tercis de TMR/MC. Alguns
estudos mostram que em humanos, o tabagismo aumenta a atividade
adrenérgica, o que induz a termogénese (DALE et al., 1998; DOHERTY et al.,
1996).

O consumo de bebidas alcodlicas, pratica de atividade fisica
programada e TCAP também nao se correlacionaram com a TMR/MC (tabela
8).

Algumas variagdes no gasto energético de repouso podem ser atribuidas
a fatores como o peso corporal e o nivel de atividade fisica, sendo que o
aumento da massa magra é o principal responsavel pelo aumento da TMR
(HILL et al., 1995). Ao contrario do que esta estabelecido em literatura
cientifica, neste estudo a TMR nao mostrou relagcdo com atividade fisica
programada das mulheres estudadas. Entretanto, a pratica de exercicios de
baixa intensidade e de curta duracdo, como € o caso das mulheres deste
estudo, possivelmente ndo alteram o tecido metabolicamente ativo (massa

magra) e ndo promovem um novo estado metabdlico adaptativo (setpoint)
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(HILL et al., 1995). Por outro lado, o gasto energético com a atividade fisica &
muito variavel, tanto entre individuos quanto no mesmo individuo, variando de
um dia para outro. Esta variagdo depende da duragcédo e intensidade do
exercicio fisico programado, bem como da atividade fisica espontanea, ou seja,
atividades realizadas no dia a dia (HILL et al., 1995).

A maior propor¢cao de HAS entre as mulheres dos tercis 1 e 2 em
comparacao ao tercil 3, ndo foi confirmada pelo teste estatistico aplicado
(tabela 9). Kunz et al. (2000) encontraram em mulheres obesas hipertensas um
pequeno, mas significativo aumento da TMR comparado com as normotensas
de mesma idade e IMC, assim como Luke et al (2004), que encontraram uma
associagao positiva entre a TMR e PAS e PAD. Porém, Natali et al (1991) e
Sheu et al. (1998) ndo encontraram diferencas no gasto energético de
individuos normotensos e hipertensos. Este € um assunto pouco explorado
pela literatura cientifica. Foram encontrados apenas quatro estudos que
correlacionaram a TMR com a pressao arterial e, como visto, os resultados sao
controversos (KUNZ et al., 2000; NATALI et al., 1991; SHEU et al., 1998; LUKE
et al., 2004).

Nao foram encontrados estudos que correlacionassem a TMR com a
resisténcia a insulina e com as concentra¢des plasmaticas de PCR (figuras 6 e
7). No presente estudo ndo foi encontrado relagédo entre esses dois
parametros, ou seja, a presenca de resisténcia a insulina ou aumentos nas
concentragcbes plasmaticas de PCR nao foram associados com alteragcées na
TMR. Ressalta-se, entretanto, que dado o limitado numero de mulheres deste
estudo n&o é possivel fazer inferéncias de que tanto a Rl quanto a PCR nao
possuem efeito sobre a TMR.

Neste estudo ndo foram encontrados diferengas estatisticas entre os
tercis de TMR/MC quanto as varidveis antropométricas, bem como as
bioquimicas avaliadas (tabela 10). Apesar de ndo haver sido encontrado
diferenca estatistica significativa nos valores de quociente respiratério entre os
tercis, os valores de QR encontrados nos tercis 1, 2 e 3 indicam que ha uma
maior metabolizagdo da gordura (tabela 10; nivel de significancia de 23%). Ao
analisar o consumo de macronutrientes da dieta observou-se que nos tercis 1 e

2 ha uma tendéncia de consumo de gorduras acima da AMDR em relagdo ao
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tercil 3 (tabela 11; nivel de significancia de 30%). Esses resultados sugerem
realizagbes de mais estudos, e com um maior numero de individuos.

