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RESUMO

Desnutricdo no inicio da vida tem sido associada ao surgimento de doengas cronico-
degenerativas como diabetes mellitus tipo 2, doenga cardiovascular, hipertensdo arterial e
possivelmente a obesidade na idade adulta. Com o objetivo de avaliar fatores prognosticos
para a perda de peso, foram recrutadas 203 mulheres com idade entre 25 e 45 anos, indice de
massa corporal (IMC) entre 23 e 29,9 kg/m? em dois servigos ambulatoriais da Universidade
do Estado do Rio de Janeiro (UERJ). Foram analisados os seguintes fatores progndsticos para
a perda de peso: demograficos e socioecondmicos, desnutricdo pregressa, adiposidade
abdominal, resisténcia a insulina e estado de inflamagao e suas associa¢des na linha de base.
O efeito dos fatores prognosticos, com énfase nos marcadores de desnutricdo pregressa
(menor comprimento das pernas e alta razdo altura sentada/estatura), sobre a mudanga de peso
ao longo do tempo foi analisado por meio do modelo de efeitos mistos com medidas
repetidas. Nao se observou correlagcdo entre os marcadores de desnutrigdo pregressa e as
medidas de adiposidade e de resisténcia a insulina na linha de base. Por outro lado, as
mulheres que sofreram desnutricdo pregressa perderam mais peso quando comparadas as
mulheres sem desnutricdo. Essas mulheres tiveram uma trajetoria de vida no sentido positivo,
pois comparadas com as sem desnutricdo pregressa, apresentaram menor nimero de filhos,
maior renda, maior escolaridade e maior percentual de brancas. Em conclusdo, observou-se
que as duas medidas de desnutri¢do pregressa foram positivamente associadas a perda de peso
durante a interven¢do. Uma explicagdo possivel para esse resultado ¢ de que as alteragdes
causadas por restrigdes pregressas podem ser minimizadas por melhores condigdes de acesso
aos bens e servigos durante a fase de crescimento ou na idade adulta.

Palavras-chave: mulheres, desnutrigdo pregressa, sobrepeso, perda de peso, fatores

prognosticos, estudo de seguimento.
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ABSTRACT

Malnutrition in childhood has been associated with development of chronic diseases as type 2
diabetes, cardiovascular disease, hypertension and obesity in adulthood. The objective of the
study was to evaluate whether early undernutrition, expressed as inadequate adult
anthropometric measures, impaired weight loss in 203 women aged 25 - 45 years old, BMI of
23 - 29, 9 kg/m 2, participants of an obesity prevention study. Prognostic factors for weight
loss included demographic and socioeconomic, early undernutrition, abdominal adiposity,
insulin resistance and inflammation state variables with emphasis in the markers of early
undernutrition (leg length lower and high sitting-height-to-stature ratio). The weight change at
6 and 12 mo of follow-up was analyzed through mixing model analysis with repeated
measures. There was no correlation between the markers of early undernutrition and the
measures of adiposity and insulin resistance at the baseline. It was observed that women who
had suffered early undernutrition lost more weight than women without malnutrition. Women
with early undernutrition in this study had a life course in the positive direction, compared
with those without early undernutrition: they were in greater proportion whites, with lesser
number of children, greater income and better education. In conclusion, the two measures of
early undernutrition had been positively associated to weight loss during the intervention. A
possible explanation for this result it is that the alterations caused by early undernutrition can
be minimized with better life conditions or access to the healthy services during the phase of
growth or in adult life.

Keywords: women, early undernutrition, overweight, weight loss, prognostic factors, follow-

up study.
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1. INTRODUCAO

Segundo a Organizagdao Mundial de Satde (OMS) (WHO, 2000), a prevaléncia de
sobrepeso e obesidade continua aumentando tanto em homens como em mulheres nao apenas
em paises desenvolvidos, mas também naqueles em desenvolvimento onde a obesidade
coexiste com a desnutrigdo (Doak et al., 2000). No Brasil, dados recentes da pesquisa de
or¢amento familiar (IBGE, 2004), estimam que 40% das mulheres ¢ 41,1% dos homens
apresentam excesso de peso, sendo este um problema que afeta todas as classes de renda e do
meio urbano e rural. Apesar da desnutricdo ainda ser prevalente nas criangas brasileiras, tem-
se observado que o consumo alimentar excessivo e inadequado tem substituido o problema da
escassez de alimentos e assim o sobrepeso tem emergido rapidamente caracterizando-se como
um grave problema para o ambito da satide publica (Monteiro et al., 2002). Na populacao
feminina, essa mudanga no perfil nutricional mostra que o excesso de peso supera em oito
vezes a freqiiéncia de déficit de peso e s3o as mulheres mais pobres da regido Nordeste que
apresentam maior tendéncia de aumento na prevaléncia da obesidade (IBGE, 2004).

O sobrepeso, definido como uma proporgao relativa de peso maior que a desejavel
para a altura, e a obesidade como um excesso de gordura corporal relacionado a massa magra
sdo condicdes de etiologia multifatorial que incluem uma complexa interagdo entre genética,
dieta, metabolismo, atividade fisica e influéncia de fatores bioldgicos, psicologicos e
socioeconomicos (NHLBI, 1998; SBEM & SBCM, 2005). Como indicador do estado
nutricional, o indice de massa corporal (IMC) (peso/estatura?) ¢ uma classificacdo adequada
para uso populacional em adultos, sendo definido como ponto de corte para sobrepeso o IMC
entre 25,0 a 29,9 kg/m? e para obesidade valor igual ou superior a 30,0 kg/m? (WHO, 2000).
O sobrepeso ¢ o responsavel pela maior parte da incidéncia de certas co-morbidades
associadas a obesidade como, por exemplo, diabetes mellitus tipo 2 (WHO, 2000). As

mulheres de paises em desenvolvimento parecem estar mais suscetiveis as conseqiiéncias



nocivas do estilo de vida ocidental que incluem, entre outros, o maior consumo de alimentos
industrializados e de gordura saturada e a menor freqiiéncia de atividade fisica (Sawaya &

Roberts, 2003; Prentice, 2006).

1.1. Marcadores antropométricos de desnutrigdo pregressa e sua relagdo com excesso de peso
na idade adulta

Estudos epidemioldgicos (Ravelli et al., 1976; Popkin et al., 1996; Velasquez-
Meléndez et al., 1999; Sichieri et al., 2000) sugerem que condi¢des nutricionais adversas no
inicio da vida, indutoras de restricdo do crescimento, podem estar envolvidas no surgimento
de sobrepeso ou obesidade na idade adulta. Para explicar a relagdo entre o déficit nutricional
na infincia e doencas cronicas na vida adulta, tem sido postulado que o estado nutricional
influenciaria horménios e outros indicadores bioldgicos, envolvidos no crescimento e
desenvolvimento durante periodos criticos da vida, o que afetaria a estrutura ¢ a fisiologia de
orgaos e tecidos corporais de maneira permanente. Ou seja, mecanismos biolodgicos seriam
capazes de memorizar os efeitos metabdlicos ocorridos nessa fase da vida. Nesse sentido, a
desnutricdo poderia afetar o desenvolvimento do feto e alterar permanentemente sua
morfologia e fisiologia, o que levaria a suscetibilidade programada ou “programacio
metabolica”. Tais modificagdes, no futuro poderiam interagir com a dieta e o meio-ambiente
predispondo o aparecimento de doengas cronico-degenerativas como diabetes mellitus tipo 2,
doenca cardiovascular, hipertensdo arterial e possivelmente a obesidade na idade adulta
(Lucas, 1991; Barker, 1992; Goldberg & Prentice, 1994; Barker, 1995; Waterland & Garza,
1999; Godofrey & Barker, 2000; Patel et al., 2000; Harding , 2001).

A baixa estatura, considerada um marcador de déficit nutricional na infancia (Arruda
& Arruda, 1992; Castro-Feijo et al., 2005), pode estar associada com mudangas metabolicas
que surgem tardiamente, como redu¢do do gasto energético, maior suscetibilidade aos efeitos

de dietas hiperlipidicas, menor oxidagdo de gorduras e regulagdo da ingestdo alimentar



inadequada (Sawaya & Roberts, 2003). Estudo longitudinal realizado na cidade de Sao Paulo
(Grillol et al., 2005) revelou que meninas de baixa estatura, devido a déficit nutricional na
infancia, apresentaram durante o seguimento, diminui¢do da taxa metabodlica basal associada a
maior taxa de ganho ponderal e menor massa magra quando comparadas ao grupo de meninas
com estatura adequada para a idade. A baixa estatura tem se associado com obesidade
abdominal, com o indice de massa corporal e com maior risco de ganho de peso apos a
gestacao (Sichieri et al., 2003), podendo ser considerada como um fator de risco para o
sobrepeso ¢ para maior relagdo cintura/quadril em mulheres brasileiras (Veldsquez-Meléndez
et al., 1999; Sichieri et al., 2000).

