FACULDADE NATALENSE PARA O DESENVOLVIMENTO DO RIO
GRANDE DO NORTE
CENTRO VALERIA PASCHOAL DE EDUCAGAO
CURSO DE NUTRIGCAO CLINICA FUNCIONAL

Ocorréncia da Sindrome Metabdlica em Funcionarios de
Hospital de Referéncia em Doencas Infecciosas — SUS -
Natal/RN: proposta de um Plano Alimentar Funcional

MARIA VIVIANE PAIVA MEDEIROS DA CUNHA

Natal - RN
2008




MARIA VIVIANE PAIVA MEDEIROS DA CUNHA

Ocorréncia da Sindrome Metabdélica em Funcionarios de
1 Hospital de Referéncia em Doencas Infecciosas — SUS —
Natal/RN: proposta de um Plano Alimentar Funcional

Monografia apresentada ao curso de pos-
graduagdo Lato sensu do Centro Valéria
Paschoal da Faculdade Natalense para o
Desenvolvimento do Rio Grande do Norte como
requisito para conclusdo do curso de Nutrigdo
Clinica Funcional.

Fe Orientadora: lara Marques de Medeiros

NATAL
2008




[

MARIA VIVIANE PAIVA MEDEIROS DA CUNHA

Ocorréncia da Sindrome Metabdlica em Funcionarios de Hospital de
Referéncia em Doencgas Infecciosas — SUS - Natal/RN: proposta de um Plano
Alimentar Funcional

Trabalho apresentado ao curso de pés-graduagao Lato sensu do Centro Valéria

Paschoal da Faculdade Natalense para o Desenvolvimento do Rio Grande do Norte
como requisito para conclusao do curso de Nutricao Clinica Funcional.

BANCA EXAMINADORA

Prof®. Dr2.

Prof?. Dr2,

Profe.

Natal — RN, 10 de abril de 2008.



L

DEDICATORIA

A DEUS

“Por vezes senti meu corpo fraquejar, mas Tu estendeste Tua mao e
ergueste-me. Por vezes senti meu espirito desvanecer e Tu enviaste o Teu préprio

espirito para me consolar, para me encorajar. A Ti meu Deus, toda honra e toda
gléria, amém”.



AGRADECIMENTOS

Aos meus pais pela transmissdo de coragem e fé num mundo mais
humanizado, pelo amor constante e apoio generoso no decorrer da minha vida.

A Beto, Lis e Vitor, a quem apresento todas as minhas desculpas por néo
esta presente o suficiente em suas vidas, nesses ultimos meses, e cujo amor tornou
tudo possivel.

Agradecimento especial a Professora Dra. lara Marques de Medeiros,
orientadora, que com seu conhecimento cientifico e firmeza, contribuiu de forma
decisiva no éxito deste trabalho.

A Nilo Lourival Ferreira Junior pela colaboragdo na analise estatistica deste
trabalho.

Aos funcionarios que aceitaram fazer parte desta pesquisa.

A Vilma Bayma Montenegro, a quem dedico todo meu carinho e gratidao,
pelo incentivo para a realizagcao deste curso.

As colegas nutricionistas do Hospital Giselda Trigueiro, em especial, Maria
Nolane Costa Miranda de Aratijo, pelo apoio recebido durante todo curso.

As nutricionistas Gigliola Campos Pessoa colaboradora desta pesquisa, e
Priscilla Joice da Costa Tavares pela contribuigdo na formatacdo deste trabalho. A
vocés, muito obrigada!!!

Aos professores do curso de Especializagdo em Nutricao Clinica Funcional do
Centro Valéria Paschoal de Educagao, agradeco o apoio e incentivo.



RESUMO

A Sindrome Metabdlica (SM), transtorno complexo representado por um
conjunto de fatores de risco de doenga cardiovascular aterosclerética com elevada
incidéncia e prevaléncia no adulto, tem sua evolugéo clinica modulada por fatores
hereditarios e ambientais. Os critérios utilizados para caracterizar a sindrome
metabdlica seguiram a recomendagéo do National Cholesterol Education Program’s
Adult Treatment Panel Il (NCEP-ATP Ill) , pela presenca de trés ou mais dos
seguintes fatores quantitativos: obesidade abdominal >102 cm para homens, e > 88
cm para mulheres, niveis de triglicérides >150 mg/dL, HDL colesterol < 40mg/dL
para homens e para <50 para mulheres, pressdo sanguinea >130/>85 mmHg e
glicose em jejum > 110 mg/dL. O objetivo deste estudo & determinar a ocorréncia da
sindrome metabdlica em funcionarios de hospital de referéncia em doencas
infecciosas — SUS — Natal/RN, assim como, propor um plano alimentar funcional que
auxilie no tratamento deste transtorno. E um estudo descritivo e exploratério de corte
transversal com amostra constituida por 70 funcionarios, sendo 11(16%) homens e
59 (84%) mulheres. Para a avaliagdo nutricional foram utilizados o indice de massa
corporal (IMC) e a circunferéncia abdominal. Os exames bioquimicos realizados
foram: dosagens de colesterol total, LDL-c, HDL-c, glicose e triglicérides. Foi
aplicado questionario que incluiram varidaveis como tabagismo, escolaridade,
sintomas da sindrome metabdlica, atividade fisica, uso de suplementos alimentares
e orientagdo nutricional, além de freqiiéncia e consumo de alimentos funcionais de
interesse para a sindrome metabélica. A ocorréncia da sindrome metabdlica neste
estudo foi de 29 %. Os resultados do estudo indicaram prevaléncia 39% de
obesidade e risco aumentado para doengas cardiovasculares, considerando a
circunferéncia da cintura. O perfil lipidico revelou que os niveis de colesterol total
estavam elevados em 69% dos individuos e os de LDL-c em 67%. O HDL-c
encontra-se alterado em 36% dos homens e 44% das mulheres. Os valores de
triglicérides estavam elevados em 16 % dos individuos. As doengas mais
frequentemente relatadas foram: dislipidemias (33%), hipertensao arterial sistémica
(14%) e outras doengas cardiovasculares (10%). Os individuos estudados relataram
baixo consumo de frutas, hortalicas, aveia, vinho, suco de uva, soja e linhaga, e
elevado consumo de frituras. Relataram consumo regular de peixe, porém sob a
forma de fritura. Apenas 24% deles praticam atividade fisica regular. A amostra
estudada apresentou elevada ocorréncia da sindrome metabélica estando de acordo
com a literatura. A alta prevaléncia justifica a atengado ao tratamento da sindrome
retardando e evitando conseqiiéncias futuras, como diabetes e doencas
cardiovasculares.



ABSTRACT

The Metabolic Syndrome, a severe body disorder represented by a group of
risk factors of cardiovascular atherosclerotic disease with high incidence and
prevalence in the adult, has its clinical evolution modulated by hereditary and
environmental factors. The approaches used to characterize a metabolic syndrome
follow the recommendation of the National Cholesterol Education Program 11l (NCEP-
ATP lll), as to the presence of three or more of the following quantitative factors:
Abdominal obesity 2102cm for men and 288cm for women; Levels of triglycerides
>150mg/dL; HDL cholesterol <40mg/dL for men and <50mg/dL for women; Blood
pressure >130mmHg for men and >85mmHg for women; and Glucose in fast
2110mg/dL. The main goal of this work is featuring the occurrence of metabolic
syndrome in employees of reference Hospitals for infectious diseases (SUS -
Natal/RN), as well as, to propose a functional alimentary program that aids in the
treatment of this body trouble. This is a descriptive and exploratory study of
transversal cut with samples furnished by 70 employees, being 11 men (16%) and 59
women (84%). For the nutritional evaluation the indexes of body mass and abdominal
circumference were observed. The accomplished biochemical exams were: dosages
of total cholesterol, LDL-c, HDL-c, glucose and triglycerides. It was applied a
questionnaire that included many variables as smoking, scholarship, symptoms of the
metabolic syndrome, physical activity, use of alimentary supplements and nutritional
orientation, besides frequency and consumption of functional food concerning to
metabolic syndrome. In this study the occurrence of the metabolic syndrome
attained 29%. These results indicate the prevalence of overweight (39%) and
increased risk for cardiovascular diseases, considering the waist circumference. The
lipid profile revealed that the levels of total cholesterol were elevated in 69% of the
individuals, the one of LDL-c in 67%. The one altered of HDL-c in 36% of the men
and 44% of the women. The triglycerides values were elevated in 16% of the
individuals. The diseases more frequently reported were: dislipidemia (33%),
systemic arterial hypertension (14%) and other cardiovascular diseases (10%). The
studied individuals reported low consumption of fruits, vegetables, oat, wine, grape
juice, soy and linseed, and high consumption of fried food. In addition, they reported
regular consumption of fried-fish. Just 24% of them practice regularly some physical
activity. The studied sample presented high ocorrence of metabolic syndrome in
accordance with the literature available. This high prevalence emphasizes the
preventive treatment of the syndrome delaying and avoiding unwanted
consequences, such as diabetes and cardiovascular diseases.
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1. INTRODUGAO

As mudangas no estilo de vida observadas a partir da segunda metade do
século XX, que incluiram alteragdes nos habitos alimentares e a adogéo de um estilo
de vida sedentario, contribuiram para a epidemia crescente de doengas crdnicas tais
como a obesidade, o diabetes mellitus e a hipertensdo arterial, condigbes que por
sua vez frequentemente cursam com alteragées lipidicas, hipercoagulabilidade e
risco aumentado de doencga cardiovascular (POZZAN et al., 2004).

A concomitancia de todas estas alteragbes com um quadro subjacente de
resisténcia insulinica compde a chamada sindrome metabdlica.

A Sindrome Metabolica € um transtorno complexo representado por um
conjunto de fatores de risco cardiovascular usualmente relacionados a deposicao
central de gordura e a resisténcia a insulina (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2005).

Segundo Ciolac e Guimardes (2004), a sindrome metabélica -
também conhecida como sindrome X, sindrome da resisténcia a
insulina, quarteto mortal ou sindrome plurimetabdlica - ¢
caracterizada pelo agrupamento de fatores de risco cardiovascular
como hipertensdo arterial, resisténcia a insulina, hiperinsulinemia,
intolerancia a glicose/diabete do tipo 2, obesidade central e
dislipidemia (LDL-colesterol alto, triglicérides alto e HDL-colesterol
baixo)

A sindrome metabélica é uma condigdo de risco para o desenvolvimento de
doenca aterosclerdtica sistémica, em especial a coronariana, e esta francamente
relacionada ao desenvolvimento de diabetes tipo 2 (GELONEZE e PAREJA, 2006, p.
401).

Nos individuos com a sindrome metabdlica o risco de tornarem-se diabéticos,
adquirir doengas cardiovasculares e morrer por meio destas é alto (CRUZ; SILVA;
SILVA, 2006). E importante destacar a associagdo da sindrome metabélica com a
doencga cardiovascular, aumentando a mortalidade geral em cerca de 1,5 vezes e a
cardiovascular em cerca de 25 vezes (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2005, p. 8).

A sindrome metabdlica & vista atualmente como uma epidemia mundial,
com numeros alarmantes, associada a alta morbi-mortalidade cardiovascular e

elevado custo sécio-econémico (FILHO et al., 2006).
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A prevaléncia da sindrome metabdlica é estimada entre 20 a 25% da
populagdo geral, com comportamento crescente nas Ultimas décadas. Esta
prevaléncia &€ ainda maior entre homens e mulheres mais velhos, chegando a 42%
entre individuos com idade superior a 60 anos (FILHO et al., 2006).

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2005), estudos em
diferentes populagdes, como a mexicana, a norte-americana e a asiatica, revelam
prevaléncias elevadas da sindrome metabdlica, dependendo do critério utilizado e
das caracteristicas da populacao estudada, variando as taxas de 12,4% a 28,5% em
homens e de 10,7% a 40,5% em mulheres. Porém néo foram encontrados estudos
sobre a prevaléncia da sindrome metabdlica com dados representativos da
populagao brasileira.

Porém, ainda ndo ha um método padronizado de identificagdo da sindrome
metabdlica a ser utilizado na pratica clinica. A definicdo ideal deveria levar em conta
a aplicabilidade clinica e o desenvolvimento de desfechos (PICON et al., 2006).

Por isso, a Organizagdo Mundial da Saude (OMS) e o NCEP-ATP |l
formularam definicbes para a sindrome metabdlica.

A OMS a partir de 1999 sugeriu uma definicdo baseada em dados clinicos e
laboratoriais que podem ser medidos com relativa facilidade [glicemia de jejum,
resisténcia a acédo da insulina, pressao arterial (> 140/90 mmHg), circunferéncia da
cintura e do quadril (> 0,90 cm no homem e > 0,80 cm na mulher), indice de massa
corporal (= 25 kg/m?), triglicérides elevados (> 150 mg/dl), HDL colesterol baixo (< 35
mg/dl no homem e < 39 mg/dl na mulher), microalbuminiria (excre¢éo urinaria de
albumina > 20 pg/min)] (PICON et al., 2006).

A NCEP-ATP Ill orienta a identificacdo da sindrome pela presenca de trés
ou mais dos seguintes fatores quantitativos: obesidade abdominal >102 cm para
homens, niveis de triglicerideos >150 mg/dL, HDL colesterol < 40mg/dL, presséo
sanguinea >130/>85 mmHg e glicose em jejum >110 mg/dL (CRUZ; SILVA; SILVA,
2006).

A Sociedade Brasileira de Cardiologia (2005) através da | Diretriz Brasileira
de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome Metabélica (I-DBSM) recomenda que a
identificagao seja feita de acordo com as orientagdes do NCEP-ATP lll, por ser um
método simples e pratico.

A |-DBSM recomenda que para os componentes — pressdo arterial e

triglicerideos — o uso de medicagéo anti-hipertensiva ou de hipolipidemiantes, assim
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como diagnostico prévio de diabetes, preencham os critérios especificos
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005, p. 8).

O primeiro tipo de intervengdo para prevencado e tratamento recomendada
para estes pacientes € a modificagao do estilo de vida, priorizando-se uma dieta
saudavel, além do combate ao tabagismo e ao estresse (CIOLAC e GUIMARAES,
2004).

A proposta de um Plano Alimentar funcional com oferta de alimentos ricos
em fitoquimicos; alimentos modificados (adicionado com fitoquimicos); bem como
suplementos nutricionais e exercicios fisicos regulares proporcionarao beneficios na
reducdo dos altos indices de mortalidade e morbidade para os portadores de
sindrome metabdlica.

Os alimentos funcionais pesquisados pela sua importancia para sindrome
metabdlica sdo os alimentos ricos em fitoestrogenos como a soja e a linhaga; aveia,
azeite de oliva, ervas, hortalicas, frutas, oleaginosas, leguminosas, peixe, vinho e
suco de uva (CARREIRO,2006).

A soja é fonte de calcio, fésforo e outros minerais. Possui baixo teor de
gordura e ndo contém colesterol. Apesar desses beneficios, ela ainda esta pouco
presente no habito alimentar dos brasileiros. Seu sabor & considerado rangoso
devido a presenca de aldeidos (hidrocarbonetos que sao produzidos durante o
processamento do grao) (OLIVEIRA, 2003). E também fonte de arginina e glicina,
que sdo aminoacidos importantes para a sintese de glucagon. Este horménio,
antagonista da insulina apresenta agao termogénica e contribui para a oxidagéo dos
acidos graxos e glicogenodlise hepatica. A soja também é fonte de triptofano,
importante para a sintese de serotonina e consequiente modulagéo da atividade do
neuropeptideo Y. Por apresentar agéo estrogénio-simile contribui para a diminuigao
dos niveis de estrogénio endégeno, o que facilita a perda de peso e a regulagéo da
secrec¢ao do neuropeptideo Y. Além disso, estudos demonstram que as isoflavonas
na forma glicosidica possuem efeito protetor contra a inflamagéo por diminuir os
niveis de IL-6 e atividade da COX-2 (cicloxigenase 2) (KIM et al, 2003). YUN et al
(2000), demonstraram ainda que, a isoflavona na forma glicosidica pode inibir a
atividade dos receptores das citocinas pro-inflamatérias.

Os fitoterapicos ou fitoquimicos sdo substancias potencialmente ativas que
agem na produgédo de horménios, denominadas de fitohorménios ou fitoestrogenos

(FE). Os FE estao presentes nos vegetais que funcionalmente apresentam agéo do
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estradiol gragas a semelhanga de sua estrutura quimica com esse hormonio
feminino. Em 1999, Keneth, Setchell e Cassidy et al. estudaram, as lignanas e
isoflavonas representando a classe de fitoestrogenos. Os fitoestrégenos mais
citados nas formas aglicénicas ativas no organismo sao as isoflavonas da soja: a
genisteina, daidzeina e gliciteina. As isoflavonas da soja contribuem para diminuir as
doencas cardiovasculares e osteoporose (ANDERSON et al., 1995).

