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RESUMO

PIOVESAN, CH. Efeito da modificacao do estilo de vida sobre a qualidade
da dieta em individuos com Sindrome Metabdlica [dissertacdo de
mestrado]. Porto Alegre: Pontificia Universidade Catdlica do Rio Grande
do Sul; 2010.

Introducdo: A Sindrome Metabdlica (SM) é um transtorno complexo
representado por um conjunto de fatores de risco cardiovascular,
relacionados a deposicao central de gordura e a resisténcia a insulina,
que potencializam as chances de mortalidade geral e por causas
cardiovasculares. Estes fatores de risco estao diretamente relacionados
a alimentacdo e atividade fisica. Mudancas do estilo de vida que
priorizem adocdo de um plano alimentar equilibrado e pratica regular de
atividade fisica devem ser priorizadas no tratamento desta condicao
clinica. Objetivo: Avaliar o efeito da modificacdo do estilo de vida sobre
a qualidade da dieta e o valor energético total ingerido (VET) em
individuos com SM. Método: Ensaio clinico randomizado, cegado com
uso de placebo. Todos os participantes foram submetidos a intervencgao
nutricional, conforme preconiza a I Diretriz Brasileira de Diagndstico e
Tratamento da SM. Para avaliacao da qualidade da dieta foi utilizado o
instrumento Healthy Eating Index adaptado para a populagdo brasileira.
Os voluntarios foram alocados aleatoriamente em quatro grupos:
intervencao nutricional + placebo (IN), intervencao nutricional +
suplementacdao de acidos graxos 0mega-3 (3g/dia de dleo de peixe)
(INS3), intervencao nutricional + atividade fisica + placebo (INE);
intervencao nutricional + atividade fisica + suplemento de acidos graxos
omega-3 (INES3). Os dados foram sumarizados em freqiéncia,
porcentagem, média e desvio padrdo. ANOVA de uma via foi utilizada
para comparar o efeito das diferentes intervencoes sobre a qualidade da
dieta, o VET, e o efeito das mudancas entre os componentes do IQD.

Para associacdes utilizou-se o coeficiente de correlagao linear de



Pearson e a regressao linear multipla. Adotou-se o nivel de significancia
de a<0,05.

Resultados: Foram acompanhados 67 individuos. A populagao
estudada tinha em média 51 + 6 anos e era composta de 68,6% de
mulheres. A quantidade de individuos com classificagcdo de Dieta
Inadequada reduziu em seis vezes apds intervencdo. A quantidade de
individuos com classificacdo de Dieta Adequada aumentou em quatro
vezes, e o0 percentual de classificacao de Dieta que Necessita
Modificacdo reduziu 25% em comparacdo ao inicio do estudo, todos
estes resultados apresentaram-se significativos. Houve melhora
significativa no consumo nos componentes Verduras e Legumes; Frutas,
Gordura Total e Saturada, Sodio e Variedade da Dieta. Verificou-se
associacao inversa entre a adequagdao no consumo de Verduras e
Legumes e circunferéncia abdominal, assim como entre a adequagao no
consumo de sédio e a insulina sérica de jejum. O modelo de MEV com
intervencao nutricional resultou em reducao significativa no peso
corporal, IMC, CA, glicemia e insulinemia de jejum, triglicerideos
plasmaticos e pressao arterial sistodlica.

Conclusao: A modificacdao do estilo de vida, com intervengao nutricional
durante trés meses demonstrou ser eficiente na melhora da qualidade
da dieta. Associacdoes importantes entre a qualidade da dieta e as
variaveis estudadas reforcam a importancia da intervencao nutricional
na SM.

Palavras Chave: Sindrome X Metabdlica. Terapia Nutricional. Estilo de
vida. Inquéritos nutricionais. Acidos Graxos Omega-3. Atividade Motora.

Ensaio Clinico Controlado Aleatorio.



ABSTRACT

PIOVESAN, CH. Effects of a diet quality lifestyle modification in
individuals with Metabolic Syndrome [Master's thesis]. Porto Alegre:
Pontificia Universidade Catolica do Rio Grande do Sul; 2010.

Introduction: Metabolic Syndrome (MS) is a complex disorder
represented by a set of cardiovascular risk factors, usually associated
with central deposition of fat and insulin resistance that increase the
chances of mortality due to general or cardiovascular causes. Risk
factors present in MS are directly associated with eating habits and
physical activity. Lifestyle changes (LIC) that prioritize the adoption of a
balanced eating plan and regular physical activity are first-choice
therapies for the treatment of this clinical condition. Objective: To
evaluate the effect of a change in lifestyle, on the diet quality and total
energetic value (TEV) in individuals with MS. Method: Single-blind,
placebo-controlled, randomized clinical trial. All participants underwent a
nutritional intervention as recommended the 1% Brazilian Guidelines on
Diagnosis and Treatment of Metabolic Syndrome. Volunteers were
randomly allocated in four groups: nutritional intervention + placebo
(IN), nutritional intervention + fatty acids omega-3 supplement (fish oil
3g/day) (INS3), nutritional intervention + physical activity + placebo
(INE), nutritional intervention + physical activity + fatty acids omega-3
supplement (INES3). Data was summarized by frequency percentage,
mean and standard deviation. One-way ANOVA was used to compare
the effect of different interventions over the diet quality, as well as the
effect of changes among Healthy Eating Index Adapted components. For
associations Pearson's linear correlation coefficient and multiple linear
regression were used. The significance level was set at p < 0.05
(bicaudal). Results: 67 individuals were followed. Mean age was 51 + 6
years old, and they were made up of 68.6% women. The amount of