Wadsworth et al. (2002), observaram que o comprimento das pernas na idade adulta
associou-se com a duragdo da amamentagdo e com o consumo energético aos quatro anos de
idade, sendo a medida considerada sensivel para refletir as condigdes socioeconomicas e de
alimentagdo da infancia, fase em que o crescimento das pernas € rapido. Em recente estudo,
de base populacional em Belo Horizonte, Velasquez-Meléndez et al. (2005) utilizaram a razao
altura sentada/estatura (RASE) como uma medida da proporg¢ao relativa entre o comprimento
do tronco e da estatura. Alto valor de RASE seria um marcador de condigdes ambientais
adversas da fase de pré-puberdade. Nesse estudo em mulheres, com idade entre 20 e 56 anos,
observou-se associa¢ao da alta RASE com IMC > 30,0 kg/m? e elevado percentual de gordura
corporal, ou seja, uma alta relagdo entre o tronco e a estatura foi considerada fator de risco
para a obesidade em mulheres.

No entanto, ainda existem controvérsias e outros estudos ndo comprovaram essa
associacdo entre obesidade e marcadores de desnutri¢do pregressa e restricdo do crescimento
(Allison et al., 1995; Curhan et al., 1996; Choi et al., 2000). Prentice (2006), em revisao da
literatura, considera a existéncia de fortes evidéncias em relacao as restrigcoes nutricionais no
inicio da vida e o aumento do risco de desenvolvimento de doengas cronicas em individuos

que ganham peso, embora em relagdo a obesidade essas associacdes ainda estdo pouco



estabelecidas. Na coorte das enfermeiras americanas, Curhan et al. (1996) mostraram que a
associacao com obesidade ocorreu entre as com maior peso ao nascer reportado, portanto €
provavel que essa relacao possa ser em forma de U, ou seja, tanto o baixo peso quanto o peso
elevado ao nascer tem se associado com obesidade em diferentes estudos (Valdez et al., 1994;
Yarbrough et al., 1998; Ong et al., 2000; Gillman et al., 2003; Newby et al., 2005). Moreno et
al. (2003) ndo encontraram associagdo da adiposidade com a estatura ou com o comprimento
das pernas em mulheres, mas observaram associacdo inversa da estatura com o nivel de
glicose plasmatica dependente do comprimento das pernas. Esqueda et al. (2004) observaram
alta prevaléncia de co-morbidades associadas a obesidade em individuos com baixa estatura,
sendo que, entre as mulheres mais baixas, a prevaléncia de diabetes mellitus tipo 2 foi maior

naquelas que estavam na faixa de IMC da normalidade.

1.2. Relagdo entre resisténcia a insulina e marcadores de desnutrigdo pregressa

Estudos tém comprovado que a exposicao a condigdes criticas no inicio da vida, que
levam ao retardado do crescimento fetal ou neonatal, tem sido associada com o
desenvolvimento de intolerancia a glicose, diabetes mellitus tipo 2 e doengas cardiovasculares
na idade adulta (Curhan et al., 1996; Waterland & Garza, 1999; Vaag et al., 2006). A
resisténcia a insulina parece ser o componente principal que inicia essas complicagdes
metabolicas e cardiovasculares (Jaquet & Czernichow, 2003; Levy-Marchal & Jaquet, 2004).
Alguns estudos epidemioldgicos t€m mostrado que essa associagdo ocorre principalmente em
mulheres, conforme revisdo de Waterland & Garza (1999). Associagdes entre resisténcia
insulinica, glicemia, diabetes e os marcadores de restricdo nutricional na infancia, como a
baixa estatura e o menor comprimento das pernas t€m sido reportadas por diferentes autores
(Moreno et al., 2003; Esquerda et al., 2004; Asao et al., 20006).

Dulloo et al. (2002) sugerem que a recuperagdo do crescimento (catch-up growth)

ainda na infancia ocorrida apds o periodo de desnutri¢do, seria o fator determinante para o



desenvolvimento desses distirbios metabdlicos e cardiovasculares no futuro. O periodo de
recuperagao do crescimento, associado ao estilo de vida moderno, por exemplo, com consumo
de alimentos refinados e altamente caloricos, direcionaria os mecanismos adaptativos da
termogénese a estimular a fase de recuperacao da gordura (catch-up fat). Esses mecanismos
seriam pressionados além do limite para os quais foram programados e como conseqiiéncia
levariam ao aumento da resisténcia a insulina no musculo esquelético, importante fator para a
patogénese de doengas metabolicas. Esse mecanismo de conservagdo de energia, que opera
via diminui¢do da termogénese, direciona a glicose, em resposta a presenga da
hiperinsulinemia, para lipogénese ¢ estocagem no tecido adiposo branco, assim ¢ provavel
que o periodo de recuperacdo de gordura seja o evento central que liga a recuperacdo do
crescimento, a hiperinsulinemia e o risco de desenvolver doengas cronico-degenerativas na
vida adulta (Cettour-Rose et al., 2005).

Em criangas com baixo peso ao nascer, devido a restricdo do crescimento fetal por
desnutri¢do, e que no periodo pds-natal apresentaram recuperagdo do crescimento, observou-
se importantes modificagcdes no tecido adiposo com conseqiiéncias na idade adulta. Essas
modificagdes levaram a um maior risco de desenvolver resisténcia insulinica indicando,
novamente, ter o tecido adiposo um papel importante nesse fenomeno (Levy-Marchal &
Czernichow, 2006). Essa complexa interagdo entre condig¢des criticas na fase pré-natal e
subseqiiente estilo de vida inadequado produz o “fenotipo econdomico de recuperagdao da
gordura (thrifty catch-up fat phenotype)”, fenOmeno que provavelmente estd envolvido no
aumento da capacidade de sobrevivéncia a escassez de alimentos, e que também parece
influenciar na trajetéria da obesidade e das doengas que formam a sindrome metabolica

(Dulloo et al., 2006).



1.3. O excesso de peso e sua relagdo com a resisténcia a insulina e a inflamacgao

O sobrepeso ¢ a obesidade estdo associados a diversas desordens metabodlicas e
hormonais. O sobrepeso aumenta em 3 vezes o risco de desenvolver diabetes do tipo 2 e a
obesidade ¢ a principal causa de resisténcia insulinica (Petersen & Shulman, 2006).
Individuos com resisténcia a insulina t€ém maior probabilidade de apresentar intolerancia a
glicose, dislipidemia, aumento de marcadores inflamatorios, como proteina C-reativa (PCR),
disfuncdo endotelial e outras anormalidades. Por sua vez, essas anormalidades aumentam o
risco de desenvolver diabetes mellitus do tipo 2, doenca cardiovascular, hipertensao essencial
(Reaven, 2005). A insulina estimula a captag¢do de glicose pelo musculo e inibe a liberagao de
acidos graxos livres do tecido adiposo. A gordura, principalmente aquela proveniente do
tecido adiposo visceral, leva ao acimulo de gordura intracelular nas células musculares e
hepaticas causando alteragdes nos mecanismos de sinalizagdo intracelular que resultam em
resisténcia a insulina nesses orgdos (Petersen & Shulman, 2006). Sabe-se também que o
tecido adiposo visceral é mais resistente a acdo da insulina, liberando expressivas quantidades
de 4cidos graxos livres diretamente na veia porta, assim como, ao secretar uma maior
concentragdo de adipocinas, gera maior vulnerabilidade ao estabelecimento de processos pro-
inflamatorios (Hermsdorft & Monteiro, 2004).

O tecido adiposo ¢ o principal fornecedor e armazenador de energia do organismo,
garante a sobrevivéncia até mesmo em situacdes de escassez de nutrientes no meio ambiente,
e estoca o excesso de calorias consumidas que ndo foram utilizadas. Além da visao
tradicional como um passivo reservatorio de energia, sabe-se que o tecido adiposo ¢ um
complexo e ativo 6rgdo metabolico e enddcrino, capaz de expressar e secretar uma variedade
de peptideos bioativos, conhecidos como adipocinas, que agem tanto a nivel local e sist€émico
(Kershaw & Flier, 2004; Scherer, 2005; Fonseca-Alaniz et al., 2006). Entre algumas das
proteinas derivadas do tecido adiposo estdo as relacionadas ao sistema imune, como as

citocinas classicas — fator de necrose tumoral-a (TNF-a) e interleucina-6 (IL-6), a leptina,



hormonio secretado em propor¢ao direta a massa de tecido adiposo do organismo, a
adiponectina, envolvida na regulagdo da sensibilidade a insulina, fatores de crescimento como
o fator transformador de crescimento 3 (TGF-P) e proteinas da via do complemento, como a
adipsina. Outras proteinas derivadas dos adipocitos estao envolvidas na regulacdo da pressao
sanguinea (angiotensinogénio), na homeostase vascular e no sistema fibrinolitico (inibidor do
ativador de plasminogénio 1 — PAI-1), na angiogénese (fator de crescimento endotelial
vascular — VEGF), e possivelmente no aumento da resisténcia a insulina (resistina) ou tém
acdo semelhante a insulina (visfatina) (Kershaw & Flier, 2004; Fantuzzi, 2005; Fonseca-
Alaniz et al., 2006).

