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“Nenhum método conhecido pelo homem pode eliminar inteiramente a incerteza.
Porém, o método cientifico, mais do que qualquer outro processo, pode diminuir os
elementos de incerteza que resultam da falta de informacéo.

Assim fazendo, reduz-se o perigo de uma escolha errada entre varias alternativas”
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RESUMO

Sindrome Metabolica (SM) é considerada um transtorno complexo representado por fatores
de risco cardiovascular associados a deposi¢cdo central de gordura. Considerando sua
associacdo com as doencas cardiovasculares, principal causa de morbidade e mortalidade
no Brasil, a presente tese teve como objetivos estimar a prevaléncia e fatores de risco da
SM em populacédo adulta de um ambulatério de nutricdo e identificar o critério de gordura
corporal total e central de maior correlagdo com a resisténcia a insulina e fatores de risco
cardiovascular. Ademais buscou-se conhecer o0 estado da arte das propostas de tratamento
nutricional para individuos com SM e avaliar o efeito do farelo de aveia nestes pacientes.
Foram realizados dois estudos transversais, uma revisdo sistematica e um ensaio clinico. A
populagdo estudada foi caracterizada por pacientes adultos, de ambos 0s sexos,
referenciados para consulta de nutricdo em um hospital pablico universitario. A SM esteve
presente em 55,6% dos individuos, sem diferenca significativa entre os sexos, e os fatores
preditores desta alteracdo foram o0 excesso de peso e a idade. Os perimetros abdominais
(circunferéncias da cintura, abdémen e iliaca) e a razdo cintura-estatura apresentaram
melhor desempenho na predicao de resisténcia a insulina e obesidade, enquanto que a razdo
cintura-quadril e o indice de conicidade se destacaram na predicdo de Hipertensdo e
Diabetes. A andlise de 15 ensaios clinicos revelou que a dieta hipocalorica associada aos
exercicios fisicos apresentou melhor desempenho na remissdo da SM, seguida pela
normocaldrica com exercicios, hipocaldrica isolada e normocalérica isolada. Contudo,
independente do tipo de intervengdo nutricional, as medidas de efeito descreveram redugao
no risco de desenvolver SM para todas as propostas de tratamento nutricional analisadas. O
ensaio clinico realizado nos pacientes com SM nos permitiu concluir que, a quantidade de
farelo de aveia foi insuficiente para potencializar a remissdo da SM. Em contrapartida,
observamos que a estratégia nutricional, baseada em dieta individualizada, de baixo valor
caldrico, foi suficiente para atenuar as alteragbes metabdlicas e reduzir o risco

cardiovascular de pacientes com o diagndstico de SM.

Palavras-Chave: sindrome X metabdlica, pacientes ambulatoriais, dieta, resisténcia a

insulina, antropometria.



ABSTRACT

Metabolic Syndrome (MS) is defined by a complex derangement represented by a set of
risk factors related to central body fat. Considering the high prevalence of obesity at
brasilian people and its close relationship with MS, the present work aimed describe the
prevalence and risk factors of MS in adults outpatients of a Nutrition Care; identify the total
and central body fat index that could present the highest correlation with insulin resistance
and cardiovascular risk factors; perform a systematic review of literature about nutritional
treatment proposals for MS subjects and assess the effect of oat bran in patients with MS.
To attend the objectives of the tesis, it was elaborated two cross-sectional studies, a
systematic review e a clinical trial. The population of the studies were adult patients of both
sexes, referenced to nutritional consultation in a public hospital. MS was present in 55,6%
of the individuals, with no significative diference between sexes, and the preditctors were
excess of weight and age. The abdominal perimeters (waist, abdominal and iliac
circumferences) and the waist-to-height ratio were the best indexes to predict insulin
resistance and obesity, while waist-to- hip ratio and conicity index were highlighted as
Hypertension and Diabetes predictors. After assessment of 15 clinical trials, it was
observed that combined low calorie diet and exercises was the best strategy for the recovery
of MS, followed by normocaloric diet and exercises, low calorie diet and normocaloric diet.
Nevertheless, despite de type of nutritional intervention, the effect measures described
remission in the risk of developing MS for all nutritional treatment proposals evaluated.
The clinical trial performed with the outpatients with MS allowed us to conclude that the
quantity of aot bran was not enough to potentiate MS remission. On the other hand, we
observed that the nutritional strategy, based on individualized diet, of low calorie, was
adequate to diminish the metabolic changes and reduce cardiovascular risk of patients with

the diagnosis of MS.

Palavras-Chave: metabolic syndrome X, outpatients, diet, insulin resistance,

anthropometry.



LISTA DE QUADROS

Pagina
Quadro 1 - AlteracGes da sindrome metabdlica segundo
NCEP-ATP Ill, 2001 14
Quadro 2 - Estudos sobre relagdo entre marcadores de resisténcia a insulina
e variaveis antropomeétricas 18
Quadro 3 - Pontos de corte para indices de obesidade central pela
circunferéncia abdominal encontrados na literatura 20
Quadro 4 - Resumo de estudos sobre os efeitos da aveia na perda ponderal --------- 28
Quadro 5 - Resumo de estudos sobre os efeitos da aveia no metabolismo da
Glicose 29
Quadro 6 - Resumo de estudos sobre os efeitos da aveia no perfil lipidico ---------- 31
Quadro 7 - Resumo de estudos clinicos sobre os efeitos da aveia na pressdo
Arterial 32

Quadro 8 - Ensaios clinicos com pacientes portadores da sindrome metabdlica---- 33



LISTA DE ABREVIATURAS e SIGLAS

AHA - American Heart Association

ANVISA - Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria

BIA - Bioimpedancia

CA - Circunferéncia abdominal

CcC - Circunferéncia da cintura

Cl - Circunferéncia iliaca

CETP - Proteina transferidora de ésteres de colesterol

DCV - Doenca cardiovascular

DASH - Dietary approaches to stop hipertension

DBDTSM - Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome
Metabolica

EUA - Estados Unidos da América

FDA - Food and Drug Administration

FOS - Frutooligossacarideo

FS - Fibra solavel

GIP - Polipeptidio inibidor gastrintestinal

HDL-c - High density lipoprotein cholesterol

HOMA-IR - Homeostatic model assessment — insulin resistance

IMC - Indice de massa corporal

IC - Indice de conicidade

IL-6 - Interleucina 6

IL-8 - Interleucina 8

LDL-c - Low density lipoprotein cholesterol

MCDS - Mexico City Diabetes Study

MEV - Modificacdo do estilo de vida

NCEP/ATP 1l - National Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel 11l

NHANES III - Third National Health and Nutrition Examination Survey

OMS - Organizacdo mundial de saude

PAD - pressdo arterial diastolica

PAS - pressao arterial sistolica

POF - Pesquisa de orgamento familiar

RCQ - Razdo cintura-quadril

RPI - Resisténcia periférica a insulina

SM - Sindrome metabdlica

TNF-alfa - Fator de necrose tumoral alfa

VLDL-c - Very low density lipoprotein cholesterol

WHO - World health organization



1. Introducao:

Sindrome Metabdlica (SM) é considerada um transtorno complexo representado por
fatores de risco cardiovascular associados a deposicao central de gordura (Ford, 2002). As
anormalidades metabdlicas e antropométricas encontradas incluem, hipertensdo arterial,
baixos niveis da lipoproteina de alta densidade (HDL-c), elevados niveis séricos de
triglicerideos e glicose, além da obesidade abdominal.

Entretanto, a compreensdo sobre a agregacdo destas variaveis metabdlicas e
antropométricas, bem como os mecanismos fisiopatoldgicos que as desencadeiam ainda
ndo estdo totalmente estabelecidos na literatura (Lafortuna, 2007).

Como uma tentativa de encontrar um fator de risco comum as alteracGes
metabolicas, alguns autores vém investigando associacdo destas com caracteristicas
bioldgicas, nutricionais, sociais e econémicas (Blaha, 2006).

Um ponto comum, freqlientemente descrito sobre a influéncia de caracteristicas
individuais associadas ao risco cardiovascular, tem sido o excesso de peso corporal
(Carneiro, 2003; Pontes, 2007; Lerario, 2002), cuja prevaléncia foi estimada em 40% na
populacdo adulta brasileira em 2003 e 46,4% em 2004 na cidade do Rio de Janeiro (Brasil,
2002-2003; 2004). Uma analise da tendéncia secular do estado nutricional dos adultos
brasileiros, descrita na POF 2008-2009, revelou que a prevaléncia de excesso de peso
aumentou em quase trés vezes no sexo masculino (18,5 para 50,1%) e quase duas vezes no
sexo feminino (28,7 para 48,0%). Segundo estimativas mais atuais do Vigitel em 2010, as
maiores frequéncias de excesso de peso foram observadas, no caso de homens, em Porto
Velho (57,8%), Rio de Janeiro (56,2%) e S&o Paulo (55,9%) e, no caso de mulheres, em
Rio Branco (49,4%), Campo Grande (49,1%) e S&o Paulo (45,3%) (Brasil, 2010).

Considerando a importancia do excesso de peso na determinacdo da SM e o papel
desta na morbidade e mortalidade de doencas cardiovasculares na populagdo brasileira
(Brasil, 2008), a realizacdo de pesquisas para sua identificacdo e caracterizacdo, bem como
e o delineamento de estratégias de intervengdo adequadas, se torna prioridade.

Apesar da escassez de estudos conclusivos sobre a prevaléncia da SM no Brasil,
estimativas baseadas em estudos populacionais em areas rurais e urbanas da Bahia e Séo
Paulo observaram prevaléncias que variaram entre 18 e 54,3%, sendo as mais elevadas no
sexo feminino e em maiores de 45 anos (Pousada, 2006, Oliveira et al, 2006; Borges,
2007).

11



Dentre os fatores etiologicos da SM, o consumo alimentar inadequado e o
sedentarismo sdo considerados pela Organizacdo Mundial de Saude fatores modificaveis
para o risco de doengas ndo transmissiveis, devendo ser incluida entre as agdes prioritarias
de salde publica (WHO, 2003; Cavalcanti, 2006).

Neste sentido, as propostas sugeridas de intervencdo envolvem, principalmente, a
reducdo de calorias, para atingir a reducdo do peso corporal total e abdominal. Estas
propostas derivaram do Consenso da Sociedade Brasileira de Diabetes (Cavalcanti, 2006)
que foi baseado em estudos nacionais e internacionais, observacionais transversais e
longitudinais, realizados em individuos com componentes isolados da SM (Brandao, 2004;
Cavalcanti, 2006).

Para que a eficacia da intervencdo da dieta sobre a SM seja investigada torna-se
importante a realizacdo de estudos experimentais em individuos com o critério da SM, ou
seja, com 0s componentes agregados.

Entretanto, escassos ensaios clinicos foram identificados em revisdo da literatura,
sendo a estratégia de intervencdo mais freqiiente, a dieta hipocalérica (Azadbakht, 2005,
Muzio, 2005, Muzio, 2007). Alguns estudos testaram caracteristicas especificas destas
dietas, como o acréscimo de fontes de monoinsaturados na Dieta Mediterranea (Esposito et
al, 2004), ou de controle do sédio e reducdo de gordura saturada proveniente de laticinios
desnatados como na dieta Dash (Dietary Approaches to Stop Hypertension) (Azadbakht,
2005), além da modulacdo de macronutrientes nos estudos de Seshadri (2004), Muzio
(2007) e Katcher (2008).

Com uma nova classe de alimentos sendo conceituada a partir da década de 90,
estudos experimentais com um alimento funcional, o cereal aveia (ANVISA, 1999), tém
reportado resultados positivos para as alteracdes isoladas da SM, como hiperglicemia (Pins,
2002), hipertrigliceridemia (Saltzman, 2001) e hipertensdo (Keenan, 2002). Entretanto, 0s
resultados ainda s&o controversos e a aveia ainda ndo foi avaliada em individuos com as
alteracdes agregadas, como na SM.

Diante das elevadas prevaléncias descritas nos estudos nacionais, bem como sua
influéncia no aparecimento de doencgas cardiovasculares, a SM deve ser estimada e
caracterizada em diferentes grupos populacionais e especificos. A partir da deteccdo da
SM, também é prudente a realizacdo de estudos que apresentem propostas de tratamento,
tomando como base a modificagdo do estilo de vida, com o objetivo de reduzir a

prevaléncia deste desfecho.
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Desta forma, a presente tese teve como objetivos estimar a prevaléncia e fatores de
risco da SM em populacéo adulta de um ambulatdrio de nutri¢do; identificar o critério de
gordura corporal total e central de maior correlagdo com a resisténcia a insulina e fatores de
risco cardiovascular; realizar uma revisdo sistematica da literatura sobre as propostas de
tratamento nutricional para individuos com SM e avaliar o efeito do farelo de aveia em

pacientes ambulatoriais com SM.

2. Referencial Teorico:

2.1 Da Resisténcia a Insulina a Sindrome Metabélica

A Sindrome Metabodlica é definida como uma associacdo de anormalidades
especificas e que apresentam a resisténcia periférica a insulina como o defeito
fisiopatologico de base e assume outras designacbes, como Sindrome da Resisténcia a
Insulina ou Sindrome X e, conforme citado no 1° Congresso Mundial da Sindrome da
Resisténcia a Insulina, como Sindrome Dismetabolica (Bloomgarden ZT, 2004).

Apesar do conceito da SM ser relativamente novo, Luna (2007) relatou em sua
revisao que as pesquisas sobre agregacédo de fatores de risco cardiovascular datam de 1920,
com relatos de hiperglicemia, hipertensdo e hiperuricemia, em certos grupos de individuos.
Em 1939, Himsworth descreveu resultados que registrava uma elevada variabilidade na
absorcédo de glicose entre individuos. Em 1947 Jean Vague relacionou excesso de gordura
na parte superior do corpo com doengas cardiovasculares e diabetes tipo2.

Entretanto foi somente a partir de 1979, com a elaboracéo da técnica do clamp, por
De Fronzo, nos Estados Unidos, que foi estabelecido o padrdo ouro para identificacdo da
resisténcia a insulina. Em 1988 Gerald Reaven sistematizou o conceito de uma sindrome
como fator de risco e sugeriu que a resisténcia a insulina, poderia explicar este fendbmeno
fisiopatoldgico.

Em 1999 foi elaborado o primeiro critério oficial da SM pela Organiza¢do Mundial
de Saude (WHO, 1999), o qual incluia, além da dislipidemia, hipertensdo e obesidade
visceral, a resisténcia a insulina descrita pela microalbumindria. Contudo foi considerado
pouco viavel na pratica clinica, por requisitar material biologico de 24hs.

Para viabilizar a estimativa de individuos com escore de risco cardiovascular

elevado, tanto na populagdo geral quanto em unidades de atencdo basica e especializada, o
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National Institute of Health em 2001 sugeriu um critério mais simples o qual incluia o valor
de glicemia de jejum acima de 110mg/dL. O critério foi denominado National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel 111 (NCEP/ATP IlIl, 2001) e identifica

individuos com SM quando 3 de 5 alterac6es metabdlicas estao presentes (quadrol):

Quadro 1. Alteracdes da Sindrome Metabolica segundo NCEP-ATP 111, 2001

Componentes Niveis

Circunferéncia de Cintura Homens > 102 cm
Mulheres > 88 cm

Triglicerideos > 150 mg/dL

Homens <40 mg/dL
Mulheres < 50 mg/dL
PAS > 130 mmHg ou
PAD > 85 mmHg
Glicemia de Jejum > 110 mg/dL

Fonte: Branddo (2004)

HDL-colesterol

Pressao Arterial Sistémica

No Brasil a proposta utilizada para a identificacdo clinica em adultos e sugerida
pelas Sociedades Brasileiras de Diabetes, Hipertensdo, Endocrinologia e Metabologia, bem
como a Associacdo Brasileira para Estudos da Obesidade tem sido a do NCEP/ATP I,
2001 (ABH, 2005).

No ano de 2005, estas sociedades elaboraram a | Diretriz Brasileira de
Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabdlica (IDBDTSM) a qual sugeriu o critério
NCEP/ATP Il que atende ao requisito de identificar individuos em alto risco para doenca
cardiovascular aterosclerética, bem como para o desenvolvimento de diabetes, além de
permitir sua utilizacdo na pratica clinica (Alexander, 2003).

Scuteri (2005) ao comparar NCEP/ATP 11l (2001) com o critério WHO (1999),
considerado oficial, identificou maior sensibilidade em relacdo ao critério oficial (38,7% e
29,3% respectivamente) e menor especificidade (76,0% e 82,7% respectivamente) no
diagndstico de eventos cardiovasculares. Entretanto os dois critérios descreveram valores
preditivos positivos (31,3 e 32,4%) e negativos (81,5 e 80,6%) semelhantes. Apesar de
poucas diferencgas nos testes de validade, os modelos de regresséo, para avaliar o risco de
eventos cardiovasculares, somente apresentaram significancia para o critério ATPIII com
um Hazard ratio de 1,38 (p=0,01).

A partir do NCEP/ATPIII, 2001 outros critérios foram publicados (ILI1B, 2002;
AACE, 2003; Grundy, 2004; IDF, 2005), com o objetivo de captar, com maior
sensibilidade, individuos em risco de desenvolver doenca cardiovascular. A aplicacéo

destes critérios em diferentes grupos populacionais sugere que ainda existem diversas
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lacunas sobre este tema. Contudo, o estudo de Dekker (2005) vem colaborar para o
processo do conhecimento da SM, ao observar que sua capacidade preditiva para
morbidade e mortalidade cardiovascular, em coorte de 10 anos, foi duas vezes maior para

quem tem SM, independente do critério diagnostico utilizado.

2.2 Fisiopatologia da Sindrome Metabdlica

Embora a SM envolva doencas distintas, postula-se que todas apresentariam um
ponto em comum, que segundo Reaven (1988) seria a resisténcia periférica a insulina
(RPI). Esta resisténcia poderia ser definida como uma resposta reduzida as a¢des bioldgicas
da insulina e uma incapacidade de exercer suas agc0es, ndo apenas no metabolismo dos
carboidratos, mas também no dos lipidios, além de sua acdo anabdlica e anti-catabolica.

E descrito que esta resisténcia surge de interacdes genéticas e ambientais como:
alteragBes nos substratos de receptores da insulina IRS-1 e IRS-2; muta¢Bes da proteina
kinase PI3; e excesso de insulina e/ou glicose circulante, levando a redugdo do nimero de
receptores; atividade lipolitica da gordura visceral resultando em superproducdo de acidos
graxos livres.

O percentual de gordura corporal do obeso parece exercer papel crucial na génese
da RPI. Entretanto, os estudos epidemioldgicos realizados durante os ultimos 20 anos tém
enfatizado a teoria introduzida em meados dos anos 40 pelo médico francés Dr.Jean Vague,
a qual indicava que, as complicaces frequentemente encontradas nos pacientes obesos,
estdo mais relacionadas com a localizagdo do excesso de gordura do que com 0 excesso de
peso “per se” (Scarcela, 2003; WHO, 1998).

O diagnéstico obtido de obesidade intra-abdominal, através da circunferéncia da
cintura, se associa a pouca sensibilidade a insulina devido a producédo, no tecido adiposo
visceral, de citocinas, como a IL-6, TNF-alfa e marcadores de inflamacdo, como a proteina
C-reativa (Kanaya, 2004; Ziccardi, 2002). Tais substancias apresentam relagéo direta com a
resisténcia periférica a insulina e o processo aterosclerdtico nas artérias.

A partir do estado de resisténcia a insulina que significa uma diminui¢do na
capacidade da insulina em estimular a utilizacdo de glicose, o desenvolvimento dos outros
componentes da SM como a hiperglicemia, hipertensao e a dislipidemia podera iniciar.

Em relacdo a glicemia, vale ressaltar que a manutengdo da homeostase normal da

glicose pos-prandial requer que as células B-pancredticas secretem uma quantidade normal
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de insulina, em resposta a alteracdo hiperglicémica observada e que a hiperinsulinemia
resultante estimule a captacdo de glicose pelo musculo e impeca a producdo endégena de
glicose, feita em maior parte pelo figado. Em condi¢des de RPI, a habilidade da insulina em
aumentar a captacao de glicose e inibir a producéo de glicose hepatica esta prejudicada.

A hiperglicemia resultante estimula as células  do pancreas a secretar quantidades
maiores de insulina apos as refeicdes. Acredita-se que o estimulo constante pela glicose em
excesso para a secrecdo aumentada da insulina leve a ocorréncia de um estado de
glicotoxicidade, onde a hiperglicemia crénica poderia provocar faléncia das células B das
ilhotas de Langerhans do pancreas sem um aumento compensatério na taxa de sintese
destas células, resultando em deficiéncia na secrecdo de insulina (Pereira, 2003).

A causa da hipertensdo arterial na SM é complexa e multifatorial. Todos os
componentes dessa sindrome, como obesidade, resisténcia a insulina e dislipidemia estao
envolvidos, mediando diversas alteracfes que irdo resultar na elevacdo da pressao arterial e
modificar o curso desse transtorno metabélico (Morse, 2005).

A pressdao arterial elevada pode ser proveniente de diversos mecanismos como:
aumento da reabsorcdo de sadio, cloreto e dgua nos tdbulos renais, ativacdo do sistema
nervoso simpatico, alteracdo no transporte de eletrélitos através da membrana celular, além
de participagcdo mecanica da massa de tecido adiposo, que gera um aumento da pressdo
intra-abdominal (Morse, 2005; Ribeiro Filho, 2006).

As principais anormalidades associadas ao metabolismo lipidico observadas na SM
sdo a elevacdo dos niveis de trigliceridios e a reduc¢édo dos niveis de HDL-c.

O excesso de acidos graxos livres, derivados da lipolise do tecido adiposo visceral,
favorecida pela resisténcia a insulina, eleva a producdo hepatica de trigliceridios através da
reesterificacdo desses acidos graxos. Os triglicerideos produzidos, por sua vez, sdo
secretados na circulacdo pelo figado, na forma de VLDL-c. Pela agdo da proteina
transferidora de ésteres de colesterol (CETP), as VLDL-c trocam os triglicerideos por
ésteres de colesterol das HDL-c e LDL-c. As lipases entdo agem sobre a LDL-c e a HDL-c
ricas em TG para dar origem a particulas de LDL-c menores e mais densas, que sao mais
susceptiveis a oxidacdo e a captacdo pelos macrofagos, facilitando a formacdo de células
espumosas (Gazi, 2006; Miranda, 2004).
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2.3 Critérios de Avaliacédo da Obesidade Central

Desde os estudos de Jean Vague em 1947 e Reaven em 1988, a gordura abdominal
tem sido associada as alteracbes metabdlicas que sdo consideradas fatores de risco
cardiovascular.

Entende-se por gordura abdominal a soma da gordura subcutanea da regido
abdominal com a gordura visceral ou intra-abdominal, ou seja, o tecido adiposo que
envolve as visceras. Embora estes compartimentos energéticos sejam formados por tecido
adiposo, as diferentes localizagcbes no corpo determinam caracteristicas diferenciadas das
células de gordura.

Comparado com o tecido adiposo subcutaneo, o tecido adiposo intra-abdominal
possui: mais células por unidade de massa, maior fluxo sanguineo, mais receptores de
glicocorticéides (cortisol), provavelmente mais receptores de andrdgeno (testoterona) e
maior lipolise induzida por catecolaminas. Estas diferencas tornam o tecido adiposo intra-
abdominal mais susceptivel tanto a estimulacdo hormonal quanto as alteracfes no acimulo
e metabolismo de lipideos (Gagliardi, 2002; WHO, 1998).

Por isso é sempre recomendado distinguir entre os individuos em risco aumentado
de doencas, os quais além do excesso de peso corporal total, apresentam distribuicdo
central de gordura, caracterizando a obesidade androide, daqueles menos associados ao
risco, por apresentarem distribuicdo gindide, onde a gordura é mais superficialmente
localizada pelo corpo.

A medida dos depositos de gordura na regido das visceras pode ser feita com
elevada reprodutibilidade através da tomografia computadorizada, método padrédo-ouro pela
elevada correlacdo (r=0,9) com massa gorda de cadaveres, porém inviavel para estudos
populacionais e na rotina clinica por necessitar de equipamento sofisticado e pessoal
especializado, pelo alto custo e por expor o individuo a radiagdo (Rossner, 1990).

Como medidas alternativas, indicadores antropométricos do diagnostico de
obesidade central sdo utilizados como uma tentativa de identificar esta gordura associada a
eventos cardiovasculares. As medidas antropometricas séo, dentre os métodos de avaliacéo
da adiposidade corporal, os mais amplamente utilizados na avaliagéo do estado nutricional

dos individuos e dos riscos associados a inadequacdo dos mesmos (Ribeiro Filho, 2006).
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Especificamente em relagdo ao risco de eventos cardiovasculares, alguns estudos
descrevem a relacdo de indicadores antropométricos de gordura total e central com

substancias inflamatorias associadas a resisténcia a insulina (quadro 2).

Quadro 2. Estudos sobre relacdo entre marcadores de resisténcia a insulina e variaveis

antropomeétricas.