As acbes celulares das isoflavonas e ligninas sdo benéficas nas doencas
crénicas como obesidade e diabetes. Segundo Esteves e Monteiro (2001), o uso
conjunto de isoflavonas, proteina da soja e lignanas contribuem para um melhor
controle da glicose e da resisténcia a insulina.

Como alimento funcional, a soja é indicada no tratamento das dislipidemias
e prevengao das doengas cardiovasculares. Estudos mostram trés indicagoes
seguras para o emprego da soja como alimento funcional: historia de doenca
coronariana ou osteoporose; histéria familiar de cancer de prostata, mulheres
incapazes de receber reposicdo hormonal adequada (OLIVEIRA e MANCINI, 2005;
HAN, et al., 2002; BERGMAN, 2002).

A linhaga é rica em lignana que tem poderes estrogénicos, reduz a
hipercolesterolemia, pois diminui a concentragcdo de LDL-colesterol. Lucas at al
(2005) mostraram a associagéo inversa entre concentragoes sanguineas de lignana
e o risco de doenca cardiovascular (DCV). Os efeitos hipocolesterolémicos também
s3o0 atribuidos ao acido alfa-linoleico (da familia dmega 3) e fibras componentes. O
4cido alfa-linolénico (LNA) é encontrado em concentracdes elevadas na semente de
linho (Linum usitatissimum), a qual apresenta 32 a 38% de oleo e teores percentuais
de LNA que variam de 446 a 51,5% do total dos acidos graxos (CARTER, 1993;
CEOTTO, 2000).

As oleaginosas s&o ricas em vitamina E, 6mega 3, 6 e 9, além de minerais
como magnésio, calcio, manganés, resveratrol, zinco e selénio. Pesquisas recentes
tém demonstrado os varios beneficios da ingestao de oleaginosas (nozes,
macadamias, avela e pecas) para a saude do coragéo, contribuindo com redugéo
significativa do colesterol total e LDL-c. Tem efeito protetor contra doencga
coronariana, principalmente quando consumidas como parte de uma dieta saudavel
com baixos teores de gordura saturada e de colesterol (BRICARELLO e COSTA,
2003).
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As leguminosas séo ricas em vitaminas do complexo B e em minerais como
potassio, fésforo, magnésio, zinco, ferro e calcio. Sao ricas em fibras e carboidratos
complexos, sendo consideradas de baixo indice glicémico, mostrando-se efetivas na
reducao do colesterol (ELIAS e TEIXEIRA, 2005).

Salgado (2001) relata que o consumo de leguminosas € benéfico para a
reducéo da hipercolesterolemia, devido ao elevado teor de fibras desses vegetais (2-
4g por porgao).

Os graos integrais sao fontes de importantes nutrientes, incluindo fibra
alimentar, amido resistente, oligossacarideos, minerais, vitaminas e outros
componentes de interesse na prevencdo de doengas cronicas, incluindo os
fitoestrogenos, os antioxidantes, o acido oléico e linoleico. A aveia € rica em beta-
glucanos. Estudos com alimentos ricos em beta-glucanos mostraram efeito positivo
na reducdo de LDL-C, protegendo contra as doengas cardiovasculares (SLAVIN et
al., 1999).

O azeite de oliva é rico em acidos graxos monoinsaturados (acido oléico),
compostos fendlicos, triterpenos, esqualeno, flavonoides e lignanas. Tem atividade
hipocolesterolemiante e antioxidante (PASCHOAL; CAMPOS e MACHADO, 2006).

O cha verde possui compostos fendlicos - catequinas. Essas substancias
tém apresentado agdo antioxidante, anticarcinogénica, antiinflamatéria, termogénica
e antimicrobial em amplos estudos em animais e in vitro (PASCHOAL, 2003).

As frutas sdo ricas em vitaminas, minerais, flavonoides, beta-caroteno e
fibras solGveis e insoluveis. As frutas, pelo seu valor nutritivo, possuem efeito
antioxidante, contribuindo para reducdo do colesterol e aumento do HDL-C
(PASCHOAL; CAMPOS e MACHADO, 2006).

Estudos mostram que dietas com grande consumo de vegetais, frutas e
gréos integrais reduzem o risco de doengas, devido a agédo dos antioxidantes.
(RODRIGUES et al., 2002).

Os esterdis sdo componentes encontrados em 6leos vegetais comestiveis,
que com seu refinamento podem se perder parcialmente. A diminui¢do do colesterol
se alcanga com a ingestdo de menos de 1 g / dia de esterdis vegetais
(LOTTEMBERG, 2002; MUTI et al., 2003).

O resveratrol esta presente, principalmente, na uva e nas oleaginosas.
Estudos demonstram que além de diminuir em ate 50% a agregac¢ao plaquetaria,

esse fitoquimico tem a capacidade de diminuir a sintese dos eicosantides derivados
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@0 acido araquiddnico, com efeito. direto antiinflamatério. Além disso, o resveratrol
‘bem como a vitamina C e as catequinas do cha verde) pode inativar a atividade do
NF-Kappa B, importante estimulador a atividade da COX -2 e da produgéo de
cfocinas pré-inflamatérias. Os grupos fendlicos présentes na uva vermelha e no
winho tinto tém atividade anticarcinogénica, antiescleréticas, agdo antiplaquetaria e
protegem a LDL da oxidagao (VANUCHI; JORDAO JR, 2001).

Recentemente, varios autores tém associado a dieta mediterranea com
longevidade e baixas taxas de doenga cardiovascular e outras doengas cronicas
(KLIMIS; GNARDELIS; TRICHOPULOU, 2000). A dieta mediterranea é rica em
azeite, nozes, frutas e hortaligas, peixes e contém pouca quantidade de carne.

Diante do exposto, o presente trabalho se justifica pelo fato da Sindrome
Metabolica conferir aos seus portadores um risco cardiovascular dos mais elevados
e pelo fato de reunir uma série de fatores ou condi¢cées de risco que estdo em
ascensdo nas populagdes, e como o aumento da expectativa de vida contribui para
que tais fatores se tornem mais frequente a sindrome metabdlica torna-se uma
grande preocupacgao em termos de Salde Publica.
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

e Determinar a ocorréncia de Sindrome Metabdlica em funcionarios de
hospital de doencgas infecciosas SUS — Natal/RN.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Conhecer os habitos alimentares da populagdo em estudo, assim
como, avaliar a freqiiéncia de consumo de alimentos funcionais;

e Propor um Plano Alimentar Funcional equilibrado e individualizado,
com o intuito de reduzir os lipidios séricos, corrigindo os niveis de colesterol HDL;



16

3. METODOLOGIA

Trata-se de estudo do tipo transversal, sendo a selecdo da amostra
realizada através de sorteio aleatério. Os individuos selecionados foram convidados
através de carta e agendados para consulta.

3.1 Populagédo de Estudo e Selecao

A populagdo em estudo foi composta por 70 funcionarios do Hospital
Giselda Trigueiro, situado @ Rua Cénego Monte, s/n — Quintas, Natal — RN. O
método de amostragem desta pesquisa nao foi probabilistico; foram aceitos os
funcionarios que se enquadraram nos critérios de inclus@o estabelecidos abaixo no
item 3.2.

A determinacdo do tamanho da amostra teve como base o numero de
funcionarios do hospital na categoria estipulada (163 funcionarios), sendo feita uma
estimativa de prevaléncia da sindrome metabélica de 25%, considerando o erro
amostral de 8% e o erro alfa de 5%, o que determinou o tamanho amostral de 70

individuos.

3.2 Critérios de Inclusao na Amostra

Foram incluidos na pesquisa funcionarios do sexo feminino e masculino, de
nivel médio e elementar do Hospital Giselda Trigueiro que concordaram em
participar do estudo, apos sorteio aleatorio, mediante leitura e aceitagdo do termo de
consentimento livie e esclarecido. O uso de medicamentos como hipotensores,
hipolipidemiantes e hipoglicemiantes n&o interferiu na selegéo ou classificagdo dos
participantes.

3.3 Delineamento do Estudo
O estudo desenvolvido foi do tipo transversal, iniciando-se com o sorteio dos

funcionarios que aceitassem participar da pesquisa. Assim, o termo de
consentimento livre e esclarecido foi lido pela pesquisadora e assinado pelos
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sujeitos. Esse termo foi redigido conforme a resolugéo 196/96 do Conselho Nacional
de Saude.

A coleta de dados foi iniciada em 1° de margo de 2007 e encerrada em 31 de
maio do mesmo ano.

Através da aplicacdo de dois questionarios estruturados foram obtidas
informacdes pessoais como: nome, endereco, idade, sexo, escolaridade, dados
antropométricos (peso, altura, circunferéncia da cintura), presséo arterial, atividade
fisica, uso de medicamentos e tabagismo, orientagdo nutricional, dados de saude
(doengas coronarianas, diabetes, hipertensdo, osteoporose, depressao,
dislipidemias), freqiiéncia de consumo de alimentos funcionais, além do registro dos
resultados dos exames bioquimicos (anexo 1). Ao final, o cliente recebeu solicitagao
para realizacdo de exames bioquimicos, com retorno para ser realizada orientagao
nutricional individual com énfase para o consumo de alimentos funcionais, e
aprazamento para controle, apos sessenta dias do inicio do plano alimentar.

3.4 Técnicas de investigacao

A avaliacao nutricional foi realizada em todos os pacientes no momento da
consulta, utilizando parametros antropométricos, laboratoriais, e dietéticos descritos
a seguir.

3.4.1 Parametros Antropométricos

Optou-se por avaliar o estado nutricional segundo o indice de Massa
Corporal (IMC), posteriormente as medidas de peso e altura, utilizando os critérios
propostos pela WHO (1997). Foi medida a circunferéncia da cintura, medida esta
que pode indicar o padrao de gordura corporal e a circunferéncia do quadiril.

3.4.1.1 Peso Corporal
A aferigdo do peso corporal foi feita em balanga mecanica, tipo plataforma,

marca Arja, com capacidade para 150Kg e precisdo de 100g (uma casa decimal). O
peso do paciente foi verificado com o minimo possivel de roupa e sapatos, seguindo
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técnica proposta por Juliffe, 1968. A cada pesagem a balanca foi tarada a fim de
garantir maior preciséo. O peso foi medido por um Gnico observador.

Os valores foram expressos em Kg. Os resultados obtidos foram utilizados
para o calculo do indice de Massa Corporal.

3.4.1.2 Altura

A altura foi aferida usando-se uma balanga plataforma, onde os pacientes
foram avaliados sem calcados, de costas para o marcador, os bragos estavam
estendidos ao longo do corpo e calcanhares juntos, em posigéo ereta, olhando para
frente.

A leitura foi realizada no centimetro mais préximo quando a haste horizontal
da barra vertical da escala de estatura encostou a cabega do paciente. A altura foi
medida por um (nico observador durante a consulta.

Foram realizadas trés medidas e foi feita uma média aritmética para maior
exatidao dos resultados. Os valores foram expressos em cm.

3.4.1.3 indice de Massa Corporal (IMC)
O indice de massa corporal (IMC), também conhecido como indice de

Quetelet, & definido pela divisdo da massa corporal em quilogramas pelo quadrado
da estatura em metros. E um indicador simples calculado a partir da seguinte

formula:

IMC = Peso (K
Altura (m®)

Fonte: CUPPARI, 2005.

A Organiza¢do Mundial de Saide (OMS) - 1998 — classifica o estado
nutricional dos adultos de acordo com o IMC. Segue abaixo o quadro de valores do
IMC (Kg/m?) para classificagao do estado nutricional.
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Quadro 1- Valores do IMC (Kg/m?) para classificar o estado nutricional

ESTADO NUTRICIONAL IMC (KG/W?)
Desnutricao Grau | 17,0a 18,4
Desnutricéo Grau Il 16,0 a 16,9
Desnutricao Grau Il <16

Eutrofia 18,6a<249
Pré-obesos (sobrepeso) 25,0a29,9
Obesidade Grau | 30,0a34,9
Obesidade Grau |l 35,0a 39,9
Obesidade Grau Il >40

Fonte : OMS (1998)

3.4.2 Indicadores de distribuicao de gordura corporal

3.4.2.1 Medida da Circunferéncia da Cintura Abdominal

Para obter as medidas das circunferéncias da cintura, o paciente manteve-
se ereto, com o abdome relaxado, bragos ao lado do corpo, com os pés unidos e
seu peso igualmente sustentado pelas pernas. Esta medida foi realizada por duas
nutricionistas.

Para a circunferéncia da cintura, a extremidade da dultima costela foi
primeiramente localizada e marcada com a ponta de uma caneta. A crista iliaca foi
entdo palpada na linha media axilar e também marcada. Uma fita métrica foi
posicionada horizontalmente na linha media entre a extremidade da ultima costela e
a crista iliaca e mantida de tal forma que permanecesse na posi¢cdo ao redor do
abdome sobre o nivel da cicatriz umbilical (linha natural da cintura), para que se
procedesse a leitura da circunferéncia no centimetro mais proximo. O paciente
respirou normalmente no momento da medida para prevenir contragdo dos musculos
pela respiracéao contida.
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Risco de complicacbes metabdlicas associadas a obesidade em funcao da
circunferéncia da cintura (cm) por sexo:

Quadro 2 — Valores da circunferéncia da cintura (cm) por sexo

AUMENTADO MUITO AUMENTADO
Homem > 94 > 102

Mulher >80 > 88

FONTE: OMS, 1998.

3.4.3 Pressao arterial

A pressao arterial foi aferida através de esfigomandémetro de mercurio,
equipamento que proporciona maior confianga e rigor na medicdo da pressao
arterial. Para isto, o paciente descansou na posicdo sentada, pelo menos durante
cinco minutos; em seguida com membro superior relaxado e com o antebraco
apoiado numa superficie plana colocou-se a bragadeira, insuflado-a de modo que, o
pulso radial desaparecesse. Em seguida, a valvula foi aberta lentamente, surgindo
0s sons auscultatérios (presséo arterial maxima) e posteriormente, desaparecendo
definitivamente — o momento do desaparecimento corresponde a pressao arterial
minima.

Assim o observador aferiu a pressao arterial por duas vezes.

3.4.4 Métodos Laboratoriais

A populacdo em estudo foi submetida aos seguintes exames sangiiineos:
dosagem de colesterol total, HDL, LDL, VLDL, triglicérides e glicemia de jejum.
Esses exames foram realizados no Laboratério de Anadlises Clinicas do Hospital
Giselda Trigueiro.

As dosagens de triglicérides, colesterol total e fracbes e glicose foram
solicitadas pela nutricionista apds a consulta e apresentadas no retorno.

As coletas e analises bioquimicas foram executadas como procedimento de
rotina pelo laboratério. Foi observado o jejum de 12 a 14 horas, com a orientagao de

evitar a ingestdo de bebidas alcodlicas na véspera do exame e nao realizar
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exercicios fisicos antes da coleta, assim como n&o trabalhar (escala de plantdo) na
véspera do exame.

As dosagens bioquimicas do colesterol total (CT), HDL-colesterol (HDL-c),
triglicérides e glicose foram feitas pelo método enzimatico colorimétrico da Bioclin
(TONKS, 1970), o LDL-colesterol (LDL-c) foi calculado pela formula de Friedwald:
LDL-c = CT L (HDL-c N+ VLDL), onde VLDL = TG/5. Essa férmula nao foi usada
quando os triglicérides (TG) excederam a 400 mg/dl (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2001).

Quadro 3 - Padrao de normalidade dos lipideos sanguineos

LiPIDES VALORES CATEGORIA
<200 Otimo
Colesterol Total 200-239 Limitrofe
> 240 Alto
<100 Otimo
100-129 Desejavel
130-159 Limitrofe
LDL- Colesterol 160-189 Alto
>190 Muito Alto
< 40 Baixo
HDL- Colesterol >60 Alto
<150 Otimo
Triglicérides 150-199 Limitrofe
200-499 Alto
> 500 Muito Alto

Fonte: lll Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias (2001)

Posteriormente, os valores observados foram comparados com os de
referéncia recomendados na prevencdo secundaria de doenga coronariana. O
diagnostico final dos pacientes baseou-se na classificagdo da | Diretriz Brasileira de
Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabélica (2005).
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3.4.4.1 Fracoes do Colesterol Total

- Colesterol HDL Colorimétrico

Método usado para a determinagcdo do colesterol HDL. A metodologia
utilizada é a Huang (heparina) (ALLAIN, 1974; TONKS, 1983; TRINDER, 1969;
CARL E EDWARD, 1994). A amostra obtida foi o soro livre de hemdlise, colhido
apos jejum de 12 a 14 horas.

Os valores de referéncia em mg/dl para o presente método foram os
seguintes:

Quadro 4 - Valores de referéncia em mg/dl para colesterol e avaliacdo de risco
de doencas cardiovasculares.