Por meio dessas adipocinas, os adip6citos atuam em um grande nimero de tecidos,
como figado, cérebro, sistema reprodutor, células B-pancredticas e sistema vascular. Assim,
além do repertorio bioldgico necessdrio para estocar e liberar energia, o tecido adiposo
contém o maquinario metabolico que permite sua comunicacdo com 6rgaos distantes, desse
modo estd envolvido em uma variedade de processos bioldgicos que incluem o metabolismo
energético, funcdo neuroendocrina e imune (Kershaw & Flier, 2004; Fantuzzi, 2005; Scherer,
2005; Fonseca-Alaniz et al., 2006). Na obesidade, devido ao maior volume de células
adiposas, a sintese dessas adipocinas encontra-se elevada (Hermsdorff & Monteiro, 2004). E
possivel que parte das diferengas observadas na circulacdo sanguinea de individuos com
padrdes diferentes de deposicdo de gordura corporal, seja devido ao acesso direto a circulacao
portal dos produtos do tecido adiposo visceral (Fantuzzi, 2005).

Além da associacdo entre obesidade e resisténcia a insulina, tem sido bastante
explorada a associacdo entre obesidade e resposta inflamatoria cronica caracterizada por
producdo anormal de citocinas que geram aumento de proteinas de fase aguda e ativagdo do
processo inflamatorio (Das, 2002; Wellen & Hotamisligil, 2003; Maachi et al., 2004). A
presenca de um estado de inflamacdo sistémica também tem sido associada ao maior risco de

desenvolvimento de doenca cardiovascular e diabetes mellitus tipo 2 na obesidade,



particularmente no caso da adiposidade visceral (Schmidt & Duncan, 2003; Duncan &
Schmidt, 2006). Individuos obesos apresentam maiores concentragdes de marcadores
inflamatérios quando comparados com individuos magros embora ndo na mesma extensao
que se observa em condicdes classicas de inflamagao (Fantuzzi, 2005). As citocinas liberadas
pelo tecido adiposo parecem ter uma correlagdao positiva com marcadores inflamatérios, pois
aumentam a secrecao hepatica de proteinas inflamatdrias que ativam o processo inflamatorio
(Maachi et al., 2004).

Em resposta a uma infec¢ao ou inflamagao tecidual, a producao de PCR ¢ estimulada
por uma variedade de citocinas como por exemplo IL-6, ¢ TNF-a (Kolb-Bachofen, 1991). O
papel do tecido adiposo na secre¢do de IL-6 tem sido proposto como importante fator de
ligacdo entre a PCR sérica e adiposidade, pois se observa em individuos obesos aumento na
sintese de IL-6 o que provavelmente leva ao aumento da producdo hepatica de PCR (Fantuzzi,
2005). Estima-se que aproximadamente 30% da IL-6 circulante venha do tecido adiposo
(Mohamed-Ali et al., 1997; Kern et al., 2001) e que a secre¢do de IL-6 € 2 a 3 vezes maior no
tecido visceral do que no subcutaneo (Fried et al., 1998; Fain et al., 2004). Rexrode et al.
(2003) mostraram que a adiposidade total e abdominal apresentou forte associagdo com o
aumento nas concentragdes de PCR e IL-6 em mulheres, ¢ a medida mais fortemente
associada com PCR foi o IMC. Visser et al. (1999) encontraram associagdo entre
concentragdes de PCR e IMC em adultos, o que indica um estado de inflamagdo sistémica de
baixo grau (low-grade systemic inflammation) em individuos com sobrepeso € obesos, pois a
PCR ¢ um sensivel marcador para inflamacao sist€émica. A concentracdo plasmatica elevada
de PCR associou-se independentemente com hiperinsulinemia em mulheres ndo-diabéticas
(Pradhan et al., 2003), além de ser considerada um importante fator preditor para o
desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2 (Pradhan et al., 2001; Freeman et al., 2002) e de

doenga cardiovascular (Ridker et al., 2000; Li & Fang, 2003).



Duncan & Schmidt (2006), em recente revisao, observaram associagdes entre
diferentes marcadores inflamatérios e diabetes mellitus tipo 2, entre eles a contagem de
leucocitos. A contagem de leucédceitos também foi fator preditor para doenga coronariana entre
individuos com diabetes (Saito et al., 2000), além de ser significantemente associada com
resisténcia a insulina e metabolismo glicémico (Chen et al., 2006). Herishanu et al. (2006)
sugerem que a obesidade pode ser uma possivel causa de leucocitose. Em homens de meia-
idade, Desai et al (2006) encontraram associagdo entre a contagem de leucocitos e obesidade,
mas essa associagdo foi altamente dependente da presenca de sindrome metabolica. E Pradhan
et al. (2002) mostraram associagdo entre a contagem de leucécitos € o IMC em mulheres. Por
outro lado, a perda de peso possui efeito antiinflamatorio, pois reduz as concentragdes de
marcadores inflamatorios ¢ melhora a resisténcia a insulina (Bastard et al., 2000; Esposito et
al., 2003).

Assim, determinar fatores progndsticos para a perda de peso possibilita a identificacao
precoce de individuos com probabilidade de sucesso no tratamento para a perda de peso, bem
como daqueles que possam ser mais resistentes ao tratamento, permitindo assim a elaboragao
de programas terap€uticos mais individualizados que levem em consideragdo esses fatores

preditores.
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2. JUSTIFICATIVA

A hipertensao arterial, a doenca cardiovascular e o diabetes mellitus tipo 2 sao doengas
cronico-degenerativas de grande prevaléncia em todo o mundo, e que tem como principal
fator de risco o excesso de peso. Logo, identificar fatores que possam facilitar a perda de peso
¢ relevante para o campo da saude publica e da pratica clinica, no sentido de direcionar

propostas individualizadas e mais eficazes de tratamento para o sobrepeso e a obesidade.

Uma variedade de alteracdes fisiologicas e estruturais decorrentes de desnutricdo
precoce tém sido associadas com o desenvolvimento dessas doengas cronicas na idade adulta.
Tais alteragdes parecem estar envolvidas no surgimento da obesidade na vida adulta,

particularmente entre mulheres.

Portanto, o presente estudo avaliard se as alteragdes decorrentes de desnutriciao
pregressa, indicadas por medidas antropométricas desproporcionais, possuem efeitos
importantes sobre os resultados de um programa de reducdo de peso em mulheres com
sobrepeso. A identificagdo desses fatores ¢ um importante passo para explicar a grande
variabilidade dos efeitos desses programas entre mulheres e auxiliar nas tentativas de

tratamento da obesidade.
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3. HIPOTESE
Alteragdes no desenvolvimento causadas por desnutricdo pregressa, indicadas por
marcadores antropométricos na idade adulta, dificultam a perda de peso em mulheres com

sobrepeso.

4. OBJETIVOS

4.1. Objetivo geral

Verificar a associacdo entre fatores prognosticos para perda de peso com énfase em

marcadores antropométricos de desnutri¢do pregressa.

4.2. Objetivos especificos

1. Verificar a correlagdo entre medidas antropométricas com marcadores de resisténcia
a insulina e com marcadores inflamatorios.

2. Verificar a associacdo de fatores demograficos e socioecondomicos com a perda de
peso.

3. Verificar a associagdo entre marcadores antropométricos de desnutrigdo pregressa e
outras medidas antropométricas e a perda de peso.

4. Verificar a associagdo entre medidas bioquimicas e a perda de peso.
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5. METODOLOGIA

Utilizaram-se os dados de um ensaio clinico randomizado que teve como objetivo
avaliar dieta de baixo indice glicémico na prevencao de ganho de peso em mulheres em idade
reprodutiva. As duas dietas, uma de alto e outra de baixo indice glicémico nao foram, contudo
diferentes no seu efeito em relagdo a perda de peso (Sichieri et al., 2007). Portanto, o presente
estudo ¢ observacional, de carater prospectivo, com 18 meses de seguimento com base no

banco de dados do ensaio clinico.

5.1. Tamanho da amostra

Foi baseada em uma diferenga de IMC de 1,2 kg/m? com um desvio-padrdo (DP) de
2,5 kg/m?, e assumindo 90% para o poder de teste e com 5% de nivel de significancia o
tamanho da amostra calculado foi de 148 (Pocock, 1989). Corrigindo para uma aderéncia de
70% a amostra necessaria seria de 172, e com posterior corre¢do para perda de seguimento de

20% a amostra total foi de 206 mulheres (Sato, 2000).

5.2. Recrutamento

As participantes foram recrutadas nos servigos de Pediatria e Ginecologia da
Policlinica Piquet Carneiro, Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ), assim como
por meio de propaganda nos locais de trabalho do campus da Universidade e de anincio em

jornal de circulagdo no Estado do Rio de Janeiro.
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5.3. Critérios de elegibilidade

Foram consideradas elegiveis mulheres com idade entre 25 e 49 anos, IMC entre 23 ¢
29,9 kg/m?, que ndo estivessem gravidas e nem amamentando, maes de pelo menos um filho e
que ndo planejassem ficar gravidas por um periodo de dois anos. A faixa de IMC proposta
tem por base os valores de IMC esperados em mulheres primigestas. Assume-se que estas
mulheres retiveram algum peso apds a gestacdo (Kac, 2001; Kac et al. 2004). Valores mais

extremos de IMC foram evitados para manter a populagdo mais homogénea.