individuals classified as on an Inappropriate Diet was six times smaller



at the end of the monitoring. The amount of individuals classified as on
an Appropriate Diet was four times increased, and the percentage of
diets classified as Diet that Needs Change was reduced in 25% when
compared to the beginning of the study, all that was significant results.
The appropriateness of Vegetables intake was inversely associated with
abdominal circumference, as well as the appropriateness of sodium
intake was inversely associated with fasting serum insulin intake. LIC
with nutritional intervention model here in results showed a significant
body weight, BMI, AC, fasting insulin and glycemia, plasma triglycerides
and systolic blood pressure reduction. Conclusion: Lifestyle changes
over a three month period have demonstrated to be an effective way to
improve diet quality. Important associations between diet quality and
studied variables emphasize the importance of nutritional intervention in
individuals with MS.

Key Words: Metabolic Syndrome X. Diet Therapy. Life Style. Nutrition
Surveys. Fatty Acids Omega-3. Motor Activity. Randomized Controlled

Trial.
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1 INTRODUCAO

A Sindrome Metabdlica (SM) é um transtorno complexo
representado por um conjunto de fatores de risco cardiovascular,
usualmente relacionados a deposicdo central de gordura e a resisténcia
a insulina, observado ndo s6 em paises desenvolvidos, mas também em
paises subdesenvolvidos e em desenvolvimento. (1,2) Do ponto de vista
epidemioldgico, esta sindrome é responsavel por um aumento em cerca
de 1,5 vez a mortalidade geral e em 2,5 vezes a mortalidade por causas
cardiovasculares. (1-3)

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), os fatores de
risco mais importantes para a morbimortalidade relacionada as doencas
cronicas nao-transmissiveis (DCNT) sdo: hipertensdao arterial sistémica
(HAS), hipercolesterolemia, ingestao insuficiente de frutas, hortalicas e
leguminosas, sobrepeso ou obesidade, inatividade fisica e tabagismo.
(4) Cinco dentre os seis fatores de risco mais importantes para DCNT
estao relacionados a alimentacao e atividade fisica.

A obesidade abdominal, a dislipidemia aterogénica e a HAS sao
fatores de risco cardiovascular presentes na SM. Estes fatores
compartilham caracteristicas metabdlicas, mecanismos fisioldgicos e
mediadores inflamatdrios, que potencializam as chances de
desenvolvimento de Diabetes Tipo 2 (DM2) e doenga arterial
coronariana (DAC). (5, 6)

Os fatores de riscos para o desenvolvimento de DAC presentes na
SM podem ser melhorados através de intervencdes de modificacdo do
estilo de vida (MEV). (7) Além disso, as MEV, que priorizam a melhora
na qualidade da dieta e o aumento de atividade fisica, afetam
simultaneamente diversos critérios da SM, reduzindo o risco de

complicacdes cardiometabdlicas. (1,8,9)



Dentre os fatores de risco modificaveis para o desenvolvimento de
doencas cardiometabdlicas, a dieta desempenha o papel de maior
importancia, junto ao fumo e a inatividade fisica. (6)

Estudos epidemioldgicos demonstram uma relacao direta entre o
indice de massa corporal (IMC) e o risco de comorbidades
cardiovasculares, complicacdes de doencgas cronicas e os indices totais
de mortalidade. Usado para o diagndstico e a estratificacdo de risco
cardiovascular ha décadas, o IMC tem sido mais recentemente utilizado
em estudos observacionais e de intervencdo, em adicdo a medida da
circunferéncia abdominal (CA), para a classificacdo do risco
cardiovascular. (10)

A distribuicao da gordura corporal tem sido reconhecida como um
importante fator de risco para as doencas relacionadas a obesidade.
(10) Entretanto medidas precisas da quantidade de gordura abdominal
requerem o uso de tecnologias de imagem onerosas, como a
ressonancia magnética e a tomografia computadorizada. A medida da
CA realizada com o auxilio de uma fita métrica inelastica vem sendo
amplamente utilizada para o diagndstico da obesidade abdominal. Esta
medida ja foi positivamente correlacionada com a quantidade de
gordura abdominal subcutanea e visceral e da mesma forma, associada
com o risco de doencgas cardiometabdlicas. (11, 12)

