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RESUMO

A obesidade se caracteriza pelo aumento desproporcional de gordura corporal que
afeta a qualidade de vida das pessoas. A Organizacdo Mundial de Saude reconhece a
obesidade como doenca crénica que implica em tratamento continuo e prolongado. No
tratamento dietético, tem crescido a importancia do indice glicémico (IG) dos alimentos,
mas persiste, ainda, controvérsia quanto a sua eficacia. Assim, o objetivo do estudo é
avaliar o impacto da restricdo energética com dietas predominante em alimentos de
alto indice glicémico (AIG) ou baixo indice glicémico (BIG) associada ou nao a
terapéutica com metformina (MET) na resposta metabdlica de individuos com excesso
de peso que apresentam ou nao alteragdes insulinémicas durante quatro meses de
tratamento clinico-dietoterapico. Trata-se de um ensaio clinico quasi-experimental,
analitico, prospectivo e monocego. Os individuos selecionados passaram por
avaliacao antropométrica, dietética e bioguimica antes e apds 4 meses de tratamento.
Foi realizado o teste de tolerancia oral a glicose (TTOG) que consistiu na avaliacao do
perfil glicémico e insulinémico. Foram mensurados também, no soro, lipidios
sanglineos, creatinina, uréia e acido urico. A metformina foi indicada para os pacientes
que apresentaram glicemia superior a 140mg/dL no ponto 120 minutos da curva
glicémica inicial. A restricdo energética da dieta foi de 25 a 30% do gasto energético
total estimado para cada individuo de acordo com as equacdes do IOM, 2002. Os
resultados encontrados indicaram que tanto os homens como as mulheres obtiveram
reducgdes significativas (p<0.05) no peso corporal, no indice de massa corporal (IMC),
na circunferéncia da cintura (CCint) e no percentual de gordura corporal. Os dados
bioquimicos mostraram reducdes significativas de triacilglicerol (TAG) e LDL-c para os
homens e de colesterol total (CT) e LDL-c para as mulheres. Apenas os homens
apresentaram mudancas significativas no HOMA R e Cederholm Index (Cl), que
medem respectivamente a resisténcia e a sensibilidade a insulina. Além disso, houve
reducdo significativa do consumo energético em ambos os sexos. A andlise dos grupos
mostrou, em todos eles, alteracdes significativas no peso corporal, IMC, CCint e
percentual de gordura. Nos parametros bioquimicos viu-se reducdo significativa de
HDL-c no grupo de AlG, de HOMA B e insulina de jejum no de BIG+MET e de TAG,
VLDL-c e CT no de BIG. Além disso, neste ultimo grupo, houve o aumento significativo
do Cl. Todos os grupos dietéticos apresentaram reducoes significativas na maioria dos
parametros dietéticos analisados. Conclui-se que tanto os homens como as mulheres
apresentaram reducgdes favoraveis nos percentuais de gordura, peso corporal,
consumo energético e macronutrientes. Além disso, ambos 0s sexos mostraram
reducdes favoraveis em seus lipidogramas. Os trés grupos dietéticos apresentaram
redugdes significativas nos percentuais de gordura e peso corporal e em fatores
dietéticos como consumo energético, de carboidratos e colesterol. O grupo de AIG
apresentou redugédo desfavoravel no HDL-c e os de BIG e BIG+MET mudangas
favoraveis no perfil insulinémico. Apenas o grupo de BIG mostrou reducdes favoraveis
significativas no lipidograma e na sensibilidade a insulina.



ABSTRACT

Obesity is characterized by the excess of body fat and affects health and life quality.
World Heath Organization recognizes obesity as a chronic disease that needs to be
addressed by prolonged and continued treatments. The importance of the glycemic
index (Gl) of food has increased as a dietary treatment for obesity but its efficacy
remains controversial. This study aims to assess the impact of energy restricted diets
with predominance of low/high glycemic index food associated or not to metformin
therapy into metabolic response of overweight subjects with/without insulinemic
alterations during four months of clinical and nutritional treatment. This is a quasi-
experimental, analytical, prospective and monoblind trial. Subjects were submitted to
anthropometric, dietetic and biochemical evaluations at baseline and during 4 months
follow-up. The glycemic and insulinemic profiles were assessed by the oral glucose
tolerance test (OGTT) and also creatinin, urea, uric acid and lipids in blood samples.
Metformin were prescribed to subjects with baseline OGTT glycemic value at 120 min
over 140mg/dl. Dietary energy restriction was 25%-30% of individual estimate energy
requirement from the IOM (2002) equations. Both men and women had significant
reduction (p<0,05) in total body weight, body mass index (BMI), waist circumference
and body fat mass. Decrease in energy consumption was also significant for both
sexes. Men had significant reduction in the biochemical parameters of triglycerides and
low-density lipoprotein (LDL), while women presented reductions in total serum
cholesterol and also LDL. Only men presented significant changes in HOMA-R and the
Cederholm Index (Cl), which, respectively, measure insulin resistance and sensitivity.
All subjects in dietary groups presented significant reductions in anthropometric
parameters. HGI group presented decrease in HDL while LGI+MET group in HOMA
and fasting insulin. LGI group presented an increased Cl and a significant reduction in
triglycerides, VLDL and total serum cholesterol. In conclusion, both men and women
had positive changes in anthropometric and dietetic parameters, especially percentage
of fat, total body weight and intake of energy, fat and carbohydrate. Moreover, lipid
profile showed favorable changes in both genders. The three dietetic groups showed
significant reductions in anthropometric and dietetic parameters as body fat, energy,
carbohydrate and cholesterol intakes. HGI group presented a negative change in HDL-c
The LGl and LGI+MET groups showed positive change in the insulinemic profile. Only
the LGI group showed favorable changes in lipid profile and insulin sensitivity.
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1. Introducao

A obesidade caracteriza-se pelo acumulo excessivo de gordura ocasionando
maleficios a saude do individuo (PI-SUNYER, 2002). Sua prevaléncia e incidéncia vém
aumentando assustadoramente no mundo inteiro, caracterizando-a como uma
epidemia que implica em grande custo ao sistema de salude publica tanto de paises
desenvolvidos como aqueles em desenvolvimento (FRANCISCHI et al, 2000).

A modificacdo do perfil de saude, no Brasil, evidencia a importancia da
abordagem preventiva relativa a obesidade e outras doengas cronicas nao
transmissiveis (DCNT’s). Até o final da década de 40, havia predominio das doencgas
infecciosas e parasitarias como principal causa de morte entre a populacao brasileira
(43% dos Obitos). Entretanto, as doencas cardiovasculares (DCV’s) correspondiam a
14,5%. Trinta anos depois, as DCV’s emergiram como a principal causa de morte
(24,8%), enquanto as doencgas infecciosas tiveram suas taxas reduzidas para 18,7%
(OLIVEIRA et al,1996). Essa inversdo na curva de mortalidade € conhecida como
fenébmeno de transicdo epidemioldgica.

Além disso, habitos e padroes alimentares sofreram grande modificacdo, nas
Ultimas décadas, pois houve o aumento do consumo de alimentos que nao faziam parte
de nossa alimentacdo como os fast foods, alimentos ricos em gordura saturada e
colesterol, carboidratos simples, e alimentos de alta densidade energética. Em contra
partida, observou-se a queda na ingestdao de alimentos mais tradicionais ricos em
fibras, como as frutas, hortalicas, cereais integrais e leguminosas, fundamentais para a
manutencdo de uma alimentacdo mais saudavel e controle do peso corporal.

Concomitante com a mudanga dos padrdes alimentares verifica-se diminuicao
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acentuada na pratica de atividade fisica (WHO, 1998; FRANCISCHI et al, 2000). Estas
mudancas no comportamento da populacdo em geral e, em particular da brasileira,
estdo inseridas como um dos principais fatores responsaveis, atualmente, pelo
aumento da prevaléncia de sobrepeso e obesidade (WHO, 1998; BROW, 2000).

Segundo o Consenso Latino Americano de Obesidade (1998), o tratamento da
obesidade deve ser caracterizado pela atencao dietética, pratica de atividade fisica,
utilizacdo de farmacos e em se falhando estas agdes e o individuo continua ganhando
peso, que comprometera sua saude, € indicado o método cirurgico.

Atualmente, uma das grandes discussoes referentes ao tratamento dietético da
obesidade, é se o tipo de carboidrato presente na dieta do individuo com excesso de
peso estaria relacionado com maiores beneficios e melhores respostas ao tratamento
prescrito. Tal discussao teve inicio quando Jenkins et al (1981) publicaram um trabalho
propondo o indice glicémico (IG) como base fisiolégica para classificacdo do
carboidrato contido nos alimentos. Apo6s, mais de 20 anos dessa descoberta e
divulgagédo do IG, muitos estudos tém examinado a aplicacdo deste conceito em
doencas como o diabetes do tipo 2, obesidade e DCV’s. (LUDWIG e ECKEL, 2002;
BELL e SEARS, 2003; JENKINS et al, 2004)

O presente estudo tem por objetivo avaliar os resultados obtidos a partir da
restricdo energetica com dietas predominantes em alimentos de alto indice glicémico
(AlG) e baixo indice glicémico (BIG) associadas ou nao a terapéutica com metformina
em individuos com excesso de peso que apresentam ou nao alteracdo insulinémica.
Além disso, por notar-se que o atendimento ambulatorial envolve um espectro de

gravidade do excesso de peso e que isto necessita de uma atencao diferenciada dos



profissionais envolvidos no tratamento dessa condi¢do, o estudo visa contribuir para o
melhor entendimento da resposta dos individuos a uma individualizacdo do seu
tratamento que podera direcionar novas acdes de conduta terapéutica aos profissionais
de saude, em especial nutricionistas e endocrinologistas, que atuam em ambulatérios
do Sistema Unico de Saude (SUS) ou mesmo em consultérios particulares e que lidam
todos os dias com o excesso de peso e as complicacbes associadas a esse estado

nutricional.



2. Revisao de literatura
2.1. Repercussoes da transicao nutricional e epidemioldgica na

saude populacional

O Brasil e outros paises da América Latina vém experimentando, nos ultimos
20 anos, uma rapida transicao no perfil demografico, epidemiolégico e nutricional de
suas populacdes. Os estagios de desenvolvimento da transicdo podem diferir entre
eles em algum aspecto ou outro, entretanto, um aspecto é comum a todos: o aumento
na prevaléncia da obesidade (KAC e VELASQUEZ-MELANDEZ, 2003).

Conceitua-se como transicao nutricional, as mudancas ocorridas nos padroes
nutricionais, ocasionadas por modificacdées na ingestao alimentar, decorrentes das
transformagdes econbmicas, sociais, demograficas e sanitarias (OPAS, 2000). A
urbanizacao, a melhoria das condi¢cdes de salde e a maior presenca de trabalhadores
no setor privado da economia sao fatores que também estdo associados a mudancas
no perfil alimentar da populacédo (BATISTA FILHO e RISSIN, 2003).

A rapida mudanca na composicao dietética e a adocao de habitos alimentares
inadequados ou dietas desequilibradas com predominio de alimentos hipercaléricos
sdo alguns dos componentes que estido relacionados com o aumento da prevaléncia
de DCNT’s, em especial a obesidade (DUTRA-DE-OLIVEIRA e MARCHINI, 2000;
POPKIN, 2001).

Atualmente, mudancas severas quanto aos padrdes dietéticos saudaveis
ocorrem. O consumo de dietas pobres em fibras e ricas em gordura, carnes vermelhas,
alimentos refinados e agucares vém crescendo entre as populagdes. Entretanto, o que

se conhece como uma dieta saudavel, caracterizada pelo alto consumo de frutas,



verduras e graos integrais, diminuiu (FUNG, 2001a). Sabe-se que uma dieta
balanceada e equilibrada pode reduzir os riscos de DCV'’s, segundo estudo realizado
nos Estados Unidos com 69.017 mulheres. Os resultados desse estudo mostraram que
uma dieta saudavel é considerada um fator de protecdo contra as DCV’s (FUNG,
2001b).

Nos EUA, ha uma preocupacdo com relacdo ao consumo em excesso de
produtos a base de aguUcares refinados nas dietas (BRAND-MILLER et al., 2003).
Também foram observados aumentos alarmantes no consumo desses produtos em
diversos paises em desenvolvimento como China, india, Vietna, Tailandia e outros
paises do sudeste asiatico, os quais sao atualmente um forte mercado para a industria
de refinados (ISMAIL, 1997).

As informagbes sobre o consumo de alimentos no Brasil podem ser obtidas a
partir dos resultados das Pesquisas de Orcamento Familiar (POF), realizadas pela
Fundacao Getulio Vargas (FGV) nos anos de 1961-1963 e IBGE (Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica) nos anos de 1987-1988. Além disso, tem-se estudo realizado
pelo ENDEF (Estudo Nacional sobre Despesa Familiar), conduzido pelo IBGE em
1974-1975 (OLIVEIRA, 1997).

Os resultados dessas pesquisas apontam para o decréscimo no consumo de
alimentos como mandioca, feijdes, milho e arroz (OLIVEIRA et al., 1996). A carne
bovina tem sido substituida por carne de frango com mais freqtiéncia e houve aumento
no consumo de laticinios e 6leos vegetais. Houve declinio na ingestdo de carboidratos

ricos em fibras e aumento do consumo de lipideos e alimentos industrializados. O



consumo de proteina animal também aumentou em detrimento da proteina vegetal
(OLIVEIRA, 1997).

Estudo realizado nas cidades do Rio de Janeiro, Goiania, Campinas, Ouro Preto
e Curitiba entre os anos de 1996 e 1997, com o objetivo de identificar o perfil alimentar
e nutricional da populacéo brasileira demonstrou queda de consumo de 15 a 30% para
o arroz e de 16 a 38% para o feijao entre os anos de 1974 a 1996. Destaca-se também
a elevacao acentuada no consumo de refrigerantes observado nos quatro municipios,
superior a 500% em Campinas e Goiania. Uma comparagédo quantitativa desse estudo
com os dados obtidos no ENDEF revela uma ampliacdo de consumo dos alimentos,
porém as dietas apresentam-se qualitativamente inadequadas, visto que, os produtos
ingeridos possuem baixo valor nutricional. Também se verificou que a ingestdo de
gordura manteve-se préxima ou inferior ao recomendado (30% do valor energético total
da dieta), mas observou-se um consumo aumentado de gordura saturada e de
colesterol. Mais de 40% de homens e mulheres consumiam quantidades superiores a

300mg de colesterol por dia (GALEAZZI et al., 1997).

2.1.1. Aspectos das mudancas epidemioldgicas: o aumento da

obesidade

A obesidade tem sido considerada a mais importante desordem nutricional no
mundo. Dados da World Health Organization (1998) indicam que a obesidade ainda é
menos comum nos paises da Africa e da Asia. Na Europa, verifica-se que nos ultimos

10 anos houve um aumento de 10% a 40% de obesidade na maioria dos paises desse



continente, com destaque para a Inglaterra. Na América, a prevaléncia da obesidade
cresce em todo o continente, porém os EUA apresentam um crescimento alarmante.

Nos ultimos 30 anos, a prevaléncia de sobrepeso e obesidade aumentou
consideravelmente em adultos. Desde 1976—1980, a prevaléncia de obesidade entre
adultos americanos aproximadamente dobrou. Em 2005-2006, mais de 34% dos
adultos com idade de 20 anos ou mais eram obesos. O custo total estimado da
obesidade nos Estados Unidos em 2000 foi cerca de 117 bilhdes de dolares (CDC,
2008). E provavel que a atual epidemia mundial de obesidade esteja relacionada
principalmente por influéncias do meio ambiente, que promovem ingestdo excessiva
de alimentos e desencorajam a atividade fisica (FRENCH et al., 2001).

A obesidade é motivo de grande preocupacao para as entidades de saulde,
pois, normalmente, o excesso de peso estd associado a graves complicacdes
demandando elevados gastos no tratamento das enfermidades associadas que muitas
vezes estdo relacionadas com a invalidez precoce dos individuos (MONTEIRO et al
2000; POPKIN, 2001).

As causas do aumento da obesidade no mundo ainda ndo estdo totalmente
elucidadas. Trés pontos tem sido objeto constante de estudos: os aspectos
relacionados a genética das populacées, o rapido declinio do dispéndio energético e a
obesidade como resultado de uma desnutricdo energético-protéica precoce (PINHEIRO
et al, 2004).

O ENDEF, a Pesquisa Nacional sobre Saude e Nutricdo (PNSN) e a Pesquisa
sobre Padrbes de Vida (PPV) realizados, respectivamente, nos anos de 1974, 1989 e

1997 demonstraram um aumento expressivo da obesidade em nossa populagdo. Os



dados para o género masculino foram de 2.4 % para 6,9%, enquanto os dados
femininos mostram aumento de 6,5% para 12,5%. Pode-se observar a partir destas
pesquisas, que quando comparado 0s sexos, havia maior prevaléncia de obesidade no
sexo feminino (MONTEIRO et al, 2000).

A obesidade representa também um alto custo para a sociedade: estima-se que
seu 6nus tenha sido de US$ 99 bilhdes somente no ano de 1995 nos Estados Unidos
(RAVUSSIN e BOGARDUS, 2000). Um estudo recente relacionou o custo com
servigcos de saude ao IMC dos individuos (THOMPSON et al., 2001). Observou-se que
para individuos com valores de IMC considerados normais (IMC de 18,5 a 24,9kg/m?),
o custo médio anual com todos os cuidados médicos era menor quando comparado
com o custo para pessoas com sobrepeso (IMC de 25 a 29,9kg/m?) e para pessoas
obesas (IMC maior ou igual a 30 kg/m?). A medida de IMC também foi usada por outro
estudo feito na Australia, relacionando-a com o bem-estar de 14.779 mulheres
(BROWN, 2000) e constataram que as obesas apresentavam uma tendéncia maior de
relatar problemas de saude como hipertensao, asma, dores de cabecas e nas costas,
além de dificuldades para dormir, ciclos menstruais irregulares e visitas mais

freqUentes ao médico.

2.2. A importancia dos carboidratos no contexto dietético e
fisiolégico
2.2.1. Classificacao e funcao dos carboidratos

Os carboidratos sao a principal fonte de energia para 0 homem na maior parte

das regides do mundo, excecao feita as regides polares onde as carnes e 0s peixes



predominam nas dietas dos esquimds. Seu catabolismo possibilita a liberacao de
energia quimica para a formacéao de trifosfato de adenosina (ATP) agente fundamental
para as acdes metabdlicas (FAO/WHO,1998).

A maioria das formas de carboidratos é composta por carbono, hidrogénio e
oxigénio. As formas mais simples de carboidratos sdo chamadas de acucares e
geralmente encontram-se na forma simples ou dupla. As formas mais complexas séo
conhecidas como amido e fibras dietéticas (BRAND-MILLER et al, 2003).

Os carboidratos sdo subdivididos em grupos de acordo com a complexidade
relativa da molécula. Sendo assim, estes s&o classificados em monossacarideos,
dissacarideos, oligossacarideos e polissacarideos. Os monossacarideos sao agucares
simples. Os principais exemplos de monossacarideos sdo a glicose, a frutose e a
galactose. A glicose € 0 mais abundante monossacarideo encontrado no organismo. A
frutose pode ser encontrada com frequéncia nas frutas e xaropes provenientes de
alguns cereais como o milho. A galactose é o ultimo monossacarideo de importancia
nutricional. Esse ndo é encontrado na natureza em grandes quantidades, mas sim
combinada com glicose para formar lactose (MOTTA, 2005).

Os dissacarideos sdo moléculas constituidas por dois monossacarideos.
Existem trés tipos principais de dissacarideos comuns na nutricdo: a maltose, a
sacarose e a lactose. A maltose é encontrada com frequéncia em grédos germinados no
qual sao utilizados para a fabricacao de cerveja. A sacarose é o mais comum dos
dissacarideos e pode contribuir com algo em torno de 30 a 40% do total de

quilocalorias de carboidratos da dieta. A lactose € o agucar encontrado no leite e em



outros produtos lacteos, sendo o menos doce dos dissacarideos (NELSON e COX,
2004).

Os oligossacarideos sdo moléculas de carboidratos contendo de trés a dez
unidades simples de acucares. Dois oligossacarideos de grande importancia nutricional
sdo a rafinose e a estaquiose. As enzimas digestivas ndo conseguem fazer a quebra
das ligacdes destes dois oligossacarideos de modo que estes permanecem nao-
digeriveis. Os polissacarideos sdo formados por varias unidades de monossacarideos,
sendo a maior parte glicose. Os principais tipos de polissacarideos sdo: o amido, o
glicogénio, a dextrina e a celulose (DEVLIN, 2003).