5.4. Critérios de exclusao

Foram excluidas as mulheres com diagnoéstico médico de doenga inflamatdria, doenga
da tire6ide e diabetes ou que fizessem uso de drogas que interferissem no ganho de peso ou

que estivessem na menopausa.

5.5. Comité de ética

O estudo foi aprovado pelo Institutional Review Board of Harvard School of Public
Health e pelo Comité de Etica em Pesquisa do Instituto de Medicina Social da Universidade
do Estado do Rio de Janeiro. Todas as participantes receberam e assinaram termo de

consentimento informado (anexol).
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5.6. Procedimentos de coleta de dados

5.6.1. Medidas antropométricas

Todas as medidas foram aferidas pela manha. O peso corporal foi aferido
mensalmente na mesma balanga digital (Filizola), com variacdo de 0,1 kg e capacidade
maxima de 150 kg, depois de retirados agasalhos, sapatos, 6culos, chaveiro, celular e outros
pertences que pudessem influenciar a medigdo. A estatura, em centimetros, foi aferida duas
vezes usando um estadidometro (SECA) e caso a diferenga entre as duas aferigdes fosse
superior a 0,5 cm, as duas medidas eram refeitas. As participantes foram medidas em posi¢ao
ereta, de costas junto a parede, sem rodapé, sem sapatos e aderecos no cabelo, com os pés
paralelos e tornozelos unidos, as nddegas, ombros e parte posterior da cabeca tocando a
parede. A altura sentada foi medida desde a caixa (onde a participante se sentou) até o vértix,
com a cabeca no plano de Frankfort (cabega erguida, olhando um plano horizontal a frente)
(Norton & Olds, 2000) (figura 1). O comprimento das pernas foi estimado pela diferenga

entre a estatura e a altura sentada (Wadsworth et al., 2002).

Figura 1. Aferi¢ao da altura sentada (foto retirada de Norton & Olds, 2000).
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A circunferéncia da cintura foi medida com uma trena antropométrica circundando a
menor curvatura abdominal. Foi solicitado a participante que mantivesse os pés juntos, 0 peso
igualmente distribuido em ambos os pés, os bragos estendidos e levemente afastados do corpo
e o abdome relaxado. A circunferéncia do quadril foi medida ao nivel mais protuberante dos
musculos gluteos. Foi solicitado a participante que mantivesse os pés juntos € nao contraisse

os gluteos (Norton & Olds, 2000).

5.6.2. Medidas demograficas e socioecondmicas
As variaveis: idade, raga, estado civil, nimero de filhos, escolaridade e renda (per
capita) foram obtidas mediante aplicagdo de questionario com informagdes demograficas e

socioecondmicas (anexo 2).

5.6.3. Analise bioquimica das amostras

As amostras de sangue foram coletadas em jejum de 10 horas ou mais entre a tltima
refeicdo e a coleta de sangue. Essas amostras foram centrifugadas e depois armazenadas a
-70° C até o momento da analise laboratorial. A glicose plasmatica foi determinada por meio
de ensaio enzimatico-colorimétrico (Kit GoldAnalisa), utilizando o aparelho KONELAB
6.0.1, com leitura automatizada em comprimento de onda (A) de 500 nm. A insulina
plasmatica foi determinada por meio de radioimunoensaio (Kit ImmuChem™ 125/RIA). A
proteina C-reativa sérica foi determinada mediante imunoensaio enzimatico (Kit DSL-10-
42100 ACTIVE PCR ELISA). A contagem de leucdcitos séricos foi determinada por meio de
contagem automatizada com diferencial de leucocitos.

O recrutamento, as perdas de seguimento e a duragdo do estudo estdo esquematizados

na figura 2.
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Mulheres convidadas a participar (n = 644)
Nao elegiveis =230

414= Iniciaram Run-in fase 1
duas semanas de dieta de baixo de indice
glicémico
Nao retornaram (n= 184)

230= Iniciaram Run-in fase 2
duas a quatro semanas de dieta de alto
indice glicémico
Nao retornaram (n = 27)

n=203 Linha de base
104

51,2% 6 meses

perdas

Figura 2. Representacdo esquemadtica da selecdo, avaliagdo e acompanhamento das

participantes.
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5.7. Variaveis e pontos de corte
A populagdo de estudo foi dicotomizada em relacdo aos fatores demograficos e
socioeconomicos, a desnutricdo pregressa, adiposidade abdominal, resisténcia a insulina e ao

estado de inflamacao (tabela 8).

5.7.1. Marcadores de desnutrigcao pregressa e de retardo do crescimento

A alta razdo altura sentada/estatura e o menor comprimento das pernas foram
considerados como medidas indicadoras de desnutricao pregressa ou retardo do crescimento,
baseado na seguinte classificagao:

a) Alta razdo altura sentada/estatura: valor acima ou igual a 0,543 (Veldsquez-
Meléndez et al., 2005) e

¢) Menor comprimento das pernas: valor abaixo ou igual a mediana da amostra (74,5

cm), pois ndo existe ponto de corte definido para esse indicador.

5.7.2. Marcadores de localizacdo de gordura e de adiposidade

A circunferéncia da cintura (Pouliot et al., 1994;) e a relacdo cintura/quadril (Lean et
al., 1996) foram usadas como indicadoras de adiposidade abdominal. Segundo a Organizagao
Mundial de Saude (WHO, 2000), a adiposidade abdominal foi considerada quando:

a) Circunferéncia da cintura: maior que 80 cm e

b) Relagdo cintura/quadril: superior a 0,85.

5.7.3. Marcadores de resisténcia a insulina

A glicose plasmatica de jejum foi considerada aumentada quando:

a) Glicose plasmatica de jejum: maior ou igual a 110 mg/dl (NCEP, 2002).

A insulina plasmatica de jejum e o Homa-IR (Homeostasis model assessment of

insulin resistance) foram usados como indicadores de resisténcia a insulina:
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a) Para definir resisténcia a insulina, utilizando como critério a insulina plasmatica de
jejum, utilizou-se valor maior que o percentil 90 (18,0 pU/ml) da amostra, pois a faixa de
normalidade da insulina plasmatica ¢ de 5 a 20 pU/ml (Wilson et al., 1998), o que equivale na
populacdo estudada a 99%.

b) Homa-IR foi estimado de acordo com a formula proposta por Matthews et al.
(1985):

Glicose (mmol/L) * Insulina (nU/ml)/22,5
Resisténcia a insulina foi considerada quando valor de Homa-IR fosse maior a 2,5

(Bonora et al., 1998).

5.7.4. Marcadores de inflamac¢ao

A proteina C-reativa e contagem sérica de leucdcitos foram consideradas indicadoras
de inflamagdo, baseado na seguinte classificagao:

a) Proteina C-reativa clinicamente elevada, indicando inflamacao: valor maior a 1 mg/1
(Pearson et al., 2003) e

b) Contagem sérica de leucocitos aumentada: valor acima ou igual a mediana da

amostra (6260 mm?).

5.8. Desenlaces

O estudo original foi planejado para estimular uma pequena perda de peso. A analise
proposta nesse estudo foi avaliar a perda de peso como variavel continua. Contudo, aos 6
meses de seguimento 20% das mulheres reduziram o seu peso em 5% ou mais, portanto
avaliou-se também para as mulheres que completaram 6 e¢ 12 meses de seguimento 0s
possiveis fatores para perda de 5% ou mais do peso inicial. Nessa analise, a variagdo do peso

foi avaliada como variavel categorica.
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5.9. Analise estatistica

Apesar de se tratar de um estudo longitudinal com 18 meses de seguimento, a analise
dos dados foi estratificada apenas em 6 ¢ 12 meses de seguimento, em fun¢do das perdas de
seguimento. Todas as andlises foram conduzidas no programa estatistico SAS (Statistic
Analysis System) versao 9.1 (SAS Institute, Cary, NC).

Entre as varidveis analisadas aquelas que ndo tinham distribui¢do normal sofreram
transformagdo logaritmica (Box plot no anexo 3). Na linha de base, o peso ¢ IMC foram
comparados entre as variaveis demograficas e socioecondomicas usando teste ¢ de Student ou
analise de variancia (ANOVA). Para as andlises entre os grupos com e sem desnutri¢ao
pregressa utilizou-se teste ¢ de Student e para as variaveis categoricas utilizou-se o teste de
qui-quadrado (¥?). Os dados sdo apresentados como média e desvio padrao. A relagdo entre
medidas antropométricas e bioquimicas na linha de base foi avaliada por meio de correlagio
de Person (1) e regressdo linear multivariada.