Ao comparar a necessidade energética estimada por equacoes
preditivas (NET) das mulheres com o consumo de energia dos alimentos
(VET), verificou-se que as mulheres do tercil 1 informou maior VET que NET.
Se confrontarmos os dados da tabela 10, referentes ao gasto energético, com
aqueles da tabela 12 referente a energia consumida, vamos observar que as
mulheres do tercil 1, que gastam menos energia, informaram maior ingestao
energética em relacdo as outras. Levanta-se entdo a hipdtese de que essas
mulheres gastavam mais energia com atividades do dia a dia do que as outras,
embora todas tenham sido classificadas como sedentaria. Ou ainda, que essas
mulheres gastem mais energia com a agédo dinamica especifica dos alimentos,
ja que informam maior consumo de alimentos que as demais.

De acordo com os dados da tabela 11, verificou-se que as mulheres dos
trés tercis de TMR/MC em sua maioria ingeriam propor¢des adequadas de
carboidratos, proteinas e lipideos. N&o foram encontradas diferengas
estatisticas significativas entre os tercis.

De modo geral, estudos mostram que o uso de carboidratos como
substrato energético promove aumentos de 9 a 12% no gasto energético
quando comparado a maior ingestédo de lipideos e que ha aumentos de 5 a 8%
nas taxas metabdlicas de repouso e de 24 horas quando ha consumo dietas
ricas em carboidratos (80% de carboidrato e apenas 5% de lipideos), em
comparagao aqueles que consumiram dieta mista, com 55% de carboidratos e
30% de lipideos (FLATT, TREMBLAY, 1998; WENSIER et al., 2003).

Ao se analisar a correlacédo entre a TMR medida e a estimada foi
verificado que aproximadamente metade das mulheres estudadas apresentava
valores de TMR medida menores do que os estimados (figura 11), indicando
que existem mulheres obesas hipometabdlicas em relacdo aos valores
correntemente preditos, ao contrario do que muitos autores encontraram
empregando a calorimetria indireta (PRENTICE et al, 1986; SOUZA et al,
2009.; DE BOER et al.,, 1987; WAHRLICH et al., 2007). Nesse sentido, as
mulheres estudadas foram comparadas em tercis de TMR/MC, sendo o

primeiro tercil aquele que representa um valor menor de TMR/MC.
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6.4 CONCLUSAO

A partir desse estudo concluiu-se que n&o houve relagao entre TMR com
os componentes da sindrome metabdlica nem com os fatores a ela
relacionados. As mulheres pertenciam a classe econémica C, eram de baixa
escolaridade, mais da metade apresentaram TCAP em grau moderado ou
grave e quase metade delas apresentaram SM. Nao houve diferengas entre
pratica de atividade fisica, comportamento e ingestdo alimentar, composi¢cao
corporal e renda entre os grupos.

Quando as mulheres foram agrupadas em tercis de TMR/MC nao se
observou diferengcas entre os tercis segundo os parametros bioquimicos
analisados (glicose, insulina, colesterol total e fragdes, triglicérides, PCR,
HOMA), pressao arterial, composi¢cao corporal e ingestdo de nutrientes. Por
outro lado, as mulheres do primeiro tercii de TMR/MC, que eram
hipometabolicas, apresentaram maior consumo de energia que aquelas dos
demais tercis, embora apresentassem IMC semelhante.

N&o houve concordancia das TMR medida e estimada, tendo havido

superestimativa da TMR predita por equacéo.
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APENDICE A

QUESTIONARIO SOCIO-DEMOGRAFICO

Data da Entrevista / / No
Nome:
Bairro onde mora: Cidade:
Data de nascimento: / / Idade:
Profissao/atividade: Horas de trabalho diaria: Semanal:

Grau de instrugdo: () 1° grau () Completo () Incompleto
( )2°grau () Completo () Incompleto
( )3°grau () Completo () Incompleto
( )PG () Completo () Incompleto
Quantas pessoas (além de vocé) moram na casa:
Adultos: Adolescentes (12 — 18 anos): Criancas (até 12 anos): ____
Renda: quantas pessoas trabalham em sua casa? E quanto ganham?