O amido é um polissacarideo formado por duas estruturas principais conhecidas
como amilose e amilopectina. A menor porcao € formada por amilose, que se encontra
na faixa de 15 a 20% da molécula. A maior porcao é formada por amilopectina, que
abrange de 80 a 85% da molécula de amido. O glicogénio € o polissacarideo de
reserva animal, auxiliando de maneira significativa o balanco energético do homem. O
glicogénio € armazenado no figado e tecido muscular, sendo de grande relevancia na
manutencdo dos niveis sanglineos de glicose durante periodos de jejum (VOET e
VOET, 1995).

As dextrinas sdo produtos intermediarios provenientes da quebra do amido. Tal
quebra pode ocorrer tanto de maneira fisiolégica, a partir de enzimas digestivas ou
comercialmente por hidrolise acida. A celulose € um polissacarideo constituinte da
célula vegetal. Esta molécula ndo esta sujeita a digestdo enzimatica do homem,

permanecendo nado digerivel. A celulose juntamente com outros compostos nao
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digeriveis (hemicelulose, pectinas e gomas) forma o grupo das fibras dietéticas
(DEVLIN, 2003).

A principal funcdo dos carboidratos consiste em fornecer energia para o
organismo. Além disso, os carboidratos exercem papel protetor de alguns érgaos vitais.
Uma quantidade constante de carboidratos € necessaria para o funcionamento normal
do sistema nervoso central (SNC). Pelo fato do cérebro ndo armazenar glicose, este
depende constantemente do suprimento proveniente da glicose sanglinea Uma
interrupcdo prolongada do aporte de glicose ao cérebro pode causar danos
irreversiveis (LUDWIG, 2002).

O combustivel utilizado para a contracdo muscular sdo os carboidratos. O
glicogénio armazenado na célula muscular é suficiente somente para periodos curtos
de trabalho. Em caso de exercicios fisicos mais vigorosos o corpo procura utilizar
outras vias metabdlicas como degradar proteina, liberar aminoacidos e degradar acidos
graxos liberando glicerol. A partir da captagdo e conversao hepatica destes
subprodutos a glicose pode ser disponibilizada na corrente sangtinea (DEVLIN, 2003).

A quantidade de carboidrato armazenada no organismo, embora pequena, é
importante para as fungées metabdlicas. Aproximadamente 300g deste nutriente sao
armazenados no figado e musculo de um homem adulto enquanto 10g estdo presentes
na circulacdo sanglinea. A quantidade de carboidrato presente no organismo é
suficiente para o fornecimento de energia de metade de um dia caracterizado por uma
atividade moderada. Desta forma, os alimentos fontes desse nutriente devem ser

ingeridos regularmente (DUTRA DE OLIVEIRA e MARCHINI, 2000).
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2.2.2. Digestao e absorcao dos carboidratos

A digestao dos carboidratos comeca na boca, mediante acdo da enzima amilase
salivar, que é produzida por glandulas salivares, parétidas, submaxilares e sublinguais.
Esta amilase desdobra o amido e o glicogénio em moléculas menos complexas
(MAHAN e ESCOTT- STUMP, 2002). No estdbmago, o alimento ainda sofre acao da
amilase salivar que atua em meio ligeiramente alcalino. Entretanto, com a acidificacao
do meio pelo acido cloridrico (HCI), sua acao é inibida. Nenhuma enzima digestora de
carboidratos é secretada no estobmago (LEVIN, 2003).

No intestino delgado, a amilase pancreatica (produzida pela parte exdégena do
pancreas e transportada para o intestino delgado por meio do ducto pancreético)
transforma o amido e a dextrina em maltose. A enzima maltase esta presente nas
células epiteliais da mucosa intestinal. A maltase converte a maltose em moléculas de
glicose. (DUTRA-DE-OLIVEIRA e MARCHINI, 2000).

A secrecdo do suco pancreatico é estimulada por dois hormdnios de origem
intestinal que sdo conhecidos como secretina e pancreozina. O primeiro é responsavel
pela secrecao de agua e de sais. O segundo atua na secrecdo de enzimas, dentre elas
as responsaveis pela digestdo dos carboidratos. Cabe ressaltar, que certos tipos de
carboidratos como a celulose, ndo sao digeridos pelo organismo humano, passando
pelo tubo digestivo até as fezes (LEVIN, 2003).

A glicose, a frutose e a galactose sdo absorvidas no intestino delgado passando
para o sangue portal. A glicose é absorvida a partir de transporte ativo que possibilita
sua passagem através da membrana intestinal mediante acado de um transportador que

contém sodio e que se localiza na membrana intestinal. A frutose € absorvida por

12



processo passivo, sendo que parte desta frutose € convertida em glicose ja na
membrana intestinal e o restante vai ao figado. A galactose possui 0 mesmo sitio de
absorcdo da glicose, porém € absorvida de uma forma mais lenta, pois sua afinidade
com o transportador € menor (NELSON e COX, 2004).

Na absorcao dos carboidratos quatro fatores principais devem ser levados em
consideracdo. Sao eles: o estado da mucosa gastrica, a funcdo endocrinolégica, a
presenca balanceada de micronutruientes como vitaminas e minerais e o estado fisico
do alimento (MAHAN e ESCOTT-STUMP, 2002).

O estado da mucosa do trato gastrointestinal e o tempo com o qual o carboidrato
€ colocado em contato na superficie de absorcdo afetam a biodisponibilidade do
nutriente. Doencas do trato digestivo ou grande motildade da mucosa, que podem
causar rapida passagem do nutriente, tendem a diminuir significativamente a proporcao
de carboidratos que poderiam ser absorvidos pelo organismo (CARUSO e MENEZES,
2000).

A funcdo endocrinolégica exerce papel fundamental no metabolismo dos
carboidratos. Horménios como a insulina e alguns dos seus antagonistas, como
horménios produzidos pela glandula pituitaria, esterdides, glucagon e epinefrina estao
intimamente ligados a absorcao e utilizagdo do carboidrato (BERNE e LEVY, 2000).

As vitaminas do complexo B estao envolvidas no metabolismo dos carboidratos.
tiamina (B1), riboflavina (B2) e niacina (B3) desempenham acdes primordiais agindo
como coenzimas dos sistemas enzimaticos destinados a oxidacdo dos carboidratos

(MAHAN e ESCOTT- STUMP, 2002).
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A forma fisica com que o alimento se apresenta também interfere na absorcéo e
metabolismo desse macronutriente. Métodos como o processamento do alimento e o
cozimento sdo fatores que influenciam a disponibilidade do carboidrato na dieta
(CARUSO e MENEZES, 2000).

Um numero crescente de evidéncias tem sugerido que os carboidratos exercem
um impacto significante sobre a fisiologia e metabolismo humano. Essas evidéncias
levaram a construcdo de uma série de estudos, que mostram que os carboidratos, nao
apenas, estao relacionados com a modulagdo da dindmica energética do corpo, como
também podem estar relacionados na prevencao de enfermidades. A partir da década
de 80, descobriu-se um novo foco para analise fisiologica e metabdlica dos
carboidratos que ficou conhecido como indice glicémico (IG) (FRANZ e WYLIE-

ROSETT, 2007).

2.3. indice glicémico e a carga glicémica dos alimentos

A revolugcdo agricola trouxe grandes mudangas no padrdo de consumo da
humanidade. Os individuos comecaram a ingerir grandes quantidades de carboidratos
na forma de cereais integrais, como trigo, centeio, cevada, aveia, milho e arroz. Outros
grupos alimentares, como as leguminosas também contribuiram para o aumento no
consumo de carboidratos. Contudo, a medida que a renda dos individuos aumentou
grande parte dos alimentos integrais antes consumidos, foi substituido por gorduras,
em especial do tipo saturada, o que contribuiu para o0 aumento de peso nas populacdes

(BRAND- MILLER et al, 2003).
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Com as campanhas para uma melhor qualidade de vida e habitos alimentares
saudaveis, nos Estados Unidos, os estudos dietéticos mostraram que o consumo de
gordura teve uma diminuigéo significativa. Nos ultimos 40 anos, a porcentagem calérica
proveniente de gorduras diminuiu de 42% para 34% (LUDWIG, 2000). Esta redugéo no
consumo de gorduras deveria ter proporcionado ou contribuido com a diminui¢cdo nas
taxas de prevaléncia e incidéncia do sobrepeso e obesidade, porém o que ocorreu foi
exatamente o contrario.

Uma das possiveis explicacdes para este fenbmeno pode estar relacionada com
o tipo de mudanca alimentar feita pelos norte-americanos. A gordura foi substituida por
carboidratos do tipo refinados o que provavelmente elevou a quantidade de energia
ingerida. Além disso, esses carboidratos, por exercerem grande impacto nos niveis
séricos de insulina, promovem hipoglicemia reacional levando a sensacao de fome
precoce ou em longo prazo estimulam o desenvolvimento de doengas crbénicas como a
obesidade e a DM2 tipo 2 (BELL e SEARS, 2003).

As pesquisas desenvolvidas com os carboidratos tém tentado explicar como ele
influencia no ganho de peso. Um grande numero de investigacdes aponta para a
qualidade do carboidrato consumido como sendo um dos principais fatores para esse
ganho (LUDWIG, 2000).

Durante muito tempo, os carboidratos foram classificados de acordo com o
tamanho da cadeia molecular (PAWLAK et al, 2002). Entretanto, a partir da década de
80, foi introduzido um novo sistema para a classificagdo dos carboidratos levando em

consideracao o efeito glicémico pds-prandial proporcionado por eles. Em 1981, Jenkins
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et al criaram o IG que tem por objetivo classificar os alimentos a partir das variacoes
promovidas na glicemia. O conceito do indice glicémico pode ser assim definido:

“O indice glicémico é conceituado como sendo o incremento da area abaixo da
curva glicémica produzida por uma por¢cao de 50g de carboidrato de um alimento em
relacdo a mesma por¢ao de alimento considerado padrao” (JENKINS et al, 1981).

Hoje, pode ser utilizado como padrdo tanto a glicose como o pao branco
(FAO/WHO,1998). Entretanto, nota-se que o pao possui uma resposta mais fisiolégica
quando comparada com a glicose. Além disso, em determinadas pessoas, a ingestao
de glicose, pode levar a sintomas de nauseas e retardo do esvaziamento gastrico em
funcdo da alta osmolaridade, ocasionando alteracdes significativas nos resultados

(CARUSO e MENEZES, 2000).

2.3.1.Metodologia de determinacao do indice glicémico

O teste de determinagdo do indice glicémico foi definido em reunido da
FAO/WHO (1998) sobre carboidratos e nutrigho humana. O protocolo definido nesse
encontro tem sido o mais utilizado para se determinar os valores de indice glicémico
dos alimentos.

E preconizado que a determinacdo do indice glicémico de um alimento deve ser
baseada na curva criada pela resposta glicémica média de um grupo de individuos de
modo que a variabilidade individual interfira 0 menos possivel nos resultados.

O numero minimo para formar uma amostra adequada deve ser de 6 individuos.

Os individuos sao examinados em dias separados durante o periodo matutino apés
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permanecerem em jejum de 10-12 horas. Durante o teste pode ser utilizado uma
bebida padrdo como agua e cha.

A porcao definida para a realizacdo do estudo é de 50g de carboidrato tanto
para o alimento teste como para o alimento padrao. Cabe ressaltar que o conteudo de
fibras presentes no alimento deve ser desconsiderado, na determinacao da porgao.

De acordo com o protocolo estabelecido, os valores de indice glicémico obtido a
partir da utilizacdo do pao branco sdo 1,4 vezes maior que os valores obtidos quando
se utiliza a glicose. Entretanto, verificou-se que esta diferenca nos padrdes nao exerce
mudancas significativas nos indices glicémicos dos alimentos testes.

Apés a ingestao alimentar, sdo colhidas amostras de sangue em intervalos de
15 em 15 minutos durante a primeira hora e depois de 30 em 30 minutos até completar
duas horas de estudo. Para a determinacédo da curva glicémica do alimento padréo é
recomendado que o teste seja repetido pelo menos trés vezes com o mesmo individuo,
adotando-se assim, a média para estabelecimento de sua curva glicémica. Para o
alimento teste, isso ndo é necessario.

A partir dos pontos obtidos pela colheita de sangue em cada tempo € calculada
a area que se forma abaixo da curva glicémica definida (AUC —area under the curve ou
AAC —area abaixo da curva). Esta area tem sido calculada geometricamente utilizando
a regra trapezoidal.

A férmula abaixo mostra o céalculo do indice glicémico dos alimentos.

IG = AAC formada pela ingestdo de 50q de carboidrato de alimento teste X100

AAC formada pela ingestao de 50g de carboidrato de alimento padréo.
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Outro fator a ser considerado na determinacao do IG é o relacionado ao
compartimento sanglineo analisado. Existe diferenga nos resultados da glicose obtida
a partir do sangue venoso quando comparado com o capilar arterial. A concentracao de
glicose, no sangue venoso, depois de uma refeicdo, é cerca de aproximadamente
40mg/dL mais baixa que a verificada no capilar arterial. Sendo assim, pode-se dizer
que o indice glicémico do alimento serd menor quando se utiliza o sangue venoso. O
sangue arterial, portanto € o mais recomendado, pois além de expressar um valor mais

elevado da glicose sanguinea, este € mais facil de ser obtido e possui menos variacao.

2.3.2 Fatores relevantes na determinacao do indice glicémico

dos alimentos

A absor¢éo dos carboidratos, ao longo do intestino delgado, sofre influéncia de
inumeros fatores relacionados ndo s6 ao alimento como ao individuo. Tais fatores
podem interferir na resposta metabdlica resultando em valores glicémicos distintos. A
resposta glicémica pode ser alterada pelas necessidades metabdlicas do organismo no
momento em que a absorcdo dos carboidratos esta ocorrendo. A glicose absorvida
pode ser utilizada como fonte de energia pela prépria célula intestinal, ser armazenada
na forma de glicogénio ou utilizada para sintese de triacilglicerol no figado e no tecido
adiposo (CARUSO e MENEZES, 2000).

Sendo assim, para uma maior compreensao dos diferentes valores para o IG
encontrado nos alimentos é importante que aspectos da absorcdo, digestdo e das
propriedades quimicas dos carboidratos presentes no alimento sejam levadas em

consideracao.
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2.3.2.1 Fatores relacionados ao individuo

A resposta glicémica ao alimento € determinada por fatores individuais como a
sensibilidade a insulina, o funcionamento das células betas do pancreas, a motilidade
gastrointestinal, acdo dos transportadores de membrana (GLUT), interferéncia de
refeicoes realizadas anteriormente, variagdo hormonal, dentre outros (BJORK et al,
2000; DEVLIN, 2003; LUDWIG, 2002).

Além disso, Wolever et al (1998) realizando um estudo com pessoas saudaveis,
obesos ndo diabéticos, obesos com intolerancia a glicose e diabéticos do tipo 2,
observou que o indice glicémico é semelhante nos individuos desses grupos,
independentemente da condicao clinica. Esses resultados demonstraram que mesmo

havendo alteragdes metabdlicas individuais o IG tem a sua validagéo.

2.3.2.2 Fatores relacionados ao alimento

Os fatores relacionados ao alimento que podem exercer influéncia na
determinacdo do indice glicémico e conseqlentemente na resposta glicémica sao: a
natureza do amido, presenca de fibras, processamento do alimento, temperatura,
proteina e gordura, dentre outros (PI-SUNYER, 2002).

O tipo de amido se de rapida digestdao rapidly digestible starch ou de lenta
digestao slowly digestible starch presente no alimento é determinada pela origem
botanica e pelo tipo de processamento ao qual o alimento venha a ser submetido
(CUMMINGS et al, 1997). Estas caracteristicas estdo relacionadas com a quantidade

de glicose que ficara disponivel e sera absorvida.
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O amido no alimento é encontrado na forma de granulos cristalinos, que séo
classificados em 3 tipos principais: tipo A presente normalmente em cereais, tipo B
presente na batata crua e banana verde e tipo C que é formado pela combinacao dos
tipos A e B. O amido do tipo C encontra-se presente especialmente em leguminosas.
Ressalta-se que o amido do tipo B e C sdo mais resistentes a acdo enzimatica e
proporcionam menores valores de indice glicémico (CARUSO e MENEZES, 2000).

A relagdo amilose/amilopectina também interfere no 1G. Alimentos que possuem
maior quantidade de amilose tendem a apresentar menor indice glicémico e
consequientemente menor resposta glicémica. Além disso, ha a recomendagédo que em
uma refeicdo se tenha mais de 50% de amilose para que haja reducédo na glicose e
insulina plasmatica (CARUSO e MENEZES, 2000)

A presenca de fibras no alimento € um dos fatores que também interferem no
indice glicémico. As fibras insoluveis, como a celulose, atuam acelerando o transito
intestinal e consequientemente diminuem a absorcdo de glicose enquanto as fibras
soluveis como pectinas, goma guar e beta-glucanos aumentam a viscosidade do bolo
alimentar reduzindo a ag¢do de enzimas especificas da degradacdo dos carboidratos.
Sendo assim, de alguma maneira, tanto a fibra solivel como a insoltvel interferem no
IG (CARUSO e MENEZES, 2000;LEVIN, 2003). Estudos mostram que a utilizacdo de
fibras tem grande efeito sobre a resposta glicémica, insulinémica e sobre os niveis
sanguineos de lipidios séricos, além de auxiliar no tratamento da obesidade, DM2 e

DCV’s (WILLETT et al., 2002).
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Os alimentos podem ser processados e armazenados sob diferentes
temperaturas antes de serem consumidos. Sendo assim, mudangas na estrutura do
amido podem torna-lo mais ou menos digerivel.

As atividades relacionadas ao processamento do alimento podem fazer com que
o tamanho da particula do amido sofra alteracdo durante o processo de
industrializagdo. Segundo Cummings e Englyst (1995), a moagem do alimento resulta
no aumento do seu IG, devido a destruicao da parede celular que favorece a acéo das
enzimas digestivas.

Segundo Levin (2003) o processo de cocgcdao também interfere no IG do
alimento. Este processo da aos granulos de amido a consisténcia de gelatina (processo
de gelatinizacao), aumentando a susceptibilidade a degradacéo enzimatica. Entretanto,
apos este processo, pode haver a formacao de uma porgcdo amido retrograda (um tipo
de amido resistente) que nao é absorvida, diminuindo assim o valor do |G do alimento..

Um dos grandes questionamentos feitos em relacdo a aplicacdo do indice
glicémico € quanto a resposta metabdlica apds a ingestao de refeicdes mistas. Estudos
realizados comparando o |G de um alimento isolado com uma combinacdo alimentar
(refeicdo mista) mostraram que existe forte correlagdo entre estes dois parametros o
que aparentemente ndo compromete seriamente a validacdo do calculo do |G para
refeicoes mistas (WILLETT et al, 2002). Cabe ressaltar que a presencga de proteina e
de gordura pode alterar a resposta glicémica e insulinémica, pois o primeiro nutriente
interfere na liberacao de insulina, estimulando uma maior producao deste horménio e o

segundo por diminuir o tempo de esvaziamento gastrico. A maior rapidez no
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esvaziamento gastrico poderia estar relacionado com o aumento do IG (PI-SUNYER,
2002).
A partir dos valores do indice glicémico obtidos, os alimentos s&o classificados

da seguinte maneira (quadro 1):

Quadro 1 — Parametros de classificacao do indice glicémico (IG) dos alimentos

Parametro de Classificacao Valor do indice Glicémico do
Alimento
Baixo Indice Glicémico Menor ou igual a 55
Médio indice Glicémico Entre 56 e 69
Alto indice Glicémico Maior ou igual a 70

Fonte: www.glycemicindex.com

2.3.3. Carga glicémica dos alimentos

Para o célculo do indice glicémico sdo necessarios 50g de carboidrato de um
determinado alimento. Entretanto, se observa que na pratica hd uma variabilidade
intensa das porcdes alimentares ingeridas por uma pessoa ao longo do dia o que
provavelmente invalidaria a utilizacdo do IG. A partir disso, foi criado o conceito de
carga glicémica, do inglés glycemic load.