O acompanhamento mensal das participantes gerou diversas medidas de uma mesma
participante. Para avaliar a evolu¢do do peso das participantes ao longo do seguimento foi
necessario ajustar um modelo que representasse tanto o comportamento individual quanto do
grupo, ou seja, que simultaneamente considerasse a estrutura média geral e também sua
variabilidade individual, pois as observa¢des repetidas sdo freqiientemente correlacionadas
(Diggle et al., 1994). O efeito das variaveis analisadas sobre a mudanca de peso ao longo do
tempo foi avaliado mediante modelo de efeitos mistos com medidas repetidas usando o
procedimento proc mixed do pacote estatistico SAS. O procedimento proc mixed permite
estimar as variagdes ao longo do tempo com dois ou mais pontos de medida, testar a diferenga
entre as curvas e¢ os fatores relacionados a esses resultados. Essa analise ¢ equivalente a

analises de intengdo de tratamento permitindo avaliar todas as medidas de repeticdo, mesmo
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aquelas com coletas em momentos diferentes dos padronizados e levando em conta as perdas

de seguimento até o momento em que os dados foram coletados (Garrett, 2000).

Para avaliar qual a melhor modelagem utilizaram-se dois critérios para o ajuste do
modelo final: Akaike’s Information Criterion (AIC) e Baysean Information Criterion (BIC),
0s quais sao basicamente valores de log likelihood para o numero de parametros estimados.
Os menores valores desses critérios foram escolhidos para determinar o melhor ajuste (Littell

et al., 1996).

Considerou-se como variavel desfecho a diferenca do peso nos diferentes tempos
medidos em relagdo ao peso na linha de base. O modelo foi ajustado por idade e IMC na linha
de base. As variaveis demograficas e socioecondmicas, as varidveis marcadoras de
desnutricao pregressa, e as variaveis de adiposidade e bioquimicas (marcadoras de resisténcia
a insulina e de inflamagdo) foram as varidveis de exposi¢cdo. Para todos os fatores
considerados prognosticos foi feito um estudo exploratorio das perdas de seguimento até os 6

meses.
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6. RESULTADOS

6.1. Dados da linha de base

As caracteristicas das participantes na linha de base estdo descritas na tabela 1.
Ocorreram perdas em algumas medidas e entre as 187 mulheres com insulina medida foram
sorteadas 175 para a realizacdo da analise da proteina C-reativa. A média de idade foi de 37
anos ¢ a média do IMC foi de 26,5 kg/m?. A tabela 2 mostra a freqiiéncia e a média de peso e
IMC segundo as variaveis demograficas e socioeconomicas. Entre as categorias das varidveis

estudadas, excec¢do para o peso, ndo houve diferencas estatisticamente significantes.

Tabela 1. Tamanho da amostra (n), média (x) e desvio-padrdo (DP) das caracteristicas das

participantes na linha de base.

Variaveis n X DP
Idade (anos) 203 37,3 5,5
Peso (kg) 203 68,1 7,1
Indice de massa corporal (kg/m?) 203 26,5 1,9
Estatura (cm) 203 160,3 6,2
Comprimento das pernas (cm) 193 75,0 4,6
Razdo altura sentada/estatura 193 0,533 0,02
Circunferéncia da cintura (cm) 198 81,4 5,2
Relagdo cintura/quadril 198 0,78 0,05
Glicose (mg/dl) 200 86,0 14,8
Insulina (pU/ml) 187 11,7 4,3
Homa — IR* 185 2,5 1,0
Proteina C-reativa (mg/I) 175 7,5 9,2
Contagem de leucocitos (mm?) 189 6449 1756

* Homa-IR, Homeostasis model assessment of insulin resistance.
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Tabela 2. Freqiiéncia (n), média e desvio-padrao (DP) do peso e indice de massa corporal (IMC)

(kg/m?), segundo as categorias das variaveis demograficas e socioecondmicas na linha de base.

Variavel Peso (kg) IMC (kg/m?)
Idade (anos) n média DP média DP
25-33 56 68,5 7,6 26,3 1,7
34 -39 57 67,1 7,0 26,3 2,1
40 —49 90 68,5 6,8 26,7 1,9
ANOVA; valor de p 0,45 0,39
Raca/Etnia

Brancas 106 674 7,5 26,4 2,0
Outros 97 68,9 6,6 26,5 1,8
Teste — ¢; valor de p 0,16 0,69
Estado Civil

Unido estavel 146 68,0 6,9 26,5 1,9
Outros 57 68,4 7,7 26,4 2,0
Teste — ¢; valor de p 0,73 0,62

Nimero de Filhos

1 43 67,9 7,4 26,5 1,9
2 71 67,7 7,1 26,5 1,8
3 50 69,0 7,1 26,6 1,9
4 ou + 39 68,1 6,9 26,4 2,1
ANOVA; valor de p 0,79 0,98
Escolaridade

1° Grau 52 66,7 6,2 26,4 1,6
2° Grau 94 67,8 6,9 26,4 1,9
3° Grau ou + (p6s) 55 70,0 8,1 26,6 2,1
ANOVA; valor de p 0,05 0,68
Renda per capita (quartis)

R$ 40,00 - RS 166,65 52 67,9 7,3 26,3 1,6
R$ 166,66 - R$ 299,99 42 67,1 6,5 26,3 1,9
R$ 300,00 - RS 533,32 52 68,9 7.8 26,8 2,0
R$ 533,33 - R$ 2000,00 47 67,8 6,6 26,2 2,0

ANOVA; valor de p 0,68 0,38




23

O coeficiente de correlagao de Person entre as medidas antropométricas (marcadoras
de desnutri¢ao pregressa e de adiposidade) e bioquimicas (medidas de resisténcia a insulina e
de inflamagao) na linha de base ¢ mostrado na tabela 3. Entre os marcadores de desnutri¢ao
pregressa, como era de se esperar, a razao da altura sentada/estatura € o comprimento das
pernas mostraram forte correlagdo negativa (-0,79). Ambas as medidas de desnutricao
pregressa se correlacionaram negativa (-0,25; p=0,0004) e positivamente (0,80; p=0,001) com
a estatura respectivamente. O comprimento das pernas apresentou uma fraca correlagdo com a
circunferéncia da cintura, e ndo alcancou significancia estatistica com a relagdo
cintura/quadril, e entre as medidas bioquimicas correlacionou-se apenas com os leucdcitos.
Das medidas de localizagdo de gordura a relacdo cintura/quadril (RCQ) apresentou maior
correlacdo com a glicose (0,24) e o Homa-IR (0,24) do que a circunferéncia da cintura (0,18)
e (0,15) respectivamente. Por outro lado, a circunferéncia da cintura apresentou forte
correlacdo com o IMC (0,69), enquanto a relagdo cintura/quadril apresentou associacdo em
menor intensidade (0,18). Entre os marcadores inflamatérios, a PCR se correlacionou
positivamente com os leucocitos e com todas as medidas de resisténcia insulinica sendo maior
sua associacdo com o Homa-IR (0,25; p=0,003). A associa¢do entre os marcadores de
adiposidade e as medidas de inflamacdo e entre as medidas de resisténcia a insulina e de
inflamacdo e os marcadores de desnutricdo pregressa ndo alcangou significancia estatistica,
com exce¢do do comprimento das pernas com os leucécitos. Quando analisado por meio de
regressdo linear, o comprimento das pernas explicou 63% da variabilidade da estatura e 61%
da razdo altura sentada/estatura. A relagdo cintura/quadril explicou apenas 5% da
variabilidade na concentragdo de glicose plasmatica e nos valores de Homa-IR, e as

concentragoes séricas de PCR influenciaram em 3% o valor de Homa-IR.
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Tabela 3. Correlagdo de Person (r) e valor de p entre medidas antropométricas e bioquimicas

de mulheres com sobrepeso na linha de base.

r
CC RCQ RASE CP Glicose Insulina Homa PCR Leucocitos*
p
0,69 0,18 0,04  -0,05 0,08 0,07 0,08 0,12 0,22
IMC*
<0001 0,01 0,55 0,46 0,26 0,36 0,27 0,17 0,002
Circunferéncia 0,65 -0,04 0,18 0,18 0,10 0,15 0,11 0,13
da cintura (CC) <0001 0,62 0,01 0,01 0,20 0,04 0,21 0,08
Relaciio cintura/quadril -0,02  -0,08 0,24 0,16 0,24 0,09 0,11
(RCQ) 0,79 027  0,0008 0,03 0,001 0,30 0,14
Razao altura sentada/estatura -0,79 -0,08 0,02 0,03 -0,13 0,09
(RASE) <0001 0,25 0,83 0,67 0,14 0,26
0,03 -0,06 -0,04 0,06 -0,20
Comprimento das pernas (CP)
0,73 0,41 0,64 0,51 0,008
0,05 0,45 0,18 0,06
Glicose*
0,51 <0001 0,04 0,43
0,91 0,21 0,02
Insulina*
<0001 0,01 0,81
0,25 0,04
Homa —-IR % *
0,003 0,58
0,24
Proteina C-reativa (PCR) *
0,005

' IMC, indice de massa corporal (kg/m?), 2 Homa-IR, Homeostasis model assessment of insulin resistance.
*Dados sofreram transformagdo logaritmica. Os valores de p estatisticamente significantes estdo em negrito.
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Para avaliar se as medidas antropométricas e bioquimicas apresentam variacdo entre
os marcadores de desnutri¢ao pregressa estratificou-se a razao altura sentada/estatura segundo
ponto de corte definido por Velasquez-Meléndez et al. (2005) e pelo valor da mediana do
comprimento das pernas na populacao de estudo (tabelas 4, 5 ¢ 6).