Renda familiar total:

Fuma atualmente? ( ) Sim. Quantos/dia? Ha quanto tempo?
() Nao

() Ja fumou, mas parou ha

Consome bebida alcodlica? () Sim. Quais e quanto?
( ) Nao

Qual a freqiiéncia que vocé bebe bebidas alcodlicas?

( )todososdias ( )3ab/semana ( )1a2/semana ( )Nunca

Faz uso de medicamentos? Quais?
(incluindo anticoncepcional)
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Quanto a presencga de doencgas crénicas, responda se vocé tem:

Sim

Nao

Pressao Alta

Diabetes

Colesterol

triglicérides alto

ou

Doenca

cardiovascular

Sobre a saude de seus familiares:

Antecedentes familiares

Sim

Diabetes

Pressao Alta

Obesidade

DCV

Cancer

- Ildade da menarca:

Ciclo menstrual: n° de dias:

fluxo:

- Evita filhos ?

menopausa?

Como?

- Numero de gestagdes e o0 ganho de peso nas mesmas:

nao () sim, quantos?

Esta na

- Teve abortos espontaneos ou perdeu filhos logo apds o nascimento? (

- Teve bebé pesando mais de 4 quilos? ( ) ndo ( ) sim - quantos?

)
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PARA USO EXCLUSIVO DO PESQUISADOR:

IMC CB CC cQ
Peso Atual | Altura (cm) (kg/m?) (cm) (cm) (cm)
EXAMES BIOQUIMICOS
Colesterol Triglicérides Gllc_emla InSL_Jllna HOMA - PCR
Jejum Jejum IR
Total HDL-c LDL-c

PA1:

PAZ2:
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APENDICE B
FORMULARIO DE RECORDATORIO DE 24 HORAS

NOME: DATA: /| [

Idade: anos Data de Nascimento: /| Sexo:( )F ( )M

L Preparacgoes e Quantidades
Refeicoes Alimentos adigoes (medidas caseiras)

Desjejum
Local:
Hora:

Colagao
Local:
Hora:

Almoc¢o
Local:
Hora:

Lanche
Local:
Hora:

Jantar
Local:
Hora:

Ceia
Local:
Hora:

Fora de hora
Local:
Hora:
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APENDICE C

QUESTIONARIO PARA DETERMINAGAO DO NIVEL DE ATIVIDADE FiSICA
DIARIA

NOME: DATA: I 1
Idade: anos Data de Nascimento: [/ Sexo:( )F ( )M

Inicio (hora) Término (hora) Atividade
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APENDICE D
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo do projeto: CARACTERIZAGAO DO PERFIL METABOLICO,
HORMONAL E IMUNOLOGICO DE PACIENTES OBESOS MORBIDOS E POS
CIRURGIA BARIATRICA.

As informagbes contidas neste termo, foram fornecidas pela Profa.

e objetivam firmar um acordo por

escrito, mediante o qual o voluntario(a) autoriza sua participacéo, bem como a
utilizacéo das informacgdes e de imagens obtidas na pesquisa para divulgacao

no meio cientificos, com total liberdade de participacao.

Justificativa: Conhecer o estado nutricional, o perfil metabdlico, hormonal e
imunoldgico, os habitos alimentares e as caracteristicas sociais, econdémicas e
culturais de uma populagdo €& o primeiro passo para que se desenvolvam
medidas de combate aos problemas nutricionais. Essas informagbes sdo uteis
ao individuo, a comunidade, aos servigcos de saude, pois indicam a
necessidade de modificagcdo nos habitos de vida ou de medidas de combate
aos problemas carenciais, a obesidade e outras doencas ligadas a nutricéo e

aos habitos de vida.