DESEJAVEL | MEDIO RISCO | ALTO RISCO

Colesterol LDL <130 130 — 159 > 160
Colesterol HDL mulheres > 65 45 -65 <45
Colesterol HDL homens >85 35-55 <35

Os valores para determinagédo das fragées do colesterol total foram obtidos
através de férmulas matematicas demonstradas a seguir, para aqueles com
triglicérides < 400 mg/dI

Colesterol VLDL = triglicérides/5.

Colesterol LDL = Colesterol Total — (Colesterol HDL + Colesterol VLDL)

- Triglicérides Enzimatico Liquido

Sistema enzimatico utilizado para determinacdo de triglicérides no soro
(TRINDER, 1969; FOSSATI E PRINCIPE, 1982; MEGRAN, 1979: CHERNECKY,
KRECH E BERGER, 1993; JACOBS et al, 1990; KAPLAN E PESCE, 1987; HENRY,
1996; COCKAYNE, 1993; TIBURCIO, 1995).

A amostra foi colhida com o paciente em jejum.

Os valores de referéncia adotados serdo os seguintes: < 200mg/dl para
maiores de 19 anos de idade.
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O perfil lipidico foi definido pela determinacédo do colesterol Total, HDL-C,
triglicérides e do LDL-C.

- Glucox 500

Sistema enzimatico para a determinacdo da glicose no plasma (TRINDER,
1969; BARHAN E TRINDER, 1972; JACOBS et al, 1990; PAGANA, 1992;
COCKAYNE, 1993; TIBURCIO, 1995; HENRY, 1996).

A amostra foi colhida com o paciente em jejum, utilizando anti-coagulante
contendo fluoreto.

Os valores de referéncia adotados para a populagéo do estudo s&o de 70 —
110 mg/dl.

3.5 Caracterizagao da sindrome metabdlica
Os critérios utilizados para caracterizar a sindrome metabdlica seguiram a

recomendacdo da Sociedade Brasileira de Cardiologia (2005) através da | Diretriz
Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica.
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Quadro 5 - Componentes da Sindrome Metabdlica

COMPONENTES NIVEIS

Obesidade abdominal por meio da Circunferéncia da Cintura

Homens > 102 cm
Mulheres >88 cm.
Triglicerides > 150 mg/dL

HDL colesterol

Homens < 40 mg/dL
Mulheres <50 mg/dL
Pressao arterial > 130 mmHg ou > 85 mmHg
Glicemia de jejum > 110 mg/dL

A presenca de diabetes mellitus nao exclui o diagnéstico de SM

Fonte: | Diretriz Brasileira de Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabdlica (2005)

Os pacientes detectados como sindrémicos foram encaminhados para o

endocrinologista ou cardiologista para acompanhamento medicamentoso, ja
recebendo orientacao nutricional com o nutricionista.

3.6 Avaliagdo dietética

Para a avaliacao dietética foram utilizados os dados referentes a ingestao
de alimentos, incluindo alimentos funcionais. A avaliagao foi realizada usando-se a
técnica do questionario de freqiiéncia de consumo de alimentos (MONTENEGRO et
al, 2006). Esse questionario € um método de inquérito retrospectivo que visa verificar
quanto determinados alimentos sdo consumidos num certo periodo de tempo. Ele
fornece informagdes qualitativas sobre o consumo alimentar, ndo fornecendo dados
quantitativos de ingestao de alimentos.
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3.6.1 Consumo de alimentos funcionais

O questionario de freqiiéncia alimentar (anexo 1) utilizado nessa pesquisa foi
elaborado para avaliar o consumo e freqiiéncia de alimentos funcionais de interesse
na sindrome metabdlica (MONTENEGRO et al, 2006). Os alimentos de interesse na
sindrome metabdlica foram divididos em 2 grupos. Um grupo composto por
alimentos ricos em fitoestrogenos (soja e derivados, linhaga) e outro grupo composto
por alimentos que tém comprovada acdo para melhorar o perfil lipidico: aveia,
hortalicas, frutas, vinho, suco de uva, azeite de oliva, peixes, leguminosas e
oleaginosas.

3.7 Analise dos Dados e Tratamento Estatistico

O planejamento estatistico contemplou as seguintes fases: adaptacdo do
questionario para facilitar a tabulagéo, criagdo do banco de dados, estrutura e
tabulagdo, apresentagéo de tabelas e analise estatistica.

O meétodo estatistico utilizado foi analise de dados categéricos com inferéncia
estatistica e teste de hipoteses. As varidveis categoricas estudadas foram:
escolaridade, tipo de co-morbidade, uso de suplemento, orientagdo nutricional,
atividade fisica e tabagismo. As variaveis continuas estudadas foram: idade, peso,
altura, IMC, circunferéncia da cintura, glicemia de jejum e dosagens lipidicas.

Os dados foram tabulados e expressos em tabelas. Para os calculos das
medidas gerais de tendéncia central, variabilidade e testes estatisticos foram

utilizados o software Statistica Verséao 6.

3.8 Consideracdes Eticas

Obedecendo as normas e diretrizes regulamentadoras de pesquisa
envolvendo seres humanos contidos na Resolugdo 196/96, o trabalho foi submetido
a apreciacdo do Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal do Rio
Grande do Norte — CEP/UFRN, contemplando os dispositivos legais para a
realizacdo dessa atividade de pesquisa, segundo parecer de aprovagdo para
realizacao da pesquisa sob o nimero 196/06 (Anexo 2).
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A participacao no estudo deu-se de forma voluntaria e foi precedido pelo
preenchimento do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) onde consta
a explicagdo pormenorizada da pesquisa, incluindo objetivos, metodologia, riscos
potenciais e beneficios previstos, assim como o ressarcimento no caso de dano
advindo do estudo cientifico (Anexo 3). Além disso, assegurou-se a
confidencialidade e a privacidade de todas as informagdes coletadas, estando os
sujeitos livres para recusar sua participacdo ou retirar seu consentimento em
qualquer fase da pesquisa sem que para isso incorresse penalizagao.



27

4. REVISAO DE LITERATURA

4.1 Historico da Sindrome Metabdlica

Lopes (2004) esclarece que embora venha sendo muito discutida desde a
década de 80, uma das primeiras observagées relacionadas aos componentes da
sindrome metabdlica ocorreu em 1922.

Em 1923, Kylin chamou a atengdo para a associagdo de hiperglicemia,
obesidade e gota em uma populagédo de pacientes hipertensos (LOPES, 2004).

Em 1936, Himmsworth reconheceu a existéncia de dois tipos de diabetes
mellitus (DM) em adultos, devido a sensibilidade destes pacientes & a¢&o da insulina
dando inicio ao conceito de resisténcia a insulina (RI). Em 1940, foi reconhecida a
existéncia de dois tipos de obesidade: denominou “andréide“ aquele cuja obesidade
se assemelhava ao tipo masculino, predominantemente abdominal, e de “ginéide”
aquele com deposicao de gordura mais periférica, em quadril ou membros inferiores,
tipica da mulher (VAGUE, 1947). A obesidade andréide, com actimulo de gordura
perivisceral esta mais implicada no desenvolvimento de resisténcia a insulina,
permitindo grande oferta de acidos graxos livres (AGL) ao figado (RANDLE et al,
1963; BODEN et al, 1994).

Figura 1: obesidade andréide e gindide
Fonte: www.adexo.pt/pdf/sindrome_metabolica.pdf

Vague (1947) produziu trabalhos mostrando uma associagdo, tais como DM
do tipo 2 (DM2), hiperlipidemia e hiperuricemia, e o tipo andréide, esséncia da
sindrome metabodlica.
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Em 1965, Avogaro e colaboradores descreveram os aspectos metabdlicos
na obesidade essencial, fazendo mengéo a uma sindrome plurimetabdélica (LOPES,
2004).

O mesmo autor enfatiza ainda que, no ano de 1979 houve grande expans&o
no entendimento de um dos principais componentes da sindrome metabdlica, a
resisténcia a insulina, com a introdugéo das técnicas do “clamp” hiperglicémico e do
“clamp” hiperinsulinémico normoglicémico por De Fronzo e colaboradores.

Nos anos 80, foi elucidada a relagdo entre a obesidade central/abdominal e
as tipicas alteragdes metabdlicas da sindrome metabdlica. Na Suécia, estudos
prospectivos demonstraram nao apenas a associagdo entre obesidade central e o
nsco de desenvolver DM2, mas também a associagdo com maior risco de doenca
cardiovascular e mortalidade. A deposi¢do central de gordura, as anormalidades
metabdlicas e a doenca aterosclerética passaram, desde entdo, a estar associadas.
Este grupo utilizou a medida da cintura abdominal sobre a medida da cintura pélvica,
a relagdo cintura/quadril (RCQ) como marcador de deposigdo central de gordura
(OHLSOM et al, 1985).

Ao mesmo tempo nos Estados Unidos, Kissebah e colaboradores utilizando
o teste oral de tolerancia a glicose (TOTG), mostraram que a curva de glicemia era
significativamente maior nos obesos centrais. Mais do que isso, dosando a insulina
plasmatica estabeleceu um perfil de hiper-resposta da insulina (hiperinsulinemia) no
grupo de obesos centrais (LOPES, 2004).

Matsuzawa et al mensuraram a gordura abdominal por meio da tomografia
computadorizada (TC) demonstrando que era o compartimento intra-abdominal
(visceral) que mais se associava com a intolerancia a glicose (IG) e com fatores de
nsco como hipertrigliceridemia. Propuseram, entdo, o termo “sindrome da Obesidade
visceral” sugerindo, também, uma hierarquia para o risco associado com o tipo de
obesidade: obesidade abdominal-visceral > obesidade abdominal-subcutanea >
obesidade periférica (LOPES, 2004).

Em 1987, Reaven e Hoffman especularam a possibilidade do envolvimento
da resisténcia a insulina e da hiperinsulinemia na etiologia da hipertensao.
Acrescentou ainda a relagdo da resisténcia a insulina com a concentragao de acidos
ivres e progrediu na hipétese da resisténcia a insulina como mecanismo central na
sindrome metabdlica (LOPES, 2004).



Partindo desta premissa, Reaven (1998) introduziu o conceito de sindrome
metabdlica, também conhecida como sindrome de resisténcia a insulina, quarteto
letal, sindrome plurimetabdlica ou sindrome X, este se tornou um tépico de intensa
discussao médica, cujo denominador comum era representado pela resisténcia a
insulina, que por sua vez se constituia no seu mecanismo fisiopatoloégico basico
(ASCHNER, 2003). Contudo, a sindrome pode ser encontrada em individuos saos,
com peso normal e tolerancia normal a glicose (ZAVARONI et al, 1989).

4.2. Definicao da Sindrome Metabdlica

As mudangas no estilo de vida observadas a partir da segunda metade do
século XX, que incluiram alteragdes nos habitos alimentares e a adogao de um estilo
de vida sedentario, contribuiram para a epidemia crescente de doencgas cronicas tais
como a obesidade, o diabetes mellitus e a hipertensdo arterial, condi¢des que por
sua vez freqientemente cursam com alteragdes lipidicas, hipercoagulabilidade e
risco aumentado de doenca cardiovascular (POZZAN et al, 2004).

O estudo da sindrome metabdlica tem sido dificultado pela auséncia de
consenso na sua definicdo e nos pontos de corte dos seus componentes, com
repercussdes na pratica clinica e nas politicas de salde, gerando um entrave para
estudos epidemiolégicos (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005;
GODOY-MATOS, MOREIRA e GUEDES, 2003).

A sindrome metabdlica representa uma situagéo clinica caracterizada por
uma associagdo de fatores de risco que predispéem a doenga cardiovascular
aterosclerética, entre eles, a hipertensao arterial, a dislipidemia, a obesidade visceral
e as manifestagbes de disfungdo endotelial (SICHIERI, 2006; PICON, 2006).
Interligando estas alteragbes metabdlicas estda a resisténcia a insulina
(hiperinsulinemia), dai também ser conhecida como sindrome de resisténcia a
insulina. A sindrome metabdlica & a mais comum doen¢a metabdlica da atualidade e
também a maior responsavel por eventos cardiovasculares (GODOY-MATOS,
MOREIRA e GUEDES, 2003).
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Vacanti et al (2004) acrescenta a importancia de reconhecer as situagdes
responsaveis por alteragées no metabolismo glicidico e lipidico com repercussoes
similares a sindrome metabdlica.

Godoy-Matos (2006) propde duas definicbes para sindrome metabdlica. A
primeira, da Organizagdo Mundial da Saude (OMS), foi elaborada na tentativa de
facilitar as pesquisas nessa area.

De acordo com essa definicdo, a sindrome metabdlica se caracteriza pela
presenga de alteragdo dos niveis de gicemia, com ou sem diabetes, associada a
dois ou mais componentes sdo eles: aumento da pressdo arterial, obesidade,
microalbuminuria, alteracao renal e dislipidemia (SICHIERI, 2006).

Acrescenta Lopes (2004) que sé@o considerados portadores de sindrome
metabdlica individuos com intolerancia a glicose, tolerancia normal a glicose com
resisténcia a insulina ou diabetes e mais duas das seguintes alteragdes: uso de anti-
hipertensivos e/ou presséo arterial elevada ( > 140/ 90 mmHg), obesidade (indice de
massa corpoérea > 30 kg/m?) abdominal (rela¢ao cintura-quadril > 0,90 no homem e >
0,80 na mulher), niveis elevados de triglicérides (> 150 mg/dl), HDL-colesterol baixo
(< 35 mg/dl no homem e < 39 mg/dl na mulher) e microalbumindria (excre¢ao
urinaria de albumina > 20 pg/min).

A segunda definigao € do “National Cholesterol Evaluation Program for Adult
Treatment Panel 1l — ATP Il (2001), que estabelece perspectivas mais clinicas
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em conta critérios parecidos com os da OMS, como obesidade central
“wrounferéncia abdominal > 88 cm para as mulheres e > 102 cm para os homens),
Seess30 arterial alta (> 130/85 mmHg), glicemia de jejum > 110 mg/dl, triglicérides >
50 mo/dl, HDL-colesterol baixo (< 40 mg/di nbs homens e < 50 mg/dl nas
muberes).

Para ser considerado portador da sindrome, de acordo com o ATP Ill, o
mawiduo deve apresentar trés ou mais das alteragdes (LOPES, 2004).

Lopes (2004) propbe ainda uma terceira definicdo da sindrome metabdlica
=2 pela “American Association of Clinical Endocrinologists” (AACE), que leva em
=onta alguns aspectos da definicao do ATP Il e outros da OMS.

A prevaléncia da sindrome metabodlica tem sido descrita em diferentes
@rupos etnicos e populagoes de diferentes paises. Existem, porém, poucos estudos
o amostras significativas da populagao com diferentes grupos étnicos.

4.3 Prevaléncia, morbidade e mortalidade

De acordo com Lopes (2004) a prevaléncia da sindrome metabdlica ja é
2em conhecida em alguns paises, porém ainda falta informagdo para melhor
caracterizar a real prevaléncia nos paises industrializados.

Nao foram encontrados estudos sobre a prevaléncia da sindrome
metabolica com dados representativos da populagéo brasileira. No entanto, estudos
&m diferentes populagdes, como a mexicana, a norte-americana e a asiatica,
s=welam prevaléncias elevadas da sindrome metabdlica, dependendo do critério
wizado e das caracteristicas da populagéo estudada, variando as taxas de 12,4% a
28 5% em homens e de 10,7% a 40,5% em mulheres (SOCIEDADE BRASILEIRA
DE CARDIOLOGIA, 2005)

Na populagao em geral, cerca de 50% da variabilidade nos niveis de HDL-
cosesterol decorrem de causa genética. Além disso, em individuos com
predisposicdo genética a redugdo do HDL, fatores adquiridos, como a obesidade,
2eterminam redugdes adicionais. No Brasil foram avaliados 2264 pacientes, com
wades variando entre 4 anos e 93 anos, na cidade do Rio de Janeiro, onde se
observou que 21,2% da populagdo estudada apresentava critérios para a sindrome
metabdlica, havendo um aumento progressivo com o incremento da idade. Até os 30
anos, a prevaléncia nao ultrapassava 10%, porém atingia mais de 30% quando se
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analisava o grupo com idade entre 51 e 70 anos. O estudo demonstrou ainda forte
agregacao familiar dos fatores de risco cardiovascular, sendo que niveis baixos de
HDL-colesterol foi a alteragdo lipidica mais tipica das familias cujos filhos
apresentaram, 10 anos antes, a pressao arterial nos percentis mais elevados
durante a fase escolar do estudo (POZZAN, 2004).