A carga glicémica tende a refletir melhor o efeito da glicemia pds-prandial, pois
este parametro leva em consideragao se o carboidrato é de alto, médio ou baixo indice
glicémico e a quantidade consumida do alimento (BELL e SEARS, 2003). O parametro

da carga glicémica nos mostra que nem sempre os alimentos de alto IG terdo que ser
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retirados da dieta para se obter um melhor controle glicémico. Um exemplo claro é a
cenoura que apesar de apresentar um alto |G (=70), possui uma baixa carga glicémica,
pois a quantidade de carboidrato presente em uma porcao € pequena (aprox. 5g) o que

ndo justifica sua retirada da dieta de um individuo com DM2 (LUDWIG, 2002).

CG = porcao do carboidrato disponivel x 1G/100.

O quadro 2 mostra a classificacdo de um alimento segundo o valor de sua carga

glicémica.

Quadro 2 — Parametros utilizados para a classificacdo da carga glicémica (CG) dos

alimentos.
Parametro de Classificacao Valor da Carga Glicémica produzida
pelo alimento
Baixa carga glicémica Menor ou igual 10
Média carga glicémica Entre 11 e 19
Alta carga glicémica Maior ou igual 20

Fonte: www.glycemicindex.com

Além dos valores de carga glicémica para cada alimento pode-se chegar a um
valor de carga glicémica da ingestdo dietética diaria. Este valor é obtido a partir do
somatorio das cargas glicémicas de cada alimento presente na dieta (PAWLAK et al,
2002; BELL e SEARS, 2003) e classificado segundo os parametros seguintes (Quadro

3):
23



Quadro 3 — Parametros de classificacao das dietas segundo a carga glicémica diaria.

Parametro de Classificacao Valor da Carga Glicémica produzida

pelo alimento

Baixa carga glicémica Menor que 80

Alta carga glicémica Maior que 120

Fonte: www.glycemicindex.com

2.4. Aspectos metabolicos relacionados a insulina e ao indice
glicémico
2.4.1. O papel da insulina no metabolismo

A insulina € um hormoénio produzido pelas células-beta presentes no pancreas.
Woods et al (1979) prop6s que este hormbnio era, em longo prazo, um regulador da
ingestdao alimentar, do balanco energético e do tecido adiposo. Sua producdo é
coordenada via ativacdo dos nervos parassimpaticos presentes no pancreas e
estimulada pela presenca de glicose e aminoacidos, como também pela estimulacao
dos horménios incretinas glucagon-like-pepitide 1 (GLP-1) e polipeptideo inibitério
gastrico (GIP) (HAVEL, 2001).

A concentracdo tanto da insulina basal quanto a que é liberada apdés uma
refeicdo esta relacionada com a proporcdo da massa adiposa do individuo como do
contetdo de carboidratos e proteinas presentes na alimentacdo. Em se tratando dos
lipidios dietéticos, observa-se que estes nao estimulam a liberacdo de insulina por si
s6, porém alguns tipos de acidos graxos associados a glicose estimulam uma maior

producdo e secrecao de insulina (DA POIAN e ALVES, 2005). Stein et al (1997)
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demonstraram que &cidos graxos saturados promoveriam maior insulinotropia
(formacdo de insulina) que aqueles monoinsaturados ou polinsaturados.
Diferentemente do que acontece com a leptina, as concentragdes de insulina
aumentam rapidamente ap6s a ingestao alimentar (WYNNE et al, 2005).

O controle da ingestao alimentar realizado pela insulina envolve interagdes com
alguns peptidios cerebrais que estdo envolvidos no comportamento alimentar, sendo
eles em especial, 0 neuropeptideo Y, as melanocortinas e seus receptores especificos
(SCHWARTZ et al, 2000). Havel (2001) refere que o controle do balanco energético a
partir da acao insulina se da nao so6 pela reducédo da ingestdo alimentar, mas também
pela associacdo com o aumento do dispéndio energético. Isto ocorreria, pois a insulina
pode promover 0 aumento da termogénese via ativagdo do sistema nervoso simpatico
(SNS).

A insulina exerce também um papel periférico. Por ser um horménio anabdlico, a
insulina esta envolvida no armazenamento de glicose na forma de glicogénio pelo
musculo e figado, além de auxiliar o armazenamento de TAG pelo tecido adiposo,
levando o individuo ao ganho de gordura corporal (WOODS et al,1998). Porém, os
estudos em seres humanos tém mostrado que o aumento da secrecdo de insulina
levaria a um pequeno grau de ganho de peso, nao sendo este fator, a principal causa

do ganho de peso que culminaria na obesidade (HAVEL, 2001).

2.4.2. indice glicémico e metabolismo de carboidratos

Os carboidratos sao a principal fonte de energia de muitos povos e nacgdes

(FAO/WHO, 1998). Segundo as recomendacdes do IOM (2002) uma dieta deve conter
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na faixa de 45 a 65% do total da energia deste macronutriente independentemente da
faixa etaria do individuo. Os carboidratos sdo uma fonte energética fundamental para o
corpo humano, em especial para o cérebro, e auxiliam no controle da ingestdo
alimentar (ANDERSON e WOODEND, 2003). O conceito de que os carboidratos
regulam a saciedade e a ingestdo alimentar provém da teoria glicostatica. Esta teoria
propée que a concentracdo sanguinea de glicose é monitorada constantemente pelos
6rgaos do corpo e que o desejo de se alimentar surge a partir de alteragdes nesta
concentracao (MAYER, 1953).

A concentragédo glicémica varia de acordo com o |G do alimento e da CG. A
ingestdao de alimentos com AIG e alta carga glicémica (ACG) estimulam uma rapida
digestdo e absorcdo como também uma alta liberacdo de insulina na corrente
sanglinea, o que leva a rapida absorcdo da glicose sérica e consequentemente, o
fendmeno de hipoglicemia (JENKINS et al, 2004; BELL e SEARS, 2003). O trabalho de
revisdo de Ludwig (2002) mostra os efeitos metabdlicos apdés o consumo de dietas de
AlG.

Durante as duas primeiras horas, apds a ingestdo de uma refeicao caracterizada
por alto indice glicémico, a concentracédo da glicose no sangue encontra-se duas vezes
mais elevada quando comparada com a dieta de BIG. Esta elevagéo da glicemia leva a
uma alta liberacdo de insulina (hiperinsulinemia) com a finalidade de controlar a
hiperglicemia. O fendmeno de hiperinsulinemia inibe a liberacdo de glucagon pelas
células alfa do pancreas, favorecendo o anabolismo e a captacdo da glicose pelos
tecidos corporais como o musculo, figado e o tecido adiposo estimulando assim a

glicogénese e a lipogénese e suprimindo a gliconeogénese e a lipdlise. No trato
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gastrintestinal devido a hiperglicemia se observa a elevacado dos peptideos GLP-1 e
GIP que potencializam ainda mais a liberacao de insulina (LUDWIG, 2002).

Trés a quatro horas apds a ingestdo da refeicdo de AIG os nutrientes ja se
encontram quase que totalmente absorvidos pelo trato gastrintestinal, porém os efeitos
metabdlicos promovidos pelas altas concentracdes de insulina e baixa de glucagon
ainda encontram-se presentes. Como consequéncia, as concentracdes de glicose no
sangue caem rapidamente a niveis hipoglicémicos similares ao jejum. Por ser a glicose
o principal combustivel utilizado pelo cérebro a sensacdo de fome surge de maneira
intensa. Cabe ressaltar que, a outra fonte de energia principal utilizada pelo corpo, que
sdo os Aacidos graxos nao-esterificados (AGNE), encontra-se suprimidos devido a
hiperinsulinemia (LUDWIG, 2002).

Ap6s quatro a seis horas da ingestdo da refeicdo de AIG, as baixas
concentracbes de glicose e AGNE estimulam a liberacdo dos horménios
contraregulatérios (glucagon, epinefrina e cortisol) responsaveis por restaurar a
glicemia a partir dos processos de glicogendlise (liberacdo do glicogénio armazenado),
gliconeogénese (sintese de glicose a partir de aminoacido e glicerol) e da elevagao dos
AGNE, a partir da lipdlise do tecido adiposo. Os niveis de elevacdo dos hormdnios
contraregulatérios e de acidos graxos ndao-esterificados se assemelham aos
observados no estado de jejum normalmente alcancados ap6s horas sem se alimentar
(LUDWIG, 2002).

Cabe ressaltar que nenhuma dessas intensas mudancas hormonais ocorrem
apos a ingestdo de refeicbes de baixo IG. Como a digestdo e a absor¢cao ocorrerem

gradativamente, o fenbmeno de hiperglicemia e hiperinsulinemia sdo controlados.
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Verifica-se que o perfil metabdlico promovido pelas dietas de baixo indice glicémico
exerce melhor controle sobre a saciedade, reduzem a ingestao alimentar e favorece a
oxidacao de lipidios e carboidratos (BRAND MILLER et al, 2002; PAWLAK et al, 2002).

Ludwig et al (2000) levantaram dados de 16 trabalhos que examinaram os
efeitos do indice glicémico no controle do metabolismo. O resultado deste
levantamento foi que apenas um dos trabalhos ndo mostrou que as dietas a base de
alimentos com BIG estariam relacionadas com melhores repostas metabdlicas.

Adolescentes obesos submetidos a dietas de baixo, médio e alto IG
demonstraram maior controle da saciedade ap6s consumo de dieta de baixo |G quando
comparada com as de médio e alto. Outro resultado obtido com o estudo foi que
comparando a refeicdo de baixo IG com as outras, a ingestao calérica, apds o periodo
de 5 horas sem se alimentar, foi 53% maior naqueles que ingeriram uma refeicdo de
médio IG e 81% naqueles que consumiram uma de AIG (LUDWIG et al, 1999).

Fatores presentes na estrutura do alimento também auxiliam no controle
metabdlico. A relacdo na porcdo amilose/amilopectina parece estar associada a
questdo do controle da saciedade. O consumo de alimentos com altas concentracdes
de amilose (baixo 1G) produziu o decréscimo da fome dando a sensacao de plenitude
gastrica por mais de 6 horas quando comparado com a ingestdo de um alimento similar
s6 que com baixa porcdo de amilose (alto IG) em individuos do sexo masculino
(ANDERSON e WOODEND, 20083).

A presenga de fibras soluveis tem se mostrado um fator importante no controle
metabdlico. A reducado do |G a partir da utilizacao de fibras soluveis esta relacionada

com a diminuicdo da sensacado de fome e controle da saciedade por até 13 horas apéds
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a ingestdao de uma refeicdo. Pelo fato das frutas, hortalicas e leguminosas serem
alimentos que contem este tipo de fibra, o recomenda-se a utilizacdo desses alimentos
para promocao de saude (PAWLAK et al, 2002).

Os efeitos das fibras no controle metabdlico ndo se resumem somente aos
aspectos pés-lumen intestinal. A presenca do alimento na regidao gastrintestinal
também tem sido relacionada com o controle do metabolismo (LAVIN et al, 1998). O
trato intestinal, em resposta a presenca de alimento, produz uma série de peptideos
que estdo relacionados com o controle da ingestdo alimentar e do metabolismo. A
producédo de GLP-1 é altamente estimulada pelo contato de carboidrato com as células
que o produzem (HOLST, 1994). Além disso, foi verificado que dietas de baixo indice
glicémico estariam envolvidas com uma maior producédo de colecistocinina (CCK) e
aumento da saciedade (BRAND-MILLER et al, 2002).

A carga glicémica também se relaciona com o controle hormonal e metabdlico.
Alguns estudos tém apontado que a ingestdo de alimentos com baixa carga glicémica
(BCG) esta relacionada com a reducado do apetite, promoc¢éo da saciedade, melhores
controles dos niveis de glicose, de insulina, acidos graxos nao-esterificados e glucagon
(LUDWIG et al, 2002; LUDWIG, 2003; COLOMBANI, 2004).

Em dois estudos randomizados, individuos submetidos a dietas de alta CG e
baixa CG mostraram maior reducao na fome ap6s o consumo das dietas de baixa CG.
Esta reducao levou os individuos a ingerirem 25% menos calorias. Além disso, pode-se
observar que o gasto energético no periodo entre refeicdes foi maior apds o consumo
de dietas de baixa CG o que levaria a uma maior perda de peso corporal (BELL e

SEARS, 2003).
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Sendo assim, por diminuirem a velocidade do processo de digestdo e absorcao
bem como exercerem um melhor controle na liberacdo de insulina, as dietas compostas
por alimentos de baixo IG e baixa CG poderiam ser de grande auxilio no tratamento de

individuos com excesso de peso e outras patologias associadas.

2.5. Utilizacao do indice glicémico na dietoterapia da obesidade,

diabetes melito tipo 2 e DCV’s

O tratamento dietético da obesidade tem sido caracterizado pela redugdo na
ingestdo de gordura (MAHAN E ESCOTT-STUMP, 2002). Entretanto, nos Estados
Unidos, a diminuicdo do consumo de gordura tem levado ao aumento no consumo de
carboidratos, comumente utilizados na forma de amido refinado. Segundo dados do
Departamento de Agricultura Norte Americano (USDA), entre as décadas de 70 a 90, a
ingestdo alimentar de farinha de trigo aumentou em 35%, de farinha de milho 79%, de
farelos 115%, de snacks em 200% (PUTMANN e ALLSHOUDE, 1999). Todos estes
alimentos sdo considerados de alto indice glicémico.

Os estudos com dietas de baixo e alto indice glicémico tém sido realizados com
seres humanos em curto e médio prazo. Segundo Ludwig (2002) nao existem estudos
clinicos em longo prazo que mostrem os efeitos do controle do IG das dietas sobre as
mudancas metabdlicas e de peso corporal em humanos. A caréncia de dados mais
definitivos pode limitar sua utilizacao e os reais efeitos benéficos do indice glicémico no
tratamento da obesidade e de suas co-morbidades.

Contudo, os estudos de curto e médio prazo tém mostrado resultados bastante

promissores. Um estudo de curto prazo realizado por Agus et al (2000) comparou a
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acao de dietas hipocaléricas compostas por alimentos de baixa e alta CG, durante nove
dias, em individuos homens que apresentavam sobrepeso. O resultado obtido foi que o
consumo de dietas de ACG levou a reducao no dispéndio energético e nos niveis
séricos de leptina, balanco nitrogenado negativo e maior ingestao alimentar. Além
disso, devido a baixa concentragdo de combustivel energético durante o periodo pos-
prandial, as dietas de ACG estimularam maior liberagdo dos horménios contra-
regulatérios, aumentando assim a atividade proteolitica do tecido corporal muscular
(BRAND-MILLER et al, 2002).

Os estudos de médio prazo destacam alteracbes metabdlicas e corporais
significativas promovidas pelas dietas de baixo IG. Ludwig et al (1999) mostrou em um
estudo do tipo cruzado que obesos adolescentes consumindo dietas com a mesma
quantidade de calorias, porém compostas por alimentos de baixo, médio e alto IG,
apresentaram respostas metabdlicas diferentes. As dietas de alto IG promoveram alta
liberacao de insulina devido a hiperglicemia causada pela dieta. A elevagao da insulina
plasmatica suprimiu a liberacdo de glucagon, que exerce controle na ingestdo alimentar
(LUDWIG et al 1999; MANCINI e HALPERN, 2002). Além disso, observa-se supressao
da liberacdo de glicose e da lipdlise. Isto levaria ao aumento da sensacéao de fome,
maior ingestao alimentar e por fim ganho de peso corporal. Slabber et al (1994) em
uma pesquisa com mulheres obesas hiperinsulinémicas durante um periodo de 12
semanas consumindo dietas hipocaléricas compostas por alto e baixo |G verificou que
aquelas que consumiram a dieta de baixo |G obtiveram maior perda de peso.

As mudancas corporais promovidas pelas dietas de baixo |G ndo se resumem

somente a perda de peso total, mas também a mudancas no percentual de gordura.
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Bouché et al (2002) verificaram em 11 homens com sobrepeso que houve uma reducéao
de massa gorda significativa apds o consumo de dietas de baixo 1G. Os pesquisadores
também observaram que houve uma reducdo na expressao génica do gene ob e da
acao da lipase lipoprotéica (LLP) que estdo relacionados com a sintese de tecido
adiposo.

Estudos de longo prazo executados em ratos mostram grandes beneficios da
utilizagdo das dietas com baixo |IG. Durante um periodo de trinta e duas semanas, dois
grupos de ratos foram alimentados com dietas tendo 45% de carboidratos, 20%
proteina e 35% de gordura. A dieta foi diferenciada apenas no tipo de amido, em que
uma delas era constituida por 100% de amilopectina (AlIG) e a outra tinha 60% amilose
e 40% amilopectina, constituindo uma dieta de BIG. Os resultados mostraram que os
ratos que se alimentaram da dieta de alto IG tiveram aumento de peso em 16% e
houve um aumento de 40% na massa de gordura. Somado a isto, observou-se que o
tecido adiposo visceral havia dobrado de tamanho (BRAND-MILLER et al, 2002).

Outro ponto de destaque da pesquisa é que a capacidade de oxidacéo lipidica
foi reduzida nos ratos que consumiram dietas de alto IG. Estes ratos mostraram
reducdes na expressao da carnitina palmitoil transferase 1 (CPT-1), agente chave da
beta-oxidacdo dos acidos graxos de cadeia longa. Além disso, houve o aumento da
producédo da acetil CoA carboxilase hepatica que esta relacionada com a formacéao de
malonil-CoA , um agente intermediario da lipogénese e inibidor da CPT-1 (BRAND-
MILLER et al, 2002).

Entretanto, os estudos que envolvem a tematica do indice glicémico (IG) e a

obesidade sdo poucos e alguns resultados sédo inconsistentes. Além disso, verifica-se
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que esses estudos tém sido freqlentemente realizados em periodos muito curtos de
acompanhamento, o que acaba comprometendo os reais efeitos desse tipo de dieta no
peso corporal e no metabolismo (BOUCHE et al, 2002; AMANO et al, 2004; MA et al,
2005).

O DM2 é considerado um dos principais problemas de saude publica da
atualidade e esta associado ao excesso de adiposidade. O risco de um individuo obeso
vir a desenvolver DM2 é trés vezes maior quando comparado com um nao obeso
(SEIDELL, 2000). A prevaléncia do DM2 cresceu tanto nos ultimos anos, que hoje ele é
considerado uma epidemia pela OMS. O DM2 atinge, atualmente, cerca de 110
milhdes de pessoas no mundo. Soé no Brasil, a doenga atinge em média 8% da
populacdo de 30 a 69 anos (6 a 7 milhdes de pessoas), sendo as mulheres as mais
afetadas (SBD, 2003).

O diabetes tipo 2 estd associado também com a resisténcia a insulina,
hipertensao, altos niveis séricos de TAG, LDL-c e de lipoproteina de muito baixa
densidade (VLDL-c) e baixos niveis de HDL-c, aumentando assim o risco de DCV’s
(HEILLBRONN et al, 2002).

Segundo a Associacdo Americana de Diabetes (ADA) (2000), os individuos com
DM2 devem consumir uma dieta composta por menos de 10% de gordura saturada, na
faixa de 10% de gordura poli-insaturada e o restante composto por acidos graxos
monoinsaturados. Entretanto, os estudos tém apontado para a importancia do uso de
carboidratos de baixo indice glicémico na prevencado e no controle da glicemia e dos
lipidios séricos de pacientes com DM2 (WILLETT et al, 2002; AUGUSTIN et al, 2002;

HEILBRONN et al, 2002).
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As dietas de BIG parecem estar relacionadas com o menor risco de DM2,
independente da mudanca de peso corporal, por reduzirem a demanda de insulina
produzida pelas células beta do pancreas no periodo pés-prandial e por diminuirem a
resisténcia a insulina (PAWLAK et al, 2002).

A ingestdo consecutiva de refeicbes a base de alimentos com alto indice
glicémico tende a levar a quadros de hiperglicemia p6s-prandial que estimulam a acéo
exacerbada das células beta e a hiperinsulinemia associada a resisténcia a insulina
(KOOP, 2003). Alem disso, o constante fenbmeno de hiperglicemia e de estresse
oxidativo ocasionado por este tipo de dieta, ao longo dos anos, pode levar a faléncia da
célula beta e comprometimento das acdes dos horménios contra-regulatérios. O
aumento dos acidos graxos nao-esterificados tende a agravar ainda mais a situacao da
resisténcia a insulina. Os acidos graxos nao-esterificados, em especial os provindos do
tecido adiposo visceral inibem a remocado hepatica da insulina circulante (FRAYN,
2000).