Autor/ANO AMOSTRA RESULTADOS

Festa n=1559 Forte associagéo de PCR e fibrinogénio com IMC, CC e BIA. Entretanto, CC foi melhor preditor.
2001 39 a 69 anos

Ziccardi n =2002 IL-6, TNF-alfa se associaram ao IMC e principalmente a RCQ.
2002 25 a 44 anos

Bastard n=29 IL-6, TNF-alfa e leptina mais elevados para obesos (IMC>30) do que nos eutréficos
2003 24 a 69 anos
Bullo n=91 Associacao positiva do PCR com IMC e CC
2003
Bruun n=19 IL-6 e 1L-8 30 a 40% mais elevados em obesos que eutroficos
2003

IMC=indice de massa corporal; RCQ=rela¢do cintura-quadril; CC=circunferéncia da cintura;
BIA=bioimpedancia;IL-6=interleucina6; TNF-alfa=fator de necrose tumoral-alfa;PCR=proteina C-reativa.

Dentre as medidas e indices antropométricos propostos para analisar a distribuicdo
central de gordura destacam-se a circunferéncia da cintura, a razdo cintura-quadril e o
indice de conicidade. A circunferéncia da cintura € a mais comumente usada na literatura
para avaliar a adiposidade visceral, havendo sugestbes de pontos de corte e diferentes
técnicas de afericdo (NCEP/ATPIII,2001;IDF, 2005). Os pontos de corte mais utilizados
para indicar risco de doencas metabdlicas sdo valores acima de 88 e 102 cm para mulheres
e homens respectivamente.

As vantagens da utilizacdo desta medida como indicador de obesidade visceral séo
observadas através de sua inclusdo em todas as propostas de critérios diagndsticos para a
Sindrome Metabdlica. Vale ressaltar que sua variabilidade quanto a variaveis demogréaficas
(sexo e grupo racial) determina diferentes valores na predicdo do risco cardiovascular
(NCEP/ATPIII, 2001; IDF, 2005).

A razdo cintura-quadril (RCQ) faz parte do critério diagndstico para a SM proposto
pela Organizagdo Mundial de Saude (WHO, 1999). A pertinéncia de sua inclusdo segundo
Norton (2005) se daria pela diferenciacdo entre as distribuicfes de gordura androide e
gindide. Homens e mulheres com RCQs acima de 1,0 e 0,85 respectivamente, apresentam
elevado risco de complicacbes metabolicas. Embora este indice venha perdendo espaco,
segundo alguns autores, para a circunferéncia da cintura, por se tratar de uma medida Unica

e menos sujeita a variabilidade na mensuracdo e caracteristicas raciais (Lohman, 1988;
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Molarius, 1998), outros estudos tem valorizado sua aplicabilidade na predicdo de eventos
cardiovasculares em relacéo a circunferéncia da cintura.

Em 1993 Valdez, Seidell, Ahn e Weiss desenvolveram o indice de conicidade (IC),
sugerindo sua aplicacédo clinica ao medir a distribuicdo de gordura corporal. O IC modela o
corpo humano no formato de um cilindro, do extremo mais estreito (valor do IC de 1,00),
em dois cones perfeitos com uma base comum na cintura, para o extremo mais gordo, ao
redor do abdémen (valor do IC de 1,73). Ele é calculado pela seguinte formula (Norton,
2005):

IC = circunferéncia (cm) )

0,109 x Vpeso corporal (kq)

Estatura

Onde a circunferéncia é a circunferéncia abdominal aferida na altura da cicatriz umbilical.

A antropometria tem a vantagem de ser de facil execucdo e de ndo necessitar de
material especializado. Entretanto tem como desvantagens ndo diferenciar gordura visceral
de subcutanea e apresentar elevada variabilidade intra e inter-examinador (Lohman, 1988).

N&o ha até o presente momento critérios de obesidade especificos para a populacéo
brasileira (Barbosa, 2006), tanto em relacdo aos valores de maior sensibilidade e
especificidade, quanto as técnicas de afericdo da gordura abdominal. A medida mais
sugerida € a circunferéncia abdominal. Contudo, a literatura ainda descreve auséncia de
consenso sobre nomenclatura e técnicas de afericdo das circunferéncias da cintura,
abdominal, iliaca e quadril.

Estudos mais recentes apresentam apenas propostas de valores de circunferéncia
abdominal para compor o diagnostico de SM e para a predi¢cdo do risco cardiovascular
(Tarastchuk, 2008). Observa-se nestes trabalhos uma tendéncia a reducéo do ponto de corte
da circunferéncia para o sexo masculino, provavelmente pelo inicio das alteracoes

metabdlicas antes da identificagdo da gordura abdominal (quadro 3).

19



Quadro 3. Pontos de Corte para indices de Obesidade Central pela Circunferéncia

Abdominal encontrados na literatura

Autor, ANO Origem Desfecho CA Mulheres CA Homens
NCEP,2001 EUA SM 88 102
Hu, 2004 Europa SM 80 94
Oh, 2004 Coréia SM 80 94
NHLBI, 2005 EUA SM 80 85
Tan, 2004 Asia SM 80 90
Ford, 2005 América Latina SM 80 90
Barbosa, 2006 Brasil SM 84 88
Bei-Fan, 2002 China Risco DCV 80 85
Lin, 2002 Tailandia Risco DCV 71,5 80,5
Snehalatha, 2003 india Risco DCV 80 85
Ito, 2003 Japéo Risco DCV 72 84
Pitanga, 2005 Brasil Risco DCV 88 83

Fonte: adaptado de Tarastchuk, 2008 (SM=Sindrome Metabdlica; CA=circunferéncia abdominal;
DCV=doenca cardiovascular)

Estas consideracdes sugerem que valores normais e de risco deveriam ser obtidos de
acordo com a populacdo em estudo (IDF, 2005), através de métodos préaticos, indcuos,
eficazes e de baixo custo. Desta forma, a compreensdo do papel da gordura abdominal na
fisiopatologia da SM poderia avancar, representando um importante passo para a
identificacdo de individuos de risco, através do diagnostico e intervencdo precoces, e

minimizando o impacto sobre a morbi-mortalidade por doencas cardiovasculares.

2.4. Etiologia da Sindrome Metabdlica

Considerando que a obesidade, principalmente a visceral, estd envolvida no
mecanismo fisiopatoldgico central da SM, os fatores de risco envolvidos tanto na obesidade
guanto na SM podem ser semelhantes.

O quadro de excesso de peso e obesidade observado no Brasil pode ser justificado
em parte pelos padrdes de consumo alimentar, encontrados na Pesquisa de Orcamento
Familiar (Brasil, 2002-2003), que mostrou uma adequacao da dieta do brasileiro para os
macronutrientes, com 59,6% das calorias totais provenientes dos carboidratos, 27,6% dos
lipideos, e 12,8% das proteinas. Porém, a participacdo relativa da sacarose se mostrou
acima do recomendado: 13,7% das calorias totais, quando se sugere um consumo de até
10%. Além disso, o consumo de frutas, sucos naturais, legumes e verduras representaram
juntos, apenas 2,3% das calorias totais, quando a recomendacao seria de 6 a 7%.

Associada com a maior prevaléncia de excesso de peso e com o consumo alimentar,

a renda ¢ outro fator possivelmente relacionado com o aparecimento da SM. A POF 2002-
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2003 concluiu que no Brasil a prevaléncia de excesso de peso para 0s homens aumenta
segundo a classe de rendimento, variando de 21,3% naqueles domicilios com renda de até
Y, de salario minimo per capita até 56,2% nos com mais de 5 salarios minimos per capita.
Para a ocorréncia de obesidade, os achados para esses dois extremos variaram entre 2,7 e
13,5%. Entre as mulheres, aquelas que vivem com 1 a 2 salarios minimos per capita
apresentam os maiores valores para excesso de peso e obesidade, respectivamente 42,4% e
14,4%.

Embora pesquisas ainda sejam necessarias para explicar estas relacfes entre nivel
socio-econdmico e excesso de peso segundo sexo, algumas explicacbes provaveis,
independente do sexo, sdo descritas por Monteiro (2004), que apds uma revisdo da
prevaléncia de obesidade em adultos de paises em desenvolvimento, observou que a
associacdo direta entre obesidade e nivel sécio-econdmico de paises pobres tende a se
enfraquecer e se inverter no processo de desenvolvimento econdmico, e se revela de forma
inversa em paises ricos.

Segundo este autor, a medida que a populacdo se desenvolve economicamente, o
aumento da renda poderia expor a populacdo menos favorecida a obesidade da seguinte
forma: os pobres seriam mais susceptiveis as estratégias de consumo; as ocupacdes de
baixo gasto energético, embora se concentrem mais nos ricos, se democratizariam; o
ambiente hostil para lazer ativo seria mais freqliente para os pobres; e a capacidade
individual de resistir ao ambiente obesogénico seria maior para os ricos (pela presenca de
padrdes tradicionais mais saudaveis de alimentacdo, lazer, informacéo e educacéo).

A prevaléncia de excesso de peso tende a aumentar com a idade. Durante o
envelhecimento, ha diminuicdo da forca e da massa musculares, o que contribui para a
reducdo das taxas metabdlicas, levando ao aumento do sobrepeso e obesidade e suas
consequéncias metabdlicas, como reducéo da sensibilidade a insulina (Guimaraes, 2004).

A atividade fisica também est4 associada a etiologia da SM. E bastante conhecido
que o sedentarismo aumenta a chance de desenvolvimento de varias doencas e condicdes
metabdlicas indesejaveis, tais como obesidade, doenca coronariana, hipertensdo arterial,
diabetes tipo 2, dislipidemia e intolerancia a glicose, além de outras ndo ligadas a SM,
como osteoporose, cancer de colon e depressao (Gomes, 2001).

Juntamente com esses fatores ambientais, os fatores genéticos tém influéncia no
aumento dos casos de obesidade. Sdo fatores que predispdem o individuo ao aumento de

peso, enquanto os ambientais, tais como a alimentacdo e o nivel de atividade fisica,
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determinam o quanto essa predisposicéo ira se manifestar fenotipicamente (Roberts, 2005).
Sabe-se que o componente genético constitui um fator determinante de algumas doencas
congénitas e um elemento de risco para diversas doengas cronicas como diabetes,

hipertensdo e obesidade (Marques Lopes, 2004), todas relacionadas a etiologia da SM.

2.5. Prevaléncia da Sindrome Metabdlica

As prevaléncias da Sindrome Metabolica nas diferentes populacdes sdo fortemente
dependentes dos critérios utilizados para a sua definicdo e do grupo populacional avaliado.
Desta forma, a seguir serdo apresentados estudos de base populacional que utilizaram o
critério do NCEP ATP IlI, 2001.

Observando os primeiros resultados de prevaléncia da Sindrome Metabdlica do
Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III, 1988-1994), a
populacdo americana apresentava 23,7% de prevaléncia ajustada para idade. Para a faixa
etaria mais jovem (20-29 anos) alcangou 6,7%, enquanto os individuos entre 60 e 69 anos, e
0s maiores de 70 anos, atingiram 43,5 e 42,0% respectivamente (Ford, 2002).

O estudo de Tull (2005) realizado nas Ilhas Virgens dos EUA com 1.080 individuos
maiores de 20 anos registrou uma prevaléncia global de 20,5% sendo 17,9% para 0 sexo
masculino e 21,6% para o feminino.

Katzmarzyk em 2006 relatou uma prevaléncia de 19,7% em estudo com 20.789
homens entre 20 e 83 anos de idade na cidade de Dallas, Texas, EUA.

Com o aumento da discussdo em torno da SM, cresceu também o nimero de estudos
com o objetivo de estimar a prevaléncia da sindrome fora dos EUA. Na Franca, Maumus e
colaboradores (2005) descreveram a prevaléncia da SM entre 371 familas consideradas
saudaveis (1.366 individuos). A andlise foi realizada em dois momentos com intervalo de
cinco anos. A prevaléncia inicial de SM foi 5.9% nos homens e 2.1% nas mulheres no
inicio, sendo observado um incremento apos cinco anos em ambos 0s sexos atingindo 7.2 e
5.4% para homens e mulheres respectivamente.

Na Italia, a prevaléncia de SM em 2.175 idosos, sendo 57,6% do sexo masculino,
foi de 28,1% com resultados semelhantes para homens e mulheres (Scuteri A, 2005).

Uma pesquisa baseada nos dados obtidos do Korean National Health and Nutrition
Examination Survey 1998 (Park, 2005) com amostra composta por civis néo-
institucionalizados sul koreana com idade entre 20 e 79 anos apresentou uma prevaléncia

da SM de 14,2% entre os homens e 17,7% entre as mulheres, apds o ajuste por idade.
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Na provincia de Anhui na China, um estudo foi realizado com uma populagédo de
18.630 de adultos com idade entre 25 e 64 anos (média de 45.8 anos; 51.2% de homens) de
5686 familias durante o periodo de 2004 até 2005. Os autores mencionaram apos o ajuste
segundo a idade, uma prevaléncia de 3,2%, entre os homens e 7,2% entre as mulheres
(Feng, 2006).

Em Taiwan, Chuang, Chen e Chou (2004), analisaram uma populacdo de 24.329 de
adultos com idade igual ou superior a 20 anos. De acordo com o critério NCEP Il com
adaptacdo do critério asiatico para obesidade abdominal, houve uma prevaléncia de 9,5%
(10.6% entre os homens e 8.1% entre as mulheres).

No Japdo, Tanaka, Shimabukuro e Shimabukuro (2005) observaram que, na
populacéo de 30 a 79 anos da cidade de Okinawa, a prevaléncia era 30,2% entre os homens
e 10,3% entre as mulheres. Entre os individuos de 30 a 39 anos, a SM estava presente em
22,5% dos homens e 2,8% das mulheres. A ocorréncia de SM aumentou progressivamente
em todas as faixas etérias, chegando a prevaléncia de 34,0% entre 0os homens e 20,5% entre
as mulheres dos 70 aos 79 anos.

Em Oma, na peninsula arabica também foram realizados estudos com o intuito de
estimar a presenca da SM. Uma dessas pesquisas foi realizada por Al- Lawati JA (2003),
onde a ocorréncia de SM em 1.419 adultos com idade igual ou superior a 20 anos da cidade
de Nizwa foi de 21,0%, sendo 19,5% entre os homens e 23% entre as mulheres apos o
ajuste segundo a idade. Também foi identificado que o componente mais frequente na
amostra estudada foi HDL-c (75,4%) seguido da obesidade abdominal (24,6%).

J& entre os paises da América Central e Latina, existem poucos trabalhos que
estimaram a prevaléncia da SM quando comparados aos paises desenvolvidos.

Na cidade do México, foram coletados dados a partir do Mexico City Diabetes Study
(MCDS). Os resultados ap06s o0 ajuste segundo a idade mostraram que entre 0s homens a
prevaléncia da SM foi de 38,9% entre 1990 e 1992 (n=2.282), 43,4% entre 1993 e 1995
(n=1.764) e 39,9% entre 1997 e 1999 (n=1.754). Entre as mulheres a prevaléncia mostrou-
se superior em todos os momentos analisados, sendo 65,4%, 65,7% e 59,9%,
respectivamente (De Lorenzi, 2005).

Em 2005, Florez e colaboradores registraram na Venezuela a ocorréncia de 35,3%
de SM em uma amostra composta por 3.100 individuos hispanicos, com idade igual ou

superior a 20 anos.
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Considerando os resultados desses estudos, é possivel concluir que a prevaléncia de
SM parece ser menor nos paises desenvolvidos da Europa e Asia. Entretanto para a
populagéo japonesa principalmente, os estudos evidenciaram uma prevaléncia aumentada,
semelhante aos EUA. Na Ameérica Latina, contudo os resultados sdo ainda mais
preocupantes.

Com relagdo ao género, os estudos realizados na Asia, mostraram que entre 0s
homens a SM é mais frequente quando comparada com as mulheres. No entanto, nos EUA,
Europa e América Latina a prevaléncia da SM tem sido maior entre as mulheres.

No Brasil, ainda ndo existem estudos conclusivos sobre a prevaléncia da SM.
Entretanto, como é cada vez maior a parcela de populacdo que se apresenta obesa, e
sabendo da relacdo do excesso de peso com a sindrome, é provavel que a prevaléncia desta
também venha aumentando entre os brasileiros.

A fim de estudar a ocorréncia de SM em um distrito rural do semi-arido baiano,
Oliveira, Souza e Lima (2006) avaliaram 240 homens e mulheres, com idade entre 25 e 87
anos e encontraram uma prevaléncia de 30,0%. A prevaléncia entre os individuos com 45
ou mais anos de idade foi de 41,4% e entre aqueles com menos de 45 anos foi de 15,9%.
Cerca de 73,0% dos casos de SM foram diagnosticados em mulheres, que apresentaram
uma prevaléncia (38,4%) bem maior quando comparadas aos homens (18,6%).

Resultados semelhantes foram encontrados no estudo realizado em migrantes
espanhois na Bahia onde a prevaléncia global ajustada por idade foi de 27,4% (Pousada,
2005).

Freire e colaboradores (2005) investigaram a prevaléncia de SM em populacéo de
870 japoneses ou descendentes de japoneses com 30 anos de idade ou mais, moradores de
uma cidade de Séo Paulo. A prevaléncia foi elevada para ambos os sexos (49,8% e 43,0%
para homens e mulheres, respectivamente).

Estudo desenvolvido em uma comunidade nipo-brasileira de 1.751 individuos com
idade média de 57,0 anos (dp 12,5), na cidade de Bauru (SP), revelou uma prevaléncia de
54,3% (Borges, 2007).

No estado do Rio de Janeiro, Souza e colaboradores (2003) estimaram a
prevaléncia de obesidade e sua associa¢do com hipertensdo arterial sistémica, dislipidemias,
diabetes mellitus e outros fatores de risco cardiovascular em 1.039 adultos com 18 anos ou
mais, moradores da area urbana de Campos. A prevaléncia da SM nessa populacgdo foi de

18%, sendo mais freqliente entre as mulheres (21,3%) que entre os homens (14,4%).
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Os estudos brasileiros isolados que buscaram estabelecer a prevaléncia da SM
apresentaram elevada variabilidade em relagéo ao sexo. As estimativas ndo favorecem uma
concluséo sobre a distribuicdo da SM em funcdo do sexo e s&o descritas entre 4,8 a 43%
nas mulheres e 10 a 49,8% nos homens.

Uma das razdes para a variabilidade na prevaléncia da sindrome pode ser atribuida as
estimativas deste problema tanto em amostras populacionais representativas de
comunidades bem como em pacientes ambulatoriais cuja propor¢do do excesso de peso é
maior do que a populacdo geral. Deste modo, estudos internacionais e nacionais realizados
em grupos especificos (hipertensos, diabéticos, dislipidémicos ou individuos somente com
excesso de peso) descrevem prevaléncias mais elevadas do que aquelas observadas na
populagéo geral, variando de 20% a 87% (20% Rodrigues, 2007; 27,3% Lombo, 2006; 31%
Rezende, 2006; 31,3% Monteiro, 2006; 35,5% Nakazone, 2007; 38,4% Marcondes, 2007;
47,4% Bringuenti, 2008; 50,7% Araujo, 2005; 60% Ranjith, 2007; 66,4%, Correia, 2006;
71,6% Araljo, 2007; 72,69% Lombo, 2007; 87,0% Picon, 2006).

2.6. Abordagem Terapéutica da Sindrome Metabdlica

Desde 1988, quando Gerald Reaven sistematizou o conceito da SM, o tratamento
sugerido era a modificacdo do estilo de vida para melhorar a sensibilidade a insulina
(Blaha, 2006).

Semelhante ao que foi proposto inicialmente, a intervencdo atual recomendada para
pacientes com SM seria 0 consumo de alimentos saudaveis dentro do conceito da
modificagdo do estilo de vida (MEV). Entretanto, esta recomendacdo deve estar
fundamentada, segundo Cavalcanti (2006), em estudos experimentais e observacionais com
consisténcia e ndo somente baseado em estudos fisioldgicos, modelos animais e a partir de
CONSENSOS.

Considerando que a maioria dos individuos que desenvolve a SM apresenta excesso
de peso, a abordagem terapéutica nutricional prioriza a reducdo ponderal, objetivando
atenuar todos os aspectos da SM, a partir do aumento da sensibilidade a insulina (Brandao,
2004; Wilson, 2003; Riccardi, 2000; Cavalcanti, 2006).

Sendo assim, o tratamento nutricional poderia contemplar: dieta hipocalorica para
reduzir a obesidade visceral; reducdo do consumo de lipidios do tipo trans e saturados e

aumento dos poli e monoinsaturados para melhor controle lipidico; reducdo do consumo de
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carboidratos simples, associada a elevacdo das fibras dietéticas, em especial as sollveis,
para favorecer o equilibrio glicémico; aumento no consumo de fitoquimicos, vitaminas e
minerais presentes nos alimentos, os quais veiculam antioxidantes que influenciam no
processo inflamatorio crénico, além de quantidade adequada de proteinas que favoreca a
manutencdo da massa magra durante o processo de emagrecimento (Willet, 2002).

Embora o valor caldrico e a propor¢do de macronutrientes sejam fundamentais no
tratamento de alteragdes metabdlicas, ainda ha controvérsias a respeito da adequada
quantidade e qualidade de fibras na dieta (Berg et al, 2003). As propriedades fisiologicas
positivas e beneficios metabdlicos dos carboidratos complexos, tais como oligossacarideos
ndo digeriveis (FOS e inulina) e fibras dietéticas, ainda sdo subestimados na prevencédo e
tratamento da SM e conseqlientemente das doencas cardiovasculares e diabetes tipo 2.
Contudo estudos observacionais descrevem concentraces mais baixas de insulina nos
individuos que reportam maior consumo de fibra dietética (Ludwig DS, 1999; Marshall AJ,
1997; Feskens EJ, 1994) ou cereais integrais (Pereira MA, 2002; McKeown NM, 2002).

Willet (2002) citou 2 estudos (Nurses Health Study e Health Professional Follow-up
Study) em que o maior consumo de fibras de cereais (cerca de 7,5g/dia, o0 equivalente a uma
tigela de mingau de aveia e duas fatias de pdo integral) estava associado a uma reducdo em
30% no risco de desenvolver diabetes tipo 2 em relacdo ao consumo inferior a 2,5g/dia.

Alguns estudos exemplificam a associacdo entre alimentos de alto indice glicémico
e componentes da SM. McKeown (2004) observou ndo somente associacdo inversa do
consumo de fibra a partir de cereais integrais com HOMA-IR e a prevaléncia da SM, mas
também da relacdo positiva do indice glicémico com HOMA-IR e prevaléncia da SM,
recomendando 0 aumento no consumo de produtos integrais na dieta.

Quanto a melhor forma de consumo, segundo a OMS (2003), grande parte dos
estudos sobre o tratamento da obesidade, concluem que a fibra dietética promove perda de
peso independente de sua oferta através de suplementos ou alimentos. Howarth em 2001
ofereceu 14g de fibras sollveis e insoltveis suplementadas ou de ocorréncia natural nos
alimentos, durante dois dias, e observou reducgéo de 10% na ingestdo energética.

Estes efeitos resultam do fato de que a fibra dietética aumenta o bolo alimentar e
pode retardar o esvaziamento gastrico promovendo desta forma, a saciedade. Com o
transito intestinal lento, a absorcdo dos nutrientes seria lentificada, favorecendo a reducéo

da glicose e insulina (Moran, 2002).
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Considerando que as fibras dietéticas reduzem o esvaziamento gastrico e separam 0s
nutrientes das enzimas digestivas e da superficie de absor¢do no intestino, os nutrientes
associados as fibras sdo absorvidos lentamente, resultando com isso em uma menor
secrecdo do polipeptidio inibidor gastrintestinal, principal secrecdo humoral do intestino
responsavel pelas fases prolongada e transitoria da secrecdo de insulina (Uehara & Rosa,
2004).

A recomendacéo diaria média se apresenta entre 20 a 30g com um limite maximo de
35g por dia (Wadden, 2003; Gans, 2002; Rolls, 2000), em uma dieta que ofereca de 55 a
60% de carboidratos através de alimentos como cereais integrais, frutas e vegetais (WHO,
2003).

Pelo provavel papel das fibras soltveis no metabolismo dos lipidios e carboidratos,
e a recomendacdo minima de 6g/dia, a industria de alimentos elaborou algumas sugestdes
para garantir o consumo desta quantidade a partir da aprovacdo da Food and Drug
Administration (FDA, 1997), a partir da impressdo em embalagens de produtos alimenticios
com a informagdo de que “uma dieta rica em fibra sollvel a partir de produtos da aveia
(farelo de aveia, aveia em flocos ou farinha de aveia) associada a baixo consumo de
gordura saturada e colesterol poderia reduzir o risco de doenga coronariana” .

Esta afirmacdo foi obtida a partir de uma revisao feita pelo FDA em 37 estudos nos
quais a aveia era consumida, através de cereais quentes ou frios, ou ainda utilizados em
uma variedade de outros alimentos, como bolos, pées, batidos de frutas ou saladas.
Concluiu-se que quantidades iguais ou maiores que 3g de beta-glucano, a fracdo soltvel do
cereal aveia, poderia ser consumida diariamente para atingir uma redugdo clinicamente
relevante das concentracGes de colesterol total sérico. A quantidade de beta-glucano
poderia ser fornecida atraves de 40g ou mais de farelo de aveia ou 60g ou mais de aveia em
flocos.

Contudo, estudos experimentais sobre os efeitos benéficos do farelo de aveia
extrapolam a reducdo e/ou normalizagdo do colesterol sérico, por este apresentar uma
composicdo em fibras e outros componentes que favoreceriam a redugéo da hiperglicemia
(quadro 5), hipertrigliceridemia (quadro 6), bem como hipertenséo (quadro 7).