O estudo conduzido por Correia et al (2006) avaliou 128 mulheres com
idade média de 38 anos, com IMC igual ou superior a 35,0 kg/m2 (IMC médio = 46,5
kg/m2, dp = 6,5) sob o ponto de vista antropométrico (peso, estatura e perimetro da
cintura) e analitico (niveis séricos em jejum de triglicerideos, colesterol HDL e
glicose), tendo ainda sido registrados os valores de pressdo arterial sistdlica e
diastélica e a idade. A prevaléncia de sindrome metabdlica na amostra seguiu os
critérios ATPIIl e IDF sendo, respectivamente, 66,4% e 70,3%. Os critérios mais
prevalentes sdo os relativos ao perimetro da cintura (ATPIIl: 99,2%; IDF: 100%),
pressao arterial (77,3%) e colesterol HDL (69,5%). Pacientes mais velhas e com
maior IMC preenchem maior nimero de critérios, estando o diagnostico da SM
associado a idade e IMCs médios superiores.

Pacientes com sindrome metabdlica apresentam anormalidades que
incluem obesidade central, resisténcia a insulina, dislipidemia, hipertensao,
inflamacéo, e defeitos da coagulagao e da fibrindlise. A dislipidemia associada com a
sindrome metabdlica e com a resisténcia a insulina caracteriza o fenétipo
lipoprotéico aterogénico e aumenta o risco de doenca aterosclerética coronariana
prematura (BERTOLAMI, 2004).

Picon et al (2006) estabelece que a prevaléncia da sindrome metabdlica nas
diferentes populagdes é fortemente dependente dos critérios utilizados para a sua
definicdo, considerando que estudos iniciais de prevaléncia apresentaram
disparidades nos seus resultados, devido aos diversos critérios utilizados e a
selegdo de subgrupos especificos da populagao.

Estudos envolvendo diferentes populagbes em diferentes paises sao
necessdarios para caracterizar melhor a prevaléncia da sindrome. Os dados
propostos pelo “National Health and Nutrition Examination Surveillance” (NHANES
lIl) determinaram a prevaléncia da sindrome na populagdo americana entre 1988 e
1994, segundo sexo e faixa etaria. Os resultados demonstraram ndo haver diferenca
estatistica em relacédo a prevaléncia da sindrome metabélica de acordo com o sexo

naquela amostra. A prevaléncia da sindrome ajustada para a idade foi de 23,7%,



-

33

porém para a faixa etaria de 20 a 29 anos a prevaléncia foi de 6,7% e esse valor
aumentou de forma progressiva de acordo com o aumento da idade. Na faixa etaria
de 60 a 69 anos, a prevaléncia foi de 43,5% e de 42% para a faixa etaria acima de
69 anos.

Sung et al (2003) conduziu um estudo em chineses na pré-adolescéncia
(faixa etaria de 9 a 12 anos) demonstrando alta prevaléncia de Sindrome Metabdlica
nessa populacao.

4.4 Resisténcia a Insulina e Sindrome Metabélica

A sindrome metabdlica associa-se a fatores hereditarios e adquiridos, tendo
como componente o desenvolvimento de resisténcia a insulina. De acordo com
Guimaraes e Guimaraes (2006), a hiperinsulinemia resulta na elevagao da pressao
arterial, intolerancia a glicose e dislipidemia que caracterizam a sindrome.
Acrescenta ainda que, a resisténcia a insulina tem como principal fator
predisponente a presenga de obesidade central, caracterizada pela gordura visceral,
mais sensivel aos efeitos lipoliticos das catecolaminas do que aos efeitos
antilipoliticos da insulina, comparativamente a gordura subcutanea.

A resisténcia periférica a insulina pode ser definida como um estado de
resposta biologica subnormal aos niveis circulantes de insulina, reduzindo suas
acoes metabdlicas e sua agdo anabdlica e catabélica (ZECCHIN, CARVALHEIRA e
SAAD, 2006)

A captagio de glicose estimulada pela insulina consiste na base da
sensibilidade a insulina, que se distribui em graus variaveis nos individuos normais
(TAMBASCIA e NETO, 2006). Sugere-se que a resisténcia insulinica seja uma
condicdo endémica na populagdo, podendo ser de origem genética ou adquirida,
como conseqiiéncia de ganho ponderal. A expressao clinica da resisténcia insulinica
pode variar na dependéncia da base genética especifica do individuo. Ainda
segundo os autores, na maior parte da populagdo, a expressdo fenotipica da
resisténcia insulinica ndo seria observada, a menos que se aferisse a sua
contraparte bioquimica: a hiperinsulinemia (POZZAN et al, 2004).

A resisténcia a insulina € um achado caracteristico em individuos com
tolerancia anormal a glicose, embora individuos que se apresentem com tolerancia

normal & glicose também possam ser insulino-resistentes. Resisténcia a insulina
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significa que a insulina circulante nao tem sua fungao normal nos tecidos sensiveis a
sua acao, como, por exemplo, musculos esqueléticos, tecido adiposo, figado e
endotélio. A resisténcia a insulina € acompanhada por aumento compensatério da
secrecao de insulina pelo pancreas para suplantar a dificuldade de agao da insulina
nos tecidos periféricos, a fim de manter os niveis glicémicos dentro da faixa normal.
A resisténcia a insulina pode ser determinada por fatores genéticos e ambientais
(BERTOLAMI, 2004).

A resisténcia a insulina piora progressivamente com a evolugdo da
tolerancia normal a glicose, perpassando por valores intermediarios na intolerancia a
carboidratos. A tolerancia normal a glicose se mantém na funcionalidade da célula B
€ na normalidade da primeira fase de secre¢do da insulina, caracteristica essencial
na homeostase metabodlica (PIMENTA et al, 1995). Os eventos de sinalizagao
intracelular que envolvem a ligagdo da insulina ao seu receptor até a ativacdo do
transporte da glicose sao altamente regulados e especificos (PESSIN e SALTIEL,
2000).

Ao ser ativado, o receptor da insulina fosforila varios substratos protéicos
em tirosina ou serina (WHITE, 1998). Ao ser fosforilado em serina, atenua a
transmissdo do sinal reduzindo a capacidade do receptor em fosforilar tirosina
(HOTAMISLIGIL et al, 1996). As fosforilages inibitérias causam feedback negativo
na sinalizagdo insulinica desencadeando a resisténcia a insulina (CARVALHEIRA et
al, 2003). Ha evidéncias ainda que a resisténcia a insulina possa ser induzida por
proteinas fosfatases de tirosina, pela desfosforilacdo do receptor da insulina e seus
substratos. Da mesma forma, pode sofrer influéncia da obesidade devido a ativacédo
seqiiencial de isoformas de proteina quinase C e da quinase inibitéria do fator
nuclear kb (KIM et al, 2001).

A sindrome de resisténcia a insulina pode ainda prover uma unica hipotese
para explicar as diversas alteracées metabdlicas e bioquimicas encontradas no
diabetes (VACANTI, 2004).

A priori, nos estudos em seres humanos, a resisténcia a captagéo de glicose
mediada por insulina era demonstrada de distintas formas, porém a prova mais
sensivel era o clamp hiperinsulinémico-euglicémico idealizado por DeFronzo et al
(1979). A prova, considerada padrdo ouro, promove a hiperinsulinemia do paciente
por meio da infusdo constante de insulina obtendo uma concentragao plasmatica de
cerca de 100 mU/l. Nestas condigdes, a quantidade de glicose necessaria para ser
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administrada simultaneamente, de forma a manter o estado de normoglicemia, indica
a captacdo de glicose e é inversamente proporcional ao grau de resisténcia a
insulina (ASCHNER, 2003).

O mesmo autor elucida a prova de supressdo da insulina proposta por
Harano et al que também mensura a captacdo de glicose em resposta a insulina.
Esta prova evita os problemas do clamp porque a infusdo de insulina € menor e a
infusdo de glicose é constante até que se alcance um estado de equilibrio (SSPG),
onde a glicemia plasmatica indica a captacdo de glicose e & inversamente
proporcional a resisténcia a insulina. Durante a prova, a producdo endégena de
insulina é suprimida mediante a administragdo de somatostatina ou de seu analogo.

A resposta da insulina a glicose pode ser obtida ainda pela prova de
tolerancia oral a glicose (PTOG), desenvolvida para mensurar a sensibilidade a
insulina nos estudos iniciais da sindrome X. Um indice de sensibilidade corporal total
2 insulina derivado da PTOG foi proposto para melhorar sua correlagdo com o
clamp, obtendo assim, os resultados de glicemia e insulinemia mediante amostras
de sangue colhidas a cada 30 minutos durante as primeiras 2 horas (ASCHNER,
2003).

De acordo com Dib (2006) individuos com fung¢édo de célula beta normal
podem alterar a secre¢do de insulina para acomodar os diferentes graus de
sensibilidade a insulina mantendo a glicemia dentro dos valores normais.

Acrescenta ainda que defeitos na secregcdo de insulina, tanto pela
destruicdo auto-imune das células beta como pela sua disfungéo, séo caracteristicas
proeminentes no DM1. A perda da primeira fase de secregdo de insulina (PFSI) € um
marcador importante, entre os parentes de DM1 com auto-anticorpos contra as
células beta positivos, dos que desenvolverdao a doenca manifesta. Entretanto, a
velocidade de progressdo para a hiperglicemia persistente obedece a variagoes
ndividuais (DIB, 2006).

A resisténcia a insulina em individuos com auto-imunidade contra as ilhotas
pode estar relacionada a fatores genéticos — constitucionais ou secundarios ao
proprio processo da doenga auto-imune. Por outro lado, a resisténcia a insulina
poderia refletir uma forma mais agressiva de doenca auto-imune mediada, por
exemplo, por fatores imuno-inflamatérios que também mediassem a destruicéo das
celulas beta. Tais fatores incluiiam o Tumor Necrosis Factor a (TNF-a) e a
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Interleucina 6 (IL-6), que também estao implicados em ambos os processos (auto-
imunidade e resisténcia a insulina) (DIB, 2006).

O autor esclarece que a nefropatia diabética com as alteragbes associadas,
principalmente as inflamatoérias e o aumento no estresse oxidativo, pode acelerar a
instalagéo da sindrome metabdlica.

A dislipidemia diabética esta associada com o aumento de particulas de
LDL pequenas e densas, redugcdo do HDL-colesterol e niveis elevados de
triglicérides. Sendo que a elevacdao dos niveis de triglicérides resulta tanto do
aumento da disponibilidade de glicose e acidos graxos livres; como do decréscimo
da lipdlise dos mesmos presentes nas particulas de VLDL. A presenca dessas
particulas de LDL € um importante componente da alteragdo metabdlica secundaria
ao diabetes, e esta associada a risco trés vezes maior de infarto do miocardio (DIB,
2006).

A sensibilidade a insulina pode ser influenciada ainda por fatores genéticos
e adquiridos. Na verdade, o papel da resisténcia a insulina tem sido amplamente
enfatizado e o diabetes mellitus surge como uma condigéo clinica fundamentalmente
caracterizada pela presenca desse disturbio metabdlico.

4.5 Diabetes Mellitus e Sindrome Metabélica

O diabetes mellitus (DM) € uma das doengcas mais prevalentes da
atualidade, sendo responsavel por uma alta taxa de mortalidade e morbidade na
populacao geral (CHACRA, 2006).

A prevaléncia do diabetes mellitus nos Estados Unidos vem aumentando ao
longo dos anos. Em 1990, a taxa que era de 4,9% se elevou para 6,5%. Em 1998,
ocorreu aumento de 33%, independentemente de sexo, idade, escolaridade e etnia.
No Brasil, a prevaléncia esta em torno de 8% da populagéo, sendo cerca de 90%
dos casos do tipo 2, que guarda estreita relacdo com a obesidade (CONSOLIM-
COLOMBO e ATALA, 2004).

E caracterizado por deficiéncia de insulina e/ou diminuicdo de sua agéo,
promovendo diminui¢éo da utilizagédo da glicose pelos tecidos periféricos (glicolise) e
aumento da producédo hepatica de glicose (glicogendlise e gliconeogénese). Além
disso, reduz a lipogénese e estimula a lipdlise. Casos avangados de deficiéncia de
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insulina podem desencadear a cetogénese - produgdo de corpos cetdnicos, levando
ao quadro deletério de cetoacidose diabética (CHACRA, 2006).

A sindrome metabdlica € uma condi¢do de risco para o desenvolvimento de
doenga aterosclerética sistémica, em especial a coronariana, e esta francamente
relacionada ao desenvolvimento de diabetes tipo 2 (GELONEZE e PAREJA, 2006).

No diabetes mellitus tipo 1, o Unico mecanismo fisiopatolégico & a
destruicdo das células B por um processo auto-imune levando a deficiéncia total na
producdo de insulina enquanto que no DM tipo 2 temos diferentes mecanismos
fisiopatologicos (CHACRA, 2006).

A resisténcia a insulina no diabetes tipo 2 pode ser caracterizado por
alteracbes em diversos pontos da via de transmissao do sinal da insulina, reduzindo
a concentracdo e atividade quinase do receptor da insulina, da concentragédo e
fosforilacdo do SRI-1 e SRI-2, da atividade da Pl 3-quinase, da translocagdo dos
transportadores de glicose (GLUT) e da atividade das enzimas intracelulares (PATTI
e KAHN, 1998).

As complicagbdes cronicas do diabetes sdo freqiientes e associadas a
elevada morbi-mortalidade. Um estudo prévio em 983 pacientes em atendimento
ambulatorial em diferentes centros no Rio Grande do Sul, observou a prevaléncia de
complicagées micro e macrovasculares em pacientes com diabetes mellitus tipo 2,
demonstrando que a propor¢do de nefropatia diabética (ND) era de 37%, de
retinopétia diabética (RD) 48%, e de cardiopatia isquémica 36%. Entre os fatores de
nsco para estas complicagcdes, a presenca da sindrome metabdlica consiste num
fator relevante para as doengas cardiovasculares e para a microangiopatia
(SHEFFEL et al , 2004).

Para Passarelli, Nakandakare e Quintdo (2006) a dislipidemia diabética,
manifesta-se, por vezes, antes do estabelecimento franco do diabetes mellitus e
concorre para o elevado risco de doenca arterial coronariana em pacientes
portadores de sindrome metabdlica. Para os autores, os eventos cursam com a
eevacao dos triglicérides (VLDL e remanescentes), hiperlipidemia pés-alimentar,
aumento da geracao de particulas de LDL pequenas e densas e consequente
m=cucao do HDL-colesterol.

Para o tratamento de diabetes mellitus, Tambascia e Neto (2006) apontam
“omo estratégia a mudanca dos padrées alimentares, estimulando a introdugao de
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diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e de alteragdes no perfil lipidico (WHELTON et al,
2002; SONNE — HOLM, 1989).

Bray (1995) esclarece que o nimero de células adiposas aumenta
rapidamente na infancia e puberdade, podendo alcancar valores trés a cinco vezes
superiores em criancas e adolescentes obesos. Na vida adulta, acrescenta, que o
nimero de células adiposas também pode aumentar, entretanto, com menor
intensidade.

O tecido adiposo desempenha um papel fundamental na resisténcia a
insulina, elevando os AGL provenientes dos adip6citos através da lipolise
(BERGMAN e ADER, 2000).

A obesidade pode ser classificada como hiperplasica ou hipertrofica. A
obesidade hiperplasica inicia-se geralmente na infancia, & caracterizada pelo
aumento no nimero e/ou no tamanho dos adipécitos, tendendo a ser mais periférica
que central. A obesidade hiperiréfica esta associada ao aumento do adipécito e
deposicao excessiva de gordura intracelular, correlacionando-se com a obesidade
androéide e, portanto a sindrome metabdlica (FUJIOKA et al, 1989).

Diante do aumento de tamanho, os adipécitos também secretam citocinas,
em especial a interleucina-6. Esta e as demais citocinas aumentam a produgéo e a
liberacdo de marcadores inflamatérios. Os fatores de coagulacao liberados pelos
adipécitos podem influenciar a vaso-reatividade e ocasionar um estado pro-
coagulante. A obesidade é associada a diversas alteracbes deletérias no
metabolismo lipidico, incluindo niveis elevados de colesterol total, LDL-colesterol e
triglicérides, e reducao do HDL-colesterol (VACANTI, 2004).

Em contraste com o excesso de gordura subcutanea, o aumento da gordura
intra-abdominal que ocorre em homens com obesidade central e em mulheres pos-
menopausa predispde esses individuos as complicagbes da resisténcia a insulina e
a obesidade. O excesso de gordura intra-abdominal € um fator de risco maior para a
doenca cardiovascular, como evidenciado pela presencga de distribuicdo anormal de
lipoproteinas (aumento de triglicérides e diminuigdo do HDLcolesterol), aumento dos
niveis plasmaticos de glicose e insulina em jejum e diabetes do tipo 2 (BERTOLAMI,
2004). Tambascia e Neto (2006) acrescentam que a obesidade, em especial, a
obesidade abdominal, € um importante fator de risco para o desenvolvimento de

diabetes mellitus tipo 2 e doenga cardiovascular.
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A concentragdo de gordura abdominal, independente da gordura corporal
total, € um fator de risco para doencas cardiovasculares e diabetes mellitus. Isso
porque o adipocito visceral € maior, tem menos receptores de insulina, € mais
lipolitico @ mais préximo do sistema porta. Essa caracteristica leva a maior producao
de acidos graxos livres que chegam ao figado, onde competem com a oxidacdo de
glicose, aumentando a resisténcia a insulina. A circunferéncia da cintura esta
relacionada com gordura abdominal e representa um indicador de severidade da
doenca (FONTANIVE, DE PAULA, PERES, 2002).