Objetivos: Este projeto pretende investigar a funcionalidade do organismo
avaliando o metabolismo, os horménios relacionados a obesidade e o sistema
de defesa de individuos obesos, bem como conhecer o estado nutricional, o
consumo alimentar e os fatores que interferem no consumo alimentar, por meio
de medidas antropométricas, exames laboratoriais e inquérito alimentar, tendo
em vista as medidas de controle e combate as doencas ligadas a alimentagao

inadequada.
Procedimentos:

A pesquisa ira avaliar o estado nutricional e o consumo de alimentos, conforme

a explicagéo seguinte:
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1. Antropometria: a avaliacdo antropométrica sera feita por meio das
medidas de peso, altura e circunferéncias (cintura e quadril). Para essas
medidas serao utilizadas balanga e fita métrica.

2. Questionarios: havera uma entrevista com perguntas sobre a compra, o
preparo e o consumo de alimentos, os habitos de vida e outras questdes de
relacionadas a alimentacgao, a saude e a qualidade de vida. O voluntario tera

toda liberdade para responder ou ndo qualquer uma das perguntas.

3. Exames de sangue: O exame de sangue sera realizado na UNIMEP por
um técnico em enfermagem capacitado para tal pratica e ndo oferece risco a
saude das pessoas. Se houver necessidade de transporte, o voluntario
recebera assisténcia. A coleta de sangue podera gerar algum desconforto e
eventualmente manchas vermelhas e inchago da pele no local da retirada do
sangue. Se isso acontecer, a equipe do projeto fornecera assisténcia para
alivio desses sintomas. No caso de observagdo de alguma alteracdo que
indique um possivel doenga, o voluntario sera orientado para consultar um

meédico especialista e, se necessario, auxiliado no tratamento.

Beneficios esperados: Como beneficios, os voluntarios do projeto iréo
conhecer as fungdes metabdlicas, hormonais e de defesa do seu organismo.
Para a populacéo, este estudo ira produzir informacbes que poderédo ser
utilizadas para o planejamento de intervencbes com a populagdo que

apresenta obesidade.

Métodos alternativos existentes: Para este tipo de abordagem outro
método seria a retirada de uma amostra (bidpsia) de 6rgaos (linfonodos)
localizados principalmente no pesco¢o, axilas e virilha ou de liquido
peritoneal (cavidade da barriga), locais que acumulam células de defesa e
apresentam liquidos onde podemos avaliar a concentracédo de horménios e
outras substancias. Esta metodologia ndo é aconselhada para esta etapa do

projeto por ser muito invasiva e incOmoda para o voluntario.

Grupo controle ou placebo: os dados antropométricos, de consumo
alimentar e de exames de laboratorio poderdo ser comparados com esses

mesmos dados obtidos de outros grupos de pessoas desse projeto.
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Acompanhamento e assisténcia: Os voluntarios serdo acompanhados por
todos os docentes do projeto e serdo encaminhados aos servigos de saude
para a assisténcia necessaria. Sera garantida ao voluntario a assisténcia
médica durante e apds a participagédo no projeto, independentemente da sua
permanéncia no mesmo. Toda e qualquer duvida sobre o projeto sera
diariamente esclarecida pela equipe do projeto por meio do telefone (19)
3124- 1504 ou 3124 1503, do e-mail: ccavagli@unimep.br ou pessoalmente
na UNIMEP, Campus Taquaral, Faculdade de Ciéncia da Saude, Bloco 2.

Sigilo e utilizagdo dos dados coletados: € garantido ao participante o
segredo das informagdes obtidas durante o trabalho. Os resultados seréo

utilizados para fins didaticos e de pesquisa.

Ressarcimento e Indenizagao: As atividades a serem desenvolvidas nesse
projeto ndo implicam em custo para os voluntarios. Entretanto, se surgir
alguma despesa decorrente do projeto, como o caso de uma eventual
necessidade de pomada para aliviar um possivel hematoma decorrente de

uma retirada de sangue, esta sera fornecida pela equipe do projeto.