A utilizacdo de alimentos integrais na dieta tem sido relacionada com a reducgéo
do risco de desenvolvimento de DM2. Esses alimentos sdo ricos em fibras que auxiliam
no controle da entrada da glicose na corrente sanglinea e na liberacdo de insulina.
Uma dieta constituida principalmente de frutas e hortalicas como também gréos
integrais podem exercer grande fator de protecdo contra o DM2 (BELL e SEARS,
2003).

Dois grandes estudos epidemiolégicos realizados nos EUA, um em mulheres
chamado de Nurses Health Study e outro em homens conhecido como Health

Professional’s Study mostraram os beneficios de dietas caracterizadas por BCG. Os
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resultados destes estudos indicam que mulheres e homens consumindo dietas
caracterizadas por ACG tem 40% de chance a mais de vir a desenvolver DM2 quando
comparado com mulheres e homens que consumiam dietas de BCG (WILLETT et al,
2002). Estes estudos verificaram também que os individuos que consumiam com
freqUéncia batatas, paes, e bebidas gaseificadas (i.e. refrigerantes), alimentos de ACG,
possuiam maior risco de desenvolver DM2. Outro fator de grande relevancia mostrado
pelos estudos foi que o consumo de 2,7 por¢des de graos integrais por dia reduziu em
27% o risco de desenvolvimentos de DM2.

As DCV’s constituem a maior de todas as endemias nos paises ocidentais
desenvolvidos, podendo até ser considerada uma epidemia progressiva devido ao
grande numero de Obitos. As estatisticas de saude publica dos paises em
desenvolvimento apontam as DCV’s em primeiro lugar na causa de morte das
populacées (CUPPARI, 2002). Os principais fatores de risco associados as DCV’s sao:
a obesidade, o sedentarismo, o tabagismo, o estresse, a HAS, a RIl, o DM2 e as
dislipidemias (SBC, 2007).

A American Heart Association (AHA) recomenda que para a prevencado de
doencas cardiacas o consumo dietético de gorduras deve ser menor que 30% do valor
energético total da dieta sendo que a porcentagem de &cidos graxos saturados nao
deve ultrapassar 10% do valor total de gordura. Entretanto, o real efeito de prevencéao
das doencas cardiacas promovido pelas dietas hipolipidicas, independente da perda de
peso e da atividade fisica ainda continua incerto (PAWLAK et al, 2002).

As pesquisas tém relacionado o consumo de dietas de baixo indice glicémico

(BIG) e baixa carga glicémica (BCG) com a prevengéo de desenvolvimento de DCV'’s.
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Esse tipo de dieta poderia trazer alguns beneficios dentre eles: redugdo do peso
corporal, menor indice sérico de insulina e minimizar os efeitos da resisténcia a insulina
e reduziriam os acidos graxos nao-esterificados plasmaticos, reduzindo a produgéo ou
liberagdo de citocinas sinalizadoras do processo inflamatério dentre eles o fator de
necrose tumoral —TNF e interleucina -6 (IL-6) produzidas pelo tecido adiposo.

Com relagédo a HDL-c, considerada um alto fator de protecdo para as DCV'’s,
Leeds (2002) ressalta que foi encontrada uma relagdo inversa entre o IG e as
concentracdes de HDL, ou seja, quanto maior o |G menor a concentracao de HDL-c no
plasma sangtineo. Além disso, o autor destaca que o HDL-c pode reduzir a resposta
inflamatéria por impedir o estimulo das células T bloqueando a interacado delas com os
mondécitos e conseqientemente diminuindo a producédo do TNF-alfa e da interleucina- 1
(IL-1). As dietas de BIG também estdo associadas a menor produgdo de um dos
marcadores da cascata de coagulagéo, o inibidor do ativador do plasminogénio 1 (PAI-
1) (AUGUSTIN et al, 2002).

Outro fator relevante dos processos inflamatérios decorridos da patogénese das
doencas cardiacas é a proteina C reativa de alta sensibilidade. Os niveis de proteina C
reativa de alta sensibilidade é um marcador fundamental, pois se apresenta em
concentracdes elevadas nas doencas cardiacas. Por este motivo, a mensuracédo dos
valores séricos desta proteina C pode ser mais um fator para o diagndstico de
individuos com maior risco de desenvolvimento de DCV’s. A proteina C reativa de alta
sensibilidade é considerada um fator independente das doencas cardiacas. A
obesidade, Rl e hiperglicemia estao associadas com altos valores de proteina C reativa

(LIU et al, 2002).
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Sendo assim, Liu et al (2002) observaram em mulheres sadias divididas em dois
grupos, um apresentando IMC > 25 kg/m? e outro IMC < 25 Kg/m?, que a dieta de ACG
esta diretamente relacionada com o aumento da proteina C reativa de alta
sensibilidade e que o sobrepeso refor¢ca ainda mais o aumento desses valores.

Infere-se que os possiveis beneficios causados pelas dietas de BIG e BCG na
prevencao das DCV’s podem ser explicados pelas mudancas positivas no perfil lipidico,
na sensibilidade a insulina e nos fatores tromboliticos (AUGUSTIN et al, 2002).

Da mesma forma que para a obesidade, os estudos que apontam para os
beneficios das dietas de baixo indice glicémico no controle da glicemia, insulinémia,
lipoproteinas e demais fatores bioquimicos relacionados ao desenvolvimento do
diabetes tipo 2 e doencas cardiovasculares ainda apresentam contradigcdes. A exemplo
disso, Raatz et al (2004) em estudo randomizado com 29 individuos obesos nao
encontrou diferencas significativas entre as alteragbes glicémicas e insulinémicas
sofridas pelos grupos de AlG e BIG.

Além disso, Ebbelling et al (2005) e Sloth et al (2004) demonstraram em seus
estudos a auséncia de informacgdes conclusivas quanto a relacdo do consumo de dietas
de AIG induzindo alteracbes desfavoraveis no perfil de lipidios sangulineos, em
especial, na particula de HDL-c que tem sido considerada um fator de prevencao

bastante importante nas doengas cardiovasculares (SBC, 2007).
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3. OBJETIVOS

3.1. GERAL

v Avaliar o efeito metabdlico da restricdo energética com dietas predominantes em
alimentos de alto e baixo indice glicémico, associadas ou ndo a terapéutica com
metformina em individuos com excesso de peso com ou sem alteracoes

insulinémicas.

3.2. ESPECIFICOS

v' Avaliar, por sexo e nos grupos, as alteracdes insulinémicas, glicémicas e do
perfil de lipidios séricos antes e depois de quatro meses de tratamento clinico-
dietoterapico;

v Analisar, por sexo e nos grupos, o consumo alimentar dos individuos antes e
depois de quatro meses de tratamento dietético;

v' Avaliar, por sexo e nos grupos, as modificacdes dos padroes antropométricos

antes e depois do tratamento clinico-dietoterapico.
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4. MATERIAIS E METODOS
4.1. DELINEAMENTO DO ESTUDO

4.1.1. Tipo de Estudo

O presente estudo € um ensaio clinico quasi-experimental (selecao nao
randomizada), analitico, prospectivo, monocego (somente a equipe de pesquisadores
teve conhecimento da dieta que o voluntario recebeu) apresentando ou nao alteracao

insulinémica.

4.1.2. Local de Estudo

O estudo foi divulgado a toda area do Distrito Federal (DF). A captacao dos
voluntarios ocorreu mediante a divulgacao da pesquisa pelos coordenadores do projeto
no sitio de internet da Universidade de Brasilia (UnB), na midia local, por panfletos
produzidos pela equipe coordenadora do estudo e pela divulgacao dos préprios

individuos selecionados.

4.1.3 Critérios de inclusao e exclusao

A primeira etapa de selecao dos voluntarios consistiu em perguntas que foram
realizadas aos voluntarios por telefone, e estes deveriam preencher alguns critérios
para seguirem a etapa 2.

- Critérios de inclusao na 12 Etapa, para ambos os sexos:

1. Possuir idade entre 18 e 50 anos;

2. Possuir IMC (IMC) entre 25 Kg/m? e 35 Kg/m?.
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- Critérios de exclusado da 12 Etapa:

1. Ter realizado mais de duas dietas prévias e que a ultima tivesse sido pelo

menos ha mais de um ano;
2. Serem portadores de doencgas metabdlicas como DM2, hipotireoidismo, HAS
e DCV’s; e

3. No caso das mulheres, estarem gravidas, amamentando, em terapia de
reposicao hormonal, no periodo de menopausa ou usando contraceptivo oral
ou aplicado.

O voluntario que atendesse aos critérios acima era incluido na proxima etapa de
selecdo. Nessa segunda etapa de selecdo, eram formados pequenos grupos, em
média de 10 a 15 individuos, que foram avaliados clinicamente pela médica
endocrinologista do projeto. Os quesitos analisados nessa segunda etapa foram:

-> Valor atual do IMC do voluntario;

- Utilizacdo de medicacgao alopatica ou homeopéatica que viesse a interferir em alguma
das variaveis a serem analisadas ao longo da pesquisa, inclusive metformina;

-> Disponibilidade de tempo para participar de todas as fases exigidas na pesquisa; e
- Afericdo da presséo arterial sistémica.

A pressao arterial sistémica foi aferida em aparelho de esfignomandémetro e
estetoscopio da marca BIC®/WAN ROSS® (Brasil). Para determinagéo de alteracdes de
pressao arterial, foram utilizadas as normas estabelecidas pelas IV Diretrizes

Brasileiras de Hipertensao (SBH, 2004).
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Da mesma maneira que na primeira etapa, se o voluntario ndo preenchesse um
dos requisitos exigidos na segunda etapa, este era considerado inelegivel para

participar do estudo.

4.1.4 Amostra da Pesquisa

Ao todo foram entrevistados 200 voluntarios. Destes, 73 encontraram-se
elegiveis para participar da pesquisa. A principal causa encontrada para a nao inclusao
dos voluntarios, especialmente entre as mulheres, foi o fato destas ja terem sido
submetidas a vérios tratamentos de dieta para emagrecimento, a presenca de doengas
(o hipotiroidismo foi a principal delas), ao uso de contraceptivos e por ja estarem na
menopausa.

Dos 73 individuos selecionados, 52 concluiram o periodo de tratamento clinico-
dietoterapico. O percentual de abandono foi de 30%. Esse valor foi superior ao valor
de 20% previsto para as perdas. Os principais motivos que ocasionaram o abandono
foram: diagnéstico de DM2 (n=3), sendo que esses individuos foram encaminhados
para o Ambulatério do Hospital Universitario (HUB) ou para seus convénios médicos;
presenca de alto grau de hipertrigliceridemia (>400 mg/dL) (n=1), gravidez (n=2) ou
motivos particulares (n=15). Neste ultimo caso, os principais motivos citados foram:
falta de tempo para as consultas, perda no interesse de continuar na pesquisa e

desmotivacao ocasionada pela autopercepcéao de baixa redugcédo no peso corporal.
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4.1.5. Caracterizacao dos grupos dietéticos

Os 52 individuos que concluiram o protocolo foram agrupados segundo a
indicacao dietética prescrita em 3 grupos: Dieta hipocal6rica com predominéncia de
alimentos com AIG, dieta hipocal6rica com predominancia de alimentos de BIG dieta
hipocal6rica com predominancia de alimentos de baixo indice glicémico e associada a
metformina (BIG+MET).

A separacgao dos individuos nos grupos foi determinada a partir dos resultados
apresentados no teste de tolerancia oral a glicose (TTOG). Os individuos que nao
apresentaram alteracdo nas respostas glicémica ou insulinémica foram tratados com
dieta hipocalérica de AIG. Aqueles que apresentaram glicemia no ponto de 120 minutos
do TTOG abaixo de 140 mg/dL, porém valores alterados de insulinemia (acima dos
valores de referéncia do exame) , receberam dieta hipocalérica de BIG. Os valores de

referéncia para insulinemia seguem abaixo:

Quadro 4 — Valores de referéncia para a curva insulinémica e determinagdo de

alterac6es neste parametro

Tempo (minutos) Valores de Referéncia
-10 5a 25 pUl/mL
0 5a 25 pUl/mL
10 5a 25 pUl/mL
30 50 a 100 pUl/mL
60 30 a 60 pUl/mL
90 10 a 40 pUl/mL
120 10 a 40 pUI/mL
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Os individuos com glicemia superior a 140mg/dL no ponto 120 minutos da curva
glicémica foram classificados com tolerancia alterada a glicose sendo, neste caso,
administrada dieta hipocalérica de BIG associada ao uso de metformina (BIG + MET).
Pacientes que por ventura apresentaram valor de glicemia, no ponto de 120 minutos,
acima de 200 mg/dL foram considerados diabéticos do tipo 2, excluidos do estudo e
encaminhados para tratamento da doenca.

Assim, 18 individuos compuseram o grupo de AlG, 18 o grupo de BIG e 16 o

grupo BIG+MET.

4.1.6 Prescricao da Metformina

A metformina foi gentilmente fornecida pelo Laboratério Medley® e prescrita aos
voluntarios em comprimidos contendo 500 miligramas.

Os voluntérios foram orientados a fazer uso do medicamento duas vezes ao dia,
consumindo assim 1g de metformina/dia. Foi recomendada a ingestdo de um
comprimido pela manha, junto com o desjejum e um comprimido a noite, junto com o
jantar.

O individuo recebeu uma remessa de comprimidos suficiente para um més,

sendo que quando retornava para avaliagdo, uma nova remessa era entregue.

4.1.7 Tempo de acompanhamento dos individuos

Todos os individuos participantes do estudo foram acompanhados durante um

periodo de quatro meses. A cada més, os individuos retornavam ao laboratério para
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avaliac6es da adesao ao tratamento dietoterapico, receber o medicamento quando era

0 caso e reavaliar a prescricao dietética.

4.1.8 Local da coleta de dados e numero de visitas

Os individuos realizaram, ao todo, sete visitas ao Laboratério de Bioquimica de
Nutricdo. Duas das visitas foram realizadas no tempo 0 do estudo, visitas
intermediarias mensais por trés meses e as outras duas restantes no quarto e ultimo

més da pesquisa.

4.1.9 Aspectos Eticos da Pesquisa

A pesquisa foi avaliada, quanto aos aspectos éticos, pelo Comité de Etica em
Pesquisa da Faculdade de Ciéncias da Saude da Universidade de Brasilia, recebendo
parecer favoravel a sua realizacdo em 14 de setembro de 2004, sob protocolo de
nuamero 035/2004.

Os individuos foram devidamente esclarecidos sobre todas as etapas a que
seriam submetidos dentro da pesquisa e apls isso assinaram um termo de
consentimento de maneira voluntaria (APENDICE 1).

Todos os resultados dos exames realizados pelo individuo foram explicados pela

equipe coordenadora da pesquisa e mantidos em sigilo as informacdes.
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4.2 EQUIPE DE PESQUISADORES E PREPARACAO DOS
ENTREVISTADORES E INSTRUMENTOS PARA A COLETA DE DADOS
4.2.1 Composicao da equipe de pesquisadores e treinamento dos

avaliadores do estudo

A equipe de pesquisadores foi composta por nutricionistas, médicos,
farmacéutico, técnicos de laboratério e estudantes do curso de nutricdo da
Universidade de Brasilia (UnB).

Para o treinamento dos entrevistadores da equipe, padronizacdo dos
instrumentos de coleta de informacdes e treinamento do uso da balanca, estadiémetro,
aparelho de afericao de pressao arterial e adipdémetro foi realizada avaliagao piloto com
funcionarios do Nucleo de Nutricao e Medicina Tropical. As medidas antropométricas
foram sempre obtidas por um Unico antropometrista.

Todas as etapas de coleta de dados foram realizadas na avaliagdo piloto a

excecao da parte referente a coleta de sangue e analise bioquimica.

4.3 ANALISE DO PERFIL SOCIOECONOMICO E ATIVIDADE FiSICA

4.3.1 Aspectos Socioeconémicos

Foi construido um questionario (APENDICE 2) para obtengdo dos dados
socioeconémico dos voluntarios. Foram obtidas informacdes de idade, género,
naturalidade, escolaridade, situacdo conjugal, niumero de filhos, horas trabalhadas

diariamente, profissdo/ocupacao e renda.
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4.3.2 Determinacao do Nivel de Atividade Fisica

Para obtencdo das informacbes sobre a atividade fisica dos voluntarios foi
utilizado o Questionario Internacional de Atividade Fisica (QIAF, em portugués), versao
simplificada, proposta pela Organizacdo Mundial de Saude (WHO,1998), que apresenta
dados sobre a freqliéncia e duracao das atividades fisicas.

O Calculo do Nivel de Atividade Fisica (NAF) foi realizado com as informacdes
apresentadas pela FAO/OMS/UNU (1985). Assim, o NAF foi obtido pelo somatério das
atividades realizadas pelos voluntarios durante o dia como sono, atividade ocupacional,
pratica esportiva, assistir televisdo, usar computador, dentre outras.

Os valores de NAF obtidos foram classificados em quatro categorias: sedentério,
atividade leve, moderada e intensa segundo o Institute of Medicine (2002). Essa
classificacao foi utilizada para determinacao do coeficiente de atividade fisica (FA, em
inglés) que € parte da férmula preditiva do gasto energético total (GET).

A tabela 1 apresenta os valores da classificacdo do NAF e do coeficiente de
atividade fisica (IOM, 2002). Variagdes no NAF foram verificadas a cada visita mensal
do individuo ao Laboratério de Nutricdo. Cabe ressaltar que quanto a atividade fisica,
os voluntéarios, tiveram liberdade para escolher aquela que melhor se adequasse ao
seu perfil. Em nenhum momento da pesquisa foi determinado ao voluntario que tipo de

atividade fisica ele deveria realizar.
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Tabela 1- Valores de NAF e FA de homens e mulheres maiores de 19 anos

com sobrepeso e obesidade.

Valores e Classificagao do Nivel de | Valores do Coeficiente de atividade
Atividade Fisica (NAF) fisica (FA)

Masculino Feminino
>1,0 < 1,4 (Sedentario) 1,00 1,00
> 1,4 < 1,6 (Atividade Leve) 1,12 1,16
21,6 < 1,9 (Atividade Moderada) 1,29 1,27
21,9 < 2,5 (Atividade Intensa) 1,59 1,44

Fonte: IOM, 2002.

4.4 AVALIACAO DO CONSUMO ALIMENTAR

O consumo alimentar dos individuos foi avaliado durante todo o estudo. Para
tanto, dois métodos de inquérito alimentar foram utilizados, sao eles: o recordatério 24

horas e o questionario de frequiéncia alimentar semiquantitativo (QFASQ).

4.4.1. Recordatorio 24 horas

O recordatério 24 horas € um instrumento utilizado para avaliagcdo do consumo
alimentar do dia anterior ou do periodo de 24h anterior a entrevista. E muito utilizado na
pratica clinica por sua facilidade de aplicacdo, rapidez e objetividade na coleta de
dados alimentares (FISBERG et al, 2005).

Durante os quatro meses de pesquisa, foram realizados recordatérios 24 horas

em todas as visitas do paciente ao Laboratério de Nutricdo. Ao todo, realizou-se 5
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recordatorios 24 horas: na primeira e ultima visita do voluntario e a cada vez que este

retornava para as avaliagées mensais.

4.4.2. Questionario de Frequéncia Alimentar Semi Quantitativo

O questionario de frequéncia alimentar semiquantitativo foi utilizado para
obtencdo de informacdes complementares que muitas vezes ndo sao possiveis de
serem colhidas por meio do recordatério 24 horas.

O método do QFASQ consiste no preenchimento de uma lista de informacgdes
sobre o consumo de varios tipos de alimentos relacionando-os com a freqiéncia e a
quantidade com que estes sdo ingeridos (APENDICE 3). As freqiiéncias foram
classificadas em: consumo diério, semanal, mensal, raro e nunca. A informag&o quanto
a quantidade de vezes que o entrevistado consumia determinado alimento, apresentou-
se em um campo aberto, permitindo o célculo da ingestdo alimentar com maior
precisao.

Os dados obtidos com o QFASQ foram transformados para base diéria, ou seja,
as informacbes apresentadas foram convertidas para valores que representassem o

consumo de determinado alimento por dia. Assim, a seguinte férmula foi utilizada:

Determinag&o do consumo alimentar (DCA) a partir do QFASQ:

DCA = Quantidade consumida x n. de vezes

Frequiéncia consumida
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Exemplificando a formula supracitada, um alimento consumido 4 vezes na

semana na quantidade de 100 g, representa a seguinte quantidade diaria:

DCA= 100x4 =400/7 =57 g/ dia

7

Ao todo foram realizados dois QFASQ, um no primeiro encontro e outro apés
qguatro meses de tratamento clinico dietoterapico.