Além disso, as anormalidades metabdlicas pioram a medida que aumenta a
relacdo entre a gordura visceral e a gordura subcutanea. Foram demonstradas
melhoras da sensibilidade a insulina e dos niveis de acidos graxos livres
conseqientes a redugdes da obesidade visceral apés restricdo calérica e perda de
peso, indicando que a resisténcia a insulina pode estar relacionada com o contetido
de gordura visceral (BERTOLAMI, 2004).

Bottino et al (2006) esclarecem a atuacgao da leptina na regulagéo do apetite
e conseqlientemente na iminéncia da obesidade. A leptina € um peptideo liberado
pelo tecido adiposo que responde a regulagdo do apetite, a massa corporal e a
termogénese pelo hipotalamo. Segundo ele, embora a deficiéncia da leptina, por
mutacdo do gene da leptina, seja a causa de uma forma rara de obesidade, a
maioria dos obesos tem elevagdes nos niveis de leptina.

Certos casos de obesidade ainda tém claras caracteristicas clinicas de
hipercortisolismo, incluindo obesidade centripeta, algumas vezes com tendéncia a
formacédo de “giba de bufalo”, elevagdo da pressdo arterial, resisténcia a insulina
com intolerancia a glicose e dislipidemia. Observagdes em pacientes com sindrome
de Cushing orientam para o importante papel dos glicocorticdides na regulagéo da
distribuicdo de gordura corporal, especificamente sua ligagdo com obesidade central.
Apesar de ainda ndo existir consenso com relagdo as potenciais anormalidades
implicadas neste processo, a possibilidade da obesidade humana ser uma condigao
de hipercortisolismo vem sendo investigada (GODOY-MATOS, MOREIRA e
GUEDES, 2003).

Anormalidades da glicose e do metabolismo lipidico sd&o comuns em
pacientes obesos e a hiperinsulinemia tem sido proposta como o elo entre tais
alteracées. O deposito de gordura aumenta o tamanho dos adipécitos e eleva o nivel

de acidos graxos livres circulantes, que, por sua vez, estao associados ao aumento
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da resisténcia a insulina em homens € em menor grau também em mulheres
(VACANTI, 2004).

A obesidade central-visceral, provavel mecanismo maior da SM, relaciona-
se a um aumento da atividade do eixo HHA e a uma diminuicdo da sua
supressibilidade Esta hiperatividade parece se expressar anatomicamente por um
aumento do volume das adrenais em pacientes com obesidade visceral e com SM
(GODOQY-MATOS, MOREIRA e GUEDES, 2003).

Godoy-Matos, Moreira e Guedes (2003) sugerem que ha uma sensibilidade
aumentada do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal (HHA) nos pacientes com obesidade
central, revelando que o cortisol plasmatico aumenta proporcionalmente ao diametro
sagital.

Para o tratamento da obesidade € necessario que o gasto energético seja
maior que o consumo energético diario, o que nos faz pensar que uma simples
reducdo na quantidade de alimento através de dieta alimentar seja suficiente. No
entanto, isso ndo é tao simples. Tem sido demonstrado que mudanga no estilo de
vida, através de aumento na quantidade de atividade fisica praticada e reeducagao
alimentar, & o melhor tratamento (CIOLAC e GUIMARAES, 2004).

4.7 Dislipidemia e Sindrome Metabdlica

As dislipidemias s@o classificadas em primarias e secundarias, com base
em sua etiologia: isolada ou em associagdo a outras patologias. Podem ser
categorizadas de acordo com seu defeito metabdlico como hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia ou hiperlipidemia mista (PASSARELLI, NAKANDAKARE e
QUINTAO, 2006). As condigdes que cursam com hiperinsulinemia, em geral estao
associadas a chamada triade lipidica: aumento moderado de triglicérides, redugao
do HDL-colesterol e presenga de niveis aumentados de LDL pequenas e densas,
sendo que a determinagdo destas ultimas requer meios laboratoriais mais
complexos, nédo sendo empregada na pratica médica habitual (POZZAN et al, 2004).

As lipoproteinas plasmaticas s@o particulas constituidas por uma parte
central de lipidios hidrofébicos, circundados por uma monocamada de lipidios
polares e apoproteinas. S&o sintetizadas e secretadas pelo figado (VLDL) ou
intestino (quilomicrons), ou resultam de transformagdes sofridas por estas particulas,
como é o caso da IDL (lipoproteina de densidade intermediaria), LDL e HDL. Tém
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duas fungdes principais: solubilizar os lipidios no plasma e regular o movimento
destes em sua entrada e saida de células-alvo e tecidos especificos. A hidrolise da
VLDL, catalisada pela lipase lipoprotéica plasmatica ou pela lipase hepatica, remove
triglicérides destas particulas, formando inicialmente a IDL e, a seguir, a LDL. Neste
processo, ocorre, simultaneamente, a transferéncia de apolipoproteinas para a HDL,
restando uma Unica molécula de ApoB100 na superficie da LDL (SIQUEIRA,
ABDALA e FERREIRA, 2006).

A dislipidemia associada com a sindrome metabdlica e com a resisténcia a
insulina caracteriza o fenétipo lipoprotéico aterogénico e aumenta o risco de doenca
aterosclerética coronariana prematura (BERTOLAMI, 2004).

A diminuicdo da concentragdo do HDL-C decorre do aumento da atividade
da CETP (proteina de transferéncia de ésteres de colesterol), intensificando, no
plasma, a troca de ésteres de colesterol das HDL pelas triglicérides das VLDL,
reduzindo assim o conteudo de colesterol das particulas de HDL e,
conseqiientemente, a concentragdo plasmatica do HDL-C. Quanto ao valor do LDL-
C, é modulado também pela agdo da CEPT, com aumento da troca de ésteres de
colesterol pelas triglicérides das VLDL, o que diminui o conte(ido de colesterol das
LDL e, portanto, a concentragio plasmatica do LDL-C. Por sua vez, a agao das
lipases hepatica e lipoprotéica sobre as particulas das LDL, hidrolisando as
triglicérides, as transforma em particulas pequenas e mais densas de colesterol,
ricas em apoproteina B (particulas do tipo B). A LDL vem sendo apontada como
importante fator de risco para a doenga isquémica cardiaca. As LDLs s&o um grupo
heterogéneo de particulas que variam em tamanho, densidade, composicao quimica
e carga elétrica, e varias classificagdes vém sendo propostas na tentativa de elucidar
seu papel na aterogénese (GUIMARAES e GUIMARAES, 2006).

Para a compreensao do fenétipo lipidico aterogénico presente na sindrome
metabélica, é preciso, inicialmente, salientar a importancia da adiposidade visceral.
O tipo de adipécito que se encontra neste sitio tem intensa atividade lipolitica,
liberando grandes quantidades de acidos graxos livres (AGLs) na circulagéo portal e
sistémica. O fluxo aumentado de AGLs no figado resulta em diminuicéo da captacao
hepatica de insulina, inibindo sua ligagédo ao receptor e sua degradacao, causando
hiperinsulinemia sistémica. Também pelo excesso de AGLs, ha redugcdo na
degradagdo da apolipoproteina B100 (ApoB100), causando maior secregao hepatica
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de VLDLs (lipoproteinas de densidade muito baixa (GUIMARAES e GUIMARAES,
2006).

A CETP contribui para a remogéo do colesterol dos tecidos periféricos de
volta ao figado, e uma condigdo pro-aterogénica se estabelece quando sua agao
estd aumentada, como na resisténcia a insulina, triglicérides sdo transferidos das
VLDLs para as LDLs e HDLs em troca de ésteres de colesterol. Entéo, a lipase
hepatica, cuja atividade também estd aumentada, hidrolisa as LDLs e HDLs,
gerando LDLpd, além de resultar em hipertrigliceridemia e diminuicdo da HDL2, a
sub-populacdo de HDLs com maior atividade anti-aterogénica no plasma
(SIQUEIRA, ABDALA e FERREIRA, 2006).

Vacanti (2004) esclarece que as particulas de LDL pequenas parecem ser
mais aterogénicas por oxidarem-se ou tornarem-se glicadas mais rapidamente,
apresentando menor afinidade aos receptores LDL e, ainda, por apresentarem maior
ades3o ao endotélio e penetragdo na intima arterial, resultando na formacgéo da

placa aterosclerética.

Figura 2: agdo do LDL na formagao da placa aterosclerética.

Por se tratar de células fagociticas, os macréfagos tém como fungéo
primordial a captagdo e neutralizagdo de antigenos nao-proprios ao organismo. A
remocdo da LDL faz parte de sua fungdo protetora precoce durante a resposta
inflamatéria, minimizando também os efeitos nocivos dos lipidios oxidados ao
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endotélio. A manutencdo de altas concentragbes de LDL culmina com a formacéao
das células espumosas, macréfagos carregados de lipidios téxicos, que exercem
acdo inflamatéria e induzem proliferacdo celular no espago sub-endotelial
(SIQUEIRA, ABDALA e FERREIRA, 2006).

Os efeitos da atividade fisica sobre o perfil de lipidios e lipoproteinas sdo bem
conhecidos. Individuos ativos fisicamente apresentam maiores niveis de HDL
colesterol e menores niveis de triglicérides, LDL e VLDL colesterol, quando
comparados a individuos sedentarios (CIOLAC e GUIMARAES, 2004).

4.8 Hipertensao Arterial Sistémica e Sindrome Metabdlica

A hipertensdo arterial € definida como uma pressdo arterial sistolica
persistente de pelo menos 140 mmHg e/ou uma pressdo arterial diastdlica
persistente de 90 mmHg (CHERRY, 2003).

A prevaléncia de hipertensdo arterial tem aumentado nos ultimos anos. O
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) estima que existam
cerca de 65 milh6es de adultos portadores de hipertenséo.

A elevacédo da presséo arterial na sindrome metabdlica teria relagdo com a
resisténcia a insulina, que resulta na estimulagéo pela hiperinsulinemia do sistema
nervoso simpatico, com aumento da reabsor¢do tubular de sédio e agua e
antagonismo a agéo vasodilatadora do 6xido nitrico (GUIMARAES e GUIMARAES,
2006).

A elevagao pressoérica se da em virtude de varios mecanismos onde se
inclui a resisténcia periférica & insulina, maior reabsor¢éo de sédio, desencadeada
pela maior atividade simpatica renal, disfunc@o endotelial e regulagéo dos receptores
da angiotensina (WILLIAMS, 1994).

Segundo Guimardes e Guimaraes (2006), a HAS pode ser resultado da
estimulagdo pela hiperinsulinemia do sistema nervoso simpatico, com aumento da
reabsorcéo tubular de sédio e 4gua e antagonismo a agéo vasodilatadora do 6xido
nitrico.

Licata et al (1994) esclarece que individuos obesos apresentam retardo na
excrecao urinaria de sédio e menor aumento dos niveis do peptideo natriurético
atrial em resposta a sobrecarga salina. Assim, as alteragdes na estrutura e funcao
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renal resultam em complicagées devido ao aumento do fluxo plasmatico renal e
maiores taxas de filtragao glomerular.

4.9 Hormodnios do Tecido Adiposo e Sindrome Metabdlica

Segundo Neto, Geloneze e Tambascia (2006), o tecido adiposo pode ser
considerado um 6rgao endécrino devido a produgéo de diversas adipocitocinas, que
atuam em processos homeostaticos e em estados patologicos.

A leptina é uma adipocitocina, produto do gen ob, responséavel pela
regulagdo do peso corporal, atuando no sistema nervoso central (hipotalamo),
suprimindo o consumo alimentar e estimulando o gasto energético. Além disso, tem
um potencial envolvimento nos processos inflamatérios, aumentando a acgéo
fagocitica dos macréfagos e sua capacidade de producéo de citocinas (FRIEDMAN
e HALAAS, 1998; WEBBER, 2003).

A adiponectina é uma proteina plasmatica secretada exclusivamente pela
célula adiposa e possui propriedades sensibilizadoras da agdo da insulina,
provavelmente associados a redugdo dos niveis circulantes de AGL, estimulo a
captacdo da glicose pela ativagdo da AMP — activated protein kinase (AMPK) e ainda
propriedades antiinflamatérias e antiaterogénicas. Por esses efeitos a modulagao
dos niveis dessa proteina pode advir para o tratamento terapéutico da Resisténcia a
Insulina (BERG et al, 2001; FRUEBIS et al, 2001; YAMAUCHI et al, 2002; NETO,
GELONEZE e TAMBASCIA, 2006).

A resistina cerceia controvérsias acerca de sua atuagdo como preditor da
resisténcia a insulina. Sabe-se da sua estreita correlagdo com o IMC, podendo
elevar-se em pacientes diabéticos e obesos. Na obesidade, observa-se uma
elevagao nos niveis de angiotensinogénio no adipécito. A angiotensina constitui um
potente vasoconstritor, inibindo a cascata insulinica e, consequentemente,
implicando na iminéncia da aterosclerose na musculatura vascular (RAHMOUNI et
al, 2004; VELLOSO et al, 1996).

O PAI-1 consiste no inibidor da ativagédo do plasminogénio—1, responsavel
pela ativagdo da cascata fibrinolitica. Assim, quando elevado, favorece a formagéao
de micro-trombos e acelera o processo de aterosclerose (HAINAULT, 2002).
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O fator Necrose Tumoral (FNT) esta implicado na promocéo da resisténcia a
insulina estimulando a fosforilagdo do SRI — 1 em serina. Tem um papel relevante na
sepse e neoplasias (HOTAMISLIGIL et al, 1993).

A interleucina — 6 € uma citocina inflamatéria importante na regulagéo da
célula B (PRADHAN, 2001).

A adipsina e ASP (estimuladora de ascilagdo) sdo componentes da via
alternativa do complemento. A ASP favorece o deposito dos lipideos nos adipécitos,
elevando a captagéo de glicose e a deposi¢cdo como triglicérides (CHOY, ROSEN e
SPIGELMAN, 1992).

A visfatina aumenta proporcionalmente ao ganho de peso. Exerce uma acao
hipoglicemiante ainda pouco elucidada (NETO, GELONEZE e TAMBASCIA, 2006).

4.10 O Endotélio na Sindrome Metabdélica

O estudo da fungao endotelial em individuos com sindrome metabdlica é util
para avaliar os efeitos dos fatores de risco e das intervengdes terapéuticas.

O endotélio € uma camada Unica e continua de células organizadas em
forma de fuso que separa o sangue da parede vascular e do intersticio (BAHIA et al,
2006).

Assim, acrescenta Bottino et al (2006) que “o endotélio pode ser
considerado na atualidade um ¢rgdo dindmico, bastante ativo, responsavel pela
manutencdo do ténus vascular e realizador de diversas fungbes em prol da
homeostase intravascular’.

O fluxo sangilineo com a sua forga de cisalhamento (“shear stress”) atua
sobre as células endoteliais através de uma cascata de eventos que conduzem a
producdo de NO (d6xido nitrico), pela enzima NO-sintase endotelial (eNOS). Em
condigdes fisiologicas, o endotélio é responsavel pela manutencéo do ténus vascular
e da homeostase intravascular. Atua conservando o fluxo sangiiineo laminar,
preservando a fluidez da membrana plasmatica, criando mecanismos
anticoagulantes, inibindo a proliferacdo e migragao celulares e controlando a
resposta inflamatéria (BAHIA et al 2006).

Além do NO, o endotélio produz substancias vasodilatadoras (fator de
hiperpolarizagdo derivado do endotélio, prostaciclinas, cininas), substancias
vasoconstritoras (angiotensina Il e endotelina), fatores antioxidantes (enzima
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superoxido dismutase) e substancias antiinflamatérias, tais como heparinas,
prostaciclinas e peptideos natriuréticos. Quando a fungdo do endotélio &€ normal, ha
um equilibrio entre a producéo destas substancias conservando do padréo de fluxo
sangilineo com o intuito da preservacdo da morfologia vascular normal (BAHIA et al
2006).