Sobre o efeito da aveia na reducdo ponderal, Weickert (2008) em sua revisdo
descreveu que alguns estudos observacionais (Igbal, 2006) e experimentais/meta-analises

(Howarth, 2003; Pittler, 2001) ndo demonstraram efeito inverso entre peso corporal e
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consumo de fibra dietética. Os que observaram associa¢do negativa encontraram resultados
modestos (Howarth, 2001, Ludwig DS, 1999).

Embora os ensaios clinicos citados ndo tenham observado um efeito deste cereal na
potencializacdo da reducdo ponderal (quadro 4), uma revisdo feita por Slavin (2005)
sugeriu que o consumo adequado de fibras na dieta poderia atuar na manutencdo ou
reducdo do peso por meio de trés mecanismos: diminuicdo do consumo de alimentos
altamente energéticos, aumento da mastigacdo e diminuicdo da eficiéncia absortiva no
intestino delgado. Apesar de pouca diferenca no peso corporal dos individuos estudados,
muitos observaram maior facilidade em seguir a quantidade de alimentos prescrita,
relatando menor sensacdo de fome, além de diferenca significativa nas variaveis
metabdlicas isoladas analisadas, sugerindo um efeito na sensibilidade a insulina

independente da reducdo ponderal.

Quadro 4. Resumo de estudos sobre os efeitos da aveia na perda ponderal

Autor N Tempo Método Resultados
Ano
Romero 66 He M 8 sem. 100g biscoitos/dia, com: = Sem redugdes significativas no
1998 20-45 anos G1 (n=24): farelo trigo (0,69 FS); peso corporal e no IMC nos 3 grupos
G2 (n=22): farelo aveia (2,89 FS); G3 (n=20):
psyllium (1,3g FS).
Saltzman 43He M 6 sem. dieta hipocaldrica (G1) e dieta hipocalérica com = Perda de peso similar :
2001 18-75 anos 459 de aveia em flocos (G2). G1:-5,3+1,6%
G2:-55+2,8%
Davy 36 H 12 sem. | Adigéo de 14g/dia de fibra. G1: aveia (5,5g de B- | = Aumento do peso corporal (= 0,8
2002 50-75 anos glucana); G2: trigo (controle). kg) nos 2 grupos.
Pins 45HeM 3fases | G1:147g/dia de aveia (5,42 g de p-glucana); G2: = Sem alteragdes significativas nos
2002 33-67 anos de 4 sem 146g/dia de outros cereais. grupos.
cada. = Gl:-0,6%; G2:-0,4%
Berg 288 H 4 sem. G1: 1000 kcal/dia, farelo de aveia (35-50g em = IMC:
2003 30-65an0s pées, sobremesas e molhos) G2: dieta 1000 G1: - 6,3%;
kcal/dia; G2:-6,6%
Oliveira 49 M 12 sem. | G1: macd (300g); G2: péra (300g); G3: biscoito de = Grupos da fruta: perda de peso
2003 30-50 anos aveia (49 de B-glucana). significativa (1,6%). = Grupo da
aveia: perda ndo significativa
Chen 102He M 12 sem. | G1:60g de farelo de aveia (em muffins) e 84g de = diferengas de circunferéncia de
2006 30-65 anos aveia em flocos; G2 (n=52): 93g de trigo refinado cintura ndo foram significativas.
(em muffins) e 42g de flocos de milho. *Gl=-0,75¢cm
G2=-0,18cm

H=homens; M=mulheres; FS = fibra solivel; G=grupo

Em relacdo a glicemia e insulinemia, a maioria dos estudos (quadro 5) relataram
resultados superiores para a aveia em relacdo ao metabolismo da glicose e insulina, e as

comparagOes foram estabelecidas entre outra fibra ou outro tipo de alimento pobre em fibra.
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Pelos resultados observados, pode-se sugerir que o consumo de alimentos fontes de
aveia diminui a resposta glicémica pés-prandial, bem como a glicemia de jejum (Pins et al.,
2002; Oliveira, 2003).

A fibra solGvel promoveria o retardo do esvaziamento gastrico e, por conseguinte da
acao das amilases pancreaticas, proporcionando uma absor¢do mais lenta dos carboidratos
da dieta. Quanto mais viscosa a fibra, maior a efetividade dela nesse sentido. A diminuicéo
dos niveis de insulina circulante em razdo da absor¢do mais lenta de macronutrientes
poderia melhorar a sensibilidade a insulina ao contribuir para a regulacdo dos receptores
desse hormonio nos tecidos periféricos (Rubio, 2002). Os niveis de glicose pds-prandial
mais baixos levam a reducdo da resposta insulinica (Keenan, 2002). Ao mesmo tempo a
producdo de acidos graxos de cadeia curta, em especial o propionato, diminui a producao
hepatica de glicose, colaborando na regulacdo da gliconeogénse e reducdo das necessidades

de insulina.

Quadro 5. Resumo de estudos sobre os efeitos da aveia no metabolismo da glicose

Autor n Tempo Método Resultados
Ano
Pick 8 H 2 periodos de 12 | Dieta para manutencdo do peso. 1° periodo: 40g de | glicemia pos-prandial e resposta
1996 45 anos sem. cada farelo em pées. 2° :pdo branco. insulina < no 1° periodo.
Lovegrove | 62He M 8 semanas G1 (n=31): 20g de farelo de aveia; Aumento significativo da
2000 35-70 anos G2 (n=31): 20g de farelo de trigo glicemia de jejum mos dois
Dieta habitual mantida. grupos.
Davy 36 H 12 semanas 14g/dia de fibra. G1 (n=18): cereal de aveia (5,59 | Sem alterac@es significativas na
2002 50-75 anos de B-glucana); G2 (n= 18): cereal de trigo glicemia de jejum apés
(controle). intervengao.
Sem mudanca dos habitos alimentares.
Pins 45He 43 3 fases de 4 Gl1: 147g/dia de cereal de aveia (5,42 g de B- Melhora significativa da glicemia
2002 M semanas glucana); G2: 146g/dia de outros cereais. de jejum no G1: de 118,4 + 4,1
33-67 anos cada. Padréo alimentar mantido. para 106,1 + 4,2 mg/dL. Aumento
da glicemia no G2
Oliveira 49 M 12 semanas G1: macd (300g); G2: péra (300g); G3: biscoito de | reducéo significativa, na glicemia
2003 30-50 anos aveia (60g = 4,099 de B-glucana). de jejum do grupo das frutas (-
5,2mg/dL).
Kallio 47HeM Pés-prandial G1:pdo aveia Maior reduc¢do na glicemia pds-
2008 G2:péo centeio prandial para péo de aveia
Biorklund | 89 HeM 3 sem: controle G1: bebida controle Maior reducdo para bebida com
2005 5 sem: aveia ou G2: 59 beta-glucano aveia aveia
centeio G3:5¢ bheta-glucano centeio
Granfeldt | 32He M Resposta pds- Beta-glucano da aveia Reduc&o significativa da glicemia
2008 prandial G1: 3g pos-prandial para G2
G2: 49

H=homens; M=mulheres; G=grupo

Em relacéo ao perfil lipidico, os estudos destacaram efeito da aveia principalmente
sobre o LDL-c (Romero, 1998; Gerhardt, 2004 e Saltzman, 2001). Contudo, alguns estudos

evidenciaram resultados modestos na reducdo dos triglicerideos séricos (Gerhardt, 2004;
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Saltzman, 2001; Karmally, 2001), bem como manutencdo ou incremento do HDL-c
(Reyna-Villasmil, 2008; Romero, 1998; Lovregove, 2000; Saltzman, 2001). Os resultados
foram obtidos com doses de 2,8 a 6,0g de B-glucana/dia. Nos estudos em que 0s pacientes
foram orientados a seguir dietas hipocaldricas, também verificou-se reducdo de CT e LDL-
¢, porém a diminui¢do maior foi observada quando a restricdo caldrica era acompanhada do
consumo da aveia (Saltzman, 2001).

A maioria das fibras sollveis, dentre as quais as B-glucanas, pode reduzir o
colesterol plasmatico total por agirem especificamente sobre as LDL-c (Kerckhoffs et al.,
2002). As B-glucanas da aveia aumentam a viscosidade do bolo alimentar no intestino
delgado, pois contribuem para a formagdo de uma grossa “camada de adgua fixa” adjacente
a mucosa, que seria a juncdo das glicoproteinas das mucinas secretadas pelas células
intestinais com as f-glucanas. Essa camada pode atuar como uma barreira fisica, com o
intuito de reduzir a absorcdo de nutrientes e a reabsorcdo de &cidos biliares (llsi, 2005;
Kerckhoffs et al., 2002). O impedimento do transporte e da reabsorcdo dos &cidos biliares
implica na maior remocéo do colesterol sangiineo pelo figado, local onde serd sintetizado
em novos acidos biliares (lIsi, 2005).

Outro mecanismo pelo qual as B-glucanas atuam sobre a hipercolesterolemia é
através de sua fermentacdo no colon. Essa fermentacdo da origem a trés acidos graxos de
cadeia curta: butirato, propionato e acetato. O propionato parece ser o principal acido graxo
envolvido na inibicdo da sintese de colesterol hepatico (llsi, 2005; Kerckhoffs et al, 2002).

O quadro 6 mostra um resumo dos levantamentos de alguns estudos realizados a

partir da investigacdo dos efeitos da aveia sobre o perfil lipidico.
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Quadro 6. Resumo de estudos sobre os efeitos da aveia no perfil lipidico

Autor n Tempo Método Resultados
Ano
Romero 66 H 8 sem. 100g biscoitos/dia, com: CT:Gl:-10a14%; G2:-10a19%;G3:-2,1+3,1
1998 20-45 anos G1 (n=22): farelo de aveia (2,89 FS); mg/dL
G2 (n=20): psyllium (1,3g FS); LDL: G1: - 26,0% (signif.); G2: - 22,6% (signif);
G3 (n=24): farelo de trigo (0,69 FS, G3: - 8,4%
controle) TG: s6 G2 redugdo de 28%.

HDL.: sem reducéo

Gerhardt | 44HeM 6 sem. G1 (n=17): amido de arroz (0,59 FS/d, CT: Gl:sem alteragdo sign.G2: -8,3 + 2,4%* ;G3: -
1998 placebo); 13,0 + 1,8%*

G2 (n=13): farelo de aveia (3,3g FS/d); | LDL:G1:sem alteraco sign.;G2: -16,7 + 2,4%*

G3 (n=14): farelo de arroz (1,49 FS/d). | G3:-13,7 + 2,8%*

TG:G1: + 26,0 %;G2: - 5,3%;G3: + 17%

HDL:G1: - 1,5%;G2: - 2,9%;G3: +1,4%

*significantes

Lovegro | 62HeM 8 sem. | G1 (n=31): 20g farelo de aveia (3,0g de - | CT: G1: - 1,6% ; G2: + 1,6%

ve2000 | 35-70 anos glucana); G2 (n=31): 20g farelo de trigo | LDL: G1: - 2,3%; G2: sem alteracdo

TG: G1: +7,1%; G2: + 13,3%

HDL: G1: - 6,7% (signif.); G2: sem alteracéo

Saltzma | 43He M 6 sem. | Apds 2 sem. de dieta para manutengdo de | CT: G1: - 7,1% ; G2: - 17,8% (signif.)

n 2001 | 18-75 anos peso: G1: dieta hipocalérica e G2: LDL: G1: - 7,2% ; G2: -19,0% (signif.)

hipocalérica com 45g de aveia em flocos ) | TG: G1: -23,4%; G2: - 29,2%

HDL: G1: - 3,4%; G2: + 7,8%

Davy 36 H 12 sem 14g/dia de fibra. G1 (n=18): cereal de CT:G1:-25%;
2002 50-75 anos aveia (5,5g de B-glucana); G2 (controle): | TG: -6,6%
cereal de trigo. LDL: -2,5%

= Sem alteragdes significativas para HDL-c.

Kerckho | 21He 27 | 3sem. G1 (n=23) com farelo de aveia (pdese | CT: G1: -2,2%; G2: +0,5%

ffs 2003 M (pdoe biscoitos, 5,99 de B-glucana/dia) e G2 | LDL: G1: -2,5%; G2: +0,5%
18-65 anos | biscoitos (controle, n=25) com fibra de trigo HDL: G1: -2,0%; G2: +2,2%
com Sem modificacéo da dieta habitual. TG: G1:-0,9%; G2: -2,6%
fibra de
trigo) + = HDL-c e TG néo sofreram alteragdes significativas
4 sem.
Berg 288 H 4sem. | G1(n=99):, NCEP Passo 2**, com farelo | CT: G1: - 26%%*; G2: - 21,7%* G3: - 17,5%
2003 30-65an0s de aveia; 5g de B-glucana) LDL:G1 - 30%*; G2:- 24,0%*; G3: - 21,0%
G2 (n=136): NCEP Passo 2; G3 (n=53, | TG:G1: - 38,5%: G2: - 38,9%; G3: - 35,5%
controle): dieta NCEP passo 1 * significantes

HDL-c (redugdes ndo-significativas):
G1: -3,1%; G2: - 1,8%; G3: - 1,6%
Karmall | 152He M | 5sem. | G1 (n=73): cereal de farelo de aveia (3,09 | CT: G1=-45%;G2=+1,1%

y 2005 | 30-70anos | (dieta de LDL: G1=-53%;G2=+22%
NCEP B-glucana/dia); TG:G1=-42%;G2=-1,1%
Passo 1) G2 (n=79): cereal de milho, sem FS. HDL: G1 = sem alteracdo; G2 = + 1,1%
+6
semanas
Chen 102HeM | 12sem. | Gl (n=50;7,3g de B-glucana/dia): 60gde | CT:G1=-1,2%;G2=-0,01%
2006 | 30-65anos farelo de aveia (em muffins) e 84g de LDL: G1 =-1,6%; G2 =-0,5%

aveia em flocos; G2 (n=52): 93g de trigo | TG: G1=-0,7%; G2 = - 3,8%
refinado (em muffins) e 42g de flocos de | HDL: G1=-0,5% ; G2 = + 3,0%

milho.
Queenan | 75He M 6 sem. G1: 6g dextrose Diferengas encontradas somente para LDL-c no G2
2007 G2: 69 beta-glucano
(suplemento p6)
Reyna- 38H 8 sem. G1: dieta AHA Aumento de 28% no HDL somente para G2
Villasmi G2: dieta AHA + 6g beta-glucana Reducéo significativa de CT e LDL para ambos os
12007 grupos embora com 27,3% vs 16.4% para G2 e G1

H=homens;M=mulheres; G=grupo

Acredita-se que haja uma associacdo inversa entre o consumo de fibra e a presséo
arterial, especialmente quando a fibra alimentar é proveniente do consumo de aveia (Davy,

2003). A fibra soluvel da aveia poderia afetar a presséo arterial ao modular mudancas no
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metabolismo da insulina. Sugere-se que o mecanismo de acdo envolva a absor¢do mais
lenta de macronutrientes do intestino, resultando num aplainamento da curva glicémica
pos-prandial (Keenan et al., 2002).

Dos cinco estudos levantados na literatura (quadro7), trés descreveram resultados
positivos para o farelo de aveia, contudo ndo permitindo concluir de forma definitiva sobre
a potencializacdo da adicdo da aveia na pressdo arterial. Aspectos que devem ser levados
em consideragdo na divergéncia dos resultados s&o: tamanho de amostra, tempo de
acompanhamento, perfil metabolico dos grupos estudados e o tipo de grupo de comparagéo
com o grupo da aveia (se somente dieta hipocalorica ou outro tipo de fibra), bem como o

subproduto da aveia consumido.

Quadro 7. Resumo de estudos clinicos sobre os efeitos da aveia na pressdo arterial

Autor/Ano n Tempo Método Resultados
Kestin 24 H 4 semanas Adicéo de 11,8g de fibra na forma de farelo | Sem alteracdo nos valores de
1990 25-65 anos de aveia, de trigo ou de arroz a dieta de 3 PA.
grupos
Saltzman 43HeM 2 semanas de | Apds as 2 semanas de dieta para manutencdo | Maior diminuicdo da PAS (-
2001 18-75 anos dieta controle e 6 | de peso, um grupo recebeu dieta hipocalérica 5,1%) com o consumo de
semanas de e outro dieta hipocal6rica com 45¢g de aveia | farelo de aveia. Sem alteragoes
intervencao em flocos. significativas de PAD entre os
2 grupos.
Pins 88HeM 3 fases de 4 Gl1: 147g/dia de cereal de aveia (5,42 g de B- | 73% dos participantes do G1 e
2002 33-67 anos. semanas cada. glucana); G2: 146g/dia de outros cereais. 42% do G2 pararam ou

reduziram a medicacéo anti-
hipertensiva pela metade.

Keenan 18HeM 6 semanas G1: 137g/dia de cereal de aveia (5,52g de B- | G1: alteraces significativas
2002 27 a 59 anos. glucana); G2 (controle): 146g/dia de cereal paraPASe PAD (-5,2¢e -
pobre em fibras 5,9%, respectivamente). G2:
sem alteracdes significativas
para PA.
Davy 36 H 12 semanas Os grupos receberam uma adicdo de 14g/dia Né&o houve alteragdes
2002b 50-75 anos de fibra. G1 (n=18): cereal de aveia (5,59 de significativas na PA de
B-glucana); G2 (controle): cereal de trigo. nenhum dos grupos.

PAS = presséo arterial sistolica, PAD = presséo arterial diastolica, G = grupo; H=homens; M=mulheres.

Além das divergéncias na literatura consultada, as intervencdes ndo foram realizadas
em individuos com o diagnostico de SM. Até recentemente, as recomendacdes nutricionais
para quem apresenta o diagnostico de SM, eram baseadas em estudos experimentais sobre
alteracdes de um ou mais componentes, realizadas com individuos sem o diagnoéstico. Os
estudos de Hooper (2001, 2004) e Vollmer (2001) avaliaram o efeito da reducéo do sal e da
gordura dietética respectivamente na prevencdo da doenca cardiovascular. Através destes
estudos as recomendagdes nutricionais foram elaboradas e inseridas na IDBSM (2005).

Entretanto, apesar da coeréncia nos resultados encontrados quanto & melhora dos

componentes da SM, a populacdo estudada ndo apresentava o diagnostico. Desta forma
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outros estudos tém apresentado algumas propostas de dietas especificas realizadas em
individuos com a SM. O quadro 8 resume 0s estudos selecionados ap6s uma revisdo
narrativa nas bases de dados Medline, Cochrane e PubMed de agosto a outubro de 2008,
onde foram analisados apenas o0s artigos que em qualquer idioma ou realizados em qualquer

ano, descrevessem ensaios clinicos tendo como desfecho principal a SM em adultos:

Quadro 8: Ensaios clinicos com pacientes portadores da Sindrome Metabdlica

Autor n DIETA TEMPO PREVAL. SM POSDIETA | DIFERENCA
Ano %
Muzio Hipocaldrica hiperglicidica X 5 meses Hiper: 60%
2007 100 Hipocaldrica hipoglicidica Hipo: 46% -23,3%
Azadbakht 6 meses Dash: 65%
2005 116 Dash* X Hipocalérica Hipo: 81% -19,8%
Muzio 41 Hipocalérica 4 meses 34% -66%
2005
Scott AHA** X Hiperproteica (22%mono) 10 meses Sem diferencas significativas
2003 35
Esposito Dieta Mediterranea X normocaldrica 24 meses Med: 33,3%
2004 180 Normo: 81,1% -62,5%
Andersen Dieta Hipocaldrica X Hipo: 64,7%
2007 137 Dieta + Exercicio 1 ano Exerc: 32,6% -49,6%
Stewart Dieta normocaldrica x 6 meses Dieta: 63%
2005 104 Dieta + Exercicio Exerc: 59% -6,3
Villareal Dieta habitual x 6 meses 33% -67%
2007 27 Hipocaldrica + Exercicios
Dieta Hipocaldrica + 4 meses Dieta: 29%
Okura, 2007 n=67 Dieta + Exercicio Exerc: 5% -82,7%
Orchard*** Placebo x Metformina X Dieta Placebo: 100%
2005 n= Hipocal6rica 3 anos Metformin: 88,7% +23,7%
3234 Dieta: 71,7%
Bugianesi, 2005 Dieta Hipocaldrica x Dieta+VitE x Dieta: 66%
n= Dieta+Metformin 1ano VitE: 80% VitE:+21,2%
110 Met: 49% Met:-25,8%
*Dash=Dietary ~ Approaches to Stop Hypertension; **AHA= American Heart  Association;

***Qchard,2005:metformina=medicamento hipoglicemiante;prevaléncia de SM=53% sem diferenca entre os grupos

estudados. Calculo de prevaléncia da SM apds dieta considerou 53% como 100%.

Observou-se que a maioria dos estudos incluiu a dieta hipocalérica em suas
intervencdes, na forma isolada ou em comparacdo com outra proposta dietética ou
exercicios, gerando reducdo ponderal e reducdo da prevaléncia da SM. As intervengdes
testaram diferentes tipos de dietas de baixo valor calérico como segue: dietas com pouca
gordura saturada, principalmente pela oferta de laticinios desnatados e carnes magras na
DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension)(Azadbakht, 2005); dieta com maior
conteudo de gorduras monoinsaturadas (oleaginosas, azeite de oliva) e poliinsaturadas
2004) ou ainda a

complementacdo da dieta com estimulo & atividade fisica (Okura, 2007).

O0mega3 (peixes gordos) na Dieta Mediterranea (Esposito,
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A reducdo da prevaléncia de SM nos grupos estudados aponta em uma primeira
abordagem que, a terapéutica proposta, isto é, a modificacdo do estilo de vida, tem revelado
a eficacia no tratamento da SM, e que a complementacédo da dieta por exercicio, maior teor
de fibra, ou maior controle da quantidade e qualidade dos lipidios tem potencializado a
reducao da prevaléncia da SM.

Contudo, estes resultados ainda ndo séo conclusivos, 0 que gera a necessidade da
construcdo de novas propostas para este fim. Além disso, nenhuma das intervencgdes testou
o farelo de aveia para avaliar a resposta metabolica agregada, alimento considerado
funcional pelo FDA (1997) e pela ANVISA (2007), e amplamente difundido na midia por
propor reducdo do risco cardiovascular.

3. Justificativa da Tese:

Estudos populacionais apresentam uma tendéncia de crescimento do excesso de
peso e obesidade nos adultos brasileiros, situacdo esta associada ao aumento da Sindrome
Metabolica (SM). Destaca-se ainda que a SM apresenta como principal consequéncia, a
doenca cardiovascular, principal causa de morte no Brasil (Wilson PWF, 2003).

Considerando o estado nutricional e patoldgico da populacédo brasileira, bem como o
critério pelo qual individuos podem ser identificados para tratamento das alteragdes
metabolicas isoladas e ainda prevenir doencgas cardiovasculares, a Sindrome Metabolica
deve ser estimada e caracterizada em diversos grupos populacionais.

Neste contexto, o tratamento da SM objetiva a melhora da resisténcia a insulina e
correcao ou prevencao de alteragdes metabolicas através da reducdo ponderal, considerando
gue a maioria dos individuos com SM apresenta excesso de peso ou obesidade.

Entretanto, apesar da redugéo ponderal melhorar as alteragcdes encontradas na SM,
ndo ha consenso para uma abordagem terapéutica especifica e a literatura apresenta
algumas propostas ainda nao conclusivas sobre o efeito do farelo de aveia somente nas
caracteristicas isoladas da SM. Desta forma, o presente estudo apresenta uma nova proposta
de tratamento onde o farelo de aveia € incorporado a dieta hipocalérica tradicional em

pacientes adultos com Sindrome Metabdlica.
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4. Objetivos da Tese

o estimar a prevaléncia de Sindrome Metabolica em populagdo adulta que
demanda o Ambulatoério de Nutricéo;

o identificar o critério de gordura corporal total e central de maior correlagédo
com a resisténcia a insulina e fatores de risco cardiovascular;

o realizar uma revisdo sistematica da literatura sobre as propostas de
tratamento nutricional para individuos com Sindrome Metabolica;

o e avaliar o efeito do farelo de aveia em pacientes ambulatoriais com

Sindrome Metabdlica.

5. Metodologia da Tese

A presente tese foi implementada no formato de 4 artigos:

1° Artigo:; Ledo, LSCD; Barros, EG; Koifman, RJ. Prevaléncia de Sindrome Metabdlica
em Adultos Referenciados para Ambulatério de Nutricdo no Rio de Janeiro. (publicado na
Revista Brasileira de Cardiologia 2010; 23(2):93-100)

2° Artigo: Intervengdes Nutricionais em Sindrome Metabdlica: Uma Revisdo Sistematica.
(No prelo: Arquivos Brasileiros de Cardiologia).

3° Artigo: Indicadores Antropométricos de Resisténcia a Insulina e de Risco

Cardiovascular em Pacientes Ambulatoriais com Sindrome Metabolica.