Os dados obtidos a partir do recordatério 24 horas e do QFASQ foram inseridos
e analisados no programa Nutrisurvey® (2007). Alimentos ou preparacdes que nao
faziam parte do banco de dados original do programa foram inseridos, a partir das
informacdes presentes nas tabelas de composicdo de alimentos brasileira (PHILIPPI,

2001), a de medida caseira (PINHEIRO et al., 2002) e dos rétulos dos produtos.

4.5 AVALIACAO ANTROPOMETRICA

Todos os dados antropométricos foram obtidos mensalmente, a excecao dos
dados de bioimpedancia elétrica, que foram realizados na primeira visita e apos quatro
meses de tratamento. Além disso, para maior precisdo dos valores, foi determinado
que, apenas um dos pesquisadores fosse o responsavel por toda avaliacao
antropométrica, evitando assim, variagcdes decorrentes de multiplos aferidores. Todas

as medidas foram realizadas em duplicatas.
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4.5.1 indice de Massa Corporal (IMC)

A afericdo do peso e da altura dos individuos participantes da pesquisa foi obtida
segundo as recomendagdes de Jellife (1968).

O peso foi obtido em quilogramas (Kg) em balangca de marca Plenna (Sao
Paulo/Brasil), com capacidade de 150 Kg e precisdo de 100g. Recomendou-se aos
individuos que, na hora da pesagem, estes estivessem de roupas leves, descalcos,
sem acessorios extras como carteira, relégio ou celular e que ficassem iméveis. Para
uma maior padroniza¢ao e minimizacao das flutuacées que ocorrem no corpo durante o
dia, as avaliagcbes do peso corporal foram todas realizadas nas primeiras horas do
periodo matutino.

A estatura foi obtida em metros (m), com o auxilio do antropométro de marca
Alturaexata (Belo Horizonte/Brasil), de escala que vai de 0 a 213 cm e com preciséo de
0,1 cm. Os individuos foram avaliados descalgos, em posicao ereta, sem objetos extras
como adornos na cabeca, de costas para a escala, pés e tornozelos unidos e
encostados na base, bracos ao longo do corpo e olhos fixos no plano de visao
perpendicular ao plano de afericdo da altura (plano auriculo-orbitario). Foi solicitado ao
individuo na hora da medicao que este fizesse uma leve inspiracao.

Os resultados obtidos na avaliacdo do peso e da altura foram utilizados no
célculo do IMC (IMC) obtido a partir da férmula IMC = Peso (Kg®) / Altura (m?). De

acordo com os valores de IMC (tabela 2), o individuo foi classificado em (WHO,1998):
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Tabela 2 — Classificagao do Estado Nutricional segundo valores do

indice de Massa Corporal (IMC)

Classificacdo IMC (Kg/m?)
Baixo Peso <185

Normal 18,5a24,9

Sobrepeso 25,0 a29,9
Obesidade > 30,0

Fonte: WHO, 1998

4.5.2 Circunferéncia da Cintura (CCint.) e Relacao Cintura/Quadril

Os valores de circunferéncia da cintura e do quadril foram obtidos com o auxilio

de uma fita métrica de marca TBW (Sao Paulo/Brasil), com escala de 0 a 150 cm e

precisao de 0,1 cm.

Para a avaliacdo da circunferéncia da cintura foi utilizado o ponto médio entre a

crista iliaca e a ultima costela (OMS, 1995). O dado referente a circunferéncia do

quadril foi obtido levando-se em consideracdo a regido de maior protuberancia da

regidao glutea (GUEDES e GUEDES,2003).
Os pontos de corte utilizados para determinacdo de obesidade abdominal e

risco de DCV’s, segundo os valores de circunferéncia da cintura e da relagéo

cintura/quadril (tabela 3), foram os seguintes (WHO, 1998).
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Tabela 3 — Valores de circunferéncia da cintura e relagao
cintura/quadril indicativos de doencas decorrentes da

obesidade abdominal

PARAMETRO Homem Mulher
RCQ 1,0 0,85
CCint. (cm) >94 >80

Fonte: WHO, 1998

4.5.3. Dobras Cutaneas e Bioimpedancia Elétrica

A avaliacdo do percentual de massa gorda e massa livre de gordura foram
determinadas a partir do método de dobras cutaneas e de bioimpedancia elétrica.

Para determinacdo da densidade corporal por dobras cutaneas, utilizou-se o
protocolo de Durnin e Womersley (1974). As equacdes com as dobras triciptal, biciptal,
subescapular e supra-iliaca foram utilizadas para o calculo (DURNIN e WOMERSLEY,
1974).

Os valores das quatro dobras cutédneas foram obtidos no hemisfério direito do
individuo, com o auxilio de adipémetro de marca Harpender® e de acordo com as

seguintes orientacées (GUEDES e GUEDES, 2003):
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- Triciptal: Obtida a partir do ponto meédio entre a extremidade do acrémio e a do
olecrano estando o braco com o antebraco formando um angulo de 90 graus.

- Bicipital: Obtida na regido de maior protuberéancia do musculo biceps.

- Subescapular: Obtida a 2 cm abaixo da regido da borda da escapula.

- Supra-iliaca: Obtida acima da regido da crista iliaca.

O valor da densidade corporal foi langado na equacgéo de Siri’'s (1956) e assim
obteve-se o percentual de gordura do individuo.

O percentual de gordura corporal e massa livre de gordura também foram
avaliados pela bioimpedancia elétrica em aparelho tetrapolar de marca Quantum Il
RJL®. O exame foi realizado pela manha, com o paciente em jejum de alimentos
sélidos e liquidos, em cama de madeira e ndo de metal para evitar interferéncias na
corrente elétrica e com o individuo estando de bexiga vazia. Além disso, foi solicitado
ao individuo que no dia anterior ao exame, nao fizesse ingestao de bebida alcodlica e
nao realizasse atividade fisica vigorosa. Os eletrodos foram posicionados seguindo a
orientacdo do fabricante e a regido da pele foi higienizada com alcool comercial. Os
valores de reactancia e resisténcia foram anotados em ficha prépria. Se houvesse

oscilagao na leitura era repetida a afericao até estabilizacao.

4.6. AVALIACAO BIOQUIMICA

Os pacientes foram submetidos a analises bioquimicas na primeira visita e ao
final do periodo de quatro meses de tratamento clinico-nutricional.
Foi realizada dosagem de glicose capilar em glicosimetro de marca Accu-Chek

Go-Roche® (Indianapolis, USA) para verificacdo prévia da viabilidade da realizacdo do
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teste de tolerdncia oral a glicose (TTOG). Pacientes com glicemia capilar de jejum
acima de 126 mg/dL foram automaticamente excluidos do estudo e direcionados a
tratamento no Hospital Universitario de Brasilia (HUB) ou Centro de Saude

conveniente.

4.6.1. Teste de Tolerancia Oral a Glicose (TTOG)

A avaliacao do perfil glicémico e insulinémico foi realizada a partir do teste de
tolerancia oral a glicose, TTOG. Sangue por puncao venosa foi retirado em 7 pontos
distintos (em minutos): -10, 0, 10, 30, 60, 90 e 120. Para este teste foram utilizados
escalpe de colheita multipla de sangue a vacuo da marca Bector Dickinson Vacutainer
Brand® (New Jersey — U.S.A.)/Blood Collection safety-lok e tubos para colheita de soro
da marca Vacuette®(New Jersey — U.S.A.).

Apbs a colheita de sangue no tempo 0’, os individuos ingeriram 300 mL de
solucdo de glicose (75g/dL, Gluc up 75- Newprov®). Foi recomendado que o individuo
ingerisse a solugcdo de maneira lenta e progressiva. A solugao foi servida refrigerada,
para minimizar efeitos nauseantes e de enjéos.

O sangue colhido em cada um dos pontos permaneceu em repouso por pelo
menos 30 minutos, sendo, logo em seguida, centrifugado para separacéo do soro. Este
foi armazenado em eppendorfs e tubos para transporte devidamente identificados,
refrigerados e encaminhados ao laboratério de anadlises clinicas (Laboratério
Diagnéstico®) associado ao estudo. A excecdo do ponto 0, em que dois tubos de

transporte foram utilizados (devido maior nimero de analises neste ponto) , para cada
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ponto da curva, utilizou-se um tubo de transporte e um eppendorf. Este ultimo
permanecia no Laboratoério de Nutricdo e era utilizado como amostra de seguranca.

As andlises relativas a insulina foram realizadas com a utilizacado do método de
quimioluminescéncia. A glicose foi determinada por método enzimatico colorimétrico

em automacao.

4.6.2. Hemoglobina Glicada ou Glicosilada (HbA1c)

Um tubo estéril da marca Greiner Labotecknick® (Kremsmiinter — Austria)
contendo EDTA foi utilizado para colheita de sangue total. A partir desta amostra
colhida foram realizados os testes para determinacdo do valor de hemoglobina
glicosilada (HbA1c) de cada individuo participante do estudo.

A mensuracdo da hemoglobina glicosilada foi realizada com a utilizacdo do
método de Trivelli modificado (TRIVELLI et al., 1971). Os valores de referéncia sio:

Entre 5 e 7% - Individuos sadios ou diabetes controlada
Entre 7 e 8% - Individuos intolerantes

Acima de 8% - Diabetes descontrolada

4.6.3. Triacilglicerol, Colesterol Total e Fracoes

Na amostra de soro obtida no tempo 0’ foram feitas dosagens bioquimicas de:

triacilglicerol , colesterol total e fragées (HDL-c, LDL-c e VLDL-c).
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Estas dosagens foram realizadas por meio de kits colorimétricos enzimaticos e
analisador SELECTRA Il VITALAB ROCHE® (USA). De acordo com as especificacdes
do fabricante, o coeficiente de variacdo das dosagens ficou abaixo de 10%. As fracdes
de LDL-c e VLDL-c foram obtidas pela equacéo de Friedwald et al. (1972). Para analise
dos valores dos lipidios sangiliineos encontrados foram utilizados os critérios
estabelecidos pelas IV Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias mostrados no quadro

n® 5 abaixo (SBC, 2007). Quadro 5 — Valores de referéncia para lipidios sangliineos

Walores de referemncia dos lipides para individomos =20 anos de
idade
Lipiades SValores Categoria
T
200 COrrinno
200-239 TLimitrofe
=240 At
LIDIL.
100D Otizmo
100-12C Diesejawrel
130-159 Limitrofc
1S50-189 A lto
=190 MNIuvito alto
HDI.
30 Baixo
S0 At
T
= 150 COrino
150-200 TLimitrofe
201400 A it
= 500 A uito alto

Fonte: SBC, 2007

4.6.4. Horménio Tireo-estimulante (TSH)

Os individuos foram submetidos a realizacdo de exame para dosagem do
horménio tireo-estimulante (TSH). A finalidade do teste foi a de avaliar com maior
precisdo alguma alteracdo metabdlica decorrente da glandula tiredide como o

hipotiroidismo, visto que, este se enquadra como um dos itens de exclusdo na
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pesquisa. Os valores de referencia sdo 0,20 a 6 pUl/mL e o método utilizado para

determinacéo foi o de eletroquimioiluminescéncia.

4.6.5. HOMA Beta, HOMA R e Cederholm Index (Cl)

A avaliacédo do grau de funcionalidade das células beta produtora de insulina foi

avaliada por meio do teste de HOMA Beta (HOMA ), calculado segundo a férmula:

HOMA B = 20 x insulinemia (mU/mL)

[(glicemia mg/mL X 0.05551) - 3,5]
O grau de resisténcia e sensibilidade a insulina foi avaliado segundo dois
parametros: o teste de HOMA R e o Cederholm Index (CI).

O teste de HOMA R pode ser obtido segundo a formula:

HOMA R = Insulina (mU/mL) x glicemia mg/dL X 0.05551)

22,5

O Cederholm Index (Cl) é um teste em que se utilizam os valores de glicose
(mmol/L) e insulina (pmol/L), o peso atual (PA), a area da curva de glicose e o
logaritmo da area da curva de insulina. O Cl pode ser expresso segundo a férmula
descrita por Cederholm e Wibell (1990) e modificada para acomodar os valores de

glicemia no soro (Bluck, 2007):
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G

L?HG(O)]—[G(T)]
Cl " o
[ (Gldrx Log [ tr@nan

D - dose administrada (416mmol)

V,; -distribui¢do do volume de circulacdo, calculado com o peso corporal e a constante de

0.19L/kg
T - duracgdo do teste (120min)

[G(1)] Concentracdo de glicose circulante (mM). Note que o inicio (pré-teste) o valor é
denotado [G(0)], e o final (120 minutos) o valor é [G(T)]

I(t) Concentragao de insulina plasmatica (pM)

4.6.6 Ureia, Creatina e Acido Urico

Foram dosados no soro, os niveis séricos de uréia, creatinina e acido urico.
A uréia foi mensurada pelo método cinético automatizado, a creatinina pelo picrato
alcalino e o 4cido urico pelo enzimético colorimétrico. Como valores de referéncia
(niveis de normalidade) para andlise dos dados obtidos tém-se:

- Uréia: 10 a 50 mg/dL

-Creatinina: 0,40 a 1,40 mg/dL

-Acido drico: 2,50 a 7,0 mg/dL
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4.7. PRESCRICAO DIETETICA

4.7.1. Gasto Energético Total (GET)

O valor energético total (VET) prescrito ao individuo foi determinado a partir da
reducdo de 25 a 30% do seu gasto energético total (GET). A reducao foi baseada nas
recomendacgdes do IOM (2002). O gasto pode ser obtido segundo as formulas abaixo,

propostas pelo IOM (2002) para individuos com sobrepeso e obesidade:

Homens:
GET =1086 — 10.1 x Idade (anos) + FA x (13,7 x Peso (kg) + 416 x Altura (m));
Mulheres:

GET = 448 — 7,95 x Idade (anos) + FA x (11,4 x Peso (kg) + 619 x Altura (m));

4.7.2. Caracterizacao da Dieta Prescrita

A caracterizacdo da dieta do individuo foi baseada no trabalho de Philippi et al
(1999), em que foram definidos os valores energéticos para cada um dos grupos

alimentares constituintes da piramide dos alimentos, a saber:

- Grupo dos paes, cereais, raizes e tubérculos = 150 Kcal;
- Grupo das Carnes = 190 Kcal

- Leites e derivados = 120 Kcal

- Grupo das Leguminosas = 55 Kcal

- Grupo das frutas = 35 Kcal
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- Grupo das hortalicas = 15 Kcal
- Grupo dos éleos e acgucares = 80 Kcal

- Grupo dos acgucares e doces = 110 Kcal

A partir da determinacdo do VET e dos valores acima apresentados, foram
definidas quantas por¢des de cada grupo o individuo receberia (APENDICE 4). Além
disso, com base nestes grupos foram criadas tabelas especificas com alimentos
predominantes em AIG (APENDICE 5) e BIG (APENDICE 6). Assim, & medida que o
individuo foi classificado para receber uma dieta de AlIG ou BIG, este recebia uma
tabela especifica com o tipo de alimento que deveria ingerir. Esta tabela também
continha a quantidade de alimento, que foi determinada em medida caseira. As

diferengas principais entre as dietas podem ser assim caracterizadas:

- AIG: Grupo de pées, cereais, raizes e tubérculos pobres em fibras + Grupo de

acucares e doces + baixa quantidade do grupo de leguminosas.

-BIG: Grupo de pées, cereais, raizes e tubérculos ricos em fibras + Auséncia do

grupo de acucares e doces + alta quantidade do grupo de leguminosas.
Os demais grupos alimentares foram comuns a ambas as dietas. Além disso, as

dietas apresentaram as seguintes distribuicbes de macronutrientes (IOM, 2002):

carboidratos de 45 a 65%, proteinas de 15 a 20 % e lipidios de 25 a 35%.
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4.8. AVALIACAO DA ADESAO AO TRATAMENTO DIETETICO

A adesdo do individuo ao tratamento dietético foi avaliada pela a equipe
pesquisadora. Para tanto, foram adotados alguns quesitos para caracterizacao desse
processo.

Considerou-se que aderiu de forma aceitavel a dieta os individuos que
realizaram no minimo trés retornos dos quatro previstos, ndo ingeriram mais do que o
valor do VET recomendado e que realizaram pelo menos quatro das seis refeicoes
estipuladas no fracionamento dietético. Quanto aos individuos em uso da dieta BIG,
adicionalmente estabeleceu-se que para a fibra dietética deveriam ter ingerido pelo
menos 70% do valor da Ingestao Dietética de Referéncia (DRI) para a faixa etaria/sexo

que é de (149/1000 kcal) (IOM, 2002).

4.9. BANCO DE DADOS E ANALISE ESTATISTICA

O banco de dados da pesquisa foi construido com o auxilio do programa Excel®

for Windows® vers&o 2003.

A insercdo dos dados nas planilhas foi sempre realizada por duas pessoas,
sendo revisados posteriormente por mais duas outras pessoas. Isso para garantir a
confiabilidade e qualidade de cada um dos dados apresentados e reduzir, a0 maximo,
qualquer tipo de equivoco na hora da digitagéo.

Para a avaliacdo dos resultados obtidos foi utilizado o teste de Wilcoxon. Este é
um teste nao-paramétrico, para amostras pareadas. Entretanto, o fato deste ser um
teste ndo-paramétrico ndo o impede de ser utilizado para variaveis paramétricas, caso

estas estejam também presentes nos dados avaliados.
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No teste de Wilcoxon sdo avaliadas as diferencas sofridas por uma variavel
antes e depois de sua observacado. Esse teste leva em consideragdo nao apenas a
direcdo da variacdo para mais ou para menos, mas também a magnitude do aumento
ou da diminuicdo da diferenca. Para a realizacdo do teste de Wilcoxon foi utilizado o
pacote estatistico do SAS (SAS Institute, 1993). Os resultados foram considerados

estatisticamente significativos para alfa < 0.05.
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5. RESULTADOS

Do total de individuos que concluiram o protocolo da pesquisa (n=52), 80%
mostraram adesdo adequada ao tratamento clinico-dietoterapico, sendo que daqueles
que nao aderiram ao tratamento, 90% eram do sexo masculino (n=10). Assim, para que
ndao houvesse interferéncia dos pacientes nao aderentes nas analises dos dados, foi
definido que os resultados seriam analisados a partir dos individuos que efetivamente
aderiram ao tratamento (n=41).

A amostra avaliada indica que dos 41 individuos, 44% sao do sexo masculino
(n=19) e 56% sao do sexo feminino (n=22). A média (tDP) de idade em anos dos
individuos foi de 3246 e 35+8 para homens e mulheres, respectivamente.

O perfil antropométrico dos homens e das mulheres é apresentado na tabela 4.
A partir desses dados e em acordo aos critérios de incluséo, verificou-se que segundo
o valor de IMC tanto o grupo dos homens como o das mulheres podem ser
classificados como obesos de primeiro grau. O percentual de gordura analisado tanto
por dobras cutdneas como por bicimpedancia elétrica (BIA) mostrou média elevada de
gordura corporal em ambos 0s sexos, confirmando o quadro de excesso de peso
ocasionado por acumulo de gordura.

Quando avaliados os valores da circunferéncia da cintura, observou-se valores
elevados e muito elevados para o sexo masculino e feminino, respectivamente.

Apos 4 meses de tratamento clinico dietoterapico, houve redugéo significativa no
peso corporal, na circunferéncia da cintura e no IMC dos homens e das mulheres,.
Entretanto, o valor de delta apresentado para essas variaveis mostrou maiores

mudancas no sexo masculino.
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Tabela 4 — Valores antropométricos dos homens (n=19) e das mulheres (n=22) antes e depois de quatro meses de tratamento
clinico-dietoterapico.