Em 2005, Wang e colaboradores demonstraram que homens e
mulheres com a medida da circunferéncia abdominal maior do que 102
cm e 88 cm, respectivamente, possuem um maior risco de desenvolver
doencas cardiometabdlicas como o DM2. (13)

Adicionalmente a outras medidas de predisposicao de risco, a CA
pode ser usada na monitorizacao das respostas a intervencdes de

adesdo a dietas e atividade fisica. (13)

1.1 Diagndéstico
A OMS desenvolveu, em 1998, pela primeira vez a definicdo e os

critérios de diagndstico para a SM. (14) Este protocolo prioriza a
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presenca de resisténcia a insulina (RI) ou DM2. Para o diagndstico, além
desses citados, mais dois critérios sao necessarios, entre os cinco que o
documento contempla. Dentre os requisitos para o diagndstico esta
incluida a relagao cintura quadril e a microalbuminuria.

Em 1999, o Grupo Europeu para o Estudo da Resisténcia a insulina
(EGIR) prop6s uma modificacao na definicdo da OMS. (15) Assim como
o protocolo anterior, o EGIR também considera que a resisténcia a
insulina desempenhe um papel central nesta sindrome, mas neste caso
para tal, utiliza como componente principal a medida sérica da insulina
de jejum. Além da RI, o protocolo sugerido pelo EGIR requer mais dois
critérios adicionais, dentre: a obesidade (medida pela CA), a
hipertensdo arterial e a dislipidemia. A microalbumindria nao é
considerada um critério de diagndstico por este protocolo.

Ja& em 2001, o National Cholesterol Education Program (NCEP)
Adult Treatment Panel III (ATP III) elaborou outro documento (National
Cholesterol Education Program, 2002), que foi atualizado pela American
Heart Association (AHA) e pelo National Heart Lung and Blood Institute
em 2005 (8). Segundo a definicao do NCEP ATP III, fazem parte dos
critérios de diagndstico: a circunferéncia abdominal aumentada; a
dislipidemia, representada pela diminuicdo sérica das lipoproteinas de
alta densidade (HDL), e pelo aumento dos triglicerideos (TG); o
aumento na pressao arterial (PA) e niveis séricos aumentados de glicose
de jejum e/ ou o diagnodstico de Diabetes Mellitus. (3,8)

A definicdo do NCEP ATP III é uma das mais utilizadas e aceitas na
atuacdo clinica. As medicdoes e os resultados laboratoriais necessarios
sao facilmente aplicaveis por médicos e profissionais da saude, o que
facilita o uso clinico e epidemioldgico. A I Diretriz Brasileira de
Diagnodstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica (DBSM) utiliza como
base do seu documento o protocolo proposto pelo NCEP ATPIII.

Em 2005, a International Diabetes Foundation (IDF) publicou
novos critérios para a SM. (16) Embora inclua os mesmos critérios

gerais jd mencionados pelas outras definicOes, esta necessita que a
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obesidade central, e ndo mais a resisténcia a insulina, esteja presente.
Tal requisito é representado pela medicdo da CA e recebe diferentes
pontos de corte de obesidade abdominal para cada populacao especifica.
Devido a obesidade abdominal ser hoje reconhecida como um fator
importante principalmente nas doengas cardiometabdlicas, a definicao
do IDF tem sido criticada por ndo ter a sua énfase na fisiopatologia da
resisténcia a insulina. (17)

Outros achados clinicos associados a SM, como a inflamacao
sistémica, a hipercoagulabilidade e a microalbuminuria, sdo importantes
para a fisiopatologia e para o tratamento, mas nao atuam no
diagndstico desta condicao clinica.

A melhor utilizacdo dos protocolos de diagndstico da SM se faz
devido a identificacdo de uma fisiopatologia comum em determinado
subgrupo de pacientes, que aumenta o risco geral de desenvolvimento
de DAC e DM2. (3) Esta identificacdo sinaliza ao profissional de saude
que o tratamento prescrito necessita do envolvimento de sustentaveis
modificacdes do estilo de vida, tais como, a melhoria das escolhas
alimentares e o incremento na atividade fisica, e quando necessario
somados ao adequado manejo farmacoldgico para os critérios que

compdem o diagnostico.

1.2 Fisiopatologia

Seguindo o principio atual de um “solo comum” (18) entre todos
os fatores de risco necessarios ao diagnostico da SM, esta condicdo
clinica pode ser dividida em quatro caracteristicas fisiopatoldgicas
centrais que compreendem: a obesidade abdominal, a resisténcia a
insulina, a dislipidemia aterogénica e a disfuncao endotelial (DE). (4)
Destas, as duas primeiras parecem desempenhar o papel mais
importante no contexto metabdlico e suas predisposicdes genéticas
parecem ser necessarias para a expressao metabdlica do fendtipo da
SM. (4)

A obesidade abdominal, caracteristica desta condicdo clinica,
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provoca uma diminuicao na captacao da glicose mediada pela insulina,
relacionando-se claramente a RI, ao DM2, a esteatose hepatica e a
doenca aterosclerética. (4)