Durante o processo inflamatério, o endotélio &€ capaz de expressar as
chamadas moléculas de adeséao (seletinas e integrinas), que permitem a ativagao, o
rolamento e a adesédo de leucocitos a sua superficie. A oxidagéo da lipoproteina de
baixa densidade (LDL), por exemplo, ativa a proteina-quinase C e um fator de
transcrigdo nuclear (NF-kB) e, conseqiientemente, leva ao aumento da transcri¢céo
de varios genes (enzima de conversdo da angiotensina Il, moléculas de adeséo e
citocinas). Desta forma, a exacerbacdo desta resposta inflamatéria e sua posterior
cronicidade podem conduzir a disfungdo endotelial, propiciando eventos pré-
coagulantes, diferenciagdo das células musculares lisas vasculares e macréfagos,
tendo como conseqiiéncia o inicio da doenca aterosclerética (BAHIA et al, 2006).

A doenca cardiovascular aterosclerética tem sido apontada como a principal
causa de morte nos paises desenvolvidos, sendo considerada problema de saude
publica. Inicialmente, associaram o mecanismo da aterosclerose a leséo vascular
tendo como fator inicial a desnudagao endotelial; atualmente, acredita-se que ocorre,
na verdade, uma disfungdo endotelial, premissa a leséo, que representa alteragoes
de diferentes estagios de um processo inflamatério crénico nas artérias (BOTTINO et
al, 2006).

Activation of

endothelial cell

Figura: o endotélio



48

O mecanismo mais importante na reducdo das respostas dependentes do
endotélio € a diminuicao dos fatores vasodilatadores. Na progressdo da doencga, o
oxido nitrico (NO) liberado na célula endotelial tem dificuldade de exercer suas
funcdes na musculatura lisa, devido ao enrijecimento e aumento na espessura da
parede arterial (SHINOZAKI et al, 1999).

Diversos mecanismos inter-relacionados contribuem para a disfungéo
endotelial relacionada a RI. Alguns componentes da sindrome metabdlica, tais como
baixos niveis de HDL-colesterol, aumento nos niveis de LDL-pequena e densa, a
hipertensdo arterial e o aumento da oferta de acidos graxos livres sao fatores de
risco independentes para aterosclerose e estdo associados com fungao anormal do
endotélio (BAHIA et al 2006)

A disfungdo endotelial tem sido associada ainda a niveis reduzidos de
tetrahidrobioprerina e, conseqiiente, aumento de superéxido, que confluem para o
surgimento ou manutenc¢do do dano (BOTTINO et al, 2006).

O mesmo autor conclui que, como as células endoteliais sdo os primeiros
componentes do sistema cardiovascular exposto a injaria, € de se esperar que as
doengas que atinjam o sistema vascular alterem, conseqiientemente, as funcdes
endoteliais sendo, portanto, a disfuncéo, o inicio da progresséo da aterosclerose.

4.11 Inflamacgao, Sindrome Metabdlica e Aterosclerose

O inicio e a progressdao do processo aterosclerético sdo regulados por
mecanismos inflamatoérios, e a resisténcia insulinica interfere na cascata inflamatéria.
A sindrome metabdlica esta relacionada ao aumento na circulagédo sanguinea de
marcadores inflamatoérios, caracterizando um estado de inflamagédo crénica sub-
clinica acompanhado de elevados niveis plasmaticos de proteina C-reativa (BAHIA
et al, 2006).

De acordo com Borges et al (2007) processos inflamatérios crénicos
relacionados a deposigcdo visceral de gordura estimulam uma ampla ativagéo do
sistema imune que, por sua vez, esta envolvida na patogénese da resisténcia a
insulina, do diabetes mellitus do tipo 2, das dislipidemias e da aterosclerose.

As células gordurosas concentradas na regido abdominal estimulam um
estado inflamatério crénico pela secrecdo de uma variedade de moléculas

biologicamente ativas, conhecidas como adipocitocinas: resistina, leptina e
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adiponectina. Esse processo inflamatério pode ser identificado por niveis elevados
de interleucina 6 (IL-6), fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e proteina C reativa
(PCR), além da elevacao das concentragdes de fibrinogénio e do inibidor do ativador
do plasminogénio tecidual (PAI-1), caracterizando a tendéncia pré-trombética desse
processo (GUIMARAES e GUIMARAES, 2006).

A etapa inicial da aterosclerose & o recrutamento de monécitos e células T
para a parede do vaso. A adesado € iniciada com o rolamento dos leucécitos no
endotélio e, subseqiiente, ligacdo a superficie endotelial. Essa migragdo s6 é
possivel pela expressdo de moléculas de adesdo leucocitarias pelas células
endoteliais. As moléculas de adesdo sdo proteinas de superficie celular que sédo
expressas em pequenas quantidades pelas células endoteliais e sua expressado esta
muito aumentada na presencga de citocinas inflamatérias. A molécula de adeséao
denominada VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule 1) pode ser induzida também
por outras macromoléculas inflamatdrias, como lipopolissacarideos de bactérias
Gram negativas e fosfolipideos oxidados, que sédo gerados durante a oxidagdo de
lipoproteinas. Esta atividade explica o aumento da adesividade das células
endoteliais expostas a LDL oxidada. A molécula de adesdo ICAM-1 (intercellular
adhesion molecule 1) é induzida na parede do vaso por meio de uma via
dependente das citocinas. Sua expressdo também pode ocorrer por estresse
hemodinamico. Ocorre aumento na expressao de moléculas de adesao em resposta
a variagbes no shear stress, fazendo supor que alteragées no fluxo sanguineo, como
por exemplo, na hipertensdo arterial, possam aumentar a expressdo dessas
moléculas. Assim, mondcitos e linfocitos que expressam moléculas de adesdo em
resposta a expressao endotelial, sdo ativados, sofrem rolamento seguido de adeséo,
transmigram para a camada intima arterial, perpetuando a resposta inflamatéria. Os
macrofagos expressam receptores (scavangers) para lipoproteinas modificadas,
englobando particulas minimamente oxidadas (BAHIA ef al 2006).

4.12 Sistema PPAR

A exata natureza dos mecanismos implicados nas alteragdes lipoproteicas
da sindrome de resisténcia insulinica ndo se encontra totalmente elucidada, porém a
hiperinsulinemia certamente tem um papel marcante no processo, uma vez que esta
implicada na modulagédo de enzimas-chave do metabolismo lipidico. Os agonistas de
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certos receptores nucleares (PPAR) sdo capazes de induzir melhora na resisténcia
insulinica e na dislipidemia associada, evidenciando o papel central destes
receptores na regulagdo de diversas vias metabolicas relacionadas com a
homeostase glicidica, a pressdo arterial, a adipogénese e o metabolismo lipidico
(POZZAN et al, 2004).

Essa superfamilia de receptores nucleares tem sido muito estudada nos
ultimos anos pelo numero crescente de evidéncias demonstrando importante papel
na diferenciagédo dos adipocitos, do metabolismo glicidico e lipidico, além do controle
vascular. Sao conhecidos trés tipos de PPAR: alfa, gama e beta (teta). Os PPARy
sdo os reguladores-chave da diferenciacdo dos adipécitos, com estimulo para
aumento na expressdao de varios genes. A ativacdo desses receptores leva a
diminui¢ao da secre¢ao do TNF-a e da leptina, ao mesmo tempo em que aumenta a
secrecao de adiponectina. Conseqilientemente, ha aumento da ingesta alimentar e
maior substrato para adipogénese. Porém, ocorre bloqueio do efeito inibitério na
cascata de sinalizacdo da insulina e na liberacdo de acidos graxos livres,
melhorando as agdes celulares da insulina. A ativacdo dos PPARYy é capaz de inibir
a expressao da proteina quimiotatica de mondécitos (MCP-1), das moléculas de
adesao leucocitaria (VCAM-1 e selectina-E) e da matrix-metaloproteinase- 9 dos
macrofagos (MMP-9), moléculas importantes na génese da inflamagéo vascular e do
processo aterosclerético. Além disso, observam-se efeitos diretos sobre a parede
vascular, tais como bloqueio de canais de calcio, aumento do fator natriurético atrial,
diminuicao da secrecao de endotelina 1 e do ligante do CD-40 (BAHIA et al, 2006).

4.13 Aspectos Neuroendécrinos da Sindrome Metabdlica

Nenhum dos componentes da sindrome metabdlica possui relacédo direta
com o sistema nervoso central ou o eixo hipotalamo-hipofisario. Nos Gltimos anos,
entretanto, diversos autores vém comprovando que as alteragdes inerentes a SM
relacionam-se indiretamente com diferentes eixos neuroenddécrinos (principalmente,
corticotréfico, somatotréfico e gonadotréfico). Estas alteracdes hormonais
neuroendécrinas, muitas vezes, promovem uma piora da prépria SM ou podem estar
associadas a predisposi¢cao para outras doencgas. Por outro lado, doengas como
acromegalia, sindrome de Cushing e a sindrome dos ovarios policisticos, entre
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outras, tem mortalidade elevada associada ao comprometimento metabdlico do
paciente (GODOY-MATOS, MOREIRA e GUEDES, 2003).

Recentemente, foi descoberta a leptina, um horménio envolvido nos
componentes das disfungdes hormonais da sindrome metabdlica, embora nao
incluido diretamente no eixo hipotalamo-hipofisario. A leptina € um horménio
regulado pelo gen ob e € um importante marcador da quantidade de tecido adiposo.
A maioria absoluta dos casos de obesidade em humanos esta relacionada a um
quadro de hiperleptinemia, o que denota o aumento do conteldo total de gordura
corporal, como também, provavelmente, uma resisténcia a leptina. A deficiéncia de
leptina, apesar de rara, também se relaciona a um quadro grave de obesidade
associado a hipogonadismo hipogonadotréfico. Embora sua produgdo ocorra nos
adipécitos, sua principal agao é a regulacao da saciedade a nivel hipotalamico, além
de uma importante funcdo na reproducdo humana. Alguns dos efeitos da leptina in
vitro incluem atenuacgéo da agéo da insulina nos hepatécitos, aumento da oxidagéo
de acidos graxos e da deplecdo de triglicérides nos adipécitos e diminuicdo da
ligacdo da insulina aos adipdcitos. Desta forma, a leptina € um dos responsaveis
pela modulagdo da agdo e da sensibilidade da insulina. Além disso, a sua
associagdo com o eixo gonadotréfico e, possivelmente, com os eixos somatotréfico e
corticotréfico, relaciona-se com a neuroendocrinologia da sindrome metabdlica
(GODOY-MATOS, MOREIRA e GUEDES, 2003).

4.14 Sindrome Metabdlica e Dieta

A | Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica
(2005) fundamenta a importancia da adogao de um plano alimentar saudavel e
individualizado a fim de prover uma reducao de peso no paciente.

A terapia nutricional da sindrome metabdlica inclui a avaliacdo nutricional
seguida pelo plano alimentar, visando a obtencdao e/ou manutencédo de peso corporal
desejavel. A dieta de individuos obesos deve ser hipocalérica com o objetivo de
promover perdas ponderais (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005).
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4.14.1 Proposta de Plano Alimentar Funcional

O plano alimentar funcional deve promover uma ingestdo nutricional
adequada em quantidade e qualidade dos alimentos para auxiliar na nutricdo celular,
promovendo o emagrecimento, prevenindo complicacdes sistémicas, contribuindo,
assim, para a melhoria da saude e da qualidade de vida (SANTOS ef al, 2006).

A corregdo da disbiose intestinal, com restabelecimento da integridade e
funcionalidade do trato gastrintestinal, visa diminuir a hiperpermeabilidade. Deve-se,
portanto, suplementar a dieta com pré-bidticos e probiéticos; alimentos ricos em
fibras soluveis e insollveis; consumir quantidades adequadas de agua e liquidos ao
longo do dia; utilizar ervas na alimentacdo como alecrim, orégano, gengibre, menta;
recomendar mastigar adequadamente; fracionar a dieta com consumo de porgdes
pequenas de alimentos em cada refei¢do; excluir liquidos durante as refeigdes;
reduzir o consumo de agucar e frituras (NAVES e COSTA, 20086).

A detoxificagdo hepatica deve ser promovida com o consumo de chas
(boldo, carqueja, gengibre), incluindo circuma, aloe vera, lima da pérsia, alcachofra,
abacate, azeite de oliva; reduzir o consumo de alimentos industrializados, e a
exclusdo de produtos defumados; estimular o consumo de alimentos organicos e de
verduras brassicas (agrido, brécolis, couve-chinesa, couve-de-bruxelas, couve-flor,
mostarda, nabo, rabanete, repolho, ricula). E importante a identificacdo de possiveis
alimentos relacionados a alergias (NAVES e COSTA, 2006).

O consumo de carboidratos deve ser entre 60 a 70% do VCT de acordo com
a recomendacao da ADA (2005). Devem-se priorizar carboidratos complexos e
integrais e de baixo indice glicémico, com consumo minimo de fibras de 20 a 30g/dia
(NAVES e COSTA, 2006). No plano alimentar saudavel, recomenda-se o uso de
hortalicas, leguminosas, graos integrais e frutas. O consumo de agucar de mesa ou
produtos contendo acgucar (fonte de frutose) pode, eventualmente, ser ingeridos
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005)

O consumo de proteinas deve ser entre 12 a 15% do VCT. A prioridade
deve ser para proteinas de origem vegetal e peixes, principalmente os ricos em
6mega 3, pois este possui acdo antiinflamatéria e anti-aterosclerética; limitar o
consumo de carnes vermelhas; exclusdo ou reducdo de leite e produtos lacteos
(NAVES e COSTA, 2006). A | Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da

Sindrome Metabdlica (2005) esclarece que nao esta bem estabelecido se dietas
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hiperproteicas e hipoglicidicas tém efetividade em longo prazo, apesar dos efeitos
em curto prazo sobre a reducédo ponderal e a melhora da glicemia.

As gorduras tém grande importancia nutricional e estdo inversamente
associadas a sensibilidade insulinica, devido a qualidade da oferta de acidos graxos.
Os acidos graxos poliinsaturados 6mega-3 podem ser benéficos na sindrome
metabdlica, em especial no tratamento da hipertrigliceridemia grave em pessoas
com diabetes tipo 2 (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005). O
consumo de lipidios deve ser de 20 a 30% do VCT para diminuir a lipotoxicidade. A
ingestdo de acidos graxos saturados e poliinsaturados deve ser até 30% e acidos
graxos monoinsaturados até 40%, devendo priorizar o consumo de azeite, abacate,
oleaginosas, com exclusdo de gorduras trans (NAVES e COSTA, 2006). E
aconselhavel limitar a ingestao de gorduras saturadas (SANTOS et al, 2006).

Santos et al (2006) esclarece os efeitos benéficos da dieta do Mediterraneo,
caracterizada por ser rica em cereais ndo-refinados, frutas, vegetais e com elevada
proporgdo de gorduras monoinsaturadas.

O plano alimentar, segundo a | Diretriz Brasileira de Diagnoéstico e
Tratamento da Sindrome Metabélica (2005), deve prover a recomendagéao para o
consumo diario de duas a quatro por¢des de frutas, sendo pelo menos uma rica em
vitamina C (frutas citricas) e de trés a cinco por¢des de hortalicas cruas e cozidas.
Recomenda-se, sempre que possivel, dar preferéncia aos alimentos integrais.

Naves e Costa (2006) esclarecem os principios da dieta do Mediterraneo
devem ser sugeridos para a redugdo dos marcadores inflamatérios e da gordura
corporal.

A vitamina C pode ser suplementada em 300mg/dia, juntamente com 20%
de bioflavondides (quercetina, rutina e espiridina), para evitar sua oxidagdo (NAVES
e COSTA, 2006).

A vitamina E & um antioxidante que contribui para a redugéo da oxidagéo da
LDL e deve ser suplementada de acordo com a RDA do paciente, estimulando o
consumo de alimentos fonte (NAVES e COSTA, 2006).

O picolinato de cromo esta associado a diminuigao da resisténcia a insulina,
sendo importante na redugéo do percentual de gordura, sem perda de massa magra.
Deve ser suplementado por curto periodo de tempo (maximo 3 meses), dose de
200mcg/dia, junto com as refeicdes, para evitar hipoglicemia (NAVES e COSTA,
2006).
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O zinco participa de varios mecanismos envolvidos com a resisténcia a
insulina. Deve ser suplementado de acordo com a RDA para a idade do paciente e
verificar a relagdo com o cobre (NAVES e COSTA, 2006).

O magnésio contribui para a sintese de serotonina e para a melhora da
sensibilidade a insulina. A suplementacéao leva em consideragcédo a RDA para a idade
do paciente e a relagdo com o calcio (NAVES e COSTA, 2006).

A adequacdo do consumo de calcio contribui para o aumento da lipdlise e
deve ser suplementado se necessario de acordo com a RDA (NAVES e COSTA,
2006).

As vitaminas do complexo B sdo essenciais para o funcionamento
adequado do metabolismo energético. A ingestdo deve ser adequada, uma vez que
a vitamina B6, B12 e acido folico sdo essenciais para a sintese adequada da
serotonina (NAVES e COSTA, 2006).