Homens Mulheres
(n =19) (n=22)
Antes Depois Antes Depois
Parametro Média DP Média DP A p-valor Média DP Média DP A p-valor
PESO (Kg) 92.35 12.33 85.02 9.33 -7.33  <0.0001 79.43 9.29 76.57 10.02 -2.86 0.0012
IMC (Kg/m?) 30.66 3.08 28.28 2.74 -2.37  <0.0001 30.94 2.57 30.01 3.05 -0.92 0.0002
C. Cint. (cm) 99.25 6.45 91.29 5.39 -7.86 <0.00001 89.47 3.85 86.42 5.68 -3.04 <0.0001
RCQ 0.86 0.21 0.88 0.04 0.03 0.005 0.80 0.05 0.79 0.05 -0.008 0.02
%GDC 26.30 2.69 23.04 2.61 -3.25  <0.0001 38.81 2.51 35.69 2.89 -3.12 <0.0001
%GBIA 27.44 3.06 24.24 3.40 -3.2 <0.0001 39.04 3.49 36.85 418 -1.9 0.002
%MLGDC 73.70 2.69 76.96 2.61 3.25 <0.0001 61.19 2.51 64.31 2.89 3.12 <0.00001
%MLGBIA 72.56 3.06 75.76 3.40 3.2 <0.0001 60.96 3.49 63.15 418 1.9 0.002

IMC — Indice de Massa Corporal; C. Cint. — circunferéncia da cintura; RCQ — razao cintura/quadril; % GDC - % Gordura Corporal por Dobras Cutaneas; %GBIA - % Gordura Corporal por
Bioimpedancia;% MLGDC - % Massa Livre de Gordura por Dobras Cuténeas; % MLGBIA - % Massa Livre de Gordura por Bioimpedancia;

DP — desvio padrao

A — Diferenga entre os periodos de tratamento (depois — antes)

p-valor — Obtido a partir do teste de Wilcoxon para a comparagao entre os valores (depois — antes)

Diferencgas significativas para valores de p<0,05
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As alteragdes nos percentuais de gordura corporal analisados por meio das
dobras cuténeas apresentaram reducdes significativas nas mulheres e nos homens.
Contudo, a avaliacdo do percentual de gordura por BIA, demonstrou reducdo de
gordura corporal similar ao achado pelo método de dobras nos homens, porém valores
menores nas mulheres.

Na tabela 5, podem ser analisadas as alteracées do perfil bioquimico de ambos
os sexos. Os valores obtidos mostraram que todos os parametros bioquimicos no sexo
feminino encontram-se normais. Entretanto, no grupo masculino, verificou-se valores
de TAG e de VLDL-c acima da faixa de normalidade.

Ao final do periodo de tratamento, foi observado que ndo houve alteracdes
significativas para a hemoglobina glicosilada e para o teste de HOMA B tanto nos

homens como nas mulheres.

Os valores de lipidios sangiineos, no sexo feminino, mostraram reducdes
significativas nos niveis de colesterol total e de LDL-c. Os niveis de TAG, VLDL-c e a
razdo CT/HDL, ndo demonstraram mudancas significativas. Um fator a ser destacado é
a reducao nas taxas de HDL-c. Além disso, ndo houve alteragéo significativa para os

valores de HOMA R, ClI, area da insulina e area da glicose.

Com relagdo ao sexo masculino, houve reducao nos niveis de TAG e na razao
CT/HDL-c. Entretanto, os niveis de colesterol total, LDL-c e HDL-c, ndo apresentaram
alteracdes significativas. Além disso, diferentemente do que ocorreu no sexo feminino,
houve alteracdes significativas favoraveis nos niveis de HOMA R, Cl, uréia e area de

insulina.
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Tabela 5 — Valores bioquimicos dos homens (n=19) e mulheres (n=22) antes e depois de quatro meses de tratamento clinico -
dietoterapico.

Homens Mulheres
(n=1 9) (n=22)
Antes Depois Antes Depois
Parametro Media DP Média DP A p-valor Media DP Média DP A p-valor

Hb1Ac (%) 5.82 0.68 5.80 0.56 0.08 0.3 6.12 0.67 6.03 0.78 -0.08 0.3
TAG (mg/dL) 189.11 185.49 103.63 43.80 -85.5 0.002 115.05 52.36 108.00 49.86 -7.04 0.2
CT (mg/dL) 188.00 76.18 158.53 40.01 -29.5 0.1 199.00 34.13 176.82 34.17 -22.2 0.01
LDL-c (mg/dL) 99.44 53.19 89.53 30.23 -10.4 0.3 118.68 29.24 102.00 23.57 -16.7 0.02
VLDL-c

(mg/dL) 30.50 12.86 20.74 8.70 -10.2 0.003 23.05 10.51 21.59 10.02 -1.45 0.19
HDL-c (mg/dL) 48.11 13.49 48.26 9.70 0.16 0.42 57.27 15.25 52.55 9.94 -4.73 0.09
CT/HDL 4.01 1.25 3.28 0.48 -0.72 0.009 3.67 1.16 3.39 0.53 -0.27 0.22
Cl 0.009 0.003 0.0125 0.005 0.0035 0.0002 0.013 0.004 0.013 0.004 < 0.0007 0.48
Homa 3 430.84 961.66 363.14 850.58 -67.7 0.37 307.53 721.62 580.90 1573.55 273.4 0.17
Homa R 2.04 1.30 1.73 1.19 -0.30 0.03 1.73 0.96 2.85 4.39 1.11 0.24
Uréia (mg/dL) 27.63 8.44 32.11 6.82 4.47 0.02 25.76 6.57 24.23 6.35 -1.47 0.10
Creatinina

(mg/dL) 0.99 0.37 1.15 0.34 0.17 0.05 0.86 0.21 0.80 0.21 -0.05 0.37
Acido Urico 5.91 2.64 5.34 0.82 -0.55 0.24 4.85 2.04 419 1.24 -0.60 0.08
AAC Glicose 926.58 115.36 839.39 171.52 -87.2 0.05 810 183.37 804.41 148 -5.57 0.40
AAC Insulina 78465 58798 43431 26352 -35033 0.0001 62514 32318 69981 45979 7467 0.49

HbA1c — hemoglobina glicosilda; TAG- triacilglicerol; CT — colesterol total; LDL-c — lipoproteina de baixa densidade; VLDL-c - lipoproteina de muito baixa densidade;
HDL-c - lipoproteina de alta densidade; CT/HDL — razéo entre colesterol total e lipoproteina de alta densidade; Cl — Cederholm Index; AAC glicose — area abaixo da

curva de glicose; AAC insulina — area abaixo da curva de insulina; HOMA 3 e HOMA R — modelo de avaliagdo da homeostase para células beta e resisténcia a insulina;
DP — desvio padrao

A — Diferenca entre os periodos de tratamento (depois — antes)
p-valor — Obtido a partir do teste de Wilcoxon para a comparacao entre os valores (depois — antes)

Diferencas significativas para valores de p<0,05
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As figuras 1A, 1B, 2A e 2B representam a distribuicdo da glicose sanglinea de
homens e mulheres obtidas a partir da avaliagdo do teste de tolerancia oral a glicose
(TTOG) antes e apds o tratamento. Foi observado que os homens apresentaram
valores semelhantes as mulheres nos pontos (em minutos) GO e G120. Entretanto, nos
pontos G30 e G60 (pontos em que normalmente ocorrem o0s picos de elevagdo da

glicemia), os homens apresentaram maiores valores que as mulheres.

A distribuicao do perfil insulinémico dos dois grupos também foi avaliada ao
inicio do estudo pelo TTOG. Assim, foi observado que o grupo masculino apresentou
valores mais elevados que o feminino. Além disso, é possivel notar a rapida resposta
da insulina ao estimulo da glicose, observando elevacao dos seus valores a partir do
ponto 130 (Figuras 2A e 2B).

Sendo assim, ao término do periodo de tratamento, foi observado, no sexo
feminino, que houve mudancga significativa em GO. No sexo masculino, observou-se
esse tipo de reducdo em G30. Quanto ao perfil insulinémico, no sexo masculino, houve
reducdes significativas nos valores de todos os pontos da curva. Isto ndo foi
encontrado no grupo das mulheres.

As tabelas 6 e 7 apresentam o perfil inicial e final do consumo alimentar de
homens e mulheres segundo os valores obtidos pelo recordatério 24 horas e do
questionario de freqiiéncia alimentar semiquantitativo (QFSQ).

O resultado da andlise inicial do recordatério 24h mostrou que a ingestao
energética dos homens foi 28% maior que a das mulheres. Entretanto, quando avaliada
a mesma variavel pelo questionario de freqtiéncia alimentar essa diferenca deixou de

existir.
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Figura 1 — Valores da glicemia do grupo de mulheres (n=22) e homens (n=19) em média + DP Figura 2- Valores da insulinemia do grupo de mulheres (n=22) e homens (n=19) em

antes e apds 4 meses de tratamento clinico-dietoterapico. média + DP antes e apds 4 meses de tratamento clinico-dietoterapico
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Tabela 6 — Perfil da ingestao alimentar dos homens (n=19) e das mulheres (n=22) antes e depois de quatro meses de tratamento clinico-
dietoterapico segundo valores obtidos no recordatério 24 horas.

Homens Mulheres
(n=19) (n=22)
Antes Depois Antes Depois
Parametro Média DP Média DP A p-valor Média DP Média DP A p-valor
Energia
(Kcal) 2250 861.9 1515 523 -735 0.0002 1761 625.4 1561 633.83 -200 0.11
Proteina (g) 98.7 38.84 67.15 28.05 -31.5 0.0007 77.95 41.34 80.50 42.29 2.55 0.44
%PTN 18.21 4 18.74 6.74 0.52 0.50 18.23 6.05 20.82 6.18 2.6 0.03
Lipidios (g) 94.07 45.49 63.94 34.40 -30.1 0.0007 72.81 31.19 66.48 39.17 -6.32 0.2
%LIP 37.21 8.42 36.16 9.11 -1.05 0.5 36.45 7.97 36.77 10.30 0.3 0.4
Carboidrato
(9) 248.6 100.3 163.10 53.91 -85.5 0.002 192.29 77.83 154.89 53.77 -37.4 0.02
%CHO 44.58 8.86 44.89 11.67 0.31 0.34 45.23 7.61 42.41 10.23 -2.82 0.22
Fibras (g) 14.65 8.69 14.39 7.22 -0.25 0.5 12.79 3.79 18.83 6.81 6.04  <0.0001
AGPI (g) 20.08 15.13 10.70 6.21 -9.4 0.002 12.1 8.06 12.24 8.10 0.14 0.4
Colesterol
(mg) 331.5 191.6 222.2 161.4 -109.3 0.001 236.8 156.05  247.46 168.60 10.6 0.33

% PTN — porcentagem de proteina do VET; % LIP — porcentagem de lipidios do VET; % CHO — porcentagem de carboidratos do VET; AGPI- acidos graxos polinsaturados
DP — desvio padrao

A— Diferenga entre os periodos de tratamento (depois — antes)

p-valor — Obtido a partir do teste de Wilcoxon para a comparagao entre os valores (depois — antes)

Diferencas significativas para valores de p<0,05

69



Tabela 7 — Perfil da ingestao alimentar dos homens (n=19) e das mulheres (n=22) antes e depois de quatro meses de tratamento clinico-

dietoterapico segundo valores obtidos no questionario de freqtiéncia alimentar semiquantitativo.

Homens Mulheres
(n =1 9) (n=22)
Antes Depois Antes Depois
Parametro  Média DP Média DP A p-valor Média DP Média DP A p-valor
Energia
(Kcal) 2822 1338.14 1584 461.69 -1238 <0.0001 2847 1074.90 1674 599.89 -1173 0.0001
Proteina (g) 110.19 47.77 73.89 27.61 -36.3 0.002 114.58 48.45 78.02 36.43 -33.92 0.009
%PTN 17.43 3.61 19.11 4.72 1.7 0.06 16.61 2.48 20.02 5.08 4.1 0.002
Lipidios (g) 110.46 54.27 61.01 2212 -49.4 <0.0001 105.99 43.69 57.49 27.91 -42.4 0.004
%LIP 35.05 6.04 34.37 6.73 -0.68 0.43 33.41 5.44 33.57 9.69 0.16 0.46
Carboidrato
(9) 323.83 182.07 171.22 60.31 -152.6 0.0001 345.61 133.84 173.85 80.67 -157 0.002
%CHO 47.02 7.65 44 11 7.89 -2.91 0.24 49.95 6.30 45.75 9.50 -4.2 0.07
Fibras (g) 27.68 33.73 17.16 6.29 -10.5 0.03 22.04 10.29 22.74 8.38 0.7 0.4
AGPI (g) 20.14 11.83 11.32 6.01 -8.8 0.0007 18.66 8.33 9.64 6.63 -7.86 0.0008
Colesterol
(mg) 406.13 175.14 227.16 91.45 -178.9 <0.0001 346.97 157.93 199.48 106.18 -141.7 0.002

% PTN — porcentagem de proteina do VET; % LIP — porcentagem de lipidios do VET; % CHO — porcentagem de carboidratos do VET; AGPI- acidos graxos polinsaturados
DP — desvio padrao

A— Diferenga entre os periodos de tratamento (depois — antes)
p-valor — Obtido a partir do teste de Wilcoxon para a comparagao entre os valores (depois — antes)

Diferencas significativas para valores de p<0,05

70



A distribuicdo de carboidratos e proteinas, em ambos os inquéritos dietéticos
analisados, apresentou-se dentro da faixa de normalidade para homens e mulheres,
porém o consumo de lipidios ultrapassou 35% no recordatério 24h.

Quanto ao consumo de fibras verificou-se que a ingestdo desse nutriente é
maior no questionario de freqiéncia alimentar. Além disso, a ingestao de colesterol
mostrou-se maior nos grupo dos homens. O consumo de acidos graxos polinsaturados
(AGPI) apresentou maiores valores no sexo masculino. Neste grupo, sua ingestao é
semelhante nos dois tipos de inquéritos.

A analise final dos inquéritos dietéticos mostrou mudancgas significativas em
varios dos parametros dietéticos dos homens e das mulheres. O recordatorio 24 h dos
homens indicou reducdes significativas na ingestao energética e para os carboidratos,
lipidios, proteinas e colesterol dietético. Nas mulheres, o valor mais expressivo foi o
aumento significativo na ingestdo de fibras, fato este que nado ocorreu no sexo
masculino.

Quanto ao questionario de freqiéncia alimentar, no sexo masculino, houve
reducdo na ingestdo energética e no colesterol dietético, sendo essas reducdes
significativas. Além disso, da mesma forma que apresentado no recordatério, houve
diferenga significativa para os macronutrientes: carboidrato, proteina e lipidio. Nas
mulheres, a ingestao energética mostrou reducéo significativa no consumo de energia,
no de carboidrato, proteina, lipidio, e acidos graxos polinsaturados. Porém nao foi
verificado o mesmo para o consumo de fibras.

Apbs a separacdo dos grupos dietéticos, caracterizados pelas dietas de alto

indice glicémico (AlG), baixo indice glicémico (BIG) e baixo indice glicémico associada
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a metformina (BIG+MET), os parametros antropométricos, bioquimicos e de consumo
alimentar foram novamente avaliados.

A tabela 8 apresenta os valores antropométricos dos individuos distribuidos em
cada um dos trés grupos dietéticos antes e depois do tratamento. Quanto ao critério de
IMC, os individuos, nos trés grupos dietéticos, encontraram-se na faixa de obesidade
grau | (IMC= 30kg/m?). Essa caracterizagdo do estado nutricional dos grupos avaliados
foi confirmada pelos valores encontrados de percentual de gordura tanto por dobras
cutdneas como por bicimpedancia elétrica. Além disso, os valores obtidos para a
circunferéncia da cintura encontraram-se elevados nos individuos do grupo dietético
BIG+MET.

Apbs 4 meses de tratamento dietético, verificou-se reducgdes significativas nos
valores de peso corporal, de IMC e circunferéncia da cintura do grupo de AlG, BIG e
BIG+MET. Além disso,. os percentuais de gordura por dobras cutaneas e BIA,
diminuiram significativamente nos trés grupos dietéticos..

A tabela 9 apresenta os valores iniciais e finais das varidveis bioquimicas
segundo a distribuicdo dos individuos nos grupos dietéticos estudados. O valor inicial
da hemoglobina glicosilada (HbA1c) e o valor do HOMA R apresentaram-se normais
nos trés grupos dietéticos. Além disso, conforme esperado, observou-se que o valor de

HbA1c e do HOMA R s&o mais elevados no grupo de BIG+MET.
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Tabela 8 — Valores antropométricos dos grupos dietéticos de AlG (n=13), BIG (n=14) e BIG+MET(n=14) antes e depois de quatro meses de tratamento clinico-

nutricional.
AIG BIG BIG+MET

(n=1 3) (n=14) (n=14)

Antes Depois Antes Depois Antes Depois
Parametro Media DP Média DP A p-valor Media DP Média DP A p-valor  Media DP Média DP A p-valor
PESO (Kg) 83.26 10.1 79.41 9.26 -3.85 0.02 87.16 13.6 80.84 10.1 -6.32 <0.0001 8569 13.83 81.13 1247 -456 <0.0001
IMC (Kg/m®) 30.06 254 2875 328 -1.31 0.02 31.11 265 2894 270 -2.16 <0.0001 31.21 3.18  29.91 3.12 -1.30 0.0001
C. Cint. (cm) 92.31 6.00 8769 539 -477 0.005 9332 7.06 8754 526 -578 0.0001 9575 8.04 90.73 7.04 -5.02 <0.0001

RCQ 0.78 0.24 0.83 0.06 0.05 0.06 0.83 0.07 082 0.06 -0.01 0.02 0.87 0.07 0.86 0.06  0.009 0.02

%GDC 31.25 6.19 2890 6.58 -235 0.0006 3524 733 3095 7.74 -429 <0.0001 3242 6.72 29.57 6.80 -2.85 <0.0001
%GBIA 32.63 6.21 30.57 757 -1.77 0.06 3412 754 3154 8.03 -3.27 0.0001 3337 6.76 3087 7.14 -2.49 <0.0001
%MLGDC 68.75 6.19 7110 6.58 235 0.006 6476 7.33 69.05 7.74 429 <0.0001 6758 6.72 7043 6.80 2.85 <0.0001
%MLGBIA 67.37 6.21 69.43 757 177 0.06 65.88 754 6846 8.03 3.27 0.0001 6663 6.76 69.13 714 249 <0.0001

IMC — Indice de Massa Corporal; C. Cint. — circunferéncia da cintura; RCQ - razao cintura/quadril; % GDC - % Gordura Corporal por Dobras Cutaneas; %GBIA - %

Gordura Corporal por Bioimpedancia;% MLGDC - % Massa Livre de Gordura por Dobras Cutaneas; % MLGBIA - % Massa Livre de Gordura por Bioimpedancia;

DP — desvio padrao

A — Diferenca entre os periodos de tratamento (depois — antes)
p-valor — Obtido a partir do teste de Wilcoxon para a comparacao entre os valores (depois — antes)

Diferencas significativas para valores de p<0,05
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Tabela 9 — Valores bioquimicos dos grupos dietéticos de AIG (n=13), BIG (n=14) e BIG+MET (n=14) antes e depois de quatro meses de tratamento clinico-

dietoterapico.