O tecido adiposo é formado por adipdcitos, células inflamatdrias e
pelos tecidos conectivo, neural e vascular. O papel do tecido adiposo
como um simples depdsito passivo de energia vem sendo redefinido nos
ultimos anos. (5) Este tecido, na verdade, se constitui de um dérgao
enddcrino complexo e altamente ativo do ponto de vista metabdlico,
pois secreta e expressa uma série de peptideos bioativos, conhecidos
como adipocinas, que agem em nivel local e sistémico. As citocinas pré-
inflamatérias, como, por exemplo, o fator de necrose tumoral alfa
(TNFa) e a interleucina-6 (IL-6), estdao envolvidas em diversas vias
metabdlicas e sua expressao e niveis plasmaticos aumentam
proporcionalmente ao aumento da adiposidade e também como
resultado das mudancas no balanco energético. (5) Estas citocinas pré-
inflamatodrias contribuem para a RI e a disfuncdo vascular. (19)

A insulina é normalmente produzida pelo pancreas em resposta ao
aumento da glicemia e, assim, estimula a captacao e o uso de glicose
por varias células e tecidos. No musculo esquelético e no tecido adiposo,
a insulina estimula a captacao de glicose por translocacao do
transportador de glicose GLUT4 a superficie da célula. (20)

As respostas metabdlicas mediadas pela insulina como: estimular
a sintese de glicogénio e inibir a glicogendlise no musculo esquelético e
no figado; diminuir a gliconeogénese hepatica; diminuir um afluxo maior
de glicose na corrente sanguinea e inibir a lipdlise no tecido adiposo
estdo alteradas na resisténcia a insulina. (21) O efeito das respostas
metabdlicas normais, mediadas pelo hormoénio insulina, aumenta a
captacao de glicose e consequentemente reduz os niveis circulantes e
aumenta a conversao de glicose em moléculas de armazenamento sob a
forma de glicogénio ou gordura. (21)

Em presenca da RI o tecido adiposo, o musculo esquelético e as

células hepaticas ndo respondem adequadamente a insulina e os niveis
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circulantes de glicose permanecem elevados, caracterizando esta
patologia pela hiperglicemia. Com a diminuicdo acdo da insulina ha
reducdao na captacdo de glicose pelos tecidos periféricos (musculo
esquelético, tecido adiposo e figado). O diagndstico de RI é um
poderoso preditor de DM2 e a hiperinsulinemia, verificada pelo exame
de insulina de jejum, exerce o papel de marcador sérico. (20, 21)

Mecanismos comuns que contribuem para a RI, como a
hiperglicemia, a toxicidade dos acidos graxos livres (AGL), a obesidade,
a dislipidemia e outras condicOes inflamatdrias afetam também a funcao
vascular colaborando na formacdo de placas ateroscleréticas. (4)

A dislipidemia aterogénica decorre da resisténcia a insulina e da
obesidade visceral e pode ser expressa pelos niveis séricos de TG
elevados ou de HDL diminuidos. (22)

A abordagem de tratamento para a dislipidemia aterogénica deve
considerar as caracteristicas individuais do paciente somadas ao
contexto lipidico complexo. Enfase em intervences de modificacdo do
estilo de vida, incluindo mudancas na dieta, controle do peso, e
aumento da atividade fisica, devem ser prescritas. Entretanto, devido ao
maior risco de desenvolver DAC, a associacao de farmacos se fazem
necessarios para o sucesso no alcance das metas lipidicas adequadas.
(23)

A disfuncao endotelial (DE) e a inflamacao estao presentes na SM.
Concentracodes elevadas de marcadores inflamatdrios, como a proteina
C-reativa, a IL-6, a E-selectina e de disfuncao endotelial, como as
moléculas de adesdo intracelular, tém sido capazes de predizer o risco
de desenvolvimento de doencgas cardiovasculares. (24) A DE também
decorre da acao das adipocinas e dos AGL que sao liberados do tecido
adiposo visceral.

A DE é a via final comum entre os fatores de risco cardiovascular
e o desenvolvimento de doenca aterosclerética. (4) Normalmente o
endotélio responde a estimulos fisioldgicos e patoldgicos produzindo

substancias vasoativas, como o 6xido nitrico (NO), as prostaciclinas e as
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endotelinas. A expressao endotelial de células e moléculas de adesao
regida pela interacdo com leucdcitos e mondcitos circulantes gera
inflamacgao, e a subsequente circulacao aumentada de plaquetas afeta a
hemostasia vascular gerando trombose. (4)

A funcdo endotelial normal protege contra o0s processos
ateroscleréticos e de DE. A disfuncao neste processo ocorre quando o
endotélio ndo reage normalmente aos mecanismos fisioldgicos e de
protecdo vascular. Isso pode acontecer porque o endotélio esta
danificado ou porque as reacoes fisioldgicas normais sao afetadas, por
exemplo, pelo estresse oxidativo, pela hiperglicemia, pelos AGL, pelas
citocinas inflamatdérias ou adipocinas. Tanto o mecanismo da
dislipidemia aterogénica quanto o da DE contribuem para o
desenvolvimento de DAC. (4)