4° Artigo: Ensaio Clinico Aberto Pragmatico sobre o Efeito do Farelo de Aveia no

Tratamento Nutricional da Sindrome Metabdlica.
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6. Primeiro Artigo da Tese

“Prevaléncia de Sindrome Metabolica em Adultos Referenciados para Ambulatorio de

Nutricdo no Rio de Janeiro, Brasil”

RESUMO

Por ser um importante fator de risco cardiovascular, a sindrome metabdlica (SM) deve ser
identificada em grupos populacionais com diferentes caracteristicas. Desta forma, os
objetivos do presente estudo foram estimar a prevaléncia de SM e descrever fatores de risco
associados em pacientes >18 anos, em unidade especializada de nutricdo do Hospital
Universitario da UNIRIO. Estimou-se a prevaléncia de SM pelos critérios NCEP-ATPIII e
IDF em 414 pacientes, sendo a comparacéo feita pelo percentual de concordancia e kappa.
Na regressdo de Poisson univariada, a SM foi a variavel dependente enquanto sexo, idade,
estado nutricional, escolaridade, renda, estado civil, etilismo e tabagismo as independentes.
O modelo foi interpretado em termos de razdo de prevaléncia, considerando um nivel de
significancia de 5%. A prevaléncia pelo critério IDF foi ligeiramente superior a do NCEP
(61,1% vs 55,6%), com concordancia de 93%, kappa=0,855 (p valor X2=0,000). Observou-
se que a SM aumenta com o avancar da idade, sem diferenca significativa entre 0s sexos,
bem como com a elevacdo do indice de massa corporal, com efeito-dose-resposta
significante (p tendéncia linear <0,001), sugerindo uma associacdo positiva entre idade e
massa corporal com a SM. Independente do critério aplicado, a prevaléncia de SM é
elevada em pacientes que demandam atendimento nutricional em unidade especializada de
salde. A idade e 0 excesso de massa corporal se apresentaram como variaveis preditoras da
SM.

Palavras-chave: prevaléncia, sindrome X metabolica, pacientes ambulatoriais
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Introducéo

As doencas cardiovasculares (DCV) aparecem como o principal problema de satde
publica no mundo. No Brasil, principalmente na regido sudeste, representaram 32,2% das
mortes em 2007 *?. Dentre os algoritmos utilizados para estimar o risco de DCV, destaca-
se 0 escore de Framingham, que identifica individuos de alto, médio e baixo risco conforme
a presenca de idade avancada, hipercolesterolemia, reduzido HDL-c, hipertensdo arterial e
tabagismo.

Entretanto, individuos que ndo apresentam estas alteracbes, notadamente
hipercolesterolemia ou tabagismo, estariam expressando risco cardiovascular pela presenca
concomitante de hipertrigliceridemia, redugdo do HDL-c, excesso de gordura abdominal,
elevacdo da pressdo arterial e hiperglicemia, constituindo assim a sindrome metabolica
(SM).

A falta de consenso para o critério diagndstico de SM resulta em estimativas
variadas na sua prevaléncia e, apesar disso, observa-se um comportamento crescente em
paises desenvolvidos e em desenvolvimento. Em estudos populacionais, estima-se que ela
estaria entre 20,5% e 26,7% dos adultos nos Estados Unidos,”® entre 19,8% e 24% na

%10 e entre 18% e 30% em regides do Brasil,**™® sendo mais evidente a sua

Europa,
ocorréncia com a elevacao da faixa etéaria.

Assim como nos estudos populacionais, estudos realizados em grupos especificos
(hipertensos, diabéticos e dislipidémicos), como coorte de pacientes que demanda
atendimento em unidades basicas de salde e especializadas, descrevem prevaléncias
bastante dispares (entre 27% e 87,0%)'%% de acordo com o tipo de doenca predominante.

No Brasil, pouco se conhece sobre as caracteristicas da SM em unidades
especializadas do SUS. Assim, o presente estudo teve como objetivos estimar a prevaléncia
de SM e avaliar fatores de risco associados em pacientes referenciados para atendimento

nutricional.

Metodologia

Trata-se de um estudo observacional transversal analitico, em populagdo >18 anos
(n=414), de ambos os sexos, que demandou o Ambulatorio da Escola de Nutrigdo do
Hospital Universitario Gaffrée e Guinle (HUGG) da Universidade Federal do Estado do
Rio de Janeiro (UNIRIO), no periodo compreendido entre 2006 e 20009.
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As variaveis antropomeétricas peso e estatura foram obtidas a partir da aplicacdo das
técnicas de Lohman®. A circunferéncia da cintura (CC) foi aferida com o individuo de pé e
abdémen relaxado, passando-se a fita ineléstica ao redor da area entre as costelas e a crista
iliaca, em plano horizontal. Com os valores de peso e estatura, obteve-se o indice de massa
corporal (IMC).

A presséo arterial foi aferida segundo recomendagdes da Sociedade Brasileira de
Cardiologia®’ . As informacBes laboratoriais foram obtidas pelos métodos de dosagem
estabelecidos pelo Laboratério de Patologia do HUGG: glicemia obtida pelo método
enzimatico; insulina por eletroquimioluminescéncia; HDL por colorimetria sem
precipitacdo; e os triglicerideos pelo método GPO/PAP.

A variavel dependente do estudo foi a SM, definida por dois critérios diagndsticos:
do National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment Panel 11 (NCEPATP
111)*, o qual considera presenca de SM quando o individuo apresenta pelo menos trés dos
seguintes componentes: pressdo arterial >130x85mmHg ou uso de anti-hipertensivo (PA),
glicemia de jejum >110 mg/dL ou diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 (GLI),
triglicerideos >150mg/dL (TG), HDL-c <40mg/dL para os homens e <50mg/dL para as
mulheres (HDL) e CC >88cm para as mulheres e CC >102cm para 0s homens (OA); e pela
International Diabetes Federation® (IDF), a qual considera os mesmos componentes,
porém com pontos de corte mais baixos para glicemia de jejum (>100mg/dL) e CC (>80cm
para mulheres e >90cm para homens).

Para comparar pacientes com e sem SM, os componentes foram analisados como
variaveis continuas por meio do teste t de Student para amostras independentes quando a
distribuicdo era normal, e teste U de Man-Whitney quando a variavel apresentava
distribuicdo ndo paramétrica.

As prevaléncias globais da SM, estimadas pelos critérios NCEP-ATP Il e IDF,
foram comparadas pelo percentual de concordancia e pelo kappa. Foram estimadas as
prevaléncias dos componentes isolados da SM, pelo NCEP-ATP I, tais como: obesidade
abdominal (OA), pressao arterial elevada (PA), hipertrigliceridemia (TG), HDL-c reduzido
(HDL) e hiperglicemia (GLI) como variaveis binarias, de acordo com o sexo e a idade.

As variaveis independentes do estudo foram: sexo (masculino e feminino); idade
(<40 anos; 40 a 49 anos e >50 anos); estado nutricional (eutrofico, sobrepeso e obeso);

escolaridade (2° grau incompleto ou completo); renda (1 a 2 ou 3 a 5 salarios minimos);
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estado civil (casado/unido consensual ou ndo casado); etilismo (ndo etilista, etilista ou ex-
etilista); tabagismo (ndo fumante, ex-fumante ou fumante atual).

Inicialmente, foi realizado o teste do qui-quadrado (p<0,05) entre SM e as varidveis
preditoras. Em seguida, procedeu-se a analise de regressdo de Poisson univariada e as
variaveis estatisticamente significantes (p<0,20) foram selecionadas para a analise
multivariada, em ordem da maior para a menor significancia. A interpretacdo do modelo foi
realizada em termos de razdo de prevaléncia (RP), considerando um nivel de significancia
de 5%.

O modelo de regressdo de Poisson foi escolhido devido a elevada prevaléncia do
desfecho, evitando, assim, superestimativas das medidas de associa¢do. As analises foram
realizadas por meio do softwareestatistico Stata 8.0.

Este trabalho integra o projeto de pesquisa “Efeito dos Nutracéuticos na Sindrome
Metabolica” aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do HUGG, sob o n° 21/2006.

Resultados

O grupo estudado apresentou uma predominancia de individuos do sexo feminino,
com idade entre 40 e 60 anos, casados, com ensino fundamental completo e renda acima de
dois salarios minimos (tabela 1).

Na populacéo estudada, as alteragcdes mais frequientes foram pressao arterial elevada
(36,3%), obesidade (16,8%) e dislipidemia (14,4%). A SM foi estimada em 55,6% (60,0%
nos homens e 54,7% nas mulheres) pelo critério NCEP-ATP 1ll e em 61,1% (68,0% nos
homens e 59,7% nas mulheres) pela IDF. A compara¢do dos dois critérios resultou em um
percentual de concordancia de 93% (kappa=0,855; p valor X2=0,000).

Embora a prevaléncia da SM ndo tenha apresentado diferenca estatisticamente
significativa entre os sexos (p=0,404 e p=0,182 para NCEP e IDF, respectivamente), as
mulheres apresentaram, em sua maioria, dois (21,0%) a trés (28,5%) componentes da SM,
enguanto os homens apresentaram quatro componentes (45,2%).

Os componentes isolados mais frequentes para as mulheres foram obesidade
abdominal e pressao arterial elevada. Para os homens, houve predominio de pressao arterial
elevada e hipertrigliceridemia (Figura 1).

A prevaléncia de presséo arterial elevada demonstrou comportamento crescente com
0 aumento da idade para individuos sem SM, enquanto os sindromicos revelaram elevadas

prevaléncias desde a idade mais jovem. A hiperglicemia foi observada principalmente nos
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pacientes com o diagndstico da SM, sendo menos prevalente nos individuos mais jovens
(Figura 2).

Pacientes com SM apresentaram idade mais avancada (50,1+12,7 anos vs 45,1+15,4
anos; p<0,001) e médias mais elevadas de todos os componentes individuais da SM (tabela
2). Os valores medios de HDL-c se apresentaram decrescentes enquanto os de
circunferéncia da cintura, triglicerideos séricos, pressdo arterial sistolica, pressdo arterial
diastolica e glicemia de jejum elevaram-se a medida que ocorreu a agregacdo do nimero de
componentes. Destaca-se o fato de que os valores medianos somente atendem ao ponto de
corte proposto para diagndstico da SM, quando trés componentes estdo agregados (tabela
3).

Dentre as variaveis preditoras da SM, a idade, o estado nutricional e o etilismo
apresentaram RP brutas com efeito dose-resposta significante. Contudo, ap6s ajuste com
todas as outras variaveis analisadas, somente a idade e o excesso de massa corporal total
mantiveram a significancia estatistica, sugerindo uma associacdo positiva entre idade e

indice de massa corporal com a SM (tabela 4)
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Tabelal
Caracteristicas socioecondémicas e demograficas dos
pacientes estudados

Varidveis Populacio total (n = 414%)
1 )

Sexo

Masculine i 15,1

Feminino 339 819
Idade

= 30 anos 44 10,6

30 a 39 anos 79 191

40 a 49 anos a1 22,0

50 a 59 anos 109 26,3

=00 anos o1 220
Estado civil

Solteiro 95 240

Casado 223 hi,3

Vitvo/Divorciado 78 187
Escolaridade
Até 1° grau incompleto 121 30,6
Até 2° grau incompleto a3 234
Até superior incompleto 182 46,0
Agua

Poco 20 51

Encanada 3 Q47

Pipa 1 0,3
Esgoto

Rede 372 947

Fossa 17 43

Vala 4 1.0
Renda

=2 salarios minimos 138 334

2 a4 salarios minimos 249 60,1

= h salarios minimos 27 0,5
Etilismo

MNao etilista 130 36

Etilista 169 4572

Ex-etilista 75 20,1
Tipo bebida

Cerveja 113 03,1

Vinho S 18,0

Combinades 32 179
Tabagismo

MNao fumante 181 464

Ex-fumante 169 43,3

Fumante atual 40 10,3

* as diferencas nos quantitativos representam dados ausentes



Tabela 2

Medidas de tendéncia central e dispersio dos componentes da sindrome metabélica (NCEP- ATP III) de acordo
COIIl 51 presenda ou sua auséncia na populagio estudada

Vatiiveis Sindrome Metabolica
Componentes da SM Sim n=227 (35,4%) Nio n=182 (44,6%) p valor
n Meédia DP n Meédia DP

Circunferéncia da cintura (cm) 221 1047 123 172 01,3 152 <0,001*
Pressio arterial sistolica (mmHg) 219 136,3 174 104 1193 16,6 =0,001
Pressio arterial diastclica (mmHg) 219 86,7 123 164 773 97 =0,001
Triglicerideos (mg/dL) 223 2194 1143 181 1143 57,3 <0,001t
HDL-¢ (mg/dL) 203 45,0 104 164 bd,6 13,0 <0,001*
Glicemia (mg/dL) 227 1240 53,1 182 96,7 329 =0,001*

“teste t de Student para amostras independentes; tdistnbuigio ndo normal Teste nio paramétrico U de Mann-Whitney

SM=sindrome metabdlica; DP=desvio-padrio

Tabela 3

Médias e desvios-padrio dos componentes da sindrome metabdlica (NCEP- ATP III) segundo o niimero de seus
componentes” encontrados na populacio estudada

Componentes Numero de componentes da sindrome metabélica
0 1 3 4 3
Média (DP) Média (DP) Média (DP) Média (DP) Meédia (DP)  Média (DP)

CC (cm) 775 (74 899 (141 998 (135) 1028 (137 1058 (1L,9) 1073 (12,6
PAS immHg) 1097 (12.2) 176 (1370 1260 (19,8) 1334 (184 1385 (lo,8) 1352 (16,0
PAD (mmHg) 715 (83 7608 (7.8 80,3 (114 848 (12,3) 897 (1L5) 830 (12,8)
TG (mg/dL) 80,8 (22.1) 1072 (384) 1216 (55,9) 167 (1104 2481 (117.3) 290,7 (223,8)
HDL (mg/dL)  6L7 (109 239 (12,3 21,9 (139 484 (11,6) 28 9D 405 (70
GLI (mg/dL) 809 (89 932 (281) 1023 (434 1079 (3L6) 1250 (584) 1792 (68,8)

*perdas por auséncia de informagdes sobre 05 cinco critérios=58
CC=areunterénca da cintura; PAS=pressiio arterial sistdlica; PAD=pressio arterial diastdlica; TG=triglicerideos séricos; HDL=HDL colesterol

sérico; GLI=glicose sérica
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Tabela 4
Prevaléncia de sindrome metabélica e razio de prevaléncia bruta e ajustada segundo as varidveis independentes
(NCEP- ATP III) encontradas nos pacientes estudados

Varidveis n=414 Prevaléncia pvalor Razio de prevaléncia Razdo de prevaléncia
(IC 957 ' bruta (IC 95%) ajustada (IC 95%)

Sexo

Masculino 73 00,0 (48,0-711) 0,392 1.0 1,0

Feminino 330 540 (49,0-39.8) 0907-11) 0906-13)
Idade

=40 anos 123 382 (296-474) 1,0 1,0

40 249 anos 1 604 (496-705) =0,001 16 (1,2-21) 1,7 (1,1-2,6)

=50 anos 200 64,0 (56,9-70,0) 17 (1,6-21t 17 (1,2-25)%
Estado nutricional

Eutrdfico 59 119 (49-229 1,0 1,0

Sobrepeso 109 477 (381-57.5) =0,001 40 (20-83) 36 (1,6-80)

Obeso 241 707 (648-76,7) 60 (30-12,Dt 53 (L6-801t
Escolaridade

2° grau incompleto 215 377 (B04-o41) 0433 10 1,0

2° grau completo 200 330 (463-006) 09 (08-1D 09 07-13
Renda

1 a 2 saldrios minimos 138 486 (399-37.2) 0,043 1,0 1,0

3 a 3 saldrios minimos 276 391 (330-049) L2 (L0-15 12 (08-16)
Estado civil

Casado/Unido consensual 173 467 (426-37.9 0,061 1.0 1,0

Nio casado 224 5395 (529-663) 12 (1,0-14 10 07-13)
Etilismo

Nao etilista 130 469 (372-351) 1,0 1,0

Etilista 169 56,2 (49,0-044) 0,011 1,2 (1,0-15) 1.0 (07-15)

Ex-stilista 76 084 (06,6-789) 15 (1,2-191t 15 09-20
Tabagismo

Nio fumante 181 504 (483-033) 1,0 1,0

Ex-fumante 170 529 (454-01,0) 0,863 09 08-12 09 06-12

Fumante atual 40 525 (36,1 -685) 09 (07-13) 08 (05-14

* as diferengas nos quantitativos representam dados ausentes; T p de tendéncia linear <0,001
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Figural

Prevaléncia dos componentes isolados segundo o diagndstico de sindrome metabdlica (NCEP-ATP III), por sexo.
Mulheres sim/ndo=com/sem sindrome metabdlica; Homens sim/n3o=com/sem sindrome metabdlica; AO=obesidade abdominal;
PA=pressio arterial elevada; TG=hipertrigliceridemia; HDL=lipoproteina de alta densidade reduzida; GLI=hiperglicemia
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Figura 2

Prevaléncia dos componentes isolados segundo o diagndstico de sindrome metabélica (NCEP-ATP III), por idade.

0A SM=obesidade abdominal em sindrémicos; AO=obesidade abdominal em ndo sindrémicos; PA Sh=pressdo arterial elevada em
sindrémicos; PA=pressio arterial elevada em nio sindrémicos; TG SM=hipertrigliceridemia em sindrémicos; TG=hipertrigliceridemia em
nio sindrémicos; HDL SM=HDL reduzido em sindrémicos; HDL=HDL reduzido em ndo sindrémicos; GLI SM=hiperglicemia em
sindrémicos; GLI=hiperglicemia em nio sindrémicos

Discussao

O estudo revelou uma elevada prevaléncia de SM (55,6%), concordando com o0s
achados de outros estudos em populac@es especificas que apresentavam alguma doenca
associada 2%9%0 A elevada concordancia nas prevaléncias do presente trabalho entre 0s
critérios NCEP-ATPIIlI e IDF tambem foi identificada em outros estudos nacionais e
internacionais® % .

Embora o diagndstico da SM ainda esteja em discussdo, Dekker et al®* ao
compararem diferentes critérios no The Hoorn Study, encontraram um risco duas vezes

maior de desenvolver DCV para quem tem SM, com minimas diferencas entre as defini¢des
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aplicadas, sugerindo que o problema de saude publica associado a SM é substancial,
independente do critério diagndstico utilizado.

Apesar de o problema da obesidade no Brasil se expressar mais para as mulheres, no
presente estudo ndo foi observada diferenca significativa na prevaléncia de SM entre 0s
sexo0s. Outros estudos realizados em populacdes especificas em Portugal'®, Italia™,

202 o Japao® também ndo foram concordantes sobre a caracterizacdo da SM

Colombia
entre 0S Sexos.

Contudo, vale ressaltar que o problema do excesso de peso na populacédo brasileira
apresentou-se estavel para as mulheres desde 1989 até 2003, enquanto para 0os homens
mostrou uma tendéncia de incremento no mesmo periodo®’. Além disso, no inquérito
populacional do VIGITEL® foi observado que todos os fatores de risco cardiovascular
avaliados como tabagismo, etilismo, excesso de peso, menor consumo de fibras e maior de
gorduras estdo mais prevalentes no sexo masculino para todas as idades e niveis de
escolaridade.

Sobre os componentes isolados da SM, este estudo revelou uma elevada prevaléncia
de obesidade abdominal nas mulheres (CC>88cm) e pressdo arterial elevada nos homens,
concordante com dois estudos populacionais nos EUA®® sugerindo que a medida da CC
para homens (CC>102cm) identificaria obesidade abdominal apenas quando esta se
apresentasse muito elevada, ndo acompanhando o aumento das alteracBes metabdlicas
descritas.

O estudo populacional de Barbosa et al*?

questiona a capacidade de captacdo dos
valores de corte de CC do NCEP-ATP IIl. Os autores concluiram que os valores
subestimaram a prevaléncia de SM em 50% na populagdo de 1.437 adultos da cidade de
Salvador, com destaque para a populacdo masculina. Os autores, a partir da construcdo da
curva ROC, sugeriram pontos de corte mais baixos para a medida da CC (84cm para
mulheres e 88cm para homens).

A distribuicdo da frequéncia dos componentes isolados entre os individuos com e
sem SM foi semelhante ao estudo de Oliveira et al'®, que observou maior prevaléncia de
obesidade abdominal e pressdo arterial elevada e menor de hiperglicemia no semiarido
baiano, sugerindo que a elevacdo dos niveis pressoricos fosse a primeira alteragédo
ocasionada pelo quadro de excesso de gordura abdominal. A hiperglicemia, ao se expressar
seis vezes mais frequente no grupo com SM do presente estudo e 4,5 vezes no estudo de

Oliveira et al., revelaria a estreita relagéo entre o metabolismo alterado da glicose e a SM.
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Essa menor proporc¢édo de individuos com hiperglicemia poderia se associar ao fato
de que as células-beta do pancreas possuem uma capacidade de aumentar a producéo e a
secrecdo de insulina. Desse modo, quando os tecidos periféricos se tornam resistentes a
acao desse hormonio, ndo haveria necessariamente elevacdo dos niveis de glicose, pois
ocorreria um quadro de hiperinsulinemia crénica, o qual mantém por certo tempo a
homeostase glicémica®*.

Sobre 0s componentes da SM em relagdo a sua agregacdo, este estudo revelou um
incremento das medidas-resumo, a partir da presenca concomitante de trés alteracfes
metabolicas, sugerindo gravidade de risco para DCV. As médias mais elevadas dos
componentes isolados da SM para individuos com o diagnéstico em relagdo a auséncia do
mesmo, poderia confirmar a escolha das cinco variaveis que estdo relacionadas ao risco
cardiovascular.

O aumento da prevaléncia da SM com o avancar da idade também foi descrito por
outros estudos nacionais e internacionais, tanto em populacdo geral quanto especifica.
Sorkhou et al.35 estimaram prevaléncias de 28,2% em individuos entre 40 anos e 55 anos a

1% foi observada

41,9% naqueles com mais de 55 anos de idade. No estudo de Sartorio et a
uma prevaléncia 2,6 vezes maior de SM no grupo >40 anos e 3,8 vezes maior para 0 grupo
>60 anos.

A associacdo identificada para o grupo etario >40 anos do HUGG, embora tenha
apresentado menor magnitude que de outros estudos, aponta para a necessidade de
assisténcia precoce, visando a prevencao primaria de eventos aterogénicos. As alteracdes
ocorridas com o avancar da idade relacionadas a distribuicdo de gordura corporal,
principalmente na regido intra-abdominal, associadas a reducédo da sensibilidade a insulina,
poderiam explicar o aumento da prevaléncia da SM com o avancar da idade™.

A associacdo entre massa corporal e SM, independente da presenca de outras
varidveis sociodemogréficas, revela a influéncia do excesso de peso na determinacdo da
SM. Resultados mais elevados foram descritos por Park et al.” que relataram razdo de
chances de 67,7 para homens e 34,5 para mulheres com IMC >35kg/m?, em comparagao a
individuos com peso normal.

Este trabalho apresenta algumas limitacdes, como o reduzido numero de individuos
do sexo masculino em relagdo ao sexo feminino, que pode ter comprometido a analise

comparativa entre os sexos. Além disso, o desenho transversal, por coletar simultaneamente
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informacdes sobre as exposicoes e o desfecho, ndo permite conclusdes definitivas sobre a
relagdo de causalidade a partir dos resultados observados.

Como aspecto positivo pode-se citar a escolha do modelo de regressdo de Poisson,
sugerido para estudos nos quais elevadas prevaléncias sdo estimadas, evitando medidas de
associacdo superestimadas. Estes achados ressaltam a importancia do desenvolvimento de
mais pesquisas sobre a identificagdo e a caracterizagdo da SM em outras unidades de
atendimento especializado, a fim de se identificar fatores preditores da SM, reorganizar o
processo de trabalho na abordagem dos pacientes, proporcionando um tratamento mais

direcionado.

Concluséo

Neste trabalho, identificou-se que a prevaléncia de SM em pacientes que demandam
atendimento nutricional em unidade de atencdo especializada é elevada, independente do
critério diagnostico aplicado, sendo as varidveis preditoras da SM o0 excesso de peso
corporal e a idade.
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7. Sequndo Artigo da Tese

“Intervencdes Nutricionais em Sindrome Metabdlica: Uma Reviséo Sistematica”

RESUMO

N&o existe consenso sobre a estratégia nutricional mais adequada para tratar a Sindrome
Metabdlica (SM), de tal forma que ocorra reducdo do risco cardiovascular. O presente
estudo foi desenhado para avaliar a forca de evidéncia dos beneficios de diferentes
intervencdes nutricionais na remissao da SM. A busca virtual foi realizada nas bases de
dados Medline, Cochrane Library e PubMed, de ensaios clinicos randomizados publicados
no periodo entre 1999 a 2009, em qualquer lingua, em individuos com 18 anos ou mais e
diagnostico de SM, independente do critério. O operador booleano and foi utilizado na
combinacdo dos MeSH terms “Metabolic Syndrome”, “Sindrome x Metabolica” e
“Metabolic Syndrome X; dos entry terms “Dysmetabolic Syndrome X", Metabolic
Cardiovascular Syndrome”, “Metabolic X Syndrome”, “Syndrome X, Metabolic”
adicionados dos termos “diet”, “intervention and diet”, “treatment and diet” e
“supplementation”. Para cada estudo incluido na revisdo foi estimada a Prevaléncia de SM
e 0 Célculo da Eficacia apds o periodo de seguimento. Medidas de risco relativo para cada
estudo foram descritas pelo Forest Plot. Foram identificados 131 artigos, os quais apos
critérios de elegibilidade resultaram em 15 estudos. Estes foram separados em quatro
grupos: dieta normocaldrica associada a exercicios; dieta normocaldrica isolada; dieta
hipocaldrica associada a exercicios; e dieta hipocaldrica isolada. Os ensaios com dieta
hipocalérica associada a pratica de exercicios apresentaram valores mais elevados de
eficacia, colaborando para ressaltar os aspectos globais da mudanca do estilo de vida no
tratamento da SM, onde a alimentacdo saudavel e reduzida em calorias deve ser

complementada com a pratica de atividade fisica.