A tabela 4 mostra que as mulheres com maior razao altura sentada/estatura sdo em
maior propor¢ao brancas (73,1 % vs. 44,7%), mais jovens (51,9% tém idade inferior a 38 anos
vs. 47,5%), com unido estavel (75% vs. 71,6%), com menor nimero de filhos (61,5% tém no
maximo dois filhos vs. 54,6%), com maior grau de escolaridade e maior renda per capita
quando comparadas com as mulheres com menor razao altura sentada/estatura.

Nessa mesma direcdo o grupo de mulheres com menor comprimento das pernas
comparado ao grupo sem desnutri¢do pregressa, apresenta maior propor¢ao de brancas (63,9%
vs. 40,6%), de unido estavel (78,4% vs. 66,7%), com menor nimero de filhos (59,8% tém um
ou dois vs. 53,1%) e com maior renda (54,8% vs. 47,2%). Essas diferencas foram
estatisticamente significantes, no marcador razdo altura sentada/estatura, somente para as
variaveis raga/etnia e renda per capita, ¢ no marcador comprimento das pernas na variavel

raca/etnia (tabela 4).
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Tabela 4. Freqiiéncia (%) das varidveis demograficas e socioecondmicas segundo dois

marcadores de desnutrigdo pregressa.

Razio Altura Sentada/Estatura Comprimento das pernas (cm)
>0,543T <0543 1 >74,5 * <74,5 *
n % n % x> Valorde n % n % ¥* Valor de
p y4
Idade *
< 38 anos 27 51,9 67 475 0,59 48 50,0 46 474 0,72
> 38 anos 25 48,1 74 525 48 50,0 51 52,6
Raca/Etnia
Brancas 38 73,1 63 44,7 0,0005 39 40,6 62 63,9 0,001
Outros 14 269 78 553 57 59,4 35 36,1
Estado civil
Unido estavel 39 750 101 71,6 0,64 64 66,7 76 78,4 0,07
Outros 13 250 40 28,4 32 333 21 21,6
Numero de filhos
Até 2 32 61,5 77 54,6 0,40 51 53,1 58 598 0,35
Acima de 2 20 38,5 64 454 45 469 39 40,2
Escolaridade
Ensino médio completo 36 69,2 105 75,0 0,42 65 67,7 77 79,4 0,07
Ensino Superior completo ou 16 30,8 35 25,0 31 32,3 20 20,6
mais
Renda per capita *
De até R$ 300,00 16 314 74 55,6 0,003 48 52,8 42 452 0,30
Acima de R$300,00 35 68,6 59 444 43 472 51 54,8

T Segundo Velasquez-Meléndez et al. (2005); * Mediana da populagédo de estudo; ¥ - teste de qui-quadrado.
Os valores de p estatisticamente significantes estdo em negrito.

Na tabela 5, observa-se que, entre as medidas antropométricas, o peso ¢ maior
naquelas com maior comprimento das pernas e como ja era esperado a estatura ¢ menor em
mulheres com alta razao altura sentada/estatura e menor comprimento das pernas. Nota-se que
mulheres com maior comprimento das pernas apresentam maior circunferéncia de cintura
quando comparadas aquelas com pernas mais curtas. Os valores de IMC e relagdo
cintura/quadril ndo foram diferentes entre os grupos. (tabela 5). A mesma anélise foi realizada
para as medidas bioquimicas e ndo houve diferenca estatisticamente significante entre os

grupos analisados (tabela 6).
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Tabela 5. Freqiiéncia (n), média (x) e desvio-padrao (DP) de medidas antropométricas e de

localizagao de gordura segundo dois marcadores de desnutri¢ao pregressa.

Razao Altura Sentada/Estatura

Comprimento das pernas (cm)

>0,543 T <0,543 t >74,5* <745 *
n X DP n X DP Valor n X DP n X DP Valor
dep! dep!
Peso (kg) 52 66,8 6,7 141 685 73 012 9 71,8 68 97 644 55 <0,0001
Estatura (cm) 52 1583 6,1 141 161,0 6,2 0,006 96 1642 52 97 1564 4,6 <0,0001
IMC % (kg/m?) 52 26,6 2,1 141 264 18 045 96 266 19 97 263 19 0,37
Circunferéncia 49 81,3 57 140 81,5 51 086 95 828 49 94 80,0 52 0,0002
da cintura (cm)
Relagdo 49 0,78 0,06 140 0,78 0,05 098 95 0,78 0,05 94 0,78 0,06 0,97
cintura/quadril

T Segundo Velasquez-Meléndez et al. (2005); * Mediana da populagio de estudo; ! teste-¢ de student; 2 IMC, indice de
massa corporal (kg/m?). Os valores de p estatisticamente significantes estdo em negrito.

Tabela 6. Freqiiéncia (n), média (x) e desvio-padrdo (DP) de medidas bioquimicas segundo

dois marcadores de desnutri¢do pregressa.

Razio Altura Sentada/Estatura

Comprimento das pernas (cm)

>0,543 t <0,543 t >74,5* <745 *
n X DP n X DP Valor n X DP n X DP  Valor
dep! dep!

Glicose 50 83,7 103 140 87,2 16,3 0,09 95 869 16,7 95 856 13,1 0,53
(mg/dl)
Insulina 47 11,7 38 130 11,6 45 092 8 11,5 43 88 11,8 44 0,61
(WU/ml)
Homa-IR 2 46 24 09 129 25 1,1 049 8 25 10 8 25 1,1 0,84
Proteina C- 42 62 7,7 123 82 98 024 8 89 11,0 8 65 7,1 0,10
reativa (mg/1)
Contagem de 48 65 1,7 131 64 18 086 8 63 19 90 66 1,7 0,39

leucocitos(mm?)

T Segundo Veldsquez-Meléndez et al. (2005); 2 Mediana da populagdo de estudo; ! teste-¢ de student; > Homa-IR,

Homeostasis model assessment of insulin resistance.
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Dado que algumas mulheres apresentaram concentragdes s€ricas muito elevadas para

proteina C-reativa e que a literatura aponta o uso de anticoncepcional como uma possivel

explicacao (Williams et al., 2004; Raitakari, et al., 2005) avaliou-se a associagdao entre o uso

de anticoncepcional e as concentragdes séricas de proteina C-reativa na linha de base (tabela

7). Foi visto que entre as mulheres que usavam anticoncepcional (n=37), 83,8% apresentaram

concentragdes séricas de proteina C-reativa acima de 1,0 mg/l (p=0,03) e 46,0% apresentaram

valores acima do percentil 75 (P75) da distribui¢do da proteina C-reativa, que corresponde a

valor igual ou acima de 11,5 mg/I.

Tabela 7. Freqiiéncia (%) do uso de anticoncepcional segundo concentragdes séricas de

proteina C-reativa.

Uso de Proteina C-reativa
Anticoncepcional (mg/l)
n >1,0 > P75 da distribuicao
Sim 37 83,8 46,0
Nao 138 64,5 19,6
y? valor de p 0,03 0,001

¥ - teste de qui-quadrado.
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6.2. Analise dos fatores prognodsticos para perda de peso no periodo de seguimento

Uma primeira analise avaliou as perdas de seguimento e fatores associados. Limitou-
se essa analise aos 6 meses de seguimento quando ocorreu o maior percentual de perdas
(51,2%).

A tabela 8 mostra a freqiiéncia das perdas de seguimento segundo as medidas
demograficas e socioecondmicas, antropométricas e bioquimicas nesse periodo. Das 15
varidveis estudadas, somente idade e renda associaram-se as perdas. As mulheres mais jovens,
com menos de 38 anos de idade, desistiram mais aos 6 meses de seguimento quando
comparadas as mulheres mais velhas (39,2 % vs. 23,6%), da mesma maneira, 38,3% das
mulheres com menor renda per capita foram perdidas até 6 meses de seguimento, enquanto
no mesmo periodo 22,2% das mulheres com maior renda per capita abandonaram o
seguimento (p=0,02). Em relagdo as medidas antropométricas e bioquimicas ndo houve

associagdo entre essas medidas e perda de seguimento aos 6 meses (tabela 8).
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Tabela 8. Percentual de perda de seguimento aos 6 meses segundo medidas demograficas e

socioeconOmicas, antropométricas e bioquimicas.