A inclusdao de ambos os critérios de diagndstico da SM referentes
ao TG e ao HDL indicam a dislipidemia aterogénica, e a inclusdo do
critério de HAS remete a disturbios fisioldgicos que resultam em
disfuncao endotelial. (4)

Ao considerar a fisiopatologia da SM, é importante reconhecer que
individuos com componentes isolados, isto €, que ndo atendam a soma
de varios critérios de diagndstico, tém menor risco para o
desenvolvimento de DM2 e DAC quando comparados aqueles individuos
gue apresentam um conjunto de fatores de risco.

A chave da associacao entre o desenvolvimento de DAC e os
alimentos pode estar na atuacao dos nutrientes nos processos
metabdlicos de inflamacao e da disfuncao endotelial. Estudos sugerem,
por exemplo, associacao inversa entre a ingestdao de acidos graxos

poliinsaturados da classe Omega-3 e a disfuncdo endotelial. (24-26)

1.3 Tratamento
As mudancas do estilo de vida sao os principais componentes no

tratamento da Sindrome Metabdlica. (3,6,7) Intervencdes que visem a

qQ)-

reducdao de peso, a diminuicdo da circunferéncia abdominal,
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adequacdo nos niveis de colesterol, a melhora do controle glicEmico e o
controle da pressao arterial devem ser prioridade. O conjunto dessas
intervencdes associadas ao exercicio fisico e as estratégias
farmacoldgicas tem como resultado uma melhora significativa no quadro
de SM. (1)

Em pacientes com sindrome metabdlica, a perda de peso pode

levar a melhora de varios fatores de risco concomitantemente. (4)

1.3.1 Intervencdo Nutricional na Sindrome Metabdlica

A alimentacdo exerce um papel importante tanto na prevencao
quanto no tratamento de doencas crbnicas, inclusive na SM. Estudos
observacionais tém evidenciado o papel da dieta no desenvolvimento de
doencas e agravos cronicos nao transmissiveis, como a obesidade, o
DM2 e as doencas cardiovasculares. (26, 27) Achados clinicos e
epidemioldgicos tém sugerido uma relagao inversa entre a ingestao de
alimentos como vegetais, frutas e fontes de 4acidos graxos
poliinsaturados e os componentes da SM. (7, 25-27)

A adocdo de um plano alimentar equilibrado é fundamental no
tratamento desta condicao clinica. Este plano deve ser individualizado e
prever uma reducdao de peso sustentavel entre 5 e 10% de peso
corporal inicial. Para isso, devem-se estabelecer as necessidades do
individuo a partir da avaliacdo nutricional completa. A determinacdo e o
acompanhamento das modificacdes no perfil metabdlico direcionam as
intervengodes nutricionais. (3)

A adocao do modelo de Dieta Mediterranea que preconiza o uso de
hortalicas, leguminosas, graos integrais, frutas, laticinios com baixo teor
de gordura (total e saturada), com adequada quantidade de gorduras
monoinsaturadas (azeite de oliva) e poliinsaturadas (acidos graxos
omega-3), pode ser uma opgao terapéutica na SM. (3, 6, 7)

Este padrao alimentar mediterraneo tem demonstrado melhora no
perfil lipidico, nos niveis pressoéricos, nos marcadores inflamatorios,

além de reduzir o risco de infarto agudo do miocardio (IAM) e acidente
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vascular encefalico. (28, 29)

Segundo DBSM, duas ou trés porcdes de peixe/semana devem ser
recomendadas. (3,7)

Segundo as recomendacdes da DBSM, na prescricdo dietética o
valor caldrico total (VET) do plano alimentar deve perfazer um total de
50-60% de carboidratos, priorizando os integrais e contemplar de 20 a
30g de fibras ao dia. As gorduras totais devem perfazer entre 25 e 35%
do VET. Levando em consideracao a qualidade, a recomendacgao seria de
que as gorduras saturadas nao ultrapassem 10% do VET e, para
aqueles individuos com um LDL (lipoproteinas de baixa densidade)
>100mg/dl, esse niumero cai para 7% das calorias totais. A ingestao de
colesterol deve ser reduzida a menos de 300mg/dia e, da mesma forma
que a recomendacdo para gorduras saturadas, para aqueles individuos
com um LDL > 100mg/dl, esse valor diminui para 200mg/dia. (3)

A nutricao exerce efeitos diretos no perfil lipidico, assim como no
peso corporal, na funcao endotelial e no estresse oxidativo. Desta
forma, o aconselhamento nutricional para uma alimentacdo saudavel
deve ser a primeira conduta a ser adotada no tratamento dos critérios
presentes na SM, objetivando atingir ou manter o peso considerado
adequado, reduzir niveis de colesterol total, de LDL, TG e aumentar
niveis de HDL. (28, 29)