AIG BIG BIG+MET
(n=1 3) (n=14) (n=1 4)
Antes Depois Antes Depois Antes Depois
Parametro Media DP Média DP A p- Media DP Média DP A p- Media DP Média DP A p-

valor valor valor
Hb1Ac (%) 6.32 0.61 5.73 0.54 -0.59 0.21 5.85 0.71 5.88 0.45 0.03 0.49 6.22 0.70 6.14 0.95 -0.01 0.46
TAG (mg/dL) 129.62 61.97 104.31 54.62 -25.3 0.12 121.57 64.78 87.29 34.18 -34.3 0.004 195.5 212.4 126.21 44 11 -69.3 0.09
CT (mg/dL) 190.85 66.31 167.38 40.62 -23.5 0.07 188.36 40.22 162.71 37.61 -25.6 0.04 202.29 64.95 174.86 36.71 -27.4 0.19
LDL-c (mg/dL) 104.31 56.24 96.00 28.22 -8.3 0.27 114.86 34.76 95.21 23.97 -19.6 0.05 110.54 35.72 97.43 31.20 -13.1 0.23
VLDL-c (mg/dL) 25.92 12.48 20.92 10.94 -5 0.12 25.29 13.78 17.36 6.72 -7.93 0.003 28.08 10.35 25.29 8.83 -3 0.18
HDL-c (mg/dL) 60.62 19.71 50.46 11.55 -10.1 0.03 48.21 9.97 50.14 10.78 1.92 0.25 50.79 12.15 51.07 8.02 0.28 0.50
CT/HDL 3.33 1.08 3.34 0.54 0.006 0.50 4.03 1.09 3.25 0.42 -0.77 0.01 4.08 1.34 3.44 0.57 -0.65 0.03
Cl 0.014 0.004 0.015 0.003 0.0009 0.19 0.012 0.004 0.015 0.004 0.003 0.04 0.008 0.002 0.009 0.003 0.001 0.05
Homa B 603.45 1381.10 958.31 2210.8 354.8 0.37 110.19 138.17 341.38 397.44 231.2 0.007 397.43 475.28 174.44 137.85 -223 0.02
Homa R 1.37 0.92 2.93 5.56 1.56 0.26 1.55 0.76 2.01 1.94 0.47 0.45 2.67 1.22 2.09 1.12 -0.58 0.07
Uréia (mg/mL) 26.23 8.59 26.62 8.65 0.38 0.48 28.14 7.68 27.29 7.33 -0.86 0.26 25.46 6.29 29.64 7.08 4.69 0.03
Creatinina
(,mg/dL) 0.90 0.40 0.89 0.24 -0.01 0.49 0.95 0.25 0.97 0.32 0.02 0.36 0.91 0.27 1.02 0.41 0.14 0.15
Acido Urico
(mg/dL) 4.87 2.52 4.23 1.39 -0.65 0.45 5.2 1.94 4.72 1.11 -0.48 0.13 6 2.71 5.19 0.98 -0.84 0.12
AAC Glicose 778.75 160.13 754 97.8 -24.5 0.26 847.18 177.19 739.12 109.78 -108 0.02 960.04 104.09 963.73 150.29 3.7 0.38
AAC Insulina 44758 22007 42620 26585 -2139 0.48 59828 28053 51374 44102 -8454 0.01 103336 59113 77964 40241 -25371 0.10

HbA1c — hemoglobina glicosilada; TAG- triacilglicerol; CT — colesterol total; LDL-c — lipoproteina de baixa densidade; VLDL-c - lipoproteina de muito baixa densidade; HDL-c - lipoproteina de alta
densidade; CT/HDL — razéo entre colesterol total e lipoproteina de alta densidade; Cl — Celderholm Index; TSH — horménio tireo-estimulante; AAC glicose — area abaixo da curva de glicose; AAC
insulina — area abaixo da curva de insulina; HOMA B e HOMA R — modelo de avaliagdo da homeostase para células beta e resisténcia a insulina;

DP — desvio padrao

A - Diferenca entre os periodos de tratamento (depois — antes)

p-valor — Obtido a partir do teste de Wilcoxon para a comparagao entre os valores (depois — antes)
Diferengas significativas para valores de p<0,05
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Entre os lipidios séricos analisados antes do tratamento, os valores do CT, dos
TAG e VLDL-c encontraram-se acima da faixa de normalidade no grupo de BIG+MET.
O grupo de BIG apresentou o menor valor de HDL-c dos trés grupos analisados.

Apés o tratamento, verificou-se que para os valores de HOMA 3, no grupo de
BIG, houve aumento e no de BIG+MET houve reducédo, sendo ambos resultados
significativos.

Em se tratando de alteracdes significativas dos valores de lipidios séricos, no
grupo de AIG, observou-se redugdo no HDL-c. O grupo de BIG+MET apresentou
reducédo na razdo CT/HDL. O grupo de BIG foi o que apresentou o maior numero de
reducdes dos trés grupos, em especial nos TAG, VLDL-c e na razdo CT/HDL. Além
disso, apenas o grupo de BIG, apresentou reducao significativa das areas de glicose e
insulina.

As figuras 3A, 3B e 3C representam o comportamento da glicose sangtiinea dos
individuos do grupo de AIG, BIG e BIG+MET antes de iniciarem o tratamento clinico-
dietoterapico. Os valores médios indicaram que a glicemia dos grupos BIG e BIG+MET
€ igual nos pontos G0 e G30. Além disso, o grupo de BIG+MET apresentou os maiores
valores e o grupo de AlG os menores valores de glicemia como esperado.

Quanto aos valores apresentados na curva insulinémica, as diferencas entre os
grupos se mostraram visiveis a partir do 130. O grupo de BIG+MET apresentou os
maiores valores de insulina ao longo de toda curva e o grupo de AlIG os menores
valores. Além disso, enquanto as curvas de AlG e BIG apresentaram seus maiores

valores no ponto 130, o grupo de BIG+MET mostrou sua maxima elevacdao no ponto
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1120, o que demonstra a dificuldade da insulina em manter a homeostase (Figuras 4A,
4B e 4C).

Apds o tratamento, observou-se que as reducdes foram significativas em
todos os pontos da curva de glicose do grupo de BIG, a exceg¢do do ponto G120.
Nenhuma das alteragdes ocorridas nas curvas de glicose de AIG e BIG+MET foram
significativas.

No tocante a curva de insulina, o grupo de BIG+MET apresentou reducoes
significativas em 10, 130 e principalmente em 1120. O grupo de BIG apresentou este tipo
de mudanca nos pontos 130 e 190. O grupo de AlG, em nenhum dos pontos, apresentou
mudancas significativas.

O consumo alimentar inicial dos individuos em cada um dos grupos dietéticos é
apresentado nas tabela 10 e 11. Como esperado, foi observado que a ingestao
energética € maior nos resultados obtidos por meio do questionario de freqiéncia
alimentar do que o recordatério 24h.

A ingestdo de carboidratos e proteinas mostra-se dentro dos valores
percentuais recomendados, sendo que no recordatério 24h do grupo de BIG+MET
observou-se valor limitrofe maximo da recomendacgao para a ingestéao protéica. Quanto
ao teor de lipidios ingeridos, pode ser observado que, no grupo de AlG, os valores
obtidos nos dois tipos de inquéritos dietéticos estdo acima dos percentuais de

referéncia.
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Figura 3 — Valores da glicemia dos grupos de AIG, BIG e BIG+MET antes e apds quatro meses de tratamento clinico-dietoterdpico

A)  AIG

7.a%2

6.9%x1.7 B.Y21 5

61413 6.2x1.1
5.7+1.1 >-80.E

| 4.4+06 23106

= Antes
2.0

Glicemia {mmol/L)

= Depois
2.0 -

1.0

co -

Go =30 G60 G9o G120

Tempo (minutos)

B) BIG

= Antes

Glicemia (mmol/L)

m Depois

GO G30 G60 G0 G120

Tempo (minutos)

*valores significantes para p<0.05

C) BIG+MET

100 —

B.7+1.1 8.7x1.1, _

8.541.6 185517 5o41a
78x12

9.0 -
8.0

7.0 -
6.0 —

5.0 - 4.7+0.6 4 6+0.5

4.0 - Artes

2.0

Glicemia (mmol/L)

= Depaois
2.0
1.0
0.0

Go G30 GEC G90 G120

Tempo {minutos)

77



Figura 4 — Valores da insulinemia dos grupos de AIG, BIG e BIG+METantes e apds quatro meses de tratamento clinico-dietoterapico
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Tabela 10.- Valores do consumo alimentar dos individuos tratados com dieta hipocalérica de AIG (=13), BIG (n=14) e BIG+MET (n=14)

depois de quatro meses de tratamento clinico-nutricional no recordatério 24 horas.

antes e

AIG BIG BIG+MET
(n=1 3) (n=14) (n=14)
Antes Depois Antes Depois Antes Depois
Parametro Media DP Média DP A p- Media DP Média DP A p- Media DP Média DP A p-
valor valor valor
Energia (Kcal) 2165 700 1625  568.21  -540 0.02 1765 628.18 1427 598.41  -338 0.07 2046  955.02 1574  592.39  -472 0.02
Proteina (g) 8542 2924 7188 3858 -135 0.09 74 28.12  69.30  33.51 -4.7 0.27 103.10 56.07 8159  39.13 -215 0.08
%PTN 16.5 3.75 17.5 4.61 1.0 0.40 17.5 4.01 20.57  6.63 3.2 0.06 20.5 6.60 21.20 7.58 0.64 0.25
Lipidios (g) 98.28 3314 7118 4034  -27.1 0.02 6693 2743 56.36 30.70 -10.6 0.15  83.89  50.13 68.79  39.29 -15 0.08
%LIP 41 570  37.60 8.87 3.4 0.09 34.1 8.08  34.32 9.40 0.21 043 3550 8.90 37.60 10.88 2 0.15
Carboidrato
(9) 22757 8752 168.93 46.70  -58.6 0.01 210.80 95.39 156.09 67.89  -54.7 0.04 217.39 9952 151.80 4430 -656  0.008
%CHO 42.50 6.08  44.70 10.50 2.15 0.23 48.4 7.83 4514  12.80 3.2 0.3 44 9.35 41.20 9.35 2.8 0.21
Fibras (g) 17.55 8.51 15.71 9.29 -1.83 0.27 13.07 475 18.33 7.01 5.26 0.01 10.61 3.95 16.19 5.44 5,57  0.005
AGPI (g) 17.25 7.17 13.17 8.16 -4.07 0.1 10.24 8.80 9.28 6.27 -0.95 0.48 20.00 17.10 12.24 7.19 -7.76 0.03
Colesterol (mg)  286.12 161 246.22 188.13  -39.9 0.06 22895 110.88 211.78 141.14 -17.2 0.21 32746 236.05 250.02 170.20 -77.4 _ 0.004

% PTN — porcentagem de proteina do VET; % LIP — porcentagem de lipidios do VET; % CHO — porcentagem de carboidratos do VET; AGPI- acidos
graxos polinsaturados
DP — desvio padréao

A— Diferencga entre os periodos de tratamento (depois — antes)
p-valor — Obtido a partir do teste de Wilcoxon para a comparagao entre os valores (depois — antes)
Diferengas significativas para valores de p<0,05
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Tabela 11 — Valores do consumo alimentar dos individuos tratados com dieta hipocalérica de AlG, BIG e BIG+MET antes e depois de
quatro meses de tratamento clinico-nutricional no questionério de freqiiéncia alimentar semi quantitativo.

AIG BIG BIG+MET
(n=13) (n=14) (n=14)
Antes Depois Antes Depois Antes Depois
Parametro Media DP Média DP A p-valor Media DP Média DP A p-valor Media DP Média DP A p-valor
Energia (Kcal) 2910 1181 1874 522 -948 0.006 2734 1090 1429 393  -1306  0.0001 2860 1363 1425 564.79 -1343  0.0001
Proteina (g) 108.94 3504 8539 3289 -21.4 0.03 11810 53.56 70.14 2912  -48 0.02 11059 54.38  73.06 34.24  -34.9 0.01
%PTN 17.5 2.27 20 452 25 0.04 18 3.89 21 5.31 3 0.12 16 2.61 21 4.91 5 0.004
Lipidios (g) 122.41  49.64  73.04 27.94  -46.2 0.003  97.92 46.79 53.63 21.65 -44.3 0.003 10429 49.10 569 2121  -474 0.002
%LIP 37.5 4.70 35.0 10.06 2.5 0.17 32 6.47 328  6.81 0.8 0.41 34 452 34.7 8.20 0.7 0.40
Carboidrato
(9) 323.78 161.24 208.33 78.35 -103.4 0.05 33320 133.07 157.09 43.25 -176.1 0.0002 347.84 182.13 15494 76.49 -181.2  0.0001
%CHO 45 6.91 45 8.76  0.025 0.36 50 8.19 46 8.09  -4.23 0.13 50 5.54 44.3 9.67 5.5 0.07
Fibras (g) 21.45 10.98  21.09  9.29 -0.36 0.42 2146 835 2298 6.09 1.53 0.21 20.3  39.06 4.8 6.07 -15.5 0.005
AGPI (g) 21.41 13.78 12.31 6.21 -8.38 0.01 17.23 7.43 9.82 578 7.4 0.001 19.44  8.21 9.46 6.98 -9.22 0.005
Colesterol
(mg) 424.92  137.26  252.82 10522  -172 0.002  391.39 198.77 20719 1029 -1842  0.008 313.63 151.17 18298 82.06 -1255  0.003

% PTN — porcentagem de proteina do VET; % LIP — porcentagem de lipidios do VET; % CHO — porcentagem de carboidratos do VET; AGPI- acidos
graxos polinsaturados
DP — desvio padréao

A— Diferencga entre os periodos de tratamento (depois — antes)

p-valor — Obtido a partir do teste de Wilcoxon para a comparagao entre os valores (depois — antes)

Diferengas significativas para valores de p<0,05
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A quantidade de fibras ingerida apresenta maior valor no questionario de
frequéncia alimentar. Além disso, o consumo de colesterol na dieta mostra grande
dispersao nos valores para os trés grupos. A ingestdo de AGPI apresentou maior valor
no questionario de frequéncia alimentar para os grupos de AlG e BIG, porém o valor de
ingestdao desse nutriente no grupo de BIG+MET é praticamente o mesmo nos dois
inquéritos realizados.

Ao final do tratamento, foi observada no recordatério 24 horas, reducédo na
ingestdo energética dos trés grupos dietéticos. Quanto a ingestdo de carboidratos,
lipidios e proteinas, foi identificada reducdo significativa na ingestdo de carboidratos
dos trés grupos e na de lipidios do grupo de AIG. Além disso, houve aumento
significativo na ingestdo de fibras do grupo de BIG e de BIG+MET em acordo ao que
era previsto. As alteragdes na ingestdo de colesterol e AGPI foram significativas
apenas no grupo de BIG+MET.

Os resultados da freqiéncia alimentar também mostraram que houve reducao
no consumo energético dos trés grupos. Diferentemente do observado no recordatorio
24 h, a ingestdo de carboidratos, lipidios, proteinas e de AGPI| reduziu
significativamente nos trés grupos dietéticos. Além disso, houve uma reducao
significativa no consumo de fibras do grupo BIG+MET, fato este que nao era esperado.
Quanto aos valores de ingestao de colesterol dietético houve redugdes significativas na
ingestao dos trés grupos dietéticos. Os valores chegaram a 60% no grupo de AlG e de

BIG+MET e 54% no grupo de BIG.
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6. DISCUSSAO

A obesidade vem crescendo rapidamente em especial no mundo ocidental.
Pelo fato da obesidade apresentar uma série de efeitos adversos a saude dos
individuos, muitos trabalhos tém sido realizados para um melhor esclarecimento das
principais causas dessa patologia (ALFENAS e PAIVA, 2007).

O presente estudo é um ensaio clinico quasi-experimental, analitico e
monocego que teve por finalidade avaliar as mudangas promovidas por trés modelos
dietéticos hipocaléricos caracterizados pela predominancia de alimentos de alto indice
glicémico (AIG) ou baixo indice glicémico (BIG) associados ou ndo ao uso da
terapéutica com metformina, em individuos do sexo masculino e feminino que
apresentavam excesso de peso com ou sem alteragdes insulinémicas apds quatro
meses de acompanhamento do tratamento clinico-dietoterapico.

A partir dos critérios de adesdo adotados, verificou-se que quase todos os
individuos que n&o aderiram ao tratamento clinico-dietoterapico eram homens.Tal fator
mostra que, neste estudo, as mulheres tiveram melhor resposta a adesdo ao
tratamento que os homens. A analise da literatura realizada para equiparacdo do
resultado encontrado mostrou escassez de dados e informacdes sobre a adesao de
homens e mulheres ao tratamento dietoterdpico em estudo clinicos. Nesse sentido,
este estudo vem a contribuir com esse tipo de informacéao.

A resposta de adesdo ao tratamento dietético foi verificada por DiMatteo
(1994). Em seu trabalho, o autor menciona que 75% dos pacientes ndo seguem as
recomendag¢des médicas relacionadas as mudancas de estilo de vida como, por

exemplo, restricbes alimentares. Além disso, um estudo realizado no Hospital
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Universitario de Santa Catarina mostrou os percentuais de adesdo dos pacientes ao
tratamento dietoterapico prescrito, indicando que dos 472 individuos atendidos, 50,6%
abandonaram o tratamento (ASSIS e NAHAS 1999). Neste estudo, observou-se
adesado as recomendacdes dietéticas de 80% dos individuos e porcentagem de perdas
de aproximadamente 30% da amostra selecionada.

Os aspectos que estao relacionados com a adesdo de um individuo a uma
prescricao dietética e sua motivacao para mudanca de habitos devem ser analisados
levando-se em consideracdo um conjunto de caracteristicas que envolvem o
profissional, individuo, relacdo profissional-individuo, tipo de prescricao e o ambiente
de atendimento. Assis e Nahas (1999) mencionam que a satisfacdo com a qualidade
de atendimento e com a atitude do profissional tem sido destacada como fatores que
influenciam na adesao ao tratamento. A adesdo também é mais bem estabelecida se o
individuo encontra o mesmo profissional a cada visita. Além disso, um ambiente
tranquilo e acolhedor por parte da equipe de profissionais é fundamental para a
permanéncia do paciente e seu retorno as consultas.

Para que os percentuais de abandono e adesao fossem os melhores possiveis,
procurou-se seguir os fatores que contribuem para a adesdo ao tratamento. O
ambiente de trabalho foi sempre propicio ao atendimento dos individuos, procurou-se
sempre deixa-los o mais tranquilo e confortavel possivel, a equipe profissional de
acompanhamento foi a mesma desde a chegada do individuo ao laboratério até
quando este recebeu alta e houve esclarecimento de todas as etapas do tratamento,
procurando deixar o paciente ciente de tudo que seria feito e a vontade para tirar suas

duvidas a qualquer hora que fosse necessério.
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A andlise dos dados antropométricos de homens e mulheres mostrou melhoras
significativas tanto para os homens como para as mulheres em todos os parametros
antropométricos analisados, porém essas reducdes foram mais intensas nos homens.
Os resultados da perda de gordura corporal foram semelhantes, nos homens, quando
avaliado os métodos de dobras cutaneas e BIA. Entretanto, observou-se uma pequena
diferenca na comparacao desses dois métodos para as mulheres.

A utilizacdo de dois métodos distintos para avaliagcdo do percentual de gordura
foi utilizado na finalidade de se diagnosticar se realmente o método de BIA é o mais
adequado para individuos com excesso de peso. Os resultados encontrados
mostraram que o método de dobras cutdneas pode ser perfeitamente utilizado em
individuos com excesso de peso, sendo importante o instrumento de verificacdo das
dobras estar bem calibrado e o avaliador bem treinado.

Alguns fatores podem explicar o fato dos homens terem apresentado melhores
resultados que as mulheres em relagdo aos dados antropométricos. O primeiro deles
seria o fato das mulheres possuirem maior tendéncia de formar depdsitos de gordura
que os homens, pois estas sofrem agdo mais intensa do horménio estrogénio. Homens
possuem maior quantidade de testosterona que por sua vez estimula o aumento da
massa muscular e conseqientemente do GET (BERNE e LEVI, 2000). O segundo seria
com relacao as mulheres possuirem maior tendéncia de acumulo de gordura na regiao
do quadril, caracterizando a forma ginecdide, diferentemente dos homens que
apresentam a forma andrdide, maior acimulo de gordura na regido da cintura, local em

que a gordura € mais metabolicamente ativa (GUEDES e GUEDES, 2003).
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Outro fator a ser destacado, refere-se aos aspectos ambientais dentre eles a
ingestao energética. Quando os valores de ingestdo energética estdo abaixo do gasto
energético do individuo, a tendéncia € que ocorra um déficit metabdlico que promova a
perda de peso corporal (GUEDES e GUEDES, 2003). No presente estudo, verificou-se
que os homens tiveram reducdo da ingestdo energética mais intensa do que as
mulheres, tanto pela avaliacdo da ingestdo alimentar do recordatério 24 h como da
freqUéncia alimentar.

As reducdes significativas de triacilglicerol e VLDL-c nos homens podem estar
relacionadas a perda de peso, que foi mais expressiva neste sexo. O peso corporal
possui relagéao direta com os niveis de TAG, que por sua vez, interferem nos niveis de
VLDL-c (CURI et al, 2002). Assim, quando o individuo perde peso de maneira
significativa, seus niveis de TAG e VLDL-c também diminuem (SBC, 2007). Além disso,
estas varidveis foram afetadas, em especial, pela reducdo da ingestao de lipidios e
carboidratos que foram bem intensas nos homens. Macronutrientes como carboidratos
e lipidios também possuem sua influéncia servindo de substrato energético direto para
a formacgéo dos triacilglicerdis, VLDL-c e demais lipoproteinas (MAHAN E ESCOTT-
STUMP, 2002).