Variaveis Perda de seguimento
% ¥? valor de p

Medidas demograficas e socioeconéomicas (n=203)
Idade (anos) *
<38 39,2
> 38 23,6 0,02
Raca/Etnia
Brancas 28,3
Outros 34,0 0,38
Estado civil
Unido estavel 29,5
Outros 35,1 0.4
Nuimero de filhos
1ou?2 30,7
Acima de 2 31,5 0.91
Escolaridade
Ensino médio completo 32,9 031
Ensino Superior completo ou mais 25,5 ’
Renda per capita *
De até R$ 300,00 38,3 0.02
Acima de R$300,00 2272 ’
Medidas Antropométricas (n= 203)
Comprimento das pernas (cm) !
> 74,5 29,2
<745 32,0 0.67
Razio altura sentada/ estatura 2
> 0,543 28,8
< 0,543 312 0.75
Circunferéncia da cintura (cm) 3
>80 28,2
<80 33.0 047
Relacio cintura/quadril *
>0,85 23,8
<0,85 31,1 049
Medidas Bioquimicas (n=175)
Glicose plasmatica (mg/dl) 4
>110 36,7
<110 30,7 0,69
Insulina plasmatica (uU/ml) °
>18 36,4
<18 28.4 037
Homa-IR * ¢
>25 25,7
<25 30,6 047
Proteina C-reativa sérica (mg/l) ’
>1,0 31,7
<10 23.6 0.28
Contagem de leucdcitos séricos (mm?) *
> 6260 35,8 0.13
<6260 25,5 ’

! Mediana da populacdo de estudo; 2 Segundo Velasquez-Meléndez et al. (2005); 3 Segundo WHO (2000);

*Segundo NCEP (2002);° Percentil 90 da populagio de estudo; ¢ Segundo Bonora et al. (1998);  Pearson et al.

(2003); * Homa-IR, Homeostasis model assessment of insulin resistance; y? - teste de qui-quadrado. Os valores

de p estatisticamente significantes estdo em negrito.
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A tabela 9 mostra a taxa de variagdo mensal do peso durante o seguimento (medida pela
interacdo entre tempo e a variavel analisada). Os valores brutos sdo apresentados na tabela 10.

Nos primeiros 6 meses de seguimento, entre as medidas demograficas e socioecondmicas
a variagao do peso nao foi estatisticamente significante entre os grupos analisados, no entanto ao
final de 1 ano as mulheres nao-brancas perderam mais peso quando comparadas com as brancas e
as mulheres com unido estavel apresentaram perda de peso mensal de aproximadamente 100
gramas (p<0,0001) a mais do que as mulheres com outro estado civil.

Entre as medidas antropométricas de desnutricdo pregressa, mulheres com menor
comprimento das pernas e maior relacdo da altura sentada/estatura perderam mensalmente 135 e
146 gramas a mais respectivamente, quando comparadas ao grupo sem desnutri¢do nos primeiros
6 meses de seguimento. Ao final de 12 meses de seguimento a Unica diferenga entre os grupos,
estatisticamente significante, foi na relagdo altura sentada/estatura (p=0,003). Em relacdo as
medidas antropométricas de adiposidade ndo houve diferenga estatisticamente relevante entre os
dois grupos analisados durante o seguimento.

E entre as medidas bioquimicas, a glicose plasmatica influenciou mais na perda de peso,
pois as mulheres com concentragdes aumentadas de glicose de jejum apresentaram maior perda de
peso aos 12 meses, em média 128 gramas por més (p=0,01), quando comparadas com as mulheres
com glicemia de jejum menor que 110mg/dl. As outras medidas bioquimicas ndo influenciaram
significativamente na perda de peso durante o seguimento.

Mesmo ajustando pelo tipo de dieta (baixo ou alto indice glicémico), as associagdes com
as medidas demograficas e socioeconomicas, com os marcadores de desnutri¢do pregressa, com
os marcadores de adiposidade e com as medidas bioquimicas permaneceram praticamente
inalteradas. Da mesma maneira, as analises foram ajustadas por raga, estado civil, nimero de

filhos, escolaridade e renda e as associagdes ndo sofreram alteragdes significativas.
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Tabela 9. Taxa de variagdo mensal do peso em kg (B*) e valor de p (p) segundo medidas

demograficas e socioeconOmicas, antropométricas e bioquimicas aos 6 e 12 meses de

seguimento (interacdo entre o tempo ¢ a variavel). Modelos ajustados por idade e IMC ** .

Variaveis 6 meses 12 meses
p* P p* p

Medidas Demograficas e socioeconomicas
Idade (<38 /=38 anos) ! -0,012 0,74 0,036 0,11
Raca/Etnia (Branca / Outros) 0,019 0,60 0,051 0,02
Estado Civil (Unido estdvel / Outros) -0,066 0,13  -0,101 <0,0001
Numero de filhos (<2/>2) 0,067 0,07 0,036 0,10
Escolaridade (Ensino médio completo / 3° grau ou mais) -0,073 0,08 -0,008 0,74
Renda per capita (De até R$300,00 / R$ 300,00 ou mais) ' 0,013 0,73 -0,029 0,18
Medidas Antropométricas
Comprimento das pernas (>74,5 /< 74,5 cm) ! 0,135 0,0003 0,034 0,13
Razdo altura sentada/estatura (> 0,543 / < 0,543) 2 -0,146  0,0005 -0,073 0,003
Circunferéncia da cintura (>80 /< 80 cm) 3 -0,009 0,82 -0,040 0,07
Relagdo cintura/quadril (>0,85/<0,85) 3 -0,032 0,57 -0,016 0,64
Medidas Bioquimicas
Glicose (> 110 /< 110 mg/dl) * -0,042 0,55 -0,128 0,01
Insulina (> 18 /< 18 pU/ml) ° 0,090 0,24 0,024 0,62
Homa-IR ***(>2,5/<2,5)° 0,039 0,32  -0,016 0,48
Proteina C-reativa (> 1,0 /< 1,0 mg/l)’ 0,050 0,26 0,021 0,39
Contagem de leucocitos (> 6260 / < 6260 mm®) ! -0,040 0,29 -0,031 0,16

*B = intera¢@o entre o tempo e a variavel; **IMC, indice de massa corporal (kg/m?); ***Homa-IR, Homeostasis
model assessment of insulin resistance; ' Mediana da populacdo de estudo; > Segundo Velasquez-Meléndez et al.
(2005); * Segundo WHO (2000); 4 Segundo NCEP (2002); ): ° Percentil 90 da populagdo de estudo; ® Segundo
Bonora et al. (1998); 7 Pearson et al. (2003). Os valores de p estatisticamente significantes estdo em negrito.
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Tabela 10. Freqiiéncia (n), média e desvio padrdao (DP) do percentual de perda de peso da
linha de base (%PP) segundo varidveis demograficas e socioeconomicas, antropométricas e

bioquimicas aos 6 e 12 meses de seguimento.

Variaveis 6 meses 12 meses

n %PP DP n %PP DP

Medidas Demograficas e socioecondmicas

Idade < 38 anos ! 45 -1,5 39 34 -1,1 4,1
Idade > 38 anos ! 59 -1,6 32 56 -2,0 42
Raca/Etnia - brancas 53 -14 3,5 48 -0,8 4,0
Raga/Etnia - outros 51 -1,8 3,5 42 2.7 4,2
Estado civil - unido estavel 78 -1,7 37 67 -2,5 4,1
Estado civil - outros 26 -1,3 2,8 23 0,7 3,5
Numero de filhos — 1 ou 2 58 -1,1 2,9 49 -1,5 4,1
Numero de filhos — acima de 2 46 -2,2 4,1 41 -1,8 4,2
Ensino médio completo 76 -1,7 35 63 -1,9 4,2
Ensino Superior completo ou mais 27 -1,1 36 27 -1,0 42
Renda per capita — de até R$ 300,00 ! 44 -1,5 3,6 43 2.2 45
Renda per capita — acima R$300,00 ! 53 -1,9 35 44 -1,5 3,6
Medidas Antropométricas

Comprimento das pernas >74,5 cm ! 52 -0,6 32 46 -14 3.4
Comprimento das pernas < 74,5 cm ! 51 -2,5 3,6 41 -1,8 4,9
Razio altura sentada/ estatura > 0,543 2 28 -2,9 3,7 26 -1,3 53
Razdo altura sentada/ estatura < 0,543 2 75 -1,0 33 61 -1,7 3,7
Circunferéncia da cintura > 80 cm 3 62 -1,5 34 49 -2,0 4,0
Circunferéncia da cintura < 80 cm ? 42 -1,6 3,6 39 -1,4 43
Relagdo cintura/quadril > 0,85 3 14 -2,1 2,8 10 -2,2 4,9
Relagdo cintura/quadril < 0,85 3 90 -1,5 36 78 -1,7 4,1
Medidas Bioquimicas

Glicose > 110 mg/dl * 09 -1,6 27 03 49 4,9
Glicose < 110 mg/dl * 93 -1,6 36 85 -1,6 4,1
Insulina > 18 pU/ml > 07 -0,7 3,6 04 -0,2 0,5
Insulina < 18 pU/ml 91 -1,7 3,6 81 -1,8 43
Homa-IR*>2,5° 44 -1,6 3,8 36 -1,9 4.4
Homa-IR <2,5°¢ 53 -1,7 34 48 -1,6 4,1
Proteina C-reativa > 1,0 mg/1’ 64 -1,7 3.8 49 -1,4 43
Proteina C-reativa < 1,0 mg/l’ 26 -1,9 29 31 -1,9 42
Contagem de leucdcitos > 6,26 mm? ! 43 -1,7 35 37 -1,7 4,2
Contagem de leucdcitos < 6,26 mm? ! 53 -1,5 33 48 -1,5 4,1

! Mediana da populagio de estudo; > Segundo Velasquez-Meléndez et al. (2005); * Segundo WHO (2000); *
Segundo NCEP (2002). ): * Percentil 90 da populagio de estudo; ¢ Segundo Bonora et al. (1998); " Pearson et al.
(2003); * Homa-IR, Homeostasis model assessment of insulin resistance.
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Em relagdo ao percentual de perda de peso, aos 6 meses de seguimento, 19,2% das
mulheres perderam 5% ou mais do seu peso inicial e 50% apresentaram alguma perda de peso
(até 5% de perda do peso da linha de base), totalizando 69,2% de mulheres que perderam peso
nesse periodo. Ao final de 1 ano, 90 mulheres completaram o seguimento, dessas 62%
apresentaram perda de peso, sendo que 23,3% delas apresentaram perda de 5% ou mais. Os
possiveis fatores progndsticos para perda de 5% ou mais do peso foram avaliados e sdo
mostrados na tabela 11.