1.3.2 Acidos Graxos Omega-3

Evidéncias sobre o papel dos acidos graxos 6mega-3 (n-3) na
saude humana tém motivado inUmeros estudos nas ultimas décadas.
(30, 31)

Os efeitos bioldgicos dos acidos graxos n-3 sao amplos e
envolvem desde o metabolismo de lipidios e lipoproteinas, reduzindo a
concentracao sérica de TG, até o controle da HAS. Este acido graxo atua
de maneira benéfica na funcdao endotelial vascular, na eletrofisiologia
cardiaca e como agente antiplaquetdario e antiinflamatoério. (31)

Os n-3 pertencem a classe dos acidos graxos poliinsaturados
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(AGPI). Sdo acidos graxos de cadeia longa que possuem duas ou mais
insaturacdes em sua cadeia de carbonos. Os AGPI sao considerados
essenciais, pois nao podem ser sintetizados pelo organismo humano e,
por este motivo, necessitam ser obtidos de fontes dietéticas. (32)

Os acidos graxos n-3 compreendem de &cido a-linolénico (AAL,
18:3), encontrados nos éleos vegetais, como soja, canola e linhaga, de
acido graxo eicosapentaendico (EPA, 20:5) e de acido graxo
docosaexaendico (DHA, 22:6), encontrados em peixes de aguas frias
como cavala, sardinha, salmao e arenque. (32)

Os acidos graxos n-3 assim como os AGPI da classe 6mega-6 (n-
6) sao constituintes estruturais das membranas celulares e precursores
dos eicosandides, que incluem as prostaglandinas, as prostaciclinas, os
tromboxanos e os leucotrienos. (33) O aumento no consumo de acidos
graxos n-3 reduz a incorporacao de acido araquidénico nas membranas
celulares, modificando o padrdao da resposta inflamatéria em
comparagao aos acidos graxos n-6, o que justifica a importancia do
equilibrio entre a ingestao diaria de alimentos fontes de AGPI. A inibicao
do acido araquidonico também produz um potencial antitrombdtico,
reduz a expressao de citocinas pro-inflamatdrias e pré-aterogénicas no
endotélio, inibindo os eventos cardiacos precoces. (29) A estabilizacao
das membranas celulares na doenca cardiaca, gerada pelos n-3, confere
um potencial antiarritmico, enquanto que os efeitos da diminuicao nos
niveis séricos de TG sao causados pela reducdo da secrecdo de VLDL
(Very-Low-Density Lipoproteins) no figado. (30)

Para individuos sadios a recomendacao nutricional de n-3 pelas
Dietary References Intake (DRI) é de 1,1g para mulheres e 1,6 g para
homens. (34) Entretanto, diferentes organizacdes propdem
recomendacoes distintas de n-3 para a populacao sadia. O NCEP/ATP III
sugere um consumo de 1-2 g/ dia na forma de peixe, 6leos de peixe, ou
de acido alfa-linolénico (1). J& a Organizacdo Mundial da Saude (OMS)
recomenda de 1-2% do valor energético total (VET) de n-3 para

prevencao de doencgas cronicas. (35)



18

As recomendacdes da American Heart Association (AHA) e da IV
Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemias indicam a dose combinada de
aproximadamente 1g/dia de EPA e DHA para pacientes com doencas
cardiovasculares. (36, 37) O consumo de duas porcdes de peixe por
semana para individuos em nivel de prevencao primaria também é
sugerido. (35)

Estudos sugerem que o EPA e o DHA diferem entre si nos efeitos
de muitas das suas atividades protetoras. O acido graxo DHA parece ser
mais responsavel pelo efeito benéfico na reducdo de lipidios e
lipoproteinas, na pressao sanguinea, na variabilidade da freqléncia
cardiaca e no controle da glicemia, em comparacdo com o EPA,
enquanto que a mistura de DHA e EPA mostrou reduzir
significativamente a agregacao plaguetaria, em comparacao com o uso
isolado de n-6. O EPA e o DHA atuam no metabolismo dos TG, na
funcdo plaquetaria e endotelial, na pressao arterial, na excitabilidade
cardiaca, em niveis de estresse oxidativo, de citocinas pré e
antiinflamatodrias e na funcdo imune. (38)

Suplementacao e dietas ricas em 6leo de peixe, fonte de &cidos
graxos n-3, sao Uteis na reducdo das triglicérides plasmaticas e das
particulas de VLDL, especialmente no estado pds-prandial. O n-3 atua
também no controle da HAS por aumentar a biodisponibilidade do NO,
melhorando a funcao endotelial normal. (7) No entanto, ainda ndao estao
claros os seus mecanismos e efeitos sobre a resisténcia a insulina. (35)

Em 2007 no estudo JELIS (Japa EPA Lipid Intervention Study),
14.645 pacientes com hipercolesterolemia, entre prevencao primaria e
secundaria, foram randomizados em dois grupos: um com uso de
estatina e outro associando estatina com 1,8g/dia de EPA. Apds 5 anos
de acompanhamento, aqueles individuos randomizados para receber o
tratamento adicionado de EPA tiveram 19% de reducao em eventos
cardiovasculares maiores. (39)

Uma dieta que garanta a recomendacao dietética ideal de acidos

graxos poliinsaturados desempenha uma variedade de efeitos
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antiinflamatdérios e imunomoduladores, que podem ser relevantes na
prevencao da aterosclerose e de suas manifestacdes clinicas, como o

IAM, a morte subita e a parada cardiaca.