Palavras-Chave: sindrome X metabolica, ensaios clinicos, exercicio, dieta com restrigdo

de gorduras, medicina baseada em evidéncias.
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Introducéo

A Sindrome Metabolica (SM) é definida por um conjunto de ao menos trés
alteracOes, seja na pressdo arterial ou no metabolismo dos glicidios e lipidios, usualmente
associada as doencas cardiovasculares, principal causa de morbimortalidade no Brasil®.

N&o existe consenso sobre a estratégia nutricional mais adequada para tratar a SM.
Embora as propostas atuais estejam relacionadas a mudangas comportamentais como
modificacdo dos habitos alimentares e pratica de atividade fisica?, as recomendacGes
nutricionais foram estabelecidas a partir de estudos realizados com pacientes saudaveis ou
que apresentavam as alteracdes metabolicas isoladass®.

Desta forma, sendo o tratamento eficaz para apenas um componente da sindrome,
ao inveés da remissdo do diagnostico, representada pela normalizacdo de ao menos trés
caracteristicas, a protecdo cardiovascular seria consequentemente menor. Neste contexto, o
Projeto Diretrizes da Sociedade Brasileira de Endocrinologia‘, ressalta a necessidade da
realizacdo de pesquisas que contribuam na defini¢do do tipo de intervencdo mais eficaz no
tratamento de individuos com o diagnostico de SM.

Devido a auséncia de revisdes sistematicas sobre o tema, o presente estudo foi
desenhado para avaliar a forca de evidéncia dos beneficios de diferentes intervencgdes

nutricionais na remissdo da SM.

Métodos

Foi realizada uma revisdo sistematica de estudos com interven¢6es nutricionais, em
individuos com SM diagnosticados pela presenca de ao menos trés alteracdes conforme
preconizado pela Organizacdo Mundial de Saiude em 1999°. Além desta publicacdo oficial,
outros critérios diagndsticos sugeridos pelos 6rgdos NCEP-ATP IllI*, AHA®;, IDF» e
EGIR®, também foram considerados, visto que representavam adaptagdes ou modificaces
do critério oficial.

A busca virtual foi realizada nas bases de dados Medline, Cochrane Library e
PubMed, de ensaios clinicos publicados no periodo entre 1999 a 2009, em qualquer lingua.
A avaliagdo dos critérios de elegibilidade foi elaborada de forma independente por dois
revisores e em caso de divergéncias, um terceiro pesquisador era consultado.O operador
booleano and foi utilizado na combinagdo dos MeSH terms “Metabolic Syndrome”,
“Sindrome x Metabdlica” e “Metabolic Syndrome X; dos entry terms “Dysmetabolic

Syndrome X, Metabolic Cardiovascular Syndrome”, “Metabolic X Syndrome”,
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“Syndrome X, Metabolic” adicionados dos termos “diet”, “intervention and diet”,
“treatment and diet” e “supplementation”. O tipo de publicagdo foi ensaio clinico
randomizado para todas as combinacGes de palavras.

Os resumos dos artigos selecionados foram analisados para verificar se atendiam
aos critérios de inclusdo que compreendiam: apresentar um delineamento de ensaio clinico
controlado com proposta de intervencdo nutricional; em populacdo acima de 18 anos de
idade; e considerar a remissdo da SM como desfecho. Foram excluidos os estudos com
intervencdes destinadas a tratar somente as alteracGes isoladas da SM.

Na medida do possivel, aderimos ao PRISMA“ para relatar a presente revisao
sistematica. Apos leitura dos artigos completos, os resultados foram sintetizados segundo o
critério diagnostico da SM, a intervencdo nutricional, o grupo controle, o periodo da
intervencdo e a prevaléncia de SM, desfecho principal desta revisao.

Para facilitar a comparacdo entre os estudos, foi calculada a eficicia das
intervengdes por meio dos valores de prevaléncia de SM apds o periodo de seguimento,
aplicados na férmula proposta por Szklo e Javier Nieto*: (prevaléncia no grupo controle —
prevaléncia grupo intervencdo/prevaléncia grupo controle) x 100.

Medidas de risco relativo para cada estudo foram descritas pelo Forest Plot
elaborado no software estatistico Review Manager versdo 5. Contudo, a meta-andlise
estatistica ndo foi justificada por causa da acentuada heterogeneidade dos estudos incluidos.

Resultados

Na busca eletrénica, foram obtidas 131 publicacdes, das quais apos leitura dos
resumos e exclusdo por incluir medicamentos, 59 artigos foram selecionados para analise.
Apbs exclusdo de 44 artigos que ndo atenderam aos critérios de inclusao, 15 estudos foram
incluidos na revisdo (Figura 1).

Todos os estudos selecionados eram ensaios clinicos randomizados e foram
publicados na lingua inglesa. Quanto ao local de realizacdo, Italia** contribuiu com trés
estudos, Estados Unidos da América®* com cinco, Finlandia#* com dois e Japdo®,
Alemanha?, Ird*, Espanha»e Noruega® com um cada.

As intervencdes apresentaram periodos entre 6 semanas e 31 meses, e envolveram
2089 participantes entre 24 e 75 anos, com indice de Massa Corporal entre 26 e 43kg/ma.
Dos quinze estudos, somente trés citaram periodo de run in®*» e dois com intervencado

parcialmente cega>.
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Quanto a populacdo, quatro ensaios pesquisaram pacientes ambulatoriais
provenientes de apenas 1 hospital», dois foram multicéntricos*#; dois com populagdo
representativa de comunidades*; trés com pacientes captados por anuncios de jornais»»;
um com funcionarios de universidades® e trés ndo informaram a populacdo estudada>2.

A prevaléncia de SM foi o desfecho principal em seis estudos®»»»% e secundaria
onde a prevaléncia dos componentes da SM=#»2#  a reducdo ponderal® e o comportamento
dos marcadores inflamatorios e de funcéo endotelial” foram os desfechos principais.

Medline Cochrane Library PubMed
3 resultados 8 resultados 120 resultados
R
! |
! 59 I
| selecionados |
________ _I_ -———————
Nao avaliam a Ensaios Simples Revisdo/ Sem
prevaléncia da Meétodo do diagnostico da
Sindrome ensaio Sindrome
31 3 2 5
15
incluidos

Fig. 1 - Esquema da busca eletrénica e mcluséo dos artigos do estudo.

Os ensaios foram agrupados segundo o tipo de intervencdo, a saber: dieta
normocaldrica combinada a exercicio fisico**; dieta normocalérica»*; dieta hipocaldrica

combinada a exercicio fisico*#; e dieta hipocaldrica»~ (tabela 1).
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Tabela 1 - Resumo dos estudos incluidos na revisdo sistematica com respectivos calculos de eficacia

Autor Critério Grupo Intervencio*® Grupo Controle™ Duracio Eficicia
Ano Diagnastico da (meses) do Estudo
SM
Stewart e NCEF/ATPIII Normocalorica + exercicios Orientagdes Gerais 6 27.8%
cols.”?, 2001 (n=22) (n=22)
2005.
Bo e cols. ', NCEF/ATPIII Normeocalorica + exercicios Ornentagdes Gerais 46,9%
2007. 2001 (n=119) (n=120) 12
Mutungi & NCEP/ATPIII Normocalérica + 3ovos Normocaldrica 3 100%
cols.™, 2001 (n=11) (n=7)
2008
Normocalorica + Azeite 3,3%
Salas-Salvado NCEF/ATPIII (n=230) Normocaldrica 12
e cols. ™ 2001 Normocalérica + Oleaginosas (n=230) 13,8%
2008. (n=230)
Kukkonen- NCEP/ATPIII
Harjula e 2001 modificado Hipocaldrica + exercicios Hipocalorica 31 25,7%
cols.®, (n=10) (n=13)
2005.
Orientagdes
Villareal e NCEF/ATPIII Hipocalérica + exercicios Gerats 6.3 00, 7%
cols. !, 2001 (n=9) (n=15)
2006,
COMITE
Olkura e JAPONES Hipocalédrica + exercicios Hipocalorica 35 81,5%
cols.’®, 2005 (n=38) (n=21)
2007,
Anderssen e IDF. 2006 Hipocalorica + exercicios Hipocalorica 12 40,6%
cols.”, (n=43) (n=34)
2007,
TNanne-Parikka Orientagdes
e cols. ™, AHA, 2005 Hipocalérica + exercicios Gerais 12 14,3%
2008. (n=196) (n=190)
Seshadri e NCEP/ATPIII Hipocaldrica hipoglicidica Hipocalorica 6 16,4%
cols.??, 2001 (n=19) n=17)
2004,
Orientagdes
Espo si_t1o e NCEP/ATPIII Hipocalorica Mediterranea Gerais 24 48,8%
cols.”’, 2001 (n=90) (n=90)
2004,
Azadbalkht e NCEP/ATPINI Hipocalorica DASH Hipocalorica 6 10,8%
cols.”®, 2001 (n=38) (n=38)
2005,
Hipocalorica
Muzio e NCEP/ATPIII Hipocalorica hipoglicidica hiperglicidica 3 23,3%
cols. ', 2001 (n=30) (n=30)
2007,
Hipocaldrica com cereais
Katcher e NCEP/ATPIII integrais Hipocaldrica 3 0%
cols ™, 2001 (n=24) (n=23)
2008,
Hipocalorica + substituto de
Kémige NCEP/ATPIII refeicdo a base de soja Hipocalorica 1.5 11,9%
cols.”, 2001 (n=22) (n=8)
2008.

NCEP/ATPIIL: National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel; IDF - International Diabetes
Federation; AHA - American Heart Association: DASH - Dietary Approaches to Stop Hypertension
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Dieta normocalérica combinada a exercicio fisico

No estudo de Stewart e cols.'®, o grupo intervencdo foi orientado a praticar
exercicios aerébicos supervisionados trés vezes por semana, além da dieta individualizada.
Os controles receberam apenas orientagdes gerais sobre alimentacdo saudavel. De forma
semelhante Bo e cols.’® orientaram seus controles com informacdes gerais, enquanto o
grupo intervencdo recebeu orientacdo nutricional individualizada e recomendacdo de

exercicios.

Dieta normocaldrica

No estudo de Mutungi e cols.?’, a intervencdo foi caracterizada por dieta sem
restricdo energética, com baixo teor de carboidratos e acrescida de trés ovos liquidos
(Vistar®) por dia. O grupo controle consumiu somente uma dieta de manutencdo. Vale
destacar que, embora a proposta dietética fosse normocal6rica, ambos 0s grupos reduziram
o0 conteddo energético da dieta até o final do seguimento.

No ensaio de Salas-Salvadé e cols.”®, os dois grupos de intervencdo consumiram
uma dieta mediterranea suplementada com azeite de oliva extra-virgem (1,25L por
semana), ou com oleaginosas (15g nozes/dia;7,5¢g avelds/dia; 7,59 améndoas/dia). O grupo

controle foi orientado somente com dieta normocalérica.

Dieta hipocalérica combinada a exercicio fisico

O ensaio de Kukkonen-Harjula e cols.”® submeteu os participantes a duas fases: uma
reducdo ponderal e outra de manutencdo de peso com a intervencdo de interesse, a dieta
acrescida de caminhada, e um grupo controle somente com a dieta. No estudo de Villareal e
cols.?*, a intervencdo consistia de dieta hipocaldrica associada a exercicios, enquanto ao
grupo controle consumia apenas a dieta hipocalérica. Okura e cols.?® ofertaram aos
controles dieta hipocaldrica com um suplemento alimentar (MicroDiet®). O grupo
intervengdo consumiu a mesma dieta associada a préatica de exercicios.

No estudo de Anderssen e cols.*® o grupo do exercicio combinado & dieta foi
supervisionado para realizar atividade aerdbica trés vezes por semana e consumo calorico
com restricdo energética. Os controles consumiram apenas a dieta hipocaldrica

individualizada.
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No ensaio de llanne-Parikka e cols.** a intervencdo consistiu de orientacdes para
aumentar o nivel de atividade fisica, acréscimo de 15g de fibras para cada 1000kcal e
adocdo de dieta com baixo teor de gordura e colesterol. O grupo controle foi abordado

apenas com orientacdes gerais.

Dieta hipocalérica

O ensaio de Seshadri e cols.”? ofertou dieta hipocalérica balanceada para o grupo
controle enquanto o intervencdo foi orientado a consumir dieta hipocal6rica pobre em
carboidratos. Esposito e cols.!” orientaram o grupo intervencdo com dieta mediterranea,
enquanto o controle orientacdes gerais sobre alimentacdo saudavel.

No estudo de Azadbakht e cols.?, a intervencéo consistia na dieta DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension), com déficit de 500 kcal/dia, maior ingestdo de frutas,
vegetais, laticinios desnatados e menor teor de sodio.

Muzio e cols.’® realizaram intervencdo com 48% de carboidratos e o controle com
65%, ambos com déficit de 500 kcal/dia e sessGes mensais em grupo para orientacdo
nutricional e Katcher e cols.® compararam um grupo de dieta hipocalérica & base de cereais
integrais com outro que consumiu cereais refinados.

O ensaio de Kdnig e cols.?” orientou o grupo controle a consumir dieta hipocaldrica
e 0 grupo intervencdo a substituir duas refeicGes diarias por um iogurte de soja com mel
(Almased®).

Considerando todos os estudos incluidos na revisdo, bem como os diferentes
agrupamentos segundo tipo de intervencdo e correspondente calculo da eficécia, observou-
se que a dieta hipocaldrica associada aos exercicios fisicos apresentou melhor desempenho
em relacdo aos outros grupos, seguida pela normocaldrica com exercicios, hipocalorica
isolada e normocalorica isolada.

Contudo, independente do tipo de intervencdo nutricional, as medidas de efeito
expressas no Forest Plot descrevem efeito protetor no risco de desenvolver SM para todas

as propostas de tratamento nutricional analisadas (Figura 2).
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Estudo Intervencio Controle Risco Relativo Risco Relativo

Eventos Total Eventos Total Peso  M-H,Fixo,IC 95% M-H, Fixo, 1C 95%
Andersen 2007 14 43 2 34 32% 0501[0.31,0.83] -
Azadbakht 2005 25 38 3 38 40% 0.811]0.61, 1.08] ™
Bo 2007 59 119 109 120 14.1% 0.55[0.45, 0.686] -
Esposito 2004 40 90 78 90 10.1% 0.51[0.40, 0.686] -
lllane Parikka 2008 124 196 174 190 23.0% 0.86]0.79, 0.93] |
Konig 2008 7 22 8 8 16% 0.35]0.19, 0.63] -
Kukkonen 2005 4 10 7 13 08% 0.74[0.30, 1.85] -
Mutungi 2007 0 11 3 7 05% 0100001, 181 +———
Muzio 2007 23 50 30 50 39% 0.77]0.53,1.12] ™
Okura 2007 2 38 6 21 1.0% 0.181]0.04, 0.83] I —
Salas-Salvado 2008 225 250 245 250 318% 0.92 [0.88, 0.96] |
Seshadri 2004 14 19 15 17 21% 0.84 [0.61, 1.15] ™
Stewart 2005 13 22 18 22 23% 0.72]0.48, 1.08] I
VillaReal 2006 5 15 9 9 15% 0.36]0.18,0.72] I
Obs: Katcher 2008 foi excluida por néo fornecer dados suficientes para o calculo do risco relativo. |

001 01 10 100
Intervengdo Controle

Fig. 2 - Forest Plot dos estudos incluidos na Revisdo Sistematica e suas respectivas medidas de associacéo.

Discusséo
Até quanto se conhece esta é a Unica revisdao sistematica que avaliou a forca de

evidéncia de intervengdes nutricionais na remissdo do diagnostico de SM. Apds uma
extensa estratégia de busca, a inclusdo de apenas 15 estudos expressou a escassez da
literatura quando se trata de avaliar o diagndstico da SM como desfecho categdrico
principal ou secundario.

Além da limitacdo quantitativa, a baixa qualidade e heterogeneidade dos estudos
também foi notada. Nenhum autor conduziu o ensaio segundo o guia CONSORT

(http://www.consortstatement.org/), houve elevada variabilidade quanto ao tempo de

intervencdo, alguns estudos desenharam grupos controle baseados apenas em orienta¢fes
gerais, enquanto outros dieta calculada, e a maioria, comparou grupos com amostras
pequenas (<30 participantes).

Estas caracteristicas, associadas ao pobre detalhamento da metodologia na maioria
dos artigos impediram esclarecimento sobre o célculo amostral, bem como informacdes
especificas do desenho da intervencdo proposta como cegamento e periodo de run in,
impedindo uma meta-analise dos resultados apresentados.

Contudo, a eficicia das propostas hipocaléricas associadas a atividade fisica foi

semelhante as intervencdes realizadas em individuos com as alteragées isoladas®>*, e
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reforcam a sugestio de Reaven®, que propds uma dieta reduzida em calorias associada &
atividade fisica para o tratamento de pacientes com SM.

Pode-se considerar que a reducdo calorica da dieta € a principal estratégia para o
tratamento do excesso de peso*®, porque os aportes caléricos reduzidos promovem a
diminuicdo da massa adiposa através de balanco energético negativo, condicdo na qual o
gasto energético supera o consumo de energia. Quando a reducdo caldrica € adicionada da
pratica de atividades fisicas, o efeito da reducdo ponderal é potencializado, especialmente
em individuos com SM, onde a manutencdo da massa magra aumentaria a sensibilidade a
insulina®’.

A importéncia da atividade fisica agregada a um planejamento alimentar ainda que
normocalérico foi demonstrada nos estudos de Stewart e cols.* e Bo e cols.'®. Mesmo com
resultados de eficacia inferiores as intervencdes com dieta hipocalorica e exercicios, as
caracteristicas semelhantes de idade e IMC em ambos 0s grupos e a manutencdo do
consumo energético pds intervencao reforcam a influéncia da atividade fisica na reducéo
ponderal. Ao mesmo tempo, a reduzida eficicia da dieta normocalérica ndo associada a
atividade fisica de Salas-Salvadé e cols.”®, confirmou a necessidade de um balanco
energético negativo no tratamento da SM, seja por reducdo caldrica ou por aumento do
gasto energético.

Neste sentido, pode-se compreender as sugestdes do Projeto Diretrizes* que valoriza
a necessidade de reducdo do conteudo energético das propostas de tratamento para SM, em
detrimento as mudancas na composicdo em macronutrientes das mesmas. Para isso,
recomendamos que ensaios clinicos controlados randomizados e de alta qualidade sejam
conduzidos para detectar os efeitos das exposicOes dietéticas com seguranca e direcionar
abordagens mais objetivas na medicdo do consumo dietético e desfechos de relevancia na
salde publica.

A presente revisdo sistematica apresentou limitagdes como uma provavel néo
identificacdo de todas as publicacOes, apesar da tentativa de minimizar esta possibilidade
por meio da aplicacdo de termos amplos, da repeticdo da busca nas bases de dados e nas
referéncias dos artigos selecionados.

Como pontos fortes destacamos a abordagem sistematica, a ampla busca em
relevantes bases de dados, a inclusdo de publicagdes em qualquer lingua, e o rigor
metodolégico. Embora o conjunto de intervencdes com dieta hipocalrica associada a

atividade fisica tenha apresentado resultados que se destacaram em rela¢do aos outros tipos
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de propostas nutricionais, a analise conjunta dos estudos forneceu evidéncia dos beneficios
do consumo de dietas individualizadas,pobres em gorduras saturadas, ricas em fibras, 6leos

monoinsaturados, vitaminas e minerais na remissao da Sindrome Metabdlica.

Concluséo

Mesmo levando em consideracdo fatores que limitaram esta revisdo sistemaética,
pode-se concluir que a literatura cientifica sustenta os efeitos benéficos da dieta
hipocaldrica associada a pratica de exercicios fisicos, reforcando a importancia da mudanca

do estilo de vida no manejo da SM.
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8. Terceiro Artigo da Tese

“Indicadores Antropométricos de Resisténcia a Insulina e de Risco Cardiovascular em

Pacientes Ambulatoriais com Sindrome Metabdlica”

RESUMO

A identificacdo de individuos sob risco de desenvolver doencas cardiovasculares,
por meio de critérios praticos e de baixo custo, € um procedimento que deve estar presente
na atencdo priméria e secundaria a populacdo. Desta forma, o presente estudo teve como
objetivo avaliar o desempenho dos indicadores antropomeétricos de obesidade abdominal na
predicdo da resisténcia a insulina e de situacBes clinicas que constituem risco
cardiovascular em pacientes ambulatoriais com sindrome metabdlica. Foram coletadas
variaveis antropométricas e bioquimicas em 146 individuos com sindrome metabdlica
segundo NCEP-ATPIIlI (2001). Os pacientes foram divididos segundo a presenca ou
auséncia de resisténcia a insulina, bem como de hipertenséo arterial, diabetes mellitus e
obesidade para avaliar o desempenho dos indicadores antropométricos na predicdo da
resisténcia a insulina e das situagdes clinicas que constituem risco cardiovascular. Para cada
medida foram construidas curvas ROC (Receiver Operating Characteristic) em funcéo de
cada desfecho. A significancia estatistica das analises foi observada pela area sob a curva
ROC superior a 50% e pelo intervalo de confianca a 95%. Os perimetros abdominais
(cintura, abdominal e iliaca) e a razdo cintura-estatura apresentaram melhor desempenho na
predicdo de resisténcia a insulina e obesidade, enquanto que a razdo cintura-quadril e o
indice de conicidade se destacaram na predicdo de hipertensdo e diabetes. Conclui-se que
os indicadores antropomeétricos podem ser utilizados na préatica clinica como ferramentas de
triagem na identificacdo precoce de alteragcbes associadas ao excesso de peso corporal e
fatores de risco para doengas cardiovasculares. Vale ressaltar que as medidas isoladas
apresentaram melhor desempenho na predicdo de obesidade e resisténcia a insulina,
enquanto os indices se destacaram na predicdo de situacdes clinicas sugestivas de risco

cardiovascular.

Palavras-Chave: antropometria; resisténcia a insulina; obesidade; fatores de risco.
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Introducéo

A identificagcdo de individuos sob risco de desenvolver doencas cardiovasculares, por
meio de critérios praticos e de baixo custo, € um procedimento que deve estar presente na
atencdo primaria e secundaria a populacao.

A presenca de obesidade, especialmente a central, pode contribuir para o
desenvolvimento de fatores de risco cardiovascular como hipertensdo arterial, diabetes
mellitus, dislipidemias e Sindrome Metabdlica (SM) por meio da resisténcia periférica a
insulina (R1) (Després, 2006; Reaven, 2005).

Além disso, o atendimento ao requisito da definicdo de SM poderia ndo refletir a
presenca de RI, ou outras situacGes clinicas sugestivas de risco de forma isolada. Neste
sentido, a Sociedade Brasileira de Diabetes sugeriu em suas Diretrizes (2007) que a SM,
definida pelos critérios do NCEP-ATPIIl (2001) prediziria melhor o aparecimento de
doenca cardiovascular quando associada a identificacdo de resisténcia a insulina. Contudo,
o0 elevado custo e a complexidade dos procedimentos laboratoriais para uma rede bésica,
dificultam a incorporacdo de métodos como o clamp euglicémico ou HOMA-IR
(Homeostasis Model Assessment — Insulin Resistance).

As medidas antropométricas de obesidade abdominal se apresentariam como
instrumentos alternativos para identificar Rl e fatores de RC de maneira prética e ndo
invasiva em unidades de saude. A circunferéncia da cintura (CC) se destaca por ser uma
medida simples, de baixo custo e de facil interpretacdo, além de ter apresentado melhor
desempenho na predicdo de desfechos como risco de morte (Pischon, 2008), risco
cardiovascular (Almeida, 2009) e resisténcia a insulina (Vasques, 2009). Contudo,
diferentes locais anatdmicos sdo utilizados para sua afericdo e, atualmente, ndo héa
protocolo definido (Bosy-Westphal, 2010).

Por outro lado, indices antropométricos como a Razdo Cintura-Quadril (RCQ) e o
indice de Conicidade (IC) estdo sendo sugeridos para discriminar risco em amostras
representativas de populacdo saudavel (Pitanga, 2004; Pitanga, 2005; Barbosa, 2009;
Almeida, 2009; Vasques, 2009; Medeiros, 2008), e em pacientes diabéticos e hipertensos
(Velasquez-Melendez, 2002; Ferreira, 2006; Tarastchuk, 2008; Picon, 2007). Contudo,
ainda ndo existe consenso na literatura a respeito dos indicadores antropométricos de
melhor desempenho na predigdo da Rl e risco cardiovascular em individuos com alteracGes

metabdlicas.
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Diante do exposto, 0 presente estudo teve como objetivo avaliar o desempenho dos
indicadores antropomeétricos de obesidade abdominal na predicéo da resisténcia a insulina e
de situac@es clinicas que constituem risco cardiovascular em pacientes ambulatoriais com
SM.

Métodos

Trata-se de um estudo observacional transversal retrospectivo, em popula¢do maior de
18 anos (n=146), de ambos o0s sexos, com SM, que demandou o Ambulatorio da Escola de
Nutricdo do Hospital Universitario Gaffreé e Guinle da Universidade Federal do Estado do
Rio de Janeiro (UNIRIO), no periodo de 2006 a 2010.