A dieta deve incluir também alimentos ricos em bioflavondides, para a
reducdo do estresse dxidativo, como maga, alho, cebola, farelo de arroz, aveia, além
de frutas e vegetais amarelo-alaranjados (fonte de betacaroteno), frutas de cores
arroxeadas (fonte de antocianinas) e vegetais de folhas verdes escuras. Deve-se
estimular o consumo de soja, linhaga e oleaginosas para melhorar o perfil lipidico.
Deve-se ainda, limitar o consumo de sédio (NAVES e COSTA, 2006).

Vacanti et al (2004) demonstra que o consumo moderado de alcool pode ser
cardioprotetor, mas quando o consumo diario excede 90 g a 100 g e
metabolicamente deletério, pois pode promover o aumento da resisténcia a insulina,
bem como, determinar alteragdes do metabolismo glicidico e do lipidico por inibicdo
da lipdlise. O mesmo autor esclarece ainda que a inibicao da lip6lise possa reduzir o
“clearance” dos quilomicrons remanescentes induzindo a produgdo hepatica de
VLDL.

Alteragbes hemodinamicas e humorais também podem ser observadas,
como o aumento da atividade do sistema renina-angiotensina aldosterona, da
atividade simpatica, do nivel de cortisol, do nivel de calcio intracelular, da liberagédo
de endotelina e da pressao arterial (VACANTI et al, 2004).

Naves e Costa (2006) demonstram que intervencdes eficazes no habito
alimentar sdo necessarias em individuos com sindrome metabdlica, tornando a
educacao nutricional um fator indispensavel na sua prevencao e controle.



4.14.2 Cardapio proposto

QUADRO 6: Cardapio proposto aos individuos

CARDAPIO

CAFE DA MANHA - 7:00

Mamao com aveia

Café com leite desnatado e agucar mascavo

Pao integral com Queijo magro

Margarina light

LANCHE DA MANHA - 9:00

Salada de frutas c/ agicar mascavo

ALMOCO - 12:00

Salada cozida de legumes com azeite

Salada de couve refogada com alho

Peixe cozido

Arroz integral

Feijao com couve, jerimum e repolho

Abacaxi

LANCHE DA TARDE - 15:00

Banana c¢/ agucar mascavo + castanha de caju

JANTAR - 17:50
Sopa magra de legumes
Frango grelhado
Arroz integral
Melao
CEIA - 21:00

Maca
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4.14.3 Dieta proposta
QUADRO 7: Dieta proposta aos individuos

56

REFEICAO / PREPARAGAO g/ml MEDIDA CASEIRA
HORARIO
Mamao 100 1 fatia média
i Aveia 15 1%C
CAFE DA | Café sem aglicar em 50 1 cp de 50 mL
MANHA - infusdo
7:30 h Actcar mascavo* 15 3 cc
Leite desnatado 80 1/3 xicara de café
pasteurizado™
P&o integral 50 1 un.
Queijo mussarela 20 1 fatia média
Margarina 6 1¢
LANCHE DA | Salada de frutas 210 1 taca média cheia
MANHA - | Agucar mascavo* 10 2cc
9:00 h
Arroz integral 70 3C
Batata inglesa cozida 26 1%Cch
Cenoura cozida 25 1C
Chuchu cozido 25 1C
Beterraba cozida 25 1 fatia fina
ALMOGCO - [ Couve folha para feijao* 30 3 folhas pequenas
12:00 h Couve folha para salada* 30 3 folhas pequenas
Azeite de oliva para salada 6 2¢C
Oleo de soja p/ couve 6 2c
refogada
Peixe 65 1 filé pequeno
Feijao 104 1 concha grande rasa
Abdbora 28 1Cch
Abacaxi 155 1 fatia grande
LANCHE DA | Banana 126 1 unidade grande
TARDE - Castanha de caju# 8 3 unidades
15:00 h
Sopa de legumes 263 1 1/2conchas grandes
Arroz integral 70 3C
JANTAR - | Frango grelhado 65 1 porgéo pequena
ees Meldo 165 1 fatia grande
Maca 65 1 unidade pequena
CEIA - 21:00

Fonte: TOMITA, CARDOSO. Relagdo de medidas caseiras, composigdo quimica e receitas de alimentos nipo-
brasileiros (2002).*. ARAUJO, GUERRA. Alimentos per capita (2007). # Medida realizada em praticas em
laboratorio de Técnica Dietética.
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4.14.4 Adequacgao de macro e micronutrientes na dieta proposta

QUADRO 8: adequac¢ao de macro e micronutrientes da dieta proposta

MACRONUTRIENTES NECESSIDADES DIETA
% % Kcal g

Proteinas 12-15 14,4 241 60,35

Lipideos Totais 20-30 25,46 426 47,37

Carboidratos 60 -70 60,13 1006 251,50

Energia (kcal) 1650 Kcal 1673 Kcal

Fibra 20 - 30 27 1

NECESSIDADES -
DIETA ADEQUACAO
Micronutrientes | EAR | Al |RDA| UL

\Vitamina A (pg/dia) 500 - | 800 | 3000 | 2212,0 | Possivelmente adequado
\Vitamina C (mg/dia) 60 82,5 | 2000 | 2714 Possivelmente adequado
Vitamina D (mg/dia) ND 5 50 20,56 Possivelmente adequado
Vitamina E (mg/dia) 12 15 |1 1000 | 12,85 |Possivelmente inadequado
Vit. B1 (mg/dia) 0,9 1,15 | ND 1,33 Possivelmente adequado
INiacina (mg/dia) 11 - 15 35 40,3 |Possivelmente inadequado
Vitamina B6 (mg/dia) | 1,1 - 1,3 | 100 2,46 Possivelmente adequado
Vitamina B12 (ug/dia)| 2.0 24 ND 16,02 Possivelmente adequado
|Folato (ug/dia) 320 - | 400 | 1000 | 231,75 |Possivelmente inadequado
ﬂCélcio (mg/dia) - |1000] - 2500 | 683,48 |Possivelmente inadequado
iFerro (mg/dia) 8,1 - 13 45 9,24 Possivelmente inadequado
Selénio (ug/dia) 45 - 55 | 400 62,78 Possivelmente adequado
Zinco (mg/dia) 6,8 - 9,5 40 7,03 |Possivelmente inadequado
[Manganés (mg/dia) - 1205 11 4,07 Possivelmente adequado
[Potassio (g/dia) 4,7 - ND 3,31  |Possivelmente inadequado
IMagnésio (mg/dia) 255 | - | 370 | 350 | 3p527 | Possivelmente adequado
Sodio (g) ND - 1.5 | 23 221 Possivelmente adequado

Fonte: PADOVANI et al, 2006.
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Foi analisada a composi¢do nutricional do cardapio proposto baseado na
média entre as necessidades dos sujeitos da pesquisa (VCT minimo de 1500 kcal e
VCT maximo de 1800kcal) e encontrado o VCT médio de 1650 kcal, considerando
as comorbidades como: sobrepeso, diabetes melitus, dislipidemias, HAS.

As quantidades de macronutrientes (proteinas, lipidios totais, carboidratos e
fibras) e os micronutrientes (vitaminas A, B1, B6, B12, niacina, folato, calcio, ferro,
selénio, zinco, manganés, magnésio, potassio e sodio) presentes nos alimentos da
dieta proposta foram analisados através da tabela de PHILLIPI (2006).
Posteriormente, o resultado dos macronutrientes obtido da analise foi comparado
com a recomendacdo da ADA, enquanto os micronutrientes foram comparados com
os valores da RDA, preconizados pelas DRI's (Dietary Rerefence Intakes).

Com relagéo ao cardapio proposto foi observada uma dieta normoproteica,
normolipidica e normoglicidica, atendendo todas as recomendacgdes.

Quanto as proteinas, percebeu-se que a oferta esta dentro do preconizado.
Destaca-se a importancia de uma ingestdo protéica adequada, principalmente de
alto valor biolégico, a fim de atender um estado nutricional equilibrado.

Ao analisar os lipidios, percebeu-se que a oferta esta dentro do
recomendado. Diversos estudos tém sido conduzidos considerando os efeitos dos
niveis de gordura na dieta de pacientes que sofrem de doencgas crbnicas, uma vez
que a concentragdo lipidica no plasma esta relacionada com a natureza e a
quantidade de gordura nos alimentos. Um consumo aumentado de produtos lacteos
integrais, gorduras de origem animal (carnes vermelhas, visceras, embutidos),
margarinas (gorduras trans), alimentos fritos, ovos, influenciam negativamente no
desenvolvimento deste perfil lipidico na dieta. O habito alimentar da grande maioria
dos sujeitos da pesquisa apresenta predominantemente estas fontes alimentares, o
que se relacionou diretamente com os valores dos lipidios séricos encontrados nesta
pesquisa. Aqui recomendamos o consumo de peixes como sardinha, cavala, atum,
tainha, arenque, ricos em dmega 3, pela importancia no controle das dislipidemias,
HAS, DM, além de serem capazes de diminuir a agregagdo plaquetaria por
influenciarem a cascata inflamatéria.

A oferta de carboidratos e fibras também atendeu as recomendacdes,
devido a inclusdo de frutas, verduras e legumes e alimentos integrais.

As necessidades de micronutrientes foram calculadas de acordo com as
recomendacgdes das DRI's (PADOVANI et al, 2006), baseando-se na média das
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necessidades de micronutrientes para os géneros feminino e masculino e na faixa
etaria predominante da amostra estudada (45 anos).

Diversos estudos tém procurado demonstrar a correlagédo entre a ingestao
de vitaminas anti-oxidantes com a doencga cardiovascular, uma vez que postula-se a
hipétese de que uma das causas do desenvolvimento da aterosclerose seria um
aumento do estresse oxidativo traduzido em aumento dos radicais livres (RL)
proveniente de um sistema anti —oxidante deficiente.

Analisando as vitaminas hidrossollveis, ja € de grande conhecimento na
literatura o papel do folato na prevencédo da hiperhomocisteinemia, que € um grande
fator de risco de doenca arterial coronariana. O folato fornece grupos metil labeis
para a sintese de metionina a partir da homocisteina. Esta conversdo também
requer a vitamina B12. Portanto, as deficiéncias, tanto de folato, como de vitamina
B12, podem levar a hiperhomocisteineima. As principais fontes de folato sé@o os
vegetais folhosos verdes (espinafre, aspargo, ructla, brécolis), camne bovina magra,
batatas e pdo de trigo integral. Com relagdo a niacina, alguns estudos tém
demonstrado uma forte correlacdo desta vitamina com a redugdo de lipidios
plasmaticos, visto que varios medicamentos hipolipemiantes a contém em sua
formulacdo. No cardapio proposto ha uma maior inclusdo destes alimentos,
permitindo um maior aporte destes nutrientes. Portanto, uma oferta variada de
legumes, verduras e frutas no cardapio & capaz de permitir a oferta adequada tanto
de vitaminas anti-oxidantes quanto de fitoquimicos presentes naturalmente nestes
alimentos que poderiam prevenir o risco de doenga cardiovasculares futuras.

Em relacdo a Vitamina E, antioxidante, que tem efeito protetor contra as
doencgas cardiovasculares e neurolégicas e potencializa a imunidade do organismo,
a dieta proposta ndo atingiu as necessidades da RDA. Entretanto ha que se
considerar que as fontes desta vitamina como 6leos vegetais, graos e vegetais de
folhas verdes foram oferecidas.

Ao analisar as vitaminas hidrossollveis, no cardapio proposto observou-se
uma oferta acima do preconizado para niacina (40,3mg) e abaixo do preconizado
para o folato (231,75 mcg ). Com relagéo a vitamina C, o cardapio proposto atendeu
a recomendacdo da RDA (271,4mg ), sem ultrapassar o valor maximo de ingestao
diaria (UL).



60

Quanto as vitaminas lipossoliveis, observou-se que todas analisadas
atenderam as recomendacdes da RDA, com excegao da vitamina E, que apresentou
valor menor que o da RDA.

Com relagéo ao sodio, observamos uma oferta adequada. Quanto ao calcio,
o0 zinco, ferro e o potassio o cardapio proposto ndo atendeu as recomendagées.

Em relagdo ao calcio, alguns estudos tém demonstrado uma correlagao
inversa entre ingestao de calcio e doenca arterial coronariana, no entanto os estudos
ndo sao conclusivos com relacéo a indicacdo de sua suplementacdo. Uma oferta
dentro do preconizado destes nutrientes seria suficiente para auxiliar na diminuigédo
do LDL- colesterol em torno de 4,4% e aumento em 4,1% do HDL- colesterol
(COZZA et al, 2005)

Magnésio é outro componente importante na dieta, visto que € um potente
inibidor da concentragcdao da musculatura lisa vascular e poderia desenvolver um
papel na regulagéo da pressao arterial atuando como vasodilatador.

E importante ressaltar que as deficiéncias de micronutrientes podem variar
se considerarmos as interagées nutriente-nutriente, elevando ou reduzindo os teores
de determinados elementos; as interagdes droga — nutriente, considerando que os
pacientes fazem uso de medicamentos, que interferem na biodisponibilidade de
nutrientes; as tabelas nacionais analis.am alimentos do sul do pais podendo interferir
na composi¢do nutricional dos alimentos por possuir caracteristicas de solo e clima
distintos; deve-se considerar que as substituicdes podem suprir deficiéncias pontuais
de micronutrientes e por fim deficiéncias especificas de vitaminas e minerais podem
e devem ser corrigidas por meio de suplementacgéo.

Conclui-se que, a composigao nufricional do cardapio proposto apresentou a
maioria das variaveis dentro dos padrdes recomendados pela ADA
(macronutrientes) e RDA (micronutrientes). Em funcdo destes resultados e o
importante impacto que pode trazer para a saude dos individuos, estd sendo
desenvolvido pela Unidade de Alimentagao e Nutricdo o projeto Viver Mais, que tem
por premissa desenvolver campanhas de reeducacéao alimentar continuada.
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4.15 Atividade Fisica e Sindrome Metabdlica

A pratica regular de atividade fisica tem sido recomendada para a
prevencado e reabilitacdo de doencgas cardiovasculares e outras doencas cronicas.
Estudos epidemiolégicos tém demonstrado relacdo direta entre inatividade fisica e a
presenca de multiplos fatores de risco, como os encontrados na sindrome
metabdlica, sendo, portanto, a inatividade fisica da vida moderna o fator etiolégico
mais preponderante do crescimento dessa doenc¢a nas sociedades industrializadas.
O baixo nivel de condicionamento fisico tem sido considerado fator de risco tdo
importante para mortalidade prematura quanto o fumo, a dislipidemia e a hipertensao
arterial (CIOLAC e GUIMARAES, 2004).

Admite-se que a combinacéo de restricdo calérica com exercicio fisico ajude
a manter a Taxa Metabdlica de Repouso (TMR), melhorando os resultados de
programas de redugcédo de peso de longo periodo. Isso ocorre porque o exercicio
fisico eleva a TMR apés a sua realizacdo, pelo aumento da oxidagéo de substratos,
niveis de catecolaminas e estimulagdo de sintese protéica, dependendo do tipo,
intensidade e duracdo do exercicio. Entretanto, acredita-se que pouco tempo de
atividade fisica esta associado a baixa sensibilidade a insulina. Além disso, ocorre
intensa variacado do gasto energético diario em programas de redugdo de peso onde
se inclui a atividade fisica, nos quais a maioria das pessoas consegue gerar taxas
metabdlicas 10 vezes maiores que os seus valores em repouso, durante exercicios
com participacado de grandes grupos musculares, como caminhadas rapidas,
corridas e natagéo (CIOLAC e GUIMARAES, 2004).

Na pratica ou prescricdo de treinamento fisico com o objetivo de obter
algum efeito fisiolégico de treinamento, seja a melhora do condicionamento fisico ou
a prevencao e tratamento de doencas, deve-se levar em consideragdo quatro
principios basicos. O primeiro € o principio da sobrecarga, que preconiza que, para
haver uma resposta fisiolégica ao treinamento fisico, & necessario que esse seja
realizado numa sobrecarga maior do que a que se esta habituado, a qual pode ser
controlada pela intensidade, duragdo e freqiiéncia do exercicio. O segundo € o
principio da especificidade, que se caracteriza pelo fato de que modalidades
especificas de exercicio desencadeiam adaptagbes especificas que promovem
respostas fisioldgicas especificas. O terceiro € o principio da individualidade

biolégica, pois a mesma sobrecarga e modalidade de exercicio irdo provocar
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respostas de diferentes magnitudes em diferentes individuos. O quarto e ultimo
principio € o principio da reversibilidade, que se caracteriza pelo fato de que as
adaptacoes fisiolégicas promovidas pela realizagdo de exercicio fisico retornam ao
estado original de pré-treinamento quando o individuo retorna ao estilo de vida
sedentério (CIOLAC e GUIMARAES, 2004).