Desisténcia: Os participantes do projeto terdo liberdade de desistir em
participar da pesquisa em qualgquer momento, mesmo que tenha iniciado a
responder o questionario ou a avaliagado nutricional, sem prejuizo de sua

assisténcia no Projeto.
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Desta forma, em virtude das informagcbes que me foram apresentadas e

esclarecidas referentes aos procedimentos da pesquisa:

BU ,
RG..ccoiiiieeeeeee : residente a rua
..................................................................................... : o T
Piracicaba — SP, telefone.........ccocoouvniennnn.nn. , declaro que concordo em

participar como voluntario(a) no projeto: “Caracterizagcao do perfil
metabdlico, hormonal e imunolégico de pacientes obesos mérbidos pré
e pos cirurgia bariatrica”. Declaro ainda que recebi todas as informagdes

referentes aos procedimentos da pesquisa.

Piracicaba, ...... ) e eeeraeeraeeeeeeneraeeraeeenereeeanaraaaes de 200

Assinatura do voluntario:
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ANEXO A
CRITERIO DE CLASSIFICACAO ECONOMICA BRASIL

a) Televisdfoemcores: () 0
1

b)Radio: ()0 ()3
()1 ()4oumais
()2
c) Banheiro: (1) 0 ( )3
()1 ()4oumais
()2
d) Automoével: ( ) 0 ()3
()1 ( )4 ou mais
()2
e) Empregada mensalista: () O ()3
()1 ( )4 ou mais
()2
f) Aspiradorde p6: () O ()3
()1 ( )4 oumais
()2
g) Maquinade lavar: ( ) O ()3
()1 ()4 ou mais
()2
h) Video cassete/ou DVD: () O ()3
()1 ( )4 ou mais
()2
i)Geladeira: () 0 ()3
()1 ( )4 ou mais
()2

j) Freezer (aparelho independente ou parte da geladeira duplex): ( ) 0( )3

()1
()2

()4 oumais
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Grau de instrugao do chefe da familia:

( ) Analfabeto

( ) Primario completo/ Ginasial incompleto
( ) Ginasial completo/ Colegial incompleto
( ) Colegial completo/Superior incompleto
( ) Superior completo
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ANEXO B

ESCALA DE COMPULSAO ALIMENTAR PERIODICA
BES (BINGE EATING SCALE)

Autores: Gormally J, Black S, Daston S, Rardin D. (1982).
Tradutores: Freitas S, Appolinario JC. (2001).

Nome: Data: /]

Instrugées:

Vocé encontrara abaixo grupos de afirmagdes numeradas. Leia todas as afirmagbes em cada grupo e
marque, nesta folha, aquela que melhor descreve o modo como vocé se sente em relagao aos problemas
que tem para controlar seu comportamento alimentar.

#1

() 1. Eu ndo me sinto constrangido(a) com o meu peso ou o tamanho do meu
corpo quando estou com outras pessoas.

() 2. Eu me sinto preocupado(a) em como parego para os outros, mas

isto, normalmente, ndo me faz sentir desapontado(a) comigo mesmo(a).

() 3. Eu fico mesmo constrangido(a) com a minha aparéncia e o0 meu peso,

0 que me faz sentir desapontado(a) comigo mesmo(a).

() 4. Eu me sinto muito constrangido(a) com o meu peso e, freqlientemente,
sinto muita vergonha e desprezo por mim mesmo(a). Tento evitar contatos
sociais por causa desse constrangimento.

#2

() 1. Eu ndo tenho nenhuma dificuldade para comer devagar, de maneira
apropriada.

() 2. Embora pareca que eu devore os alimentos, nao acabo me sentindo
empanturrado(a) por comer demais.

() 3. As vezes tendo a comer rapidamente, sentindo-me entdo
desconfortavelmente cheio(a) depois.

() 4. Eu tenho o habito de engolir minha comida sem realmente mastigala.
Quando isto acontece, em geral me sinto desconfortavelmente
empanturrado(a) por ter comido demais.