A partir de prontuérios elaborados para atendimento padronizado, foram coletados
dados demograficos (sexo e idade), antropométricos (peso, estatura, circunferéncia da
cintura-CC, circunferéncia abdominal-CA, circunferéncia iliaca-Cl, circunferéncia do
quadril-CQ), e bioquimicos (glicemia de jejum e perfil lipidico), além do valor da pressdo
arterial.

As medidas antropométricas foram aferidas no Ambulatério de Nutricdo a partir da
aplicacdo das técnicas de Lohman et al. (1988). O peso dos individuos foi mensurado em
balanca do tipo plataforma, marca Welmy, com precisdo de 100 gramas e capacidade
méaxima de 150Kg. A medida foi realizada com o paciente de pé, descalco, olhando para
frente, de forma relaxada e ereta, vestindo roupas leves. Para a afericdo da estatura utilizou-
se estadidmetro vertical, da marca Alturexata, com precisdo de 1 milimetro e medida
maxima de dois metros. A estatura foi aferida com o individuo de pé, sem sapatos, com a
cabeca no plano de Frankfurt, joelhos ndo fletidos, calcanhares, glateos e escapulas em
contato com a superficie vertical do estadibmetro, com as palmas das mdos em contato com
os quadris. A partir dos valores de peso e estatura, foi obtido o indice de Massa Corporal
(IMC) por meio da divisdo do peso (em quilogramas) pelo quadrado da estatura (em
metros) (WHO, 1998).

As medidas de gordura abdominal foram aferidas em trés regides anatdmicas
distintas, com fita métrica ineléstica, marca TBW, com precisdo de 1 milimetro: CC:
realizada com o individuo de pé, abdémen relaxado e pés juntos, passando-se a fita ao redor
da area entre as costelas e a crista iliaca, em um plano horizontal (Lohman,1988, WHO,

1998); CA: ao redor da protuberancia anterior maxima do abdémen, geralmente ao nivel da
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cicatriz umbilical, ao final de uma expiracdo normal (Heyward, 2000; Nacif, 2007); CI:
imediatamente acima da crista iliaca, geralmente abaixo da cicatriz umbilical (NIH, 2000).
A medida da CQ foi mensurada por meio da fita posicionada no maior perimetro do

gluteo. A RCQ foi entdo obtida a partir da seguinte equacdo (Heyward, 2000): RCQ
CC/CQ. O indice de Conicidade (IC) foi determinado através da equagdo: IC =
CC(cm)/0,109 x (Vpeso (kg)/estatura(cm)). A razdo cintura/estatura (RCest) foi obtida pela
divisdo da CC (cm) com a estatura (cm).

Para a afericdo da pressdo arterial utilizou-se o esfigmomandmetro da marca BIC,
modelo Adulto (manguito 30 x 13cm) e modelo Adulto Obeso (manguito 38 x 16cm),
pacientes com circunferéncia de braco entre 22 a 27cm e 28 a 34cm, respectivamente.
Utilizou-se ainda, o estetoscopio da marca BIC, modelo Std Extrae. A medida foi realizada
com o individuo sentado, apds repouso de pelo menos 5 minutos, posicionando 0 manguito
de tamanho adequado acima da fossa cubital e a campanula do estetoscopio sobre a artéria
braquial, abaixo da margem inferior do manguito. A presséo foi determinada através do
método auscutatdrio, que identifica o aparecimento e desaparecimento dos sons de
Korotkoff correspondentes a pressao arterial sistdlica (PAS) e diastolica (PAD),
respectivamente (SBC, 2006).

As informagdes laboratoriais foram obtidas a partir da rotina de coleta de sangue e
métodos de dosagem estabelecidos pelo Laboratério de Patologia do HUGG. Dentro deste
procedimento, os individuos foram solicitados a realizar jejum anterior a coleta por um
periodo minimo de 12 horas e maximo de 14 horas; a glicemia foi obtida pelo método
enzimatico; a insulina plasmatica foi determinada pelo método eletroquimioluminescéncia,
0 HDL-c pelo método colorimétrico sem precipitacdo; e os triglicerideos pelo método
GPO/PAP.

A SM foi definida pelo critério NCEP-ATP 11 (2001) no qual o diagndstico ocorre
quando o individuo apresenta pelo menos trés das seguintes caracteristicas: pressdo arterial
> 130 x 85 mmHg ou uso de anti-hipertensivo, glicemia de jejum > 110 mg/dL ou uso de
hipoglicemiante, triglicerideos > 150 mg/dL, HDL-c < 40 mg/dL para os homens e < 50
mg/dL para as mulheres e CC > 88 cm para as mulheres e CC > 102 cm para 0os homens
(ABH, 2005).

A resisténcia a insulina foi determinada a partir do estudo de Stern (2005) que
sugere a aplicacdo de um modelo com 84,9% de sensibilidade e 78,7% de especificidade de

critérios clinicamente viaveis e rotineiros, tendo como base para definicdo da resisténcia a
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insulina, 0 método padréo-ouro (clamp euglicémico). Este modelo sugerido pela Sociedade
Brasileira de Diabetes (2007) pode ser aplicado por meio de valores de HOMA-IR>4,65. O
HOMA-IR foi calculado a partir da férmula: 1IJ (um/L) x GJ (mmol/L=mg/dL+18)/22,5,
onde 1J corresponde & insulina de jejum e GJ a glicemia de jejum.

As andlises estatisticas foram realizadas no programa SPSS 13.0 e MedCalc 2003.
O nivel de significancia adotado foi inferior ou igual a 5%. A caracterizacdo das variaveis
pelo sexo foi comparada pelo teste t student, enquanto a distribuicdo em quartis do HOMA-
IR foi analisada pelo teste One-Way ANOVA. Os coeficientes de correlacdo linear de
Pearson e Spearman foram calculados para avaliar o comportamento das diferentes técnicas
de obesidade abdominal em funcéo do IMC e HOMA-IR, respectivamente.

Para avaliar o desempenho dos indicadores antropométricos na predicao da Rl e das
situacdes clinicas que constituem RC, os pacientes foram divididos segundo a presenca ou
auséncia de RI, bem como de hipertensdo, diabetes e obesidade. Foram construidas curvas
ROC (Receiver Operating Characteristic) para as medidas e indices antropométricos em
funcdo de cada desfecho e a significancia estatistica das analises foi observada pela area
sob a curva ROC superior a 50% e pelo intervalo de confianca a 95%. O critério utilizado
inicialmente para a selecdo dos pontos de corte da CC de cada sexo foram os valores com
sensibilidade e especificidade mais proximos entre si, ndo inferiores a 60%. Na
impossibilidade desta combinacdo, os pontos de corte de maior sensibilidade foram
priorizados para que a identificagdo precoce da RI, da hipertensdo, diabetes e obesidade
fosse valorizada.

Este estudo faz parte do Projeto de Pesquisa intitulado “Efeito dos Nutracéuticos
na Sindrome Metabolica”, desenvolvido no Departamento de Nutricdo em Satude Publica da
Escola de Nutricdo da Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro — UNIRIO. O
projeto ao qual este subprojeto pertence foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do
Hospital Universitario Gaffrée & Guinle sob nr. 21/2006.

Resultados

O grupo estudado (146) apresentou idade média de 48,1 + 12,5 anos e 71,9% eram
do sexo feminino. As situagBes clinicas que constituem risco cardiovascular foram
identificadas para mulheres e homens respectivamente: hipertensdo (77,0% e 71,4%),
diabetes mellitus (19,2% e 20,0%) e obesidade (IMC>30,0Kg/m?) (79,0% e 75,6%). A RI
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foi identificada em 31,5% pelo HOMA-RI > 4,65, sem diferenca significativa entre os
SeX0s.

Na comparagdo das varidveis antropométricas, clinicas e bioquimicas entre
mulheres e homens, observou-se significancia estatistica para CC (104,7t11,8 e
110,7+10,9cm; p=0,006), CA (108,7+11,8 e 114,0+13,4cm; p=0,019), CT (215,4+44,1 e
198,4+43,3mg/dL; p=0,039), TG (193,7484,9 e 244,6+172,9mg/dL;p=0,019), HDL
(45,3x10,1 e 40,949,8mg/dL;p=0,024) e PAD (851£124 e 91,2+11,5mmHg)
respectivamente.

Na caracterizacdo dos participantes da pesquisa, segundo os quartis de HOMA-IR,
observou-se uniformidade da idade, RCQ, IC, CT e LDL-c para ambos os sexos. Para as
variaveis IMC, CC, CA, ClI, RCest, GJ, IJ e HDL-c as médias se mostraram crescentes do
primeiro ao quarto quartil. O TG apresentou aumento somente entre o primeiro e o quarto
quartil (tabela 1).

Os indicadores de obesidade abdominal de correlacdo mais forte com o IMC foram
0s perimetros abdominais e a RCest para homens (CC:0,874; CA:0,918; CI:0,921 e
RCEst:0,917) e mulheres (CC:0,801; CA:0,831; CI:0,842 e RCEst:0,917). As correlacdes
com HOMA-IR se apresentaram mais fracas (abaixo de 0,476) para todos os indicadores,
especialmente nas mulheres.

Os perimetros abdominais e a RCest apresentaram melhor desempenho na predicdo
de resisténcia a insulina, enquanto a RCQ e o IC se destacaram como preditores de
hipertensdo e diabetes (tabela 2 e figuras 1 e 2). Dentre os perimetros abdominais, a CC
apresentou as maiores areas sob a curva ROC para HOMA, bem como HOMA associado
ao IMC em homens e mulheres.
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Tabela 1. Distribuicdo das caracteristicas demogréficas, antropomeétricas e bioquimicas, segundo quartis de HOMA-IR e sexo.

Variaveis 1° Quartil 2° Quartil 3° Quartil 4° Quartil pvalor
HOMA-IR < 2,3 HOMA-IR 2,3 -3,4 HOMA-IR 3,5-5,3 HOMA-IR >5,3
Mulheres Homens Mulheres Homens Mulheres Homens Mulheres Homens M H
(n=28) (n=9) (n=26) (n=12) (n=23) (n=11) (n=28) (n=9)
Idade(anos) 50,9+ 13,8 46,3+75 46,5+14,0 449 +149 46,3+133 469+127 50,8+ 106 479+85 0,377 0,948
IMC(kg/m 32,7+48 29,7+45 34,8+49 33,6+54 335+47 35,8+4,4 37,1+75 378+7,1 0,031 0,019
CC(cm) 1039+214 1036+12,1 1036 +10,8 1075+9,9 1039+11,1 1155+6,6 110,2+12,7 116,1+10,8 0,027 0,020
CA(cm) 1056+ 11,7 106,2+12,9 107,7+9,3 110,9+12,8 108,2+ 10,8 1185+9,0 1129+139 120,5+15,7 0,124 0,064
Cl (cm) 1078+116 1054129 109,8+109 109,9+12,7 109,8+10,3 117,9+10,9 1165+156 118,7+185 0,055 0,117
RCQ 0,93 +0,2 0,99+0,1 091+0,1 0,97+0,1 0,98 +£0,2 0,97+0,1 0,95+0,1 0,99+0,1 0,280 0,682
IC 1,33 +0,3 1,33+0,1 1,29+0,1 1,29+0,1 1,31+0,1 1,34+0,1 1,33+0,1 1,33+0,1 0,650 0,181
RCest 0,63 +0,1 0,60+0,1 0,66 £0,1 0,62+0,1 0,66 +0,1 0,66 £0,1 0,70 £0,1 0,69+0,1 0,010 0,010
GJ 956 +164 98,0+149 108,9+40,9 107,4+346 126,4+62,6 1153+27,1 1489+63,1 140,6 +58,6 0,001 0,096
1J 69 + 16 56+32 115+27 111+21 156 +4,4 16,3+2,6 24,0+10,3 26,3+5,1 0,000 0,000
CT 2249+438 2054 +34,1 211,8+40,5 201,9+52,7 212,6 £29,7 186,8 +48,5 211,5+56,6 201,0+34,9 0,625 0,783
TG 192,9+76,7 209,1+96,5 184,9+ 73,6 255,6 +230,8 197,5 + 100,9 226,8 + 129,9 199,4+92,1 2852 +201,2 0,932 0,807
LDL-c 140,9+ 39,8 128,5+43,7 130,0+ 37,5 115,1+33,6 119,9+26,2 105,6 +25,6 132,0+ 47,4 128,2+83,6 0,315 0,715
HDL-c 429+98 383+105 420+64 386+49 46,8+128  40,7+10,4 457+10,2 457+123 0,145 0,381
PAS (mmHg) | 1245+11,7 132,2+148 1329+ 16,7 134,8+16,7 134,1+16,4 1423+16,6 137,8+19,5 140,6 +17,0 0,025 0,515
PAD(mmHg) 809+88 844+104 884+133 892+119 835+142 945+93 880+122 969+122 0,097 0,110
TG>150 26,8% 21,9% 21,1% 28,1% 25,4% 25,0% 26,8% 25,0% 0,501 0,883
PA>130x85 7,1% 22,2% 7,7% 16,7% 0,0% 9,1% 3,6% 11,1% 0,260 0,450
HDLbaixo 27,5% 22,2% 28,8% 27,8% 20,0% 33,3% 23,8% 16,7% 0,216 0,751
Hiperglicem 5,6% 16,7% 16,7% 16,7% 30,6% 27,8% 47,2% 38,9% 0,000 0,096
Obes Abdom 25,3% 14,7% 25,3% 29,4% 22,2% 32,4% 27,3% 23,5% 0,714 0,022

p valor variaveis continuas: one-way anova; pvalor varidveis categoricas: qui-quadrado
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Tabela 2. Areas sob a curva ROC das medidas antropométricas em funcio dos

indicadores de resisténcia a insulina e risco cardiovascular para homens e mulheres com

Sindrome Metabdlica.

Area sob a Curva ROC (IC 95%)
Indicador de Situagdes Clinicas que constituem Risco Cardiovascular
Medidas | Resisténcia a Insulina
HOMA>4,65 Hipertenséo Diabetes Obesidade
Mulheres
cc 0,662 0,527 0,630 0,883
(0,549-0,775) (0,396-0,658) (0,513-0,747) (0,807-0,958)
CA 0,632 0,474 0,575 0,937
(0,513-0,752) (0,343-0,604) (0,441-0,708) (0,887-0,988)
cl 0,636 0,422 0,588 0,930
(0,515-0,758) (0,294-0,549) (0,463-0,714) (0,883-0,978)
RCQ 0,616 0,710 0,698 0,511
(0,506-0,727) (0,578-0,843) (0,577-0,820) (0,382-0,639)
Ic 0,614 0,706 0,722 0,576
(0,497-0,732) (0,579-0,832) (0,615-0,830) (0,449-0,704)
Reest 0,659 0,595 0,645 0,880
(0,543-0,775) (0,462-0,728) (0,519-0,771) (0,800-0,960)
Homens
cc 0,688 0,564 0,668 0,973
(0,518-0,859) (0,330-0,798) (0,451-0,885) (0,929-10,16)
CA 0,671 0,580 0,640 0,969
(0,497-0,845) (0,346-0,814) (0,405-0,875) (0,923-1,016)
cl 0,626 0,620 0,663 0,998
(0,445-0,808) (0,380-0,860) (0,445-0,881) (0,992-1,005)
RCQ 0,559 0,724 0,712 0,610
(0,357-0,761) (0,556-0,892) (0,483-0,941) (0,419-0,801)
Ic 0,626 0,624 0,617 0,565
0,448-0,805) (0,415-0,833) (0,419-0,815) (0,314-0,815)
Reest 0,747 0,484 0,689 0,965
(0,595-0,899) (0,252-0,716) (0,465-0,912) (0,915-10,14)

73




HOMA > 4,65
ROC Curve

SEXO: 0 feminino

75

50

25

0,00

0,00 25 50 75
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Source of the Curve
Reference Line
CCESTATU

ICONI

9 RCQ

°a

ROC Curve

SEXO: 1 masculino

1007 Source of the Curve
Reference Line
75
CCESTATU
ICONI
50 i
5 RoQ
°a
25
cA
0,00 @ cc
0,00 25 50 75 1,00
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

FIGURA 1.Gréaficos ROC para o desempenho dos indicadores antropométricos em funcao
do marcador de resisténcia a insulina HOMA > 4,65.
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Figura 2. Graficos ROC para o desempenho
dos indicadores antropométricos em funcao das situag@es clinicas que constituem risco
cardiovascular (hipertensdo, diabetes e obesidade).
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Os pontos de corte e valores de sensibilidade e especificidade dos indicadores de
obesidade abdominal na predicdo de resisténcia a insulina e risco cardiovascular estdo
apresentados nas tabelas 3 e 4. Observamos valores das medidas mais elevados para
homens em relacdo as mulheres. Os percentuais de sensibilidade e especificidade da RCQ e
IC foram mais baixos para os homens. Na predicdo de risco cardiovascular, especialmente
nas situacOes de hipertensao e diabetes, a RCQ e o IC revelaram maiores percentuais.

Os indicadores de obesidade abdominal (CC, CA e CI) apresentaram melhor
sensibilidade e especificidade na descricdo da resisténcia a insulina e obesidade (tabela 3).

Os indices RCQ e IC mostraram melhores resultados na predicdo de hipertensdo em

homens e mulheres, e diabetes especialmente em mulheres (tabela 4).
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Tabela 3. Pontos de Corte, Sensibilidade e Especificidade dos Indicadores de Obesidade

Abdominal para discriminar Resisténcia a Insulina em Homens e Mulheres.

:jr;dgiigirgzwe Indicador de Resisténcia a insulina HOMA > 4,65
Abdominal Ponto Corte Sens Espec
(%) (%)
Mulheres
CC (cm) 104,3 62 59
CA (cm) 103,8 79 41
Cl (cm) 107,3 68 49
RCQ 0,91 68 61
IC 1,31 62 58
RCest 0,67 62 59
Homens
CC (cm) 112,8 67 62
CA (cm) 114,7 67 62
Cl (cm) 111,5 67 62
RCQ 0,97 67 38
IC 1,33 67 59
RCest 0,64 75 62

Tabela 4. Pontos de Corte, Sensibilidade e Especificidade dos Indicadores de

Obesidade Abdominal para discriminar Risco Cardiovascular em Homens e

Mulheres
Indicadores de Indicadores de Risco Cardiovascular
Obesidade Hipertenséo Diabetes Obesidade
Abdominal Ponto Sens Espec Ponto Sens Espec Ponto Sens Espec
Corte (%) (%) Corte (%) (%) Corte (%) (%)
Mulheres
CC (cm) 101,7 60 48 103,8 63 55 94,6 89 64
CA (cm) 104,9 60 35 106,9 63 53 97,3 96 64
Cl (cm) 106,5 64 35 110,8 68 59 100,5 94 64
RCQ 0,92 64 61 0,95 68 63 0,91 60 32
IC 1,28 69 61 1,31 84 60 1,28 60 46
RCest 0,65 60 57 0,66 74 60 0,61 88 64
Homens
CC (cm) 1105 60 50 1105 71 46 100,7 100 60
CA (cm) 111,8 64 50 111,3 71 39 102,3 100 60
Cl (cm) 109,9 64 60 1123 71 64 100,1 100 60
RCQ 0,96 76 60 0,98 86 61 0,97 71 60
IC 1,32 68 60 1,32 71 46 1,29 87 50
RCest 0,63 68 40 0,63 86 50 0,59 97 60
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Discussao

O presente estudo revelou que o desempenho das medidas isoladas diverge dos
indices antropométricos em fungdo do desfecho analisado. Nossos resultados concordam
com grande parte dos estudos que descreveram melhor predi¢cdo dos perimetros tanto para a
resisténcia a insulina, quanto para os indices de risco cardiovascular.

As menores areas sob as curvas ROC para os perimetros abdominais, na predicdo de
situacOes indicativas de risco para doenca cardiovascular, foram semelhantes ao estudo
realizado em amostra de 180 homens e 120 mulheres na cidade de Floriandpolis (SC), que
ndo encontrou associacdo entre pressdo arterial, glicemia e a medida da CC (Oliveira,
2010). Ainda no nosso estudo, a RCest e os perimetros abdominais, especialmente a
medida da CC (aferida na regido média entre a Ultima costela e a crista iliaca) apresentaram
melhor desempenho na predicdo da RI, com base nos testes de correlagédo e na curva ROC.
Vasques (2009a), com amostra de 138 funcionarios de uma universidade pablica, também
encontrou melhores resultados para a CC e RCest, com areas sob a curva ROC de 0,769 e
0,702, respectivamente, na predicdo de Rl pelo HOMA-IR. Estes resultados sugerem que o
aumento da gordura visceral reduziria a sensibilidade a insulina, apontando os indicadores
de obesidade abdominal como possiveis preditores de RI.

O perimetro da cintura representa uma medida antropométrica classica, estando
presente frequentemente nas propostas de diagnéstico da SM (IDF, 2006; EGIR, 1999 e
NCEP-ATPIII, 2001). O estudo de Ybarra e cols. (2005) com 78 homens saudaveis,
encontrou melhor desempenho para o perimetro da cintura em identificar a Rl segundo
HOMA-IR (curva ROC de 0,929), comparada a RCQ. No trabalho de Pouliot (1994), o
perimetro da cintura apresentou melhor correlacdo com a insulinemia de jejum em
comparacdo a RCQ.

Embora diferentes pontos anatdmicos sejam usados, configurando auséncia de
protocolo para a afericdo desta medida, os resultados da nossa investigagdo, quanto ao
desempenho da medida aferida na regido entre a Ultima costela e crista iliaca, foram
semelhantes ao trabalho de Vasques (2009b) em individuos saudaveis, que observou
melhor correlacdo e area sob a curva ROC (0,746) para esta técnica na comparagdo com a
menor cintura entre térax e quadril, nivel umbilical e com o ponto imediatamente acima das

cristas iliacas na predi¢cdo do HOMA-IR.
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Embora os estudos de Bosy-Westphal (2010) e Ross (2008) tenham concluido que o
protocolo de aferi¢cdo ndo seria fundamental na associacdo entre morbidade e mortalidade
por diabetes e doencas cardiovasculares, esses autores sugeriram que a medida poderia ser
obtida através de pontos dsseos de facil localizacdo e recomendaram que as técnicas, tanto
na regido entre a Ultima costela e a crista iliaca quanto na borda superior da crista iliaca,
fossem reconhecidas como procedimentos adequados de estimativas de gordura abdominal.

Por outro lado, os indices RCQ e IC apresentaram melhor desempenho em relagéo
aos perimetros abdominais na predicdo de hipertensdo e diabetes concordando com o
estudo de Pereira (1999) que descreveu em 3.282 adultos do municipio do Rio de Janeiro,
maior capacidade preditiva da RCQ para hipertensédo, apesar da menor correlacdo com o
IMC. Da mesma forma Oliveira (2010), identificou a RCQ como preditora de risco para
DCV em comparagdo a CC. O estudo de Pitanga (2005), em 969 homens e mulheres na
cidade de Salvador, Bahia, apontou que a RCQ e o IC em comparacdo com a CC
apresentaram melhor poder em discriminar risco cardiovascular. Tarastchuk (2008), em
pacientes submetidos a intervencdo coronariana percutanea, observou uma area sob a ROC
de 0,525 para RCQ e de 0,510 para CC em funcdo de desfechos apds este procedimento.
Ferreira (2006), em 406 doadores de sangue em Mato Grosso do Sul, destacou que a RCQ
tinha maior capacidade preditiva em relacdo a CC para dislipidemias. Contudo, o estudo de
Picon (2007), em 870 pacientes diabéticos, mostrou que a CC foi superior a RCQ na
identificacdo de situacbes clinicas como cardiopatia isquémica, hipertensdo, dislipidemia,
obesidade e nefropatia diabética.

Embora as divergéncias encontradas na literatura justifiquem a realizagdo de estudos
adicionais em diferentes populacées, os resultados do nosso trabalho refor¢cam a aplicacéo
dos perimetros abdominais na identificacdo precoce de RI. Para a deteccdo de fator de risco
para DCV, os indices apresentaram melhor desempenho.

Um ponto importante a destacar diz respeito a ndo inclusdo em nosso estudo de
individuos saudaveis, resultando em uma amostra caracterizada por niveis de insulina,
glicemia e consequentemente HOMA-IR mais elevados do que os estudos levantados na
literatura. Os valores de CC para mulheres na predicéo de RI foram mais elevados do que o
ponto de corte de 88cm proposto pelo NCEP-ATPIII, 2001, bem como em comparacao aos
outros estudos. Contudo, este padrdo metabolico diferenciado dos estudos similares néo
impediu a identificagcéo de correlagcdes de magnitude moderada entre a CC e RCest com RI

e entre os indices RCQ e IC com RC.
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Outro aspecto relacionado ao desenho do estudo se refere a analise de temporalidade
comprometida por ser um estudo do tipo transversal. Contudo, nossos resultados foram
concordantes com o estudo longitudinal de Pischon (2008), em 359.387 individuos de 9
paises no EPIC (European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition), que
reforcaram a aplicacdo da CC ou RCQ em adi¢do ao IMC na pratica clinica, para avaliar
risco de morbi-mortalidade por DCV.