Considerando os beneficios e o impacto positivo da pratica de atividade
fisica sobre a prevencao e tratamento de doengas, € importante enfatizar ainda que
existam riscos relativos a eventos cardiovasculares ou lesdo musculo-esquelética
durante a pratica de exercicio fisico. Por isso, alguns cuidados devem ser tomados
em relacéo a pratica de atividade fisica pelo paciente com sindrome metabdlica, pois
esta deve ser orientada por profissional qualificado para evitar efeitos
contraproducentes.

4. 16 O papel da cirurgia no tratamento da Sindrome Metabélica

O tratamento da sindrome metabdlica pode ser direcionado para as suas
diversas manifestagdes, tratando-se a dislipidemia, a hipertensao, a infertilidade etc.,
utilizando-se abordagens especificas farmacolégicas para cada um destes
componentes da sindrome metabdélica. Outra abordagem € o tratamento focado nas
bases fisiopatolégicas da sindrome metabdlica, ou seja, na adiposidade e na
resisténcia a insulina. Os tratamentos conservadores, nao-farmacolégicos, como
dietoterapia e exercicios fisicos, reduzem a obesidade visceral e a resisténcia a
insulina com beneficios diversos sobre as manifestagdes clinicas da sindrome
metabdlica, como a melhora do perfil lipidico, controle glicémico, da presséao arterial
etc. De forma similar, o tratamento farmacologico da resisténcia a insulina com
drogas sensibilizadoras da agdo da insulina afeta positivamente diversas
manifestacées da SM (GELONEZE e PAREJA, 2006).

Esta havendo um expressivo aumento das cirurgias dirigidas ao tratamento
da obesidade. Isto se deve aos constantes insucessos nos tratamentos de
emagrecimento, conseqiiente ao aumento do nimero de obesos mérbidos e a uma
maior divulgagéo das cirurgias para o seu tratamento.

A cirurgia bariatrica tem se mostrado eficaz em promover uma perda
significativa e sustentada de peso em obesos moérbidos N&o existem dados sobre o
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impacto da cirurgia sobre as complicagdes crdénicas micro e macro-vasculares do
diabetes (GELONEZE e PAREJA, 2006).
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5. RESULTADOS

Os individuos incluidos neste estudo foram avaliados por parametros
antropométricos, bioquimicos, faixa etaria, estilo de vida, e habitos dietéticos como
se mostra a seguir.

Foram estudados 70 individuos que se encontravam na faixa etaria de 29 a
52 anos, sendo 11 (15,7%) do sexo masculino, com média de idade de 45,6 anos, e
59 (84,3%) do sexo feminino, com média de idade de 45,3 anos. O tabagismo
estava presente em 12% das mulheres e em 18% dos homens.

A pratica de atividade fisica regular foi relatada por 24% dos individuos.

5.1 Variaveis Relacionadas a Sindrome Metabdélica

Na tabela 1, verifica-se que a HAS ocorreu em 27% dos pacientes, sendo

mais freqliente entre as mulheres.

Tabela 1: Distribuigao de hipertensao arterial sistémica (HAS) de acordo com o
sexo

Hipertensao Masc Fem Total
Arterial
SIM 2 (18%) 17(29%) | 19(27%)
NAO 082%) | 4271%) | S1(73%)

A tabela 2 nos mostra a distribuicao percentual do IMC das mulheres e dos
homens incluidos na amostra, indicando elevacao do IMC em 76% deles, sendo
sobrepeso em 39%, obesidade | em 30%, obesidade || em 6% e obesidade Il em
1%.
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Tabela 2: Distribuigdo dos individuos segundo o IMC de acordo com o sexo

IMC Masc Fem Total
Pré-obesidade 6 (55%) 21(36%) | 27 (39%)
Obesidade | 3(27%) | 18 (31%) | 21 (30%)
Normal 2 (18%) | 15(25%) | 17 (24%)

Obesidade Il 0 4 (7%) 4 (6%)

Obesidade I 0 1 (2%) 1(1%)

Como pode ser visualizado na tabela 3, de acordo com a medida da
circunferéncia da cintura, 78% das mulheres e 36% dos homens apresentavam risco

cardiovascular aumentado.

Tabela3: Distribuicao da medida da circunferéncia da cintura dos individuos de

acordo com o sexo

Masculino
>94 cm 4 (36%)
<9% cm 7 (64%)
TOTAL 11 (100%)
Feminino
>80 cm 46 (78%)
<80 cm 13 (22%)
TOTAL 59 (100%)

Perfil lipidico

Verifica-se na tabela 4, que 69% dos individuos estudados apresentaram

hipercolesterolemia.
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Tabela 4: Distribuicdo dos individuos conforme os valores de colesterol total

COLESTEROL TOTAL TOTAL

< 200 mg/dl 22 (31%)

> 200 mg/dl 48 (69%)

Na tabela 5 verifica-se que os valores do HDL-C encontram-se abaixo dos
pontos de corte estabelecidos para cada sexo em 36% dos homens e em 44% das

mulheres.

Tabela 5: Distribuicdao dos individuos de acordo com os valores de HDL-C de
acordo com o sexo

Masculino
HDL < 40 mg/dl 4 (36%)
HDL > 40 mg/dI 7 (64%)
TOTAL 11(100%)
Feminino
HDL<50 mg/dI 26 (44%)
HDL > 50 mg/dI 33 (56%)
TOTAL 59 (100%)

Na tabela 6 verifica-se que os valores de VLDL- C encontram-se elevados

em 9% do total da amostra.

Tabela 6: Distribuicao dos individuos de acordo com os valores do VLDL-C de
acordo com o sexo

VLDL-C |[Masculino|Feminino| TOTAL

<40 mg/dl | 8 (73%) |56 (95%) |64 (91%)

> 40 mg/dl| 3 (27%) | 3 (5%) | 6 (9%)
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Verifica-se na tabela 7, que os valores do LDL-C encontram-se alterados em

67% dos individuos.

Tabela 7: Distribuicdo dos individuos de acordo com os valores de LDL-C

segundo o sexo

LDL-C Masculino | Feminino| TOTAL
<130 mg/dl 6 (55%) | 17 (29%) | 23 (33%)
> 130 mg/dl | 5(45%) | 42 (71%) | 47 (67%)

Verifica-se na tabela 8 que os valores das triglicérides encontram —se

alterados em 16% dos individuos.

Tabela 8: Distribuicdo dos individuos de acordo com os triglicérides séricos

TRIGLICERIDES| Masculino | Feminino | TOTAL
59
<170 mg/di 7 (64%) 52 (88%) | (84%)
> 170 mg/dl 4 (36%) 7 (12%) |11(16%)

Verifica-se na tabela 9, que os valores da glicose encontram -se alterados

em 26% dos individuos.

Tabela 9: Distribuicdo dos individuos de acordo com os valores da glicemia

GLICOSE |Masculino| Feminino TOTAL
<110 mg/dl | 8 (73%) | 44 (75%) 52 (74%)
>110 mg/dl | 3 (27%) | 15 (25%) 18 (26%)




5.2 Ocorréncia de Sindrome Metabdlica

Como pode ser visualizado na tabela 10, a sindrome metabdlica ficou
caracterizada em 29% dos individuos estudados.

J Tabela 10: Ocorréncia de sindrome metabdlica

Sindrome Frequiéncia
Metabdlica N(%)
Sim 20 (29%)
Nao _ 50 (71%)
Total 70 (100%)

Nao houve diferenga estatisticamente significante entre os sexos, como
pode ser visualizado na tabela 11.

Tabela 11: Ocorréncia de Sindrome Metabédlica de acordo com o sexo

Sindrome | Masculino Feminino Total
Metabdlica
Sim 2 (18%) 18 (30,5%) | 20 (29%)
Nao 9 (82%) 41 (69,5%) | 50 (71%)
Total 11 (100%) 59 (100%) | 70 (100%)
p>0,05

5.3 Ocorréncia de Co-morbidades:

U A tabela 12 apresenta as principais co-morbidades relatadas pelos
pacientes entrevistados, salientando que para o mesmo paciente podem ter sido
agregadas varias doencas.

As principais doengas citadas foram dislipidemia (33%), hipertensao arterial
sistémica (14%) e doencgas cardiovasculares (10%).

B
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Tabela 12: Distribuicido das doencas apresentadas pelos funcionarios
entrevistados

Freqgiiéncia
Doencas Relativa (%)
Dislipidemia 33
Hipertensao 14
Doencas cardiovasculares 10
Diabetes 9
Osteoporose 6
Depressao 5
Hipertensao, Depressao e outros 4
Diabetes e Depressao 1
Total 100

Na tabela 13 observa-se a freqiéncia do consumo de alimentos funcionais
pelos individuos entrevistados. De um modo geral, nota-se um baixo consumo de
alimentos funcionais. A soja em suas varias formulagées & pouco consumida, a
saber: soja industrializada (16%), leite de soja integral (13%) e leite de soja light
(4%). Nenhum participante relatou consumir a soja em graos.

A aveia é consumida por 35 individuos (50% do total), porém, apenas 11
deles a consomem diariamente O azeite de oliva &€ usado por 47% dos individuos.
Desses, somente 18 consomem diariamente.

A semente de linhaga é utilizada apenas por 16% dos individuos. A linhacga
marrom & a mais usada e de modo esporadico.

As oleaginosas s&o consumidas por 43% dos entrevistados, mas apenas 4
pessoas as consomem uma vez ao dia. Delas a mais consumida é a castanha de
caju.

Neste estudo, o feijdo € a leguminosa mais consumida pelos entrevistados
(77%). A maioria deles refere o consumo de hortalicas (74%), especialmente alface
e tomate, porém nao diariamente; 86% dos individuos relatam consumir frutas.

O uso de cha verde ndo € um habito dos entrevistados, sendo relatado por
apenas 13% dos individuos (3 pessoas o bebem diariamente).



70

O vinho é consumido por 16 pessoas (23%), porém poucos fazem uso
freqiente da bebida. Perfil semelhante de consumo é observado com relacdo ao
suco de uva.

O consumo de frituras e carnes vermelhas neste grupo é elevado. O peixe é

consumido com relativa frequiéncia, entretanto, sob a forma de fritura.



Tabela 13: Freqiiéncia do consumo de alimentos funcionais pelos individuos entrevistados

Duas a seis Uma ou Duas ou
Umavez ao | vezes por Puas ou mais| Uma vez |mais vezes |mais vezes
ALIMENTO dia semana |vezes ao dia |por semana| ao més ao més N %
Leite de soja
integral 5 2 1 1 0 0 9 13
Leite de soja light 0 1 1 0 1 0 3 4
Soja industrializada 4 4 1 2 0] 0 11 16
Soja em grao 0 0 0 0 0 0 0 0
Linhaca 4 1 4 2 0 0 11 16
Feijao 39 8 5 2 0 0 54 A
Omﬂm:rm de caju 4 2 0 6 12 4 28 40
Castanha do Para 0 1 0 0 1 0 2 3
Frutas 31 11 13 4 0 1 60 86
Hortalicas 37 9 4 2 0 0 52 74
Azeite de oliva 18 6 3 5 1 0 33 47
Cha verde 3 0 ) 1 0 0 9 13
Aveia B 2 8 2 8 2 4 35 50
Suco de Uva 1 ) 4 2 3 2 2 14 20
Vinho 1 1 1 5 6 2 16 23
Peixes 2 12 1 30 4 3 52 74
Ervas 9 2 0 2 0 1 14 20
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6 DISCUSSAO

Os resultados do presente estudo indicam elevada prevaléncia de
obesidade na amostra estudada. Setenta e seis por cento dos individuos
apresentavam algum grau de sobrepeso. Apenas 24% dos individuos tinham IMC
na faixa de normalidade. O IMC médio para as mulheres foi de 28,8 kg/m? e para
os homens de 28,6 kg/m?. Obesidade grau | foi diagnosticada em 30% dos
individuos, obesidade grau Il em 6% e obesidade grau Il em 1%, sendo
obesidade grau | mais fn'-"-';i]ente no sexo feminino.

A obesidade representa um problema de salde publica mundial,
principalmente nos paises em desenvolvimento. E um grande desafio ao controle
de doengas nao transmissiveis em todas as regides do mundo. No Brasil, a
ocorréncia de obesidade é elevada, englobando todos os seguimentos da
sociedade. O estudo de Marcilio, Mattos e Avezum (2006) avaliou a ocorréncia de
obesidade e sobrepeso no Brasil, no periodo compreendido entre 1975 e 2005 e
observou que a condic¢do atinge 87,5 milhées de habitantes.

Considerando-se os critérios preconizados na | Diretriz Brasileira de
Diagnéstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica - 2005, esse trabalho
demonstrou uma elevada prevaléncia (29%) de sindrome metabdlica. Este
percentual reflete a prevaléncia encontrada em outros estudos nacionais e
internacionais, ou seja, algo em torno de 20 a 25%.

E provavel que a elevada ocorréncia de SM observada esteja relacionada
aos habitos de vida dos participantes, ou seja, a maioria € sedentaria e tem uma
alimentacao desequilibrada.

As alteragdes metabdlicas mais prevalentes foram: colesterol total elevado
em 69% dos individuos, HDL- colesterol baixo em 36% dos homens e em 44%
das mulheres e LDL-colesterol elevado em 67% dos individuos. Estes achados
estdo, inegavelmente, associados a risco aumentado de eventos cardiovasculares
(Oliveira e Mancini Filho, 2004).

A glicemia de jejum encontrava-se elevada em 26% dos individuos. A
glicemia de jejum elevada € um dos componentes da SM, mas nem sempre é
determinante, ja que os individuos sem resisténcia a insulina podem apresentar
(SANTOS et al, 2005).
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A hipertensao arterial sistémica esteve presente em 27% dos individuos
entrevistados. A elevada prevaléncia de HAS multiplica o risco de problemas
cardiovasculares, colaborando para incrementar as taxas de morbi-mortalidade, o
absenteismo no trabalho, o risco de danos incapacitantes e os custos com salde
publica.

Na tabela 3, observa-se a distribuicdo dos individuos quanto a
circunferéncia da cintura abdominal, onde se nota predominio da classificacao
elevada. Salienta-se que 78% das mulheres e 36% dos homens apresentavam
circunferéncia da cintura abdominal acima do limite superior considerado de alto
risco para complicagdes metabdlicas associadas a obesidade.

Neste trabalho foi constatado baixo consumo de alimentos funcionais e
elevado consumo de frituras e carnes vermelhas, ricas em gorduras saturadas,
que favorecem o aumento do colesterol sérico.

Alguns fatores colaboram para esse quadro, dentre eles a desinformagao
a cerca do que € uma alimentagao natural e saudavel e seu impacto na saude e
bem estar do individuo. Certamente outros fatores contribuem para tal, como o
sabor associado ao excesso de sal, agucar, gorduras e corantes, além da
inegavel praticidade do preparo e do consumo dos alimentos industrializados.
Neste aspecto, a midia tem uma enorme influéncia na divulgagdo de produtos
industrializados considerados “saudaveis”, praticos de preparar e mais baratos.

Considerando que os dados encontrados no presente estudo caracterizam
a sindrome metabélica como um importante problema de salide dos
trabalhadores do Hospital Giselda Trigueiro, faz-se necessario que o setor de
salde ocupacional deste hospital priorize suas atengbes para a questdo da
sindrome metabdlica.

E fundamental que agdes periédicas sejam desenvolvidas no sentido de se
estabelecer o diagnoéstico precoce da SM com garantia de encaminhamento dos
portadores para um grupo de atengdo multidisciplinar que inclua cardiologista,
endocrinologista, nutricionista e profissionais da educagéo fisica.

Outro aspecto de suma importancia seria a implementacdo de agdes
preventivas da SM, como estimulo da pratica de atividades fisicas, abandono do
tabagismo, instituicdo de palestras e debates sobre alimentagdo saudavel e, se
possivel, inclusdo de alimentos funcionais no cardapio dos funcionarios.



7. CONCLUSAO

* A sindrome metabdlica é evento freqliente' e encontra-se com ocorréncia
elevada (29%) na amostra estudada.

e A maior parte deles esta acima do peso ideal e é sedentaria;

o Apresentam habitos alimentares errbneos, com elevado consumo de
alimentos industrializados, excesso de gordura, fritura, sal, agicar, carne
vermelha, entre outros que favorecem o desenvolvimento da sindrome
metabdlica;

e O consumo de alimentos funcionais & baixo;

e A elevada ocorréncia da sindrome metabdlica associada ao sedentarismo
e habitos alimentares inadequados aumenta o risco desses individuos de
desenvolverem eventos cardiovasculares.

e A implementacdo de um programa multidisciplinar que abranja o
diagnéstico precoce e tratamento medicamentoso da SM, além de
orientagcao nutricional, abandono do tabagismo e pratica de atividade fisica
regular & fundamental para o tratamento e prevencdo da sindrome

metabdlica nessa populacao.
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