1.3.3 Atividade Fisica

A pratica regular de atividade fisica tem sido recomendada para a
prevencao e a reabilitacao de doencas cardiovasculares e outras
doencas crbnicas, por diferentes associacdes de saude no mundo, como
o American College of Sports Medicine, a AHA, o National Institutes of
Health, a Sociedade Brasileira de Cardiologia, entre outras. (40) O
condicionamento fisico deve ser estimulado para pessoas saudaveis e
com multiplos fatores de risco, desde que sejam capazes de participar
de um programa de treinamento fisico.

Assim como a terapéutica clinica medicamentosa atua melhorando
as funcbes dos o6rgdos, a atividade fisica promove adaptagoes
fisioldgicas favoraveis que resultam em melhora da qualidade de vida.
(40)

As diretrizes européias sobre prevencdo de doencas
cardiovasculares e as recomendacdes da Associacdao Americana de
Diabetes tém declaragdes oficiais sobre os beneficios do exercicio e da
atividade fisica. O processo de reducao de peso bem sucedido envolve
uma série de metas, e o aumento do nivel de atividade fisica € um
elemento-chave para o sucesso nos resultados. (40-42)

A manutencao de uma alta capacidade fisica atua favoravelmente
sobre os fatores de risco cardiovascular que compdem o diagndstico de
SM, melhorando a sensibilidade a insulina e reduzindo o risco de
desenvolver DM2 e DAC. (43) Franks PW. e colaboradores
demonstraram em 2004, que individuos obesos com alta capacidade
funcional, expressada pelo pico maximo de consumo de oxigénio (VO3
pico), apresentam menores concentracoes de LDL no plasma, maiores
concentracdes de HDL e valores mais baixos de PAS. Além da melhora

da dislipidemia e da reducao da pressao arterial individuos obesos
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podem se beneficiar com pela reducdo dos marcadores inflamatorios,
relacionados a obesidade central através da pratica de exercicio fisico
regular. (44)

Em 2007 Dekker e colaboradores demonstraram que uma
intervencao com atividade fisica pode reduzir a circunferéncia abdominal
e o risco cardiometabdlico em homens com DM2. (42)

Um incremento na atividade e em exercicios fisicos ja demonstrou
estar associado com efeitos benéficos sobre os parametros da sindrome
metabdlica, principalmente em homens. (42)

Intervencdes de MEV que preconizam uma dieta saudavel e a
pratica de atividade fisica regular, utilizadas em ensaios clinicos
randomizados e controlados tém sido capazes de retardar a incidéncia
de diabetes o que reforca a importdncia destas intervencdes no

tratamento e na prevencao de doencas cronicas. (42)

1.3.4 Adesao a Modificacdes do Estilo de vida.

Além da prescricdo de intervencdes medicamentosas, dietéticas e
de pratica de atividade fisica, garantir a adesdo a estas intervencdes é
importante para o sucesso do tratamento. Trabalhos de intervencao
nutricional apontam para a necessidade de desenhos clinicos que
utilizem a integracao de modelos da teoria social cognitiva e o
treinamento profissional visando a aquisicao de habilidades técnicas que
motivem os individuos a MEV. (45)

Sabe-se que intervencdes de MEV agem concomitantemente ao
tratamento e na prevencdo das doencas cardiometabdlicas. Entretanto,
estas mudancas sao caracterizadas por indices de baixa adesao dos
pacientes. DiMatteo, relatou que 75% dos pacientes nao seguem as
recomendacdes médicas relacionadas a mudancas no estilo de vida,
como, por exemplo, a indicacao para o abandono do fumo e para a
pratica de atividade fisica. (45)

Pouco foi descrito até entdao sobre a combinagao ideal de aspectos

dietéticos e sociais ou, a melhor maneira de desenvolver a adesdo a



21

estes aspectos pela populacao. (46)

Assim, um programa de intervencao para a MEV pode ser bem
sucedido se considerar previamente o individuo, enfocando o
desenvolvimento de suas intervencdes nos fatores ambientais,
organizacionais e pessoais em que o individuo esta inserido. O plano de
tratamento e as orientacdes devem estar fundamentados neste amplo
aspecto, (45) e nao focados meramente na prescricao de um

tratamento.