Nossos resultados permitiram observar que os indicadores antropométricos
apresentaram melhor desempenho na predicdo de Rl e RC em individuos com alteragdes
metabolicas de pouca gravidade. Em comparacdo com os estudos realizados em populagéo
geral, os pontos de corte mais elevados e as areas sob as curvas ROC mais baixas
observados na presente investigacao, reforcam o uso dos indicadores antropométricos como
ferramentas de triagem na identificacdo precoce de fatores de risco para DCV.

Estes achados indicam, portanto, a necessidade de mais estudos com diferentes
desenlaces, em ambos 0s sexos, que possibilitem definir os melhores pontos de corte para
os indicadores antropométricos de obesidade abdominal.

Concluséao

A andlise da validade dos indicadores antropométricos em populacdo ambulatorial
com sindrome metabolica indicou que os perimetros abdominais (circunferéncias da
cintura, abdominal e iliaca) e a razdo cintura-estatura apresentaram melhor desempenho na
predicdo de resisténcia a insulina e obesidade, enquanto que a razdo cintura-quadril e o
indice de conicidade se destacaram na predicdo de hipertensdo e diabetes.
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9. Quarto Artigo da Tese

“Ensaio Clinico Aberto Pragmatico sobre o Efeito do Farelo de Aveia no Tratamento

Nutricional da Sindrome Metabolica”

RESUMO

A Sindrome Metabdlica (SM) é caracterizada por um conjunto de alteragdes metabdlicas
que incluem além da hipertenséo arterial, hiperglicemia e dislipidemia, o excesso de peso
corporal. Por isso as propostas de intervencdo nutricional envolvem dieta reduzida em
calorias. Contudo ainda ndo ha& consenso sobre as caracteristicas da dieta hipocaldrica
recomendada para individuos com SM. A heterogeneidade dos ensaios clinicos publicados
né&o tem permitido concluir sobre aspectos importantes da dieta como o teor de fibras. Desta
forma o objetivo do presente estudo foi avaliar o efeito da adicdo de fibra dietética por meio
do farelo de aveia a uma dieta hipocalorica na remissdo da SM. Consiste de um ensaio
clinico aberto, pragmético, randomizado, e controlado, com duracdo de seis semanas,
composto por pacientes ambulatoriais com o diagnostico de SM pelo NCEP-ATP Iil, 2001
alocados em grupo intervencdo (n=83) no qual a dieta hipocalorica foi suplementada com
farelo de aveia, ou em grupo controle (n=71) que recebeu tratamento convencional
caracterizado pela dieta hipocaldrica isolada. Ao final do estudo houve redugdo global de
40% na prevaléncia de SM, sem diferenca significativa entre os grupos. A frequéncia das
alteracdes isoladas, que era semelhante entre os grupos antes da intervencdo, também
reduziu apds o seguimento de forma similar em ambos, com prevaléncias variando entre
23,4 e 82,9%. Nd&o foi observada diferenca significativa na prescricdo, no consumo e no
percentual de adequacao das calorias e fibra da dieta, diferindo apenas pela adicéo de farelo
de aveia na andlise dos diarios alimentares. O presente ensaio clinico nos permitiu concluir
que a quantidade de farelo de aveia, sugerida pela FAO/OMS, 1997 foi insuficiente para
potencializar a remissdo da SM. Em contrapartida, observamos que uma estratégia
nutricional, baseada em dieta individualizada de baixo valor calorico, que promovesse uma
reducdo ponderal modesta, seria suficiente para atenuar as alteracbes metabdlicas de

pacientes com o diagndstico de SM.

Palavras-chave: sindrome X metabdlica, ensaio clinico, dieta, fibras na dieta.
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Introducéo

A Sindrome Metabolica (SM) consiste em um transtorno complexo representado
por um conjunto de fatores de risco cardiovascular relacionados a deposicdo central de
gordura (Ford, 2002). As alteracdes metabolicas e antropomeétricas encontradas incluem
hipertensdo arterial, baixos niveis de HDL-colesterol, elevados niveis seéricos de
triglicerideos e glicose, além da obesidade abdominal.

Pela associacdo da SM com o excesso de peso (Blaha, 2006; Carneiro, 2003;
Pontes, 2007; Lerario, 2002), as propostas sugeridas de intervencao nutricional envolvem,
principalmente, a dieta hipocalorica para reduzir o peso corporal total e abdominal, e
promover uma melhora das alteragcGes metabdlicas. Estas sugestfes derivaram de consensos
feitos por especialistas, baseados em estudos observacionais realizados em individuos com
componentes isolados da Sindrome Metabdlica (Branddo, 2004; Cavalcanti, 2006).

Em recente revisdo sistematica da literatura (Ledo, 2010 no prelo), foram
identificados quinze ensaios clinicos que avaliaram como desfecho principal a remisséo da
SM. As estratégias de intervencdo nutricional propostas foram dietas hipocaldricas
associadas a atividade fisica, seguidas de normocaldricas com atividade fisica,
hipocal6ricas e normocal6ricas isoladas. Nas intervencdes com dieta hipocal6rica isolada,
0s autores acrescentaram ou fontes de monoinsaturados (Esposito et al, 2004), ou laticinios
magros (Azadbakht, 2005), ou cereais integrais (Katcher, 2008), ou substitutos de refeicdes
a base de soja (Konig, 2008), ou ainda modificaram a composicdo de macronutrientes
(Seshadri, 2004; Muzio, 2007).

Contudo, considerando a heterogeneidade metodoldgica dos ensaios clinicos
levantados na literatura e a recomendacdo da | Diretriz Brasileira de Diagndstico e
Tratamento da Sindrome Metabdlica (Brand&o, 2004), h4 a necessidade da realizacdo de
mais estudos experimentais em pacientes com SM com diferentes estratégias de
intervencdo nutricional. A literatura cientifica tem dado destaque para alguns alimentos
com beneficios especificos a salde que poderiam potencializar o efeito de uma dieta pobre
em calorias no tratamento da SM (Esposito, 2004; Azadbath, 2005). Dentre os alimentos
com esta caracteristica disponiveis no mercado nacional, destaca-se a aveia. Este cereal foi
incluido na classificagdo de alimentos funcionais da ANVISA (1990) por apresentar
elevado teor de fibra soltvel. Estudos experimentais que investigaram o farelo de aveia,

subproduto do beneficiamento do cereal aveia, revelaram resultados positivos para as
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alteracbes isoladas da SM, como a reducdo da hiperglicemia (Pins, 2002),
hipertrigliceridemia (Saltzman, 2001) e hipertensdo (Keenan, 2002). Entretanto, este
alimento funcional ainda ndo foi estudado em individuos com as alteracbes metabdlicas
agregadas, ou seja , com diagnostico de SM.

Desta forma, o objetivo do presente estudo foi avaliar o efeito da adi¢do do farelo de
aveia a dieta hipocaldrica na remissdo da Sindrome Metabdlica em adultos referenciados
para Ambulatério de Nutric&o.

Métodos

Desenho do Estudo

Este estudo faz parte do Projeto de Pesquisa intitulado “Efeito dos Nutracéuticos na
Sindrome Metabolica”, desenvolvido no Departamento de Nutricdo em Saiude Publica da
Escola de Nutricdo da Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro — UNIRIO.
Consiste de um ensaio clinico aberto, pragmatico, randomizado, e controlado, com duragao
de seis semanas, composto por grupo intervencdo (n=83) no qual a dieta hipocaldrica foi
suplementada com farelo de aveia, e grupo controle (n=71) que recebeu tratamento
convencional caracterizado pela dieta hipocal6rica isolada. Somente o farelo de aveia foi
fornecido aos participantes.

Populacgédo do Estudo

Para a captacdo da populacdo do estudo, a divulgacdo foi realizada nas possiveis
especialidades que atendem pacientes com alteracbes metabolicas, como endocrinologia,
clinica médica, gastroenterologia (Apéndice A), bem como através de cartazes (Apéndice
B) afixados no interior do Hospital Universitario Gaffrée & Guinle (HUGG). Todos
aqueles que atenderam aos critérios de elegibilidade foram convidados a participar do
estudo.

Critérios de Incluséo:

Os critérios de inclusdo adotados foram a idade de 18 anos ou mais, a manifestacao
de concordancia em participar na investigagdo mediante assinatura de Termo de
Consentimento informado (Apéndices C e D) e a presenca de diagndstico de Sindrome

Metabolica. Esta foi definida segundo os critérios do National Cholesterol Education
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Program’s Adult Treatment Panel 11l (NCEP-ATP IIl), que considera presenca de SM
quando o individuo apresenta ao menos trés dos seguintes componentes: pressdo arterial >
130 x 85 mmHg ou uso de anti-hipertensivo (PA), glicemia de jejum > 110 mg/dL ou
diagndstico de diabetes mellitus tipo 2 (GLI), triglicerideos > 150 mg/dL (TG), HDL-c <
40 mg/dL para os homens e < 50 mg/dL para as mulheres (HDL) e CC > 88 cm para as

mulheres e CC > 102 cm para os homens (OA).
Critérios de Exclusao:

Os critérios de inclusdo adotados foram a presenca ou suspeita de diagnéstico de
hipotireoidismo, insuficiéncia renal ou hepatica, utilizacdo atual ou pregressa (trés ultimos
meses) de substancias hipolipemiantes ou corticdides, e a participacdo em tratamento para

emagrecimento.

Tamanho Amostral

Apo6s a formulacdo da hipotese do estudo: “Dado que a reducdo ponderal reduz a
prevaléncia da Sindrome Metabdlica, a suplementagdo da dieta com farelo de aveia pode
apresentar melhores resultados”, e da determinagdo do risco relativo como a medida de
associacdo para avaliar a efetividade do tratamento, foram estabelecidos alguns critérios
para a determinagdo do tamanho da amostra em cada grupo de estudo da seguinte forma:

O Grupo do Farelo de Aveia é o tratamento a ser testado e sera considerado de
melhor efetividade se for demonstrado que reduz o risco de ocorréncia da SM em mais de
50%, resultado j& alcancado com o tratamento tradicional (dieta hipocalérica) no estudo
piloto realizado com 10 pacientes. Portanto, estima-se um risco relativo antecipado de
RR=0,4(ou 1/RR=2,5), ou seja, reducéo do risco de persisténcia do quadro de SM em 60%.
O teste de hipoteses do estudo se apresenta conforme segue: Ho: RR = 1 (o risco de ainda
apresentar a SM apds a intervencdo ndo difere entre o grupo intervencdo e o controle); Ha:
RR # 1 (o risco de ainda apresentar a SM ap0s a intervengao ¢ diferente entre o grupo
intervencdo e o controle)

A variavel resposta é dicotdmica, e os individuos foram incluidos nos dois grupos
independentes de forma aleatorizada considerando: uma confiabilidade de 95%; poder do
estudo de 80%; prevaléncia de SM no grupo controle similar ao resultado do estudo piloto
Pc = 0,5; prevaléncia de SM no grupo aveia, Pi = 0,3 (proporcdo da reducédo de 40% em

relagdo ao grupo controle). Substituindo estas informagdes segundo a equagédo sugerida por
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Friedman, (1998), obteve-se um total de 190 individuos. Contudo, apds quatro anos de
captacdo de pacientes foram obtidos 154 individuos e, apds 12 perdas, o ensaio foi

realizado com 142 pacientes.

Randomizacao

O processo de randomizagédo foi proposto de tal forma que ndo modificasse, nem
sobrecarregasse a rotina do atendimento ambulatorial em um Hospital Universitario, que ja
funciona de forma precaria. A alocacdo dos pacientes no grupo experimental ou no de
comparacdo foi feita semanalmente, ou seja, de acordo com o planejamento da agenda que
incorporou a definicdo prévia dos grupos que foram formados desde o inicio do
atendimento. Esta forma de randomizacdo também considerou que o atendimento nédo
apresentaria sazonalidade, ou seja, a demanda seria constante ao longo do ano, pela
caracterizacdo multicausal e ndo infecciosa do desfecho. Portanto, ap6s a definicdo dos
critérios de elegibilidade e da divulgacdo da pesquisa, 0s individuos passiveis de captagdo

percorreram o seguinte esquema de progressdo do ensaio clinico (Figura 1):

Pacientes passiveis de captacdo
n=227

Pacientes sem critérios de elegibilidade n=69

Pacientes Randomizados com SM

Grupo Controle: Grupo Intervencao: Dieta
Dieta Hipocalérica Hipocalérica +Farelo de Aveia
n=71 n=83

5 perdas

7 perdas

Pacientes que completaram o Pacientes que completaram o
seguimento n=64 seguimento n=78

Figura 1: Esquema de Progressédo do Ensaio Clinico
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Cegamento
Devido a natureza da intervencdo, o cegamento dos participantes e dos profissionais
de satde ndo foi possivel. Somente a equipe do Laboratdrio de Patologia ndo teve acesso as

informacdes da pesquisa.

A Intervencao Nutricional

Entre marco de 2006 e dezembro de 2010, os grupos controle e intervengédo
receberam as mesmas orientacfes sobre o consumo de dieta hipocaldrica por meio de uma
cartilha composta de cardapios semanais, lista de substituicdes, diario alimentar de 7 dias e
orientagdes gerais sobre a aquisicdo e preparo dos alimentos in natura e industrializados
(Apéndice E). O grupo intervencdo recebeu, além da cartilha, farelo de aveia
industrializado e fornecido por um fabricante licenciado para sua comercializa¢do no pais,
sendo distribuidos 28 pacotes de 10g cada, para consumo de quatro unidades por dia,
distribuidos nas refeicdes, durante a semana. Este consumo de farelo representou a
recomendacéo da Food and Drug Administration (1997), de 40g do produto que viabilizaria
3g de B-glucana, quantidade minima diéria de fibra solivel com beneficios a saude.

A dieta hipocaldrica foi individualizada e calculada para promover uma reducéo de
1 a 2kg de peso por més, a partir da reducdo de 256,5 a 513,0 kcal/dia do valor energético
total, calculado pela férmula de Bray, 1998, considerando que a equacdo tradicional da
FAO/OMS (1985) superestima as necessidades energéticas de individuos com excesso de
peso. A equacdo de Bray, 1998 foi sugerida também nos Cadernos de Atencdo Basica sobre
Obesidade (Brasil, 2006).

Apobs calculo das necessidades energéticas, os pacientes de ambos 0s grupos
receberam um dos seis planejamentos dietéticos elaborados previamente com variacao
entre 1600 e 2500kcal. A composi¢cdo em macronutrientes seguiu as seguintes proporgoes:
menos que 30% de lipidios, entre 20 e 24% de proteinas e 50 a 60% de carboidratos. A
oferta de micronutrientes seguiu as recomendac6es da Diretriz Brasileira sobre Sindrome
Metabolica (Branddo, 2004) (quadro 1). Os cardapios foram estruturados para quatro
refeicBes por dia e contemplaram aspectos do consumo de alimentos como a freqiiéncia
semanal das carnes magras, tipos de queijos, quantidade de frutas, sugestdes de preparo e
combinacdo de hortalicas, de tal forma que a variedade, o sabor e as propriedades
nutricionais estivessem presentes. A adesdo as orientagdes foi avaliada nos encontros

semanais por meio da aferi¢do do peso e da analise dos diarios alimentares.
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Quadro 1. Caracteristicas dos seis planejamentos alimentares hipocaloricos propostos
para os grupos Intervencao e Controle

Nutrientes Média DP Minimo Maximo
Kcal 1934,9 321,2 1599,4 2509,7
Proteinas (%) 23,1 0,9 22,0 23,8
Carboidratos (%) 57,9 05 57,2 58,4
Lipidios (%) 20,9 05 20,2 21,6
Vitamina A 2159,8 2294 1968,8 2614,7
Vitamina E 53,2 24,2 36,2 100,1
Vitamina C 282,9 26,4 240,0 316,4
Calcio 1346,1 90,1 1185,2 14479
Ferro 15,9 2,5 135 19,6
Saédio 1486,4 109,3 1343,2 1682,5
Potassio 4534,2 724,6 3719,0 5673,2
Zinco 12,5 19 10,1 15,5
Colesterol 147,7 33,1 105,7 197,2
Fibra 40,1 71 32,7 50,6
Gordura Saturada 12,1 2,0 9,3 15,6
Gordura Monoinsaturada 17,6 1,9 15,2 21,1
Gordura Poliinsaturada 11,0 2,7 9,4 16,4

Variaveis e Instrumentos de Mensuracéo

As variaveis antropométricas, clinicas e bioquimicas foram coletadas no inicio e
apos seis semanas de intervengdo nos grupos controle e intervencdo, conforme os seguintes
protocolos:

Peso: aferido com balanca digital Plenna, modelo Prisma, com precisdo de 100g. Os
individuos foram pesados descalgos, sem objetos nos bolsos e sem adornos. Pela
inadequacdo do local para a realizacdo das medidas antropométricas sem roupas, 0S
pacientes foram orientados a retornar com a mesma roupa do primeiro dia de atendimento,
objetivando minimizar as alteracGes ponderais provocadas pelas vestimentas.

Estatura: aferida com estadiometro vertical ALTUREXATA, preciséo de 1 mm. Os
individuos se posicionaram em pé, com os calcanhares, ombros e nadegas em linha reta,
sem sapatos, bonés, toucas, fivelas ou enfeites de cabelo (BRASIL, 2004).

indice de Massa Corporal (IMC): calculado dividindo o0 peso em
quilogramas/estatura> em metros, para avaliacdo do diagndstico nutricional, segundo as
recomendagdes da OMS (2004).

Circunferéncia de Cintura: aferida com uma fita métrica inelastica da marca TBW,
precisdo de 1mm, medindo-se a distancia ao redor da &rea localizada no nivel da
circunferéncia da cintura, no ponto médio da distancia entre a crista iliaca e o rebordo
costal inferior, em posicdo paralela ao chdo e sem comprimir a pele (NIH, 2000; Brandao,
2004).
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Pressdo Arterial: aferida através do método auscutatério, que identifica o
aparecimento e desaparecimento dos ruidos de Korotkoff correspondentes a pressdo arterial
sistolica e diastolica, respectivamente. Os pacientes permaneceram sentados e padronizou-
se 0 brago direto para a coleta desta medida. Foram utilizados o esfigmomanémetro BIC
modelo Adulto com manguito 30 x 13cm, nos pacientes com circunferéncia do braco de 22
a 28cm; e o esfigmomandmetro da marca BIC modelo Obeso Adulto com manguito 38 X
16cm, para pacientes com circunferéncia de brago entre 27 e 34cm, de acordo com as
recomendacdes do IV MAPA/ Il MRPA (2005);

Dados Laboratoriais: as amostras de sangue foram coletadas, com jejum minimo de
12 horas e maximo de 14 horas, para andlise da glicose sérica, triglicerideos e HDL-
colesterol. Logo apds a coleta e centrifugacdo, as amostras foram analisadas no Laboratério
de Patologia do HUGG/UNIRIO. Parte do soro obtido foi congelada em freezer a -30°C no
préprio hospital para repeticdo das andlises quando necessario. A glicemia e o perfil
lipidico foram dosados pelo método enzimético, e 0 HDL-colesterol foi obtido pelo sistema
de precipitacdo seletiva das lipoproteinas de baixa e muito baixa densidade (LDL e VLDL).

Desfechos do Estudo

O desfecho primario de interesse foi a remissdo do diagndstico de Sindrome
Metabolica pelo NCEP-ATPIII ao final das seis semanas. Os desfechos secundéarios de
interesse secundarios incluiram a remissdo dos componentes isolados da SM categorizados
da seguinte forma: circunferéncia de cintura como indicadora de obesidade visceral quando
>102cm para homens e >88cm para mulheres; glicose sérica >110 mg/dL para caracterizar
hiperglicemia; triglicerideos séricos >150 mg/dL para classificar hipertrigliceridemia, e
HDL-colesterol <40 mg/dL para homens e <50 mg/dL para mulheres, para determinacédo de
baixo HDL-c.

Anélise Estatistica

Foi utilizado o programa Access (versdao 2003) para estabelecer a base de dados.
Para o tratamento dos dados foram utilizados os programas estatisticos Excel versdo 2003,
STATA 8.0 e SPSS 13.0.

As caracteristicas de base e pos-intervencao do grupo aveia foram comparadas com
as do grupo controle pelo teste t-Student para amostras independentes quando as variaveis

eram continuas. As variaveis glicemia de jejum e triglicerideos foram submetidas a
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transformacdo logaritmica para a analise dos parametros. O teste qui-quadrado (X?) foi
aplicado para comparar as propor¢des de SM e de seus componentes isolados antes e apos a
intervencao entre 0s grupos.

A adesdo as orientacGes foi avaliada através do percentual de adequacdo do que foi
consumido em relacdo ao prescrito especialmente para as calorias e fibras da dieta. Foram
sorteados 6 dos 42 dias de diario alimentar e inseridos no programa de Avaliacdo
Nutricional AVANUTRI VERSAO 3.1.1.

As diferencas entre condicGes basais e 0 seguimento de seis semanas intra-grupos
foram avaliadas pelo teste t-Student para amostras pareadas. Todos os dados foram
analisados por intencdo de tratamento e adotou-se um nivel de significancia estatistica de
5%.

Consideracdes Eticas

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital
Universitario Gaffrée e Guinle, sob nr. 21/2006. A incluséo de cada paciente no projeto foi
feita mediante autorizacdo formal, por meio de assinatura do Termo de Consentimento,
apos esclarecimentos sobre os objetivos e procedimentos do projeto por parte da equipe, de
acordo com as normas estabelecidas pelo Conselho Nacional de Etica em Pesquisa
(CONEP- Lei 196/1996) e Conselho Nacional de Saude (1987).

Resultados

As caracteristicas de base dos participantes do estudo, compostos prioritariamente
por mulheres (71,8% e 74,7% nos grupos intervencdo e controle respectivamente,
pX?=0,688) estdo dispostas na tabela 1. Ndo foram identificadas diferencas significativas
entre 0s grupos para todas as variaveis analisadas.

Dos 154 pacientes randomizados, 142 completaram as seis semanas do ensaio
clinico compreendendo 95,2% e 90,1% dos grupos aveia e dieta hipocaldrica
respectivamente (pX?=0,226). N&o foram encontradas diferencas significativas entre as
caracteristicas de pacientes que abandonaram o ensaio e 0s que completaram o estudo
(tabela 2).

Ap0s seis semanas de intervencdo houve reducdo global de 40% na prevaléncia de
SM, sem diferenca significativa entre os grupos. Da mesma forma, a frequéncia das

alteracdes isoladas, que era semelhante entre os grupos antes da intervengéo, reduziu de

93



forma similar ap0s o seguimento, variando entre 23,4 e 82,9%. A prevaléncia do valor
sérico reduzido de HDL-c foi o componente da SM de menor alteracdo (reducéo de 2,1%
no intervencao e 6,6% no controle) enquanto a hiperglicemia se destacou pela reducgéo de
39,4 e 44,7% nos grupos intervencdo e controle respectivamente (tabela 3).

Na analise intra-grupos, observou-se reducdo dos valores continuos das variaveis
antropomeétricas, clinicas e bioquimicas, apds a intervencdo, com significancia estatistica,
exceto para os valores de HDL-c no grupo controle. Contudo, na anélise inter-grupos, as
médias de HDL-c foram mais reduzidas no grupo intervencdo, ndo sendo observada
significancia estatistica ap6s comparacdo com o grupo controle para todas as variaveis
(tabela 4).

Apo6s anélise dos diarios alimentares, ndo foi observada diferenga significativa na
prescricdo, no consumo e no percentual de adequacao das calorias e fibra da dieta, diferindo

apenas pela adicédo de farelo de aveia na analise (tabelas 5 e 6).
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Tabela 1. Caracteristicas de base dos pacientes incluidos no estudo.

Variavel Grupo Dieta
Hipocalérica (controle)
n=71
Idade (anos) 476+124
Peso Corporal (kg) 89,1+17,6
IMC (kg/m?) 33,9+52
Circunferéncia Cintura (cm) 1064+ 12,1
Pressdo Sistélica (mmHg) 1351+ 17,6
Pressdo Diastélica (mmHg) 87,3+ 13,5
Triglicerideos (mg/dL)* 225,3+159,9
HDL-colesterol (mg/dL) 44,4 +10,3
Glicemia jejum (mg/dL)* 1247 +£52,1

*submetido a transformacéo logaritmica

Tabela 2. Caracteristicas de base dos
seguimento.

Variavel Completaram o ensaio
n=142

Idade (anos) 477+124
Peso corporal (kg) 90,5 + 18,6
IMC (kg/m?) 34,7+5,6
Circunferéncia cintura (cm) 107,3+119
Pressdo sistolica (mmHg) 1358+ 17,4
Pressdo diastélica (mmHg) 88,3+ 13,3
Triglicerideos (mg/dL) 209,3+117,0
HDL-colesterol (mg/dL) 44,0+9,9
Glicemia jejum (mg/dL) 119,4 +48,2

*submetido a transformacéo logaritmica

Grupo Dieta Hipocaldrica + p-valor
Aveia t student
(intervencéo)
n=83
4761126 0,993
90,5+19,2 0,653
350+59 0,255
107,21+ 11,7 0,718
135,7 £ 16,4 0,832
88,8+ 12,6 0,472
209,9 +126,1 0,480
435+9,7 0,571
118,6 £49,1 0,401

pacientes segundo a perda ou ndo de

Perdas pvalor
n=12 t student
46,5+ 13,3 0,741
82,1+149 0,129
31,9+43 0,090
100,7 £9,7 0,065
131,7+9,4 0,420
85,4+8,1 0,463
308,9 + 310,4 0,136*
43,0£10,8 0,738
144,9 + 69,9 0,084*

Tabela 3. Prevaléncia da SM e dos componentes isolados entre 0s grupos, pré e pos

intervencao.