#3

() 1. Eu me sinto capaz de controlar meus impulsos para comer, quando

eu quero.

() 2. Eu sinto que tenho falhado em controlar meu comportamento alimentar
mais do que a média das pessoas.

() 3. Eu me sinto totalmente incapaz de controlar meus impulsos para comer.
() 4. Por me sentir tdo incapaz de controlar meu comportamento alimentar,
entro em desespero tentando manter o controle.

#4

() 1. Eu ndo tenho o habito de comer quando estou chateado(a).

() 2. As vezes eu como quando estou chateado(a) mas, freqlientemente,
sou capaz de me ocupar e afastar minha mente da comida.

() 3. Eu tenho o habito regular de comer quando estou chateado(a) mas, de
vez em quando, posso usar alguma outra atividade para afastar minha
mente da comida.

() 4. Eu tenho o forte habito de comer quando estou chateado(a). Nada
parece me ajudar a parar com esse habito.

#5

() 1. Normalmente quando como alguma coisa é porque estou fisicamente
com fome.
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() 2. De vez em quando como alguma coisa por impulso, mesmo quando

nao estou realmente com fome.

() 3. Eu tenho o habito regular de comer alimentos que realmente ndo aprecio
para satisfazer uma sensacao de fome, mesmo que fisicamente eu nao
necessite de comida.

() 4. Mesmo que néo esteja fisicamente com fome, tenho uma sensagéo de
fome em minha boca que somente parece ser satisfeita quando eu como

um alimento, tipo um sanduiche, que enche a minha boca. As vezes,

quando eu como o alimento para satisfazer minha “fome na boca”, em
seguida eu o cuspo, assim nao ganharei peso.

#6

() 1. Eu ndo sinto qualquer culpa ou 6dio de mim mesmo(a) depois de comer
demais.

() 2. De vez em quando sinto culpa ou édio de mim mesmo(a) depois de
comer demais.

() 3. Quase o tempo todo sinto muita culpa ou édio de mim mesmo(a) depois
de comer demais.

#7

() 1. Eu ndo perco o controle total da minha alimentagdo quando estou em
dieta, mesmo apds periodos em que como demais.

() 2. As vezes, quando estou em dieta e como um alimento proibido, sinto
como se tivesse estragado tudo e como ainda mais.

() 3. Freqiientemente, quando como demais durante uma dieta, tenho o
habito de dizer para mim mesmo(a): “agora que estraguei tudo, porque néo
irei até o fim”. Quando isto acontece, eu como ainda mais.

() 4. Eu tenho o habito regular de comecar dietas rigorosas por mim mesmo(a),
mas quebro as dietas entrando numa compulséo alimentar. Minha vida
parece ser “uma festa” ou “um morrer de fome”.

#8

() 1. Eu raramente como tanta comida a ponto de me sentir
desconfortavelmente empanturrado(a) depois.

() 2. Normalmente, cerca de uma vez por més, como uma tal quantidade de
comida que acabo me sentindo muito empanturrado(a).

() 3. Eu tenho periodos regulares durante o més, quando como grandes
quantidades de comida, seja na hora das refei¢gdes, seja nos lanches.

() 4. Eu como tanta comida que, regularmente, me sinto bastante
desconfortavel depois de comer e, algumas vezes, um pouco enjoado(a).

#9

() 1. Em geral, minha ingesta calérica ndo sobe a niveis muito altos, nem
desce a niveis muito baixos.

() 2. As vezes, depois de comer demais, tento reduzir minha ingesta calérica
para quase nada, para compensar o excesso de calorias que ingeri.

() 3. Eu tenho o habito regular de comer demais durante a noite. Parece que
a minha rotina ndo é estar com fome de manh&, mas comer demais a

noite.

() 4. Na minha vida adulta tenho tido periodos, que duram semanas, nos
quais praticamente me mato de fome. Isto se segue a periodos em que
como demais. Parece que vivo uma vida de “festa” ou de “morrer de

fome”.