A razao CT/HDL sofre variacdo decorrente de dois parametros. Apesar do
colesterol total e HDL-c ndo terem apresentados mudancas significativas, a reducao de
um e o aumento de outro foram suficientes para que a mudanca da razao entre estas
variaveis pudesse ser significativa nos homens. E bem provavel que isto ndo tenha
acontecido nas mulheres, pois mesmo com reducéo significativa do colesterol, houve

também reducdo do HDL-c. Este ultimo dado ndo era esperado, pois as mulheres
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pesquisadas ainda apresentam ciclos férteis ativos, assim os niveis de estrogénio
influenciariam na manutencdo dos niveis de HDL-c (SBC, 2007). Além disso, foi
verificado que, de modo geral, as mulheres passaram a implementar em seu dia, uma
atividade fisica regular. Este fator também contribuiria para 0 aumento ou manutencao
dos niveis de HDL-c (SBC, 2007).

Ao contrario do que era previsto, a redugdo do consumo de lipidios e colesterol
dietético ndo trouxe mudancas significativas nos niveis de colesterol sérico e de LDL-c
dos homens. Entretanto, nas mulheres, apesar de redu¢des menos expressivas nesses
dois aspectos dietéticos, o colesterol sérico e o LDL-c apresentaram reducoes
significativas.

Quanto ao metabolismo da insulina e da glicose, as mudangas significativas
ocorridas no HOMA R e no Cl dos homens podem ter sido decorrentes das alteracdes
significativas dos niveis basais da insulina e da glicose e das areas abaixo da curva de
glicose e insulina, respectivamente. Dois sao os fatores que podem ter influéncia nas
mudancas mencionadas: o primeiro refere-se a perda mais intensa da circunferéncia da
cintura pelos homens, visto que, esta esta relacionada com o grau de adiposidade
abdominal. Esta adiposidade tem-se mostrado intimamente ligado ao grau de
resisténcia a insulina (DESPRES et al, 2001). O segundo fator seria pela reducao mais
intensa na ingestdo de carboidratos no sexo masculino, pois este macronutriente € o
principal agente estimulador da liberacao de insulina (MAYER, 1953; HAVEL, 2001).

Ainda com relacao a glicemia e a insulinemia, foi verificado que nas mulheres,
o gréafico de insulinemia apresentou em dois pontos 10 e 1120 finais, valores de desvio

padrao acima das médias encontradas. Esses valores sao decorrentes da presenca de

86



individuos considerados outliers. Entretanto, averiguou-se a importancia de manter
estes individuos, pois exclui-los ndo mudaria o resultado do teste. No entanto, com
uma amostra maior uma melhor avaliacdo das variacoes de respostas dos individuos
pode ser verificada.

As alteracbes significativas nos niveis de uréia podem ser justificadas, pois,
observou-se reducao intensa na ingestao de carboidratos e lipidios. Assim o organismo
passa a utilizar os aminoacidos para producao de energia. Com o aumento da
degradacao desses aminoacidos, ha o aumento na producdo de aménia e, por
conseguinte, na de uréia (DEVLIN, 2003).

Este estudo, também procurou avaliar a qualidade dos carboidratos e sua
influéncia com o excesso de peso e fatores metabdlicos. Estudos epidemiologicos
sugerem que tanto a quantidade como a qualidade dos carboidratos constitui um
importante fator preditor de dislipidimias, doencas cardiovasculares e diabetes,
principalmente em individuos susceptiveis a resisténcia a insulina e com elevado indice
de massa corporal (WILLET et al, 2002; BRAND-MILLER et al, 2002).

A avaliacao antropométrica dos individuos de acordo com sua insercao em
cada um dos grupos dietéticos demonstrou que a reducgao do peso corporal, do IMC, da
CCint e do percentual de gordura ocorreu nos trés grupos dietéticos.

Bouché et al (2002), em estudo com homens submetidos a dietas de AlG e BIG
por 5 semanas, mostraram que os individuos submetidos a dieta de BIG apresentaram
maior reducdo na adiposidade, em especial a abdominal, porém n&o houve alteracao
significativa no peso corporal entre os dois grupos. Bahadori et al (2005) e Ma et al

(2005) verificaram que dietas de baixo indice glicémico induzem perda de peso
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corporal significante e que o IMC esta positivamente associado ao indice glicémico da
dieta.

Entretanto, Sloth et al (2004) e Carels et al (2005) observaram que o indice
glicémico da dieta ndo exerce influéncia significativa na perda de peso corporal. Em
outro estudo, a ingestdo de dietas de AIG e BIG, por 28 dias consecutivos, nao
proporcionou alteracdes significativas no peso corporal, IMC e percentuais de gordura
e massa magra. Porém, como este estudo avaliou os individuos por um periodo de
tempo bem inferior a maioria dos estudos sobre |G, os resultados podem sugerir que as
mudangas nos parametros antropomeétricos podem ser mais evidentes em estudos com
periodos mais longos de acompanhamento (ALFENAS e PAIVA, 2007).

Grande parte dos estudos que abordam o IG dos alimentos procuram fornecer
dieta isocal6rica aos individuos, mudando assim s6 a qualidade do carboidrato a ser
ingerido. Assim, ao final do periodo de acompanhamento, o consumo energético é o
mesmo ou a variacao apresentada nao € significativa. No presente estudo, nao foi
utilizado dietas isocal6ricas para os grupos dietéticos analisados.

Sendo assim, pode-se dizer que a reducdo da ingestdo caldrica contribuiu
consideravelmente para as melhores respostas nos parametros antropométricos dos
grupos, em especial, por promoverem maior déficit no balan¢o energético. Redugdes
de 500 Kcal a 1000 Kcal tendem a promover uma perda de peso entre 500g a 1,0Kg
por semana (SBD, 2003).

Alguns estudos indicam que os melhores resultados promovidos pelas dietas
de BIG poderiam estar associados ao fato desta dieta provocar maior saciedade que as

dietas de AIG. A maior saciedade estaria relacionada com a menor ingestao alimentar
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e conseqlientemente maior reducao das variaveis antropométricas (BRAND-MILLER et
al, 2002). Entretanto os estudos que analisam IG e saciedade ainda sao controversos
(ALFENAS e PAIVA, 2007; GUTTIERRES e ALFENAS, 2007). Além disso, o grau de
saciedade dos individuos pesquisados ndo foi analisado neste estudo.

Os efeitos nos parametros bioquimicos proporcionados pelas dietas de AlG, de
BIG e de BIG+MET também foram avaliados. Em se tratando dos lipidios séricos, o
grupo de BIG foi o que apresentou as melhores respostas. O grupo de AIG nédo
apresentou mudancas significativas, a exce¢ao do HDL-c.

No estudo de Sloth et al (2004), também foi observada uma maior tendéncia de
reducdo da concentracao de colesterol total em individuos submetidos a dieta de BIG.
Pawlak et al (2002) relata, em sua revisao, que dois estudos mostraram que as dietas
de BIG poderiam auxiliar na redugdo do colesterol total de individuos
hipercolesterolémicos. No entanto, Frost et al (1999) mostraram que o indice glicémico
da dieta ndo tem relacao significativa com a concentragdo plasmatica de colesterol
total.

Alguns estudos mostraram que ha uma relagéo negativa entre o indice glicémico
da dieta e os niveis plasmaticos de HDL-c (FROST et al, 1999; SLYPER et al, 2005;
LEVITAN et al, 2008). Neste estudo, o grupo de AIG teve reducao significativa dos
niveis de HDL-c. Ebbeling et al (2005) e Sloth et al (2004), em contrapartida, apontam
gue nao ha relagéo significativa entre o indice glicémico da dieta e a concentragao
plasmatica de HDL-c. Altas concentracdes de HDL-c sao importantes na prevencao de
doencas cardiovasculares, devido a propriedade anti-aterogénica desta particula

(AUGUSTIN et al, 2002).
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De acordo com estudos que verificam a eficacia de dietas de AIG e de BIG, as
dietas de BIG parecem promover redugdes significativas nas concentracées de LDL-c
(BELL e SEARS, 2003; SLOTH et al, 2004). Neste estudo, os individuos do grupo BIG
tiveram redugdes significativas nos niveis de LDL-c, porém isto ndo foi verificado no
grupo de BIG+MET. Tendo em vista que altas concentracdes plasmaticas de LDL-c
representam um elevado fator de risco para o desenvolvimento de cardiopatias, o
indice glicémico da dieta pode ser importante auxiliar na reducéo de fatores de risco de
doencas cardiovasculares (SLOTH et al, 2004). Neste estudo o baixo indice glicémico
das dietas pode ter sido um fator que propiciou um melhor equilibrio entre as fracdes
lipoprotéicas, especialmente por favorecer a manutengéao de niveis adequados de HDL-
c e reduzir o valor da razao CT/HDL-c.

Quanto aos fatores dietéticos que estao relacionados com os niveis de lipidios
séricos foi verificado, a partir do questionario de freqiéncia alimentar, que a ingestao
de lipidios totais reduziu significativamente nos trés grupos e de maneira semelhante e
que mesmo a ingestdo de colesterol dietético tendo reduzido no grupo de AIG e
BIG+MET, isso nao trouxe alteragdes estatisticamente significativas para os lipidios
séricos destes dois grupos.

Fato contrario ao previsto foi verificar a reducao bem acentuada da ingestao de
fibras pelo grupo de BIG+MET. Associado a isso se viu que nesse grupo houve a
reducdo expressiva do consumo de acidos graxos polinsaturados (AGPI). O somat6rio
de ambos estes fatores pode ter sido o responsavel pelo qual a reducao dos lipidios

sanguineos foi significativa no grupo de BIG e ndo no de BIG+MET. As fibras e os
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AGPI podem atuar como agente redutor dos niveis de lipidios séricos (SARTORELLI e
CARDOSO, 2006; SBC, 2007).

As alteragdes nos parametros de glicemia e insulinemia se mostraram mais
favoraveis nos grupos que utilizaram as dietas de BIG. O grupo de BIG mostrou
reducdo significativa nas areas de glicose e insulina e nos valores de Cl. Os gréficos da
curva glicémica e insulinémica, deste grupo, mostram reducbes significativas
especialmente no ponto G30 da curva de glicose e do ponto 190 da curva de insulina.
Concomitante com estas mudancas deveria ter sido observado uma redugdo nos
valores de HOMA 3, porém o que se observou foi o contrario.

O comportamento coordenado entre a glicose e a insulina no grupo de BIG
mostrou um ajuste nesse mecanismo de controle. Isto representa um fator positivo com
relacdo a prevengdo de doengas cronicas nao transmissiveis especialmente diabetes
mellitus tipo 2 e doencas cardiovasculares (BAHADORI et al, 2005, JENKINS et al,
2004).

Stevenson et al (2005), em estudo realizado com humanos, concluiram que o IG
dos alimentos consumidos em uma refeicao pode alterar o substrato oxidado durante o
periodo poés-prandial o que estaria relacionado as mudancas no perfil glicémico e
insulinémico. A pesquisa do The Nurses’s Health Study Il analisada por Schulze et al
(2004) mostrou que dietas com carboidratos de baixo indice glicémico podem ser
eficazes para a prevencao de obesidade e DM2. Ainda assim, Bahadori et al (2005) em
estudo com humanos adultos obesos, concluiram que a dieta com carboidratos de
baixo indice glicémico poderia diminuir significativamente os niveis sangilineos de

insulina. Tal fator seria de grande beneficio para individuos com diabetes tipo 2 ou
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doencas cardiovasculares, pois estaria relacionado a melhora da resisténcia a insulina
(JENKINS et al, 2004).

No entanto, outros estudos concluiram de forma diferente sobre o assunto.
Raatz et al (2004) em estudo realizado com homens e mulheres obesos submetidos a
ingestao de dietas de BIG, de AIG e com alto teor de gordura, concluiram que o tipo de
dieta utilizada nao representa diferencial para a melhora do perfil glicémico e
insulinémico. Os autores mencionam também que a perda de peso em si tende a
agregar esses beneficios. Juntamente com essa posicao, Alfenas e Mattes (2005), em
estudo realizado com humanos, com dieta ad libitum, no qual foram utilizados
alimentos diferenciados com composicdo similar de macronutrientes, porém, com
indices glicémicos diferentes, concluiram que a resposta glicémica e insulinémica é
similar quando alimentos com alto ou baixo IG sdo consumidos. No entanto, essa
concluséo foi considerada inconsistente porque erros metodolégicos comprometeram a
validade do estudo (WOLEVER e BRAND-MILLER, 2006).

Ainda com referéncia ao controle dos niveis glicémicos e insulinémicos, muitos
trabalhos tém levado em consideracdo que as mudancas favoraveis encontradas nos
valores de glicemia e insulinemia dos individuos que fazem uso da dieta de BIG
poderiam estar relacionadas ao consumo de fibras, especialmente as relativas a
hortalicas, frutas e feijao, sendo que este ultimo é bastante rico em fibras sollveis,
consideradas mais efetivas na reducao dos niveis de glicose e insulina (HALLFRISCH
e BEHALL, 2000; GIUNTINI et al. 2003). E possivel que as fibras possam ter exercido
os efeitos benéficos apresentados pela literatura ao longo do periodo de 4 meses, o

que pode indicar a importancia de um consumo continuo e de longo prazo ao invés de
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um agudo e de curto-prazo. Além disso, foi visto nestes dois grupos uma reducao
significativa na ingestdo de carboidratos, o que possivelmente também contribuiu para
a melhoria do quadro clinico desses individuos.

Entretanto, ndo se pode deixar de levar em consideracao outro fator relacionado
as alteragdes glicémicas e insulinémicas observadas neste estudo. As mudancas,
nestes parametros, apresentadas pelos grupos de BIG e BIG+MET poderiam estar
associados também as caracteristicas do préprio grupo, haja vista que, individuos com
algum grau de alteragdo glicémica e/ou insulinémica possuem maior capacidade de
melhorar essas alteracées do que aqueles que possuem resposta normal a glicose e a
insulina (HALLFRISCH e BEHALL, 2000).

Apesar dos individuos, no grupo de BIG+MET terem feito uso de metformina,
nao se observou mudancas significativas no HOMA R e no Cl (parametros de avaliacao
do nivel de resisténcia e sensibilidade a insulina), porém o valor de HOMA R reduziu
em 22%. Além disso, ocorreu essa mudanca para o valor do HOMA B (melhora na
funcionalidade das células betas) e a andlise do gréafico insulinémico, deste grupo,
mostrou reducgdes significativas nos pontos [0 (insulina de jejum) e no ponto 1120,
sendo que neste ultimo houve uma reducdo de 50% no valor de insulina avaliada.
Essas mudancas estao relacionadas as a¢des induzidas pela metformina o que indica
a importancia da utilizagdo desta medicacdo no tratamento de individuos com excesso

de peso que apresentem intolerancia a glicose e alteracdes nos niveis de insulina.

A metformina € uma das drogas antidiabéticas orais mais comumente prescritas
no mundo e devera manter esta posicdo mesmo com os inumeros antidiabéticos orais

que vem sendo comercializados atualmente (SANTOMAURO Jr, 2008). Knowler et al
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(2002) apresentou os dados do Diabetes Prevention Program Research Group e
demonstrou que o uso de metformina associada a mudancas no estilo de vida (dieta e
exercicio fisico), foram capazes de reduzir significativamente os valores de glicemia de
jejum e os percentuais de HbA1c, dados esses que ndo foram encontrados nesse
estudo. Além disso, a metformina é responsavel por melhorar a sensibilidade da
insulina nos tecidos periféricos, e principalmente no figado. A metformina contribui
ainda na reducéao de lipidios séricos como TAG e LDL-c e no aumento do HDL-c (SBD,
2003; SANTOMAURO Jr, 2008).

A disfuncdo das células B e a resisténcia a insulina sdo anormalidades
metabdlicas inter-relacionadas na etiologia do DM2 (MATTHEWS, 2001). Durante as
Ultimas décadas, métodos alternativos para avaliagdo da sensibilidade a insulina e da
capacidade funcional das células beta tem sido propostos. O HOMA representa uma
das alternativas a técnica de clamp para avaliacdo da acao da insulina (VASQUEZ et
al, 2008).

O teste de HOMA ainda apresenta uma série de limitagdes, devendo ser
avaliado com cautela. Como a insulina sofre variagcbes da deposicdo de gordura
visceral, da perda de massa muscular, da idade, da atividade fisica, da ragca e dos
fatores dietéticos, existe a necessidade de pontos de corte especificos para as
populacoes (VASQUEZ et al, 2008).

Esses pontos ainda ndo sao totalmente elucidados, principalmente pela falta de
padronizacdo nos ensaios laboratoriais utilizados para determinacdo dos niveis de
insulina plasmatica (McAULEY e MANN, 2003). Sendo assim, a utilizacdo do Cl pode

ser uma boa alternativa para a avaliacao da sensibilidade a insulina. Este indice leva
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em consideracdo a area da glicose e da insulina obtida pelo TTOG, o que o faz um
indicador mais sensivel que o HOMA (CEDERHOLM e WIBELL, 1990).

Para avaliagdo da ingestao alimentar dos individuos nos grupos foram utilizados
dois tipos de instrumentos de andlise dietética: o inquérito dietético quantitativo
(recordatério 24h) e o QFASQ. A deteccao do consumo a partir desses instrumentos é
limitada pela dificuldade de mensurar a ingestdo de forma precisa. Este problema é
inerente a todos os métodos de avaliagdo da ingestdo alimentar que dependem de
relato individual (FISBERG et al, 2005).

Muitos pacientes referem ingestao alimentar compativel com os parametros da
normalidade, porém os valores sao incompativeis com a manuteng¢éo do peso corporal
(MENNEN et al, 2000; HEBERT JR et al, 2001). Entretanto, como os inquéritos foram
realizados de forma seriada, durante os 4 meses de acompanhamento, os valores de
consumo obtidos por meio desses instrumentos podem ser considerados
representativos do consumo alimentar efetivamente ocorrido (DWYER 1999, FISBERG
et al. 2005).

Verificou-se reducdo no consumo alimentar em todos os grupos, sendo a
diferenca de ingestdo, em termos energéticos, maior nos grupos de dieta de BIG pelo
questionario de frequéncia alimentar. A reducdo energética decorreu da diminuigdo do
consumo, de carboidratos, proteinas e lipidios, sendo que no questionario de
freqUéncia dos grupos, os carboidratos e os lipidios foram os que mostraram reducdes
mais expressivas.

Em todos os grupos, verificou-se consumo acima de 30% no percentual de

gordura. Este aspecto indica a dificuldade de se reduzir o consumo de lipidios nas
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dietas dos individuos (BINGHAM, 1995). A ingestao protéica apresentou-se préxima ou
acima do limite de 20% do valor energético total. Esse tipo de achado nao € raro em
estudos dietéticos no Brasil, uma vez que o consumo protéico da populacao brasileira é
naturalmente elevado (IBGE, 2004).

As dietas de AIG tendem a promover uma redug¢do no consumo de fibras, visto
que, os alimentos que compdem este tipo de dieta sdo mais pobres em alimentos
integrais que séo fontes de fibras, o que contrariamente ocorre com as dietas de BIG,
cuja caracteristica principal € aumento da frequéncia da ingestdo de alimentos ricos de
fibras dietéticas.

Os dados dietéticos apresentados no estudo mostraram a relevancia da
utilizacdo de pelo menos dois instrumentos de aferigdo do consumo alimentar para uma
melhor percepcdo das alteracdes dietéticas ocorridas em um estudo de intervencao
clinico-dietoterapico. O recordatério 24 h, apesar de ser um instrumento rapido e
pratico, possui limitacdes para captar alteracées de longo prazo no comportamento

alimentar.
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7. CONCLUSAO

Os resultados do presente estudo permitem concluir que:

e Homens e mulheres apresentaram reducdes significativas do percentual de gordura
corporal, da circunferéncia da cintura, do indice de massa corporal, do consumo

energético e de macronutrientes como carboidratos e lipidios;

e Homens e mulheres apresentaram reducdes significativas e favoraveis nos valores
do lipidograma, porém apenas os homens mostraram melhoras significativas quanto

ao controle insulinémico;

e (Os trés grupos dietéticos analisados apresentaram reducdes significativas de fatores
antropométricos como peso corporal e percentual de gordura e dos dietéticos como

consumo energético, de lipidios, de carboidratos e de colesterol.

¢ Os individuos da dieta de AlIG apresentaram reducgéo significativa e desfavoravel de
HDL-c. Aqueles presentes na dieta de BIG apresentaram mudancas significativas e
favoraveis no lipidograma e na sensibilidade a insulina.. Os individuos presentes no
grupo de BIG+MET também mostraram mudancas significativas e favoraveis no

perfil insulinémico analisado.
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