1.4 Indice de Qualidade da Dieta

A avaliacao do consumo alimentar tem o importante papel de
prover subsidios para a intervencao nutricional focada na melhora de
habitos alimentares. Necessidades ou caracteristicas especificas de uma
dieta, que podem predispor ou agravar doengas precisam ser
reconhecidas pela avaliacao do consumo alimentar. Um instrumento de
analise que identifique habitos alimentares inadequados fornece dados
para uma intervengao direcionada a necessidade de mudanca. (47)

Os indices dietéticos sao instrumentos de avaliacdo capazes de
determinar caracteristicas alimentares especificas de individuos ou de
populacoes. (47)

O indice de qualidade da dieta original, Healthy Eating Index
(HEI), foi proposto por Kant em 1994. Este instrumento foi criado com o
objetivo de medir a qualidade global da dieta e de criar um gradiente
que refletisse risco para doengas cronicas relacionadas a nutricdo. (47)

O HEI adaptado e proposto por Kennedy e colaboradoes em 1995
(48) foi considerado pela American Dietetic Association um instrumento
adequado para medir a qualidade da alimentacao na populagao
americana. Sua elaboracdo foi baseada na importancia de determinados
nutrientes e nas recomendacdes dietéticas do Food and Nutrition Board.
(49)

Este indice é usado como base para a promocao de atividades

nutricionais educativas pelo Departamento de Agricultura dos Estados
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Unidos (USDA 1989-1990) servindo também para avaliar a qualidade
global da dieta da populacao americana no decorrer dos anos, e
também para verificar o impacto de intervencdes nutricionais sobre a
dieta desta populacdo. (49-51)

O Healthy Eating Index foi o instrumento utilizado por McCullough
e colaboradores para avaliar a qualidade da dieta nos dados dos estudos
de coorte denominados Nurses’ Health Study e Professional’s Follow-up
Study. (52) Este autor e seus colaboradores demonstraram que homens
com alto escore no HEI, o que significa uma boa qualidade na dieta,
tinham 39% menos risco de desenvolver doenca cardiovascular,
comparados com aqueles com um baixo escore, representando uma
baixa qualidade da dieta. Estes autores demonstraram ainda que para
as mulheres essa relacdao determinaria 28% de reducao de risco de DAC
naquelas com altos escores de qualidade da dieta, quando comparadas
com aquelas que apresentavam o escore baixo no HEI. (52)

Em 2004 Fisberg e colaboradores adaptaram o HEI para a
populacao brasileira. A adaptacdo realizada foi referente a utilizacao da
piramide alimentar brasileira como guia para a pontuagdo dos grupos
alimentares representados nos componentes de 1 a 5 do HEI. No Brasil
o instrumento adaptado esta sendo gradativamente utilizado, porém ha
escassez de utilizacdo em populacdes com DCNT e em ensaios clinicos
randomizados. (53)

Estudos clinicos para verificar o efeito de determinados itens de
uma dieta na incidéncia da SM tornam-se inviaveis, devido a
necessidade de um grande numero de individuos durante um longo
periodo de intervencdo. Portanto, delineamentos que objetivem verificar
o efeito de mudancas na dieta sobre desfechos intermediarios seriam
uma forma alternativa de relacionar a dieta com o risco aumentado de
desenvolver SM.

A prevencao primaria dos critérios de diagndstico da SM é um
desafio com importante repercussao para a saude. A adogdo precoce de

um estilo de vida relacionado a manutencao da saude, como dieta
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adequada e pratica regular de atividade fisica, devem ser priorizados
desde a infancia, por serem componentes basicos da prevencao da SM
para toda a populagao. (6)

As diretrizes existentes para a SM preconizam as mudancas do
estilo de vida de forma primordial, ou concomitante ao uso de
medicamentos, no tratamento. Sao inumeros os achados que
comprovam a eficacia da perda de peso, de uma dieta saudavel e da
pratica regular de atividade fisica na melhora do perfil cardiometabdlico.
(3,6, 7,17)

Considerando a relevancia do tratamento com MEV somados aos
efeitos dos &cidos graxos Omega-3 o presente estudo pretende avaliar o
efeito destas intervencgdes sobre a qualidade da dieta em individuos com
SM.

6 CONCLUSAO

O instrumento IQD demonstrou uma melhora significativa na
qgualidade global da dieta, e a intervencao nutricional desempenhou um
papel importante neste resultado.

As associacdoes encontradas entre os componentes do IQD e as
variaveis estudadas sugerem que modificacdes no estilo de vida com
intervengoes nutricionais atuam favoravelmente alterando os fatores de
risco presentes na SM.

Este estudo demonstrou eficiéncia da intervengdo nutricional na
melhora significativa de sete dos dez componentes do IQD e assim
contribui para a atuacao com este instrumento na pratica clinica.

Outros estudos e modelos, onde os indices de qualidade da dieta
sao adaptados tornam-se necessarios para avaliar outras caracteristicas
dietéticas, tais como a quantidade de gordura trans, e ajustar a

ingestdo de acucar.
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