#10

() 1. Normalmente eu sou capaz de parar de comer quando quero. Eu sei
quando “ja chega”.

() 2. De vez em quando, eu tenho uma compuls&o para comer que parece
que ndo posso controlar.

() 3. Freqiientemente tenho fortes impulsos para comer que parece que nao
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sou capaz de controlar, mas, em outras ocasides, posso controlar meus
impulsos para comer.

() 4. Eu me sinto incapaz de controlar impulsos para comer. Eu tenho medo
de nao ser capaz de parar de comer por vontade propria.

#11

() 1. Eu ndo tenho problema algum para parar de comer quando me sinto
cheio(a).

() 2. Eu, normalmente, posso parar de comer quando me sinto cheio(a)
mas, de vez em quando, comer demais me deixa desconfortavelmente
empanturrado(a).

() 3. Eu tenho um problema para parar de comer uma vez que eu tenha
comegado e, normalmente, sinto-me desconfortavelmente empanturrado(a)
depois que fago uma refeicao.

() 4. Por eu ter o problema de n&o ser capaz de parar de comer quando
quero, as vezes tenho que provocar o vomito, usar laxativos e/ou diuréticos
para aliviar minha sensagédo de empanturramento.

#12

() 1. Parece que eu como tanto quando estou com os outros (reunides
familiares, sociais), como quando estou sozinho(a).

() 2. As vezes, quando eu estou com outras pessoas, ndo como tanto
quanto eu quero comer porque me sinto constrangido(a) com o meu
comportamento alimentar.

() 3. Freqiientemente eu como s6 uma pequena quantidade de comida quando
outros estao presentes, pois me sinto muito embaragado(a) com o0 meu
comportamento alimentar.

() 4. Eu me sinto tdo envergonhado(a) por comer demais que escolho horas
para comer demais quando sei que ninguém me vera. Eu me sinto como
uma pessoa que se esconde para comer.

#13

() 1 Eu fago trés refeigcbes ao dia com apenas um lanche ocasional entre as
refeigdes.

() 2. Eu fago trés refeigbes ao dia mas, normalmente, também lancho entre
as refeicdes.

() 3. Quando eu fago lanches pesados, tenho o habito de pular as refeicbes
regulares.

() 4. Ha periodos regulares em que parece que eu estou continuamente
comendo, sem refei¢cdes planejadas.

#14

() 1. Eu ndo penso muito em tentar controlar impulsos indesejaveis para
comer.

() 2. Pelo menos, em algum momento, sinto que meus pensamentos estéo
“pré-ocupados” com tentar controlar meus impulsos para comer.

() 3. Freqiientemente, sinto que gasto muito tempo pensando no quanto
comi ou tentando ndo comer mais.

() 4. Parece, para mim, que a maior parte das horas que passo acordado(a)
estdo “pré-ocupadas” por pensamentos sobre comer ou ndo comer. Sinto
como se eu estivesse constantemente lutando para nao comer.

#15

() 1. Eu ndo penso muito sobre comida.

() 2. Eu tenho fortes desejos por comida, mas eles s6 duram curtos
periodos de tempo.

() 3. Ha dias em que parece que eu ndo posso pensar em mais nada a nao
ser comida.

() 4. Na maioria dos dias, meus pensamentos parecem estar
“pré-ocupados” com comida. Sinto como se eu vivesse para comer.
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#16

() 1. Eu normalmente sei se estou ou né&o fisicamente com fome. Eu como
a porgao certa de comida para me satisfazer.

() 2. De vez em quando eu me sinto em duvida para saber se estou ou ndo
fisicamente com fome. Nessas ocasides é dificil saber quanto eu deveria
comer para me satisfazer.

() 3. Mesmo que se eu pudesse saber quantas calorias eu deveria ingerir,

nao teria idéia alguma de qual seria a quantidade “normal” de comida para
mim.
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