Prevaléncia da SM e seus Grupo Controle

componentes isolados Antes Depois
n=71 n=64
Sindrome Metabdlica (%) 100,0 64,8
Obesidade Central (%) 93,0 79,7
Hiperglicemia (%) 42,3 234
Hipertensao (%) 87,3 54,7
Hipertrigliceridemia (%) 74,6 46,9
Baixo HDL-colesterol (%) 74,6 69,4

Grupo Intervencéo pvalor X?
Antes Depois Antes Depois
n=83 n=78
100,0 63,0 0,815

89,2 82,9 0,413 0,627
38,6 234 0,641 0,993
84,3 51,9 0,598 0,746
711 48,1 0,621 0,889
66,3 64,9 0,257 0,582
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Tabela 4. Andlises Intra e Inter-Grupos das variaveis antropométricas, clinicas e metabolicas dos pacientes.

Variavel Grupo Controle
n=71 n=64
Antes Depois
Circunferéncia Cintura (cm) 106,7+12,4 102,4+11,9
Pressdo Sistélica (mmHg) 136,2+18,1 124,1+13,7
Pressdo Diast6lica (mmHg) 87,6+14,0 80,7£10,5
Triglicerideos (mg/dL)* 208,9+105,6 ~ 172,5+92,9
HDL-colesterol (mg/dL) 44,6+10,5 445+12,1
Glicemia jejum (mg/dL)* 123,2+52,3 105,0+30,6
Peso Corporal (kg) 89,7+17,9 86,3+17,2
IMC (kg/m?) 34,2454 32,9454

P

valor**

0,000
0,000
0,002
0,000
0,890
0,000
0,000
0,000

Grupo Intervencéo
n=83 n=78
Antes Depois

Analise Intra-Grupos

108,1+11,4 103,1+ 10,9
135,4+16,9 124,6+ 17,1
89,1+12,6 80,8114
208,1+126,6 170,9 £107,1
43,6+ 9,6 41,2+9,5
115,7+44,5  103,1+34,3
915+19,1 88,1+ 18,5
352+59 33,9+5,8

*submetido a transformag&o logaritmica; **t student para amostras dependentes;*** t student amostras independentes

p

valor**

0,000
0,000
0,000
0,000
0,025
0,000
0,000
0,000

Grupo Controle

n=64
Depois

102,4+11,9
124,1+13,7
80,7+10,5
172,5+92,9
44,5+12,1
105,0+30,6
86,3+17,2
32,9454

Grupo Intervencao

n=78
Depois

Analise Inter-Grupos

103,1+ 10,9
124,6+17,1
80,8+11,4
170,9 £107,1
41,2+9,5
103,8+34,3
88,1+ 18,5
33,9+5,8

p
valor***

0,711
0,853
0,924
0,659
0,078
0,755
0,594
0,291
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Tabela 5. Prescri¢ao, consumo e adequacao caléricos medios entre 0s grupos
intervencao e controle.

Variavel Grupo Controle Grupo Intervencdo p
n=59 n=78 valor*
Vet prescrito (kcal) 1950,84 + 289,89 1906,41 + 294,24 0,377
Vet consumido (Kcal) 1464,86 + 304,40 1500,81 + 307,49 0,497
Adequacéo (%) 75,53 + 14,28 79,46 + 15,82 0,136

*t student para amostras independentes; Vet=valor energético total

Tabela 6. Prescricéo, consumo e adequacao de fibra da dieta e fibra do farelo
de aveia entre 0s grupos intervencao e controle.

Variavel Grupo Controle Grupo Intervencao

n=59 n=78 vr;lor*
Fibra prescrita (g) 41,43 +6,50 40,24 + 6,81 0,305
Fibra consumida dieta (g) 17,15 + 6,05 15,71 £5,09 0,130
Adequagéo fibra sé da dieta (%) 41,78 + 14,87 39,55 + 13,46 0,358
Fibra dieta + farelo aveia (g) - 20,50 + 5,09 =
Adequacdo fibra total (%) 41,78 + 14,87 51,81 + 14,05 0,000

*t student para amostras independentes



Discussao

O presente estudo foi desenhado para avaliar se 0 acréscimo de fibras soltveis em
um planejamento alimentar hipocaldrico poderia potencializar a remissdo da SM. Com isso,
0s pacientes de ambos os grupos foram orientados de forma semelhante quanto ao consumo
caldrico e de fibra dietética, diferenciados apenas pelo consumo de 409 de farelo de aveia
diarios pelo grupo intervencéo.

Contudo, apds seis semanas de seguimento, observamos uma reducdo similar na
prevaléncia da SM e de seus componentes nos grupos intervencdo e controle, evidenciando
que a inclusdo de fibras soltveis por meio de farelo de aveia em uma dieta de baixo teor
caldrico, composta por frutas, hortalicas e leguminosas, ndo ofereceria um beneficio maior
que aquele obtido somente com a dieta.

Embora alguns estudos tenham demonstrado as vantagens do acréscimo do cereal
aveia ou de seus subprodutos no tratamento nutricional de alteragdes como hipertenséo
arterial (Saltzman,2001; Pins, 2002; Keenan, 2002) e hiperglicemia (Kallio, 2008;
Biorklund, 2005), em nosso estudo realizado em individuos com alteracdes metabolicas
agregadas, nédo foi observada maior reducdo dos casos de SM no grupo intervengdo em
relacdo ao grupo controle quando a aveia foi ofertada.

Na interpretacdo destes resultados, algumas precaucdes devem ser tomadas em
conta. Inicialmente, é preciso considerar que a distribuicdo de farelo de aveia para o grupo
intervencdo ndo garante que tenha ocorrido seu pleno consumo diario ao longo do periodo
de estudo.

Supondo que este consumo tenha se apresentado tal como foi desenhado pela
investigagdo, uma possivel explicacdo poderia ser atribuida a elevada eficacia da dieta
hipocaldrica nos dois grupos que apresentaram consumo calérico e redugdo ponderal
semelhantes (3,8% em ambos os grupos), de tal forma que o efeito do farelo de aveia
pudesse ter sido obscurecido. Resultados benéficos decorrentes de dieta hipocaldrica
também foram descritos por Case (2002) que descreveu uma reducdo ponderal moderada
(7%) e alteragOes substanciais na pressdo arterial, glicemia e triglicerideos dentro de um
periodo de quatro semanas em individuos obesos.

E possivel que aspectos relacionados ao consumo dos individuos no presente
estudo justifiguem o efeito da dieta hipocalorica nos resultados obtidos. Como os pacientes
de ambos os grupos foram acompanhados e abordados de forma semelhante quanto aos
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detalhes das orientacdes dietéticas, bem como de um acompanhamento semanal da aferi¢éo
de peso e as informag6es do diario alimentar, é possivel que o acréscimo de 5,6 de fibra
soltvel proveniente dos 40g de farelo de aveia ndo tenha sido suficiente para diferenciar os
grupos em relacdo aos desfechos estudados.

Outro aspecto seria quanto ao consumo de fibra total avaliado no periodo de
estudo em ambos os grupos (17,15 + 6,05g no controle e 20,50 + 5,099 no intervencéo),
que se apresentou abaixo da prescri¢do proposta no estudo (aproximadamente 40g de fibra
total). E importante destacar que a Organizacdo Mundial de Saude (2004) preconiza
25¢/dia, a American Dietetic Association (2002) propdem de 20 a 35g/dia e a National
Academy of Sciences (2005) 38g/dia.

Os resultados descritos reforcam, portanto, a idéia de que a reducdo calérica €
essencial e suficiente no tratamento nutricional de alteracbes metabdlicas isoladas ou
agregadas e que o conjunto de caracteristicas de uma dieta com poucas calorias seria mais
influente do que o consumo de determinados nutrientes de forma isolada. Segundo
Cavalcanti (2006), se o paciente adota uma dieta hipocalérica, a composi¢do da mesma nédo
seria um aspecto preponderante, uma vez que a perda de peso per se seria responsavel por
significativa melhora de todos os aspectos da SM.

Em recente revisao sistematica (Ledo, 2010) sobre ensaios clinicos com propostas
de tratamento nutricional para pacientes com o diagndstico de SM, os melhores resultados
foram apresentados pelos estudos que ofereceram propostas hipocal6ricas associadas ou
ndo a atividade fisica, embora nenhuma intervencao tenha testado o farelo de aveia. Nos
seis estudos que comparavam duas propostas hipocaldricas, vale ressaltar alguns aspectos
metodoldgicos que poderiam explicar os resultados observados. Em trés dos seis estudos
(Esposito, 2004; Konig, 2008 e Azadbakht, 2005) houve reducéo significativa da SM para
0s grupos intervencdo em relacdo aos grupos controle. As intervengdes consistiam de dieta
calculada individualizada, enquanto os controles receberam apenas orientagdes gerais. Nos
outros trés estudos que ndo descreveram diferenca significativa na prevaléncia de SM entre
0s grupos analisados (Seshadri, 2004; Muzio, 2007 e Katcher, 2008), as intervencoes
consistiam de abordagens semelhantes quanto ao conteudo calérico das dietas,
diferenciados apenas pelos teores de macronutrientes.

Especificamente em relacdo ao estudo de Katcher, 2008 que avaliou o efeito de
uma dieta a base de cereais integrais em relacdo a composta por cereais refinados na

remissdo da SM, a observacéo de resultados similares foi especialmente atribuida a reducgéo
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ponderal equivalente nos dois grupos estudados, decorrente de consumo hipocalérico
semelhante durante os trés meses de estudo. Ou seja, o0 acréscimo de fibras em uma dieta de
baixo conteudo cal6rico também ndo potencializou a reducdo ponderal no grupo
intervencao em relacdo ao controle. Também Melanson (2006) reportou niveis similares de
reducdo ponderal (5,6kg e 6,2kg sem diferenca estatisticamente significante) em adultos
com excesso de peso e obesos submetidos a um programa de seis meses que ofertava dieta
hipocal6rica com e sem cereais integrais.

Os estudos de Katcher, 2008 e Melanson, 2006 corroboram, portanto, os achados
do presente ensaio clinico randomizado quanto a valorizacdo dos aspectos globais do
consumo de alimentos como parte de mudancas no estilo de vida, as quais foram destacadas
por Gerald Reaven nos primeiros conceitos da SM, bem como pelas diretrizes atuais das
sociedades de obesidade, hipertensdo e diabetes, preocupadas com a prevencao de doencas
cardiovasculares.

Uma das limitacGes deste estudo foi o fato da impossibilidade de cegamento pela
natureza do atendimento e do tipo de exposi¢do. Outro aspecto importante foi 0 ndo
fornecimento dos alimentos da dieta aos participantes, impedindo o controle da
disponibilidade dos alimentos propostos, além do tamanho da amostra que foi inferior a
calculada, resultando em um baixo poder (70%) para detectar as diferengas entre 0s grupos.
Adicionalmente, o tempo de seguimento dos grupos intervencdo e controle pode ter sido
relativamente reduzido para que o efeito adicional da ingestdo de farelo de aveia,
comparativamente com a dieta hipocaldrica isoladamente, manisfestasse a reducdo dos
parametros clinicos e laboratoriais da SM. E necessario ainda ressaltar que algumas
variaveis potencialmente confundidoras (pratica de atividade fisica, tabagismo, consumo de
alcool) com longo periodo de laténcia para manifestacdo de seus efeitos, ndo foram
controladas no nosso estudo.

Como pontos fortes do estudo, pode-se dizer que foi o Unico ensaio clinico
randomizado que avaliou o farelo de aveia em pacientes com SM. Pela taxa de adeséo
encontrada (75,5 + 14,3% e 79,5 + 15,8% para controle e intervencdo respectivamente,
p=0,136), pudemos concluir que a proposta foi bem tolerada, com possibilidade de oferta
caldrica ainda menor. Além disso, a conduta aplicada para ambos os grupos foi a mesma
quanto as orienta¢cBes nutricionais individualizadas e o acompanhamento durante o
seguimento, permitindo assim que o consumo do farelo de aveia fosse a Unica diferenca

entre os dois grupos. Com isso, seu efeito pdde ser isolado e melhor avaliado do que seria
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em funcdo de um grupo controle apenas com orientagdes gerais. Embora a presente
intervencgéo tenha sido de curto prazo, os resultados foram consistentes com outros ensaios
clinicos randomizados mais prolongados (Seshadri, 2004; Muzio, 2007 e Katcher, 2008), 0s
quais também ndo encontraram diferencas entre 0s grupos que receberam a dieta basica
semelhante.

Finalizando, vale a pena ressaltar que permanece o questionamento se a adi¢ao de
farelo de aveia a dieta hipocaldrica em uma quantidade superior a 40g e em tempo de
seguimento mais prolongado poderia vir a apresentar um efeito adicional na reducdo dos
parametros definitérios da SM. Neste sentido, a realizacdo futura de estudos similares de
intervencdo deve ser encorajada, uma vez garantida a superacdo das limitagcGes aqui

descritas em relaco a esta investigacao.

Concluséo

O presente ensaio clinico nos permitiu concluir que o farelo de aveia adicionado a
dieta de pacientes ambulatoriais, apresentou pardmetros de remissdo da SM similares
aqueles alcancados com o uso exclusivo da dieta hipocaldrica. Neste sentido, observamos
que a estratégia nutricional, baseada em dieta individualizada de baixo valor cal6rico, com
reducdo ponderal modesta, foi suficiente para atenuar as alteracfes metabolicas e reduzir o
risco cardiovascular de pacientes com o diagndstico de SM pelo NCEP-ATP |11, 2001.
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‘ Apéndices: A: Carta de Divulgacdo da Pesquisa nos Ambulatorios
Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro — UNIRIO
Hospital Universitario Gaffrée e Guinle - HUGG

Ambulatoério da Escola de Nutri¢do

AQOS
AMBULATORIOS DO HUGG
Att: Profissionais de Saude, Professores e Residentes
Ref: DIVULGACAO PESQUISA SINDROME METABOLICA
Prezados Colegas,
O ambulatério da Escola de Nutricdo (HUGG/UNIRIO) esta realizando uma
pesquisa sobre tratamento nutricional em adultos (>18 anos) com Sindrome Metabdlica.

Através de um ensaio clinico durante 6 semanas estamos testando o efeito de 2
diferentes propostas: 1.dieta hipocalorica ou 2. dieta + B-glucana.

Para a obtencédo de resultados mais confiaveis precisamos ter um tamanho amostral
suficiente e, para isso, solicitamos a colaboracdo deste Hospital na captacdo de pacientes

que apresentem os seguintes critérios de elegibilidade:

Critérios de Inclusdo (3 ou mais componentes da Sindrome Metabdlica):

circunferéncia de cintura >102 cm para homens e >88 cm para mulheres; Triglicerideo
>150 mg/dl; Glicemia de jejum >110 mg/dl; Pressdo arterial >130/85 mmHg; HDL-c <40

mg/dl para homens e <50 mg/dl para mulheres.

Critérios de Exclusdo: apresentar suspeita ou diagndstico positivo para Doencas

Tireoidianas; estar em uso ou ter feito uso de substancias hipolipemiantes nos ultimos trés
meses; estar em uso ou ter feito uso de substéncias corticdides nos ultimos trés meses; ter
participado de tratamento para emagrecimento nos Gltimos trés meses.

ApOs a identificacdo dos pacientes como eleitos, gostariamos que 0s
encaminhassem para o0 Ambulatorio da Escola de Nutricdo que fica situado dentro do
Ambulatoério de Pediatria, no préprio hospital (Rua Mariz e Barros, 775 — Tijuca), as tercas
e quintas feiras, das 8 as 17 horas.

Cordialmente,

Prof2.: Leila Ledo
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Apéndice B: Cartaz da Divulgacao da Pesquisa no Hospital

Escola de Nutricao >

~

Se vocé estd:
- Acima do peso ou
- Com colesterol ou triglicerideo alto ou
- Com agticar no sangue alto ou
- Com pressdo alta

Venha participar de um TRATAMENTO CRATUITO
para CRIANCAS e ADULTOS com
NUTRICIONISTAS da Escola de Nutricao do
Hospital Universitario Gaffrée e Guinle da
Universidade Federal do Estado do Rio de Ja
(UNIRIO)

Contatos: Professoras Liucia Rodrigues e Leila Leao

Dias: 3as e 5as feiras Horario: Das 8h as 16h

Local: Hospital Universitario Gaffrée e Guinle - Rua Mariz e Barros
— Ambulatério de Pediatria - Sala de Nutricdo Pediatrica
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Apéndice C: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Dieta Hipocalorica)

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (DIETA)

Vocé estd sendo convidado a participar de uma pesquisa sobre o possivel efeito
positivo do uso de uma dieta balanceada e equilibrada em termos de todos os nutrientes, na
reducdo de gorduras no sangue, pressao arterial, peso e agucar no sangue. A partir desse
estudo, queremos avaliar se uma dieta balanceada normaliza estas alteracbes que se
associam com problemas de coragdo. Para que isso ocorra é necessario a realizacdo de
alguns exames de sangue no HUGG e que se verifique algumas medidas do corpo como:
peso, altura, tamanho da cintura, pressdo arterial, além de entrevista sobre seus habitos
alimentares.

E importante que vocé tenha conhecimento de que, para avaliar este possivel efeito
positivo, 0os exames deverdo ser realizados no inicio do tratamento e repetidos com 6
semanas.

Deve ficar claro, também, que participar ou ndo é uma decisdo sua, que nao
resultara em diferenca alguma quanto ao tratamento, de forma que ninguém sera
prejudicado caso ndo aceite participar desta pesquisa. Saiba também que podera desistir de
participar da pesquisa no momento em que desejar e que todas as informagdes obtidas no
prontuédrio bem como durante a consulta serdo confidenciais e, portanto, somente serdo
utilizadas na pesquisa e sem sua identificacao.

Eu , declaro estar ciente do que foi
explicado nos paragrafos anteriores do presente termo e afirmo:

Data : / /
Assinatura:
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Apéndice D: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Farelo de Aveia)

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (FARELO DE AVEIA)

Vocé estd sendo convidado a participar de uma pesquisa sobre o possivel efeito
positivo do uso do farelo de aveia na reducdo de gorduras no sangue, pressao arterial, peso
e acucar no sangue. A partir desse estudo, queremos avaliar se uma dieta balanceada
associada ao farelo normaliza estas alteracdes que se associam com problemas de coracao.
Para que isso ocorra € necesséria a realizacdo de alguns exames de sangue no HUGG e que
se verifique algumas medidas do corpo como: peso, altura, tamanho da cintura, pressao
arterial, além de entrevista sobre seus habitos alimentares.

E importante que vocé tenha conhecimento de que, para avaliar este possivel efeito
positivo, 0s exames deverdo ser realizados no inicio do tratamento e repetidos com 6
semanas.O farelo de aveia sera oferecido como doacdo por uma empresa.

Deve ficar claro, também, que participar ou ndo é uma decisdo sua, que ndo
resultard em diferenca alguma quanto ao tratamento, de forma que ninguém sera
prejudicado caso ndo aceite participar desta pesquisa. Saiba também que podera desistir de
participar da pesquisa no momento em que desejar e que todas as informacdes obtidas no
prontuario bem como durante a consulta serdo confidenciais e, portanto, somente serdo
utilizadas na pesquisa e sem sua identificacao.

Eu , declaro estar ciente do
que foi explicado nos paragrafos anteriores do presente termo e afirmo:

Data : / /
Assinatura:
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Apéndice E: Cartilha fornecida aos pacientes com a proposta da intervencao nutricional

ﬁ UNIVERSIDADE FEDERAL DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO - UNIRIO

HOSPITAL UNIVERSITARIO GAFFREE E GUINLE - HUGG
AMBULATORIO DA ESCOLA DE NUTRICAO

CARTILHA DO PACIENTE

P 3 = ‘ )
: Wiw 5 .
Stk ¥
Vegetaig | Frutas | Leite™ |

Nome:

PRODUZIDO PELA EQUIPE DO AMBULATORIO da ESCOLA DE NUTRICAO
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10. Consideracoes Finais da Tese

O presente estudo buscou explorar os aspectos relacionados com a distribuigdo da
Sindrome Metabolica em uma populagdo ambulatorial adulta e testar a eficacia de uma
estratégia nutricional na remissdo deste desfecho. Para isso descreveu-se a prevaléncia da
SM e os principais fatores de risco associados e buscou-se estabelecer quais indicadores
antropométricos poderiam detectar a ocorréncia da resisténcia a insulina, alteracdo central
da SM, bem como para hipertensdo arterial, diabetes e obesidade, fatores de risco
cardiovascular ja estabbelecidos. Nos pacientes identificados com SM implementou-se um
estudo de intervencdo para avaliar a eficacia da inclusdo de farelo de aveia a uma dieta com

baixo valor calérico.

Pudemos observar que a SM foi freqiiente em mais da metade dos pacientes que
procuram atendimento nutricional, sendo esta uma informacdo importante no quadro de
salide da populacdo adulta que apresenta excesso de peso corporal (IMC>25kg/m?), ja que
a agregacdo destas alteracGes metabodlicas é considerado fator de risco para doencas

cardiovasculares, principal causa de morte no Brasil.

Além disso, foi observado que nos pacientes com SM, os indicadores de maior
correlagdo com a resisténcia a insulina foram os perimetros abdominais (CC,CA,CI),
enquanto os indices (RCQ, IC) se apresentaram como melhores preditores das
conseqiiéncias desta alteragdo, como hipertensdo e diabetes, importantes fatores de risco
para doencas cardiovasculares. Neste sentido, os perimetros poderiam ser aplicados para
detectar precocemente a resisténcia a insulina, enquanto os indices poderiam ser calculados
como uma avaliacdo complementar na identificagdo das doencgas decorrentes desta

resisténcia.

Os resultados obtidos ap0s seis semanas da intervencdo nutricional em 154
pacientes com SM revelaram que uma proposta de modificagdo de estilo de vida
especificamente baseada no consumo de alimentos saudaveis reduziu a prevaléncia da SM
em 40%. Contudo, a inclusdo do farelo de aveia a proposta hipocalorica foi insuficiente

para potencializar a remissdo da sindrome nos pacientes estudados.
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Pode-se considerar, portanto, que a SM é um distarbio prevalente em populagéo
ambulatorial, que a deteccdo de risco pode ser aplicada por meio de medidas
antropomeétricas, que sdo abordagens ndo invasivas, e que uma estratégia nutricional eficaz
e suficiente seria aquela que propde pequenas mudancas no habito alimentar, especialmente

em relacdo a quantidade de alimentos.

Outros estudos ainda so necessarios para se conhecer a distribuicdo da sindrome
em diferentes grupos de pacientes, bem como estudos de intervencdo com quantidades

diferenciadas do farelo de aveia em tempo de seguimento mais longo.

11. Conclusoes da Tese

e A Sindrome Metabdlica foi prevalente em 55,6% de uma populacdo adulta
referenciada para atendimento ambulatorial de nutrigdo, sem diferenca
significativa entre dois critérios disgnosticos aplicados (NCEP-ATPIII,2001

e IDF, 2006) ou entre sexos;

e A obesidade abdominal foi o0 componente mais prevalente entre as mulheres

e a hipertensdo arterial entre 0os homens;

e A hiperglicemia foi o componente da sindrome que apresentou menor

prevaléncia para ambos 0 sexos;

e A idade e 0 excesso de peso corporal apresentaram associa¢do positiva com

a SM, com efeito dose-resposta significante;

e A revisdo da literatura sobre os estudos que avaliaram o efeito do cereal
aveia em flocos ou farelo em alteracdes isoladas como hipertensdo arterial,
hiperglicemia, hipertrigliceridemia e excesso de peso apresentaram

resultados divergentes;

e Nd3o foi encontrado na literatura ensaios clinicos randomizados com a oferta

de farelo de aveia a pacientes com SM,;

e ApOs a revisdo sistematica sobre estratégias nutricionais em pacientes com o

diagnostico de SM, observou-se que as propostas mais frequentes e de maior
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reducdo da sindrome foram as que incluiam dietas com baixo valor calorico

associada a atividade fisica;

Em uma populacdo de pacientes ambulatoriais com o diagnostico de SM, 0s
perimetros abdominais (circunferéncias da cintura, abdominal e iliaca) e a
RCEst apresentaram melhor desempenho na predicdo de resisténcia a
insulina e obesidade, enquanto que a RCQ e o IC se destacaram na predicao

de Hipertenséo e Diabetes.

Ap0s seis semanas de ensaio clinico foi observada uma reducdo global de
40% na prevaléncia de SM, sem diferenca significativa entre 0s grupos
intervencédo e controle. A incluséo de fibras soltveis por meio de farelo de
aveia em uma dieta de baixo teor calérico, composta por frutas, hortalicas e
leguminosas, ndo ofereceu um beneficio maior que aquele obtido somente

com a dieta;

Apds seis semanas de ensaio clinico, a frequéncia das alteracfes isoladas,
que se apresentou semelhante entre 0s grupos antes da intervencdo, também

reduziu de forma similar ap6s o seguimento, variando entre 23,4 e 82,9%;

A estratégia nutricional, baseada em dieta individualizada de baixo valor
calorico, que promova uma reducdo ponderal modesta, foi suficiente para
atenuar as alteracdes metabdlicas e reduzir o risco cardiovascular de
pacientes com o diagnéstico de SM pelo NCEP-ATP III, 2001.
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