As mulheres ndo-brancas apresentaram maior tendéncia para perda de 5% ou mais do
seu peso inicial, em torno de 29%, enquanto apenas 19% das mulheres brancas perderam o
mesmo percentual de peso apds 12 meses (p=0,05). A mesma tendéncia foi observada nas
mulheres com unido estavel, onde essa perda foi de 29,9%, enquanto naquelas que nao t€m
unido estavel apenas 4,4% apresentou perda de peso de 5% ou mais durante esse periodo
(p=0,04). Na andlise feita para as medidas antropométricas foi observado que somente entre
as mulheres com menor comprimento das pernas a perda de 5% ou mais de peso foi
estatisticamente significante, 27,5% vs. 9,6% aos 6 meses de seguimento. Entre as medidas
bioquimicas, ao final de 1 ano, 66,7% das mulheres com maiores concentragdes de glicose
plasmatica (> 110 mg/dl) apresentaram perda de peso de 5% ou mais, enquanto que apenas
22,3% das mulheres com glicemia abaixo de 110 mg/dl apresentaram esse padrdo de perda de
peso, mas essa diferenga ndo foi estatisticamente significante (p=0,29). Comparando qualquer
perda de peso com nenhuma perda ou ganho aos 6 e 12 meses, as associacdes permaneceram
praticamente inalteradas. Aos 6 meses, mulheres com menor comprimento das pernas
perderam 2 vezes mais peso que mulheres com comprimento de pernas maior que 74,5 cm

(RR: 2,16; IC: 1,14 — 4,10).
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Tabela 11. Freqiiéncia (%) de perda (de 5% ou mais e até 5%) e ganho de peso segundo medidas demograficas e socioeconOmicas,

antropométricas ¢ bioquimicas durante 6 e 12 meses de seguimento.

Variaveis 6meses 12 meses
5% ou + Até 5% Ganho ¥* valor de p 5% ou + Até 5% Ganho ¥* valor de p

Medidas Demograficas e socioecondmicas n=104 n=90

Idade <38 anos * 22,2 44.5 333 0,96 20,6 44,1 353 0,90
Idade > 38 anos ! 17,0 54,2 28,8 25,0 35,7 39,3

Raca/Etnia - brancas 18,9 52,8 28,3 0,76 18,8 33,3 47,9 0,05
Raca/Etnia - outros 19,6 47,1 333 28,6 45,2 26,2

Estado civil- unido estavel 21,8 48,7 29,5 0,33 29,9 35,8 34,3 0,04
Estado civil- outros 11,5 53,9 34,6 4.4 47,8 47,8

Numero de filhos — 1 ou 2 10,3 62,1 27,6 0,35 20,4 449 34,7 0,98
Numero de filhos — acima de 2 30,4 34,8 34,8 26,8 31,7 41,5

Ensino médio completo 18,4 52,6 29,0 0,79 23,8 39,7 36,5 0,74
Ensino Superior completo ou mais 22,2 40,7 37,1 22,2 37,1 40,7

Renda per capita — de até R$ 300,00 * 18,2 45,4 36,4 0,31 25,6 39,5 349 0,79
Renda per capita — acima R$300,00 ! 20,8 54,7 24,5 22,7 40,9 36,4

Medidas Antropométricas n=103 n=88

Comprimento das pernas >74,5 cm * 9,6 48,1 423 0,01 17,4 47,8 34,8 0,75
Comprimento das pernas < 74,5 cm ! 27,5 52,9 19,6 29,3 29,3 41,4

Razio altura sentada/ estatura > 0,543 2 25,0 53,6 21,4 0,15 26,9 23,1 50,0 0,52
Razdo altura sentada/ estatura < 0,543 2 16,0 493 34,7 21,3 45,9 32,8

Circunferéncia da cintura > 80 cm 3 19,3 48,4 32,3 0,81 24,5 429 32,6 0,55
Circunferéncia da cintura < 80 cm 3 19,0 52,4 28,6 23,1 35,9 41,0

Relagdo cintura/quadril > 0,85 3 28,6 42.8 28,6 0,51 40,0 20,0 40,0 0,59
Relacdo cintura/quadril < 0,85 3 17,8 51,1 31,1 21,8 423 35,9

Medidas Bioquimicas n=97 n=85

Glicose > 110 mg/dl * 11,1 55,6 33,3 0,65 66,7 0 333 0,29
Glicose < 110 mg/d1 * 20,4 48,4 31,2 223 41,2 36,5

Insulina > 18 pU/ml > 14,3 42,9 42,8 0,50 0,0 75,0 25,0 0,73
Insulina < 18 pU/ml ° 19,8 50,5 29,7 25,9 37,0 37,1

Homa-IR* >2,5 ¢ 18,2 50,0 31,8 0,77 25,0 41,7 333 0,81
Homa-IR* <2,5° 20,7 49,1 30,2 25,0 37,5 37,5

Proteina C-reativa > 1,0 mg/1 7 20,3 46,9 32,8 0,60 24,5 36,7 38,8 0,94
Proteina C-reativa < 1,0 mg/1 7 19,2 57,7 23,1 24,3 43,2 324

Contagem de Leucocitos > 6,26 mm? * 18,6 48,8 32,6 0,85 20,8 39,6 39,6 0,52
Contagem de Leucocitos < 6,26 mm? * 17,0 54,7 28,3 20,8 39,6 39,6

! Mediana da populagio de estudo; 2 Segundo Velasquez-Meléndez et al. (2005); * Segundo WHO (2000); * Segundo NCEP (2002).° Percentil 90 da populagdo de estudo;
% Segundo Bonora et al. (1998); ’ Pearson et al. (2003); *Homa-IR, Homeostasis model assessment of insulin resistance; ¥ - teste de qui-quadrado. Os valores de p
estatisticamente significantes estdo em negrito.
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6.2.1. Associagao entre marcadores de desnutri¢do pregressa (comprimento das pernas

e razdo altura sentada/estatura) e perda de peso durante o seguimento.

Nas figuras a interagao do tempo com a variavel analisada (tempo*variavel) ¢ o valor

de beta (B).

As figuras 3 e 4 mostram a perda de peso ao longo do seguimento (6 e 12 meses)

segundo as varidveis marcadoras de desnutri¢do pregressa.

Aos 6 meses de seguimento as participantes com menor comprimento das pernas (<
74,5 cm) perderam mais peso, quando comparadas ao grupo com pernas mais compridas,
mantendo-se essa diferenca estatisticamente significante nesse periodo (figura 3), no

entanto ao final de 1 ano essa diferenca ndo se mantém estatisticamente significante

(p=0,13).

Em relagdo a razdo altura sentada/estatura (figura 4), mulheres com essa relagdo maior
(> 0,543) apresentaram perda de peso estatisticamente significante, ao longo do
seguimento, nos dois momentos analisados. Nota-se que nos dois primeiros meses de
seguimento as mulheres com menor razdo altura sentada/estatura perdem mais peso, mas a
partir do terceiro més esse padrio muda e as mulheres com maior razdo altura

sentada/estatura perdem mais peso mantendo-se dessa forma até o final de 12 meses.



37

6 meses

(kg)

-1,5
-2 - p=0,0003

p= 0,135

Perda de Peso

Tempo (meses)

——CP>745cm —=— CP <=74,5¢cm

12 meses

Perda de peso (kg)

B= 0,034
27 p=0,13

Tempo (meses)
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Figura 3. Perda de peso (kg) aos 6 e 12 meses de seguimento segundo o comprimento das

pernas (CP) (Mediana da populagdo de estudo).
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Figura 4. Perda de peso (kg) aos 6 e 12 meses de seguimento segundo razdo altura

sentada/estatura (RASE) (Veldsquez-Meléndez et al., 2005).
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6.2.2. Associagao entre marcadores de localizagdo de gordura e de adiposidade

(circunferéncia da cintura e relacao cintura/quadril) e perda de peso durante o seguimento.

As figuras 5 e 6 mostram a perda de peso ao longo do seguimento (6 ¢ 12 meses)

segundo as variaveis marcadoras de localizagcdo de gordura e de adiposidade.

Aos 6 meses de seguimento ndo houve diferenca estatisticamente significante na perda
de peso entre as participantes em relagdo a circunferéncia de cintura. Mas com 12 meses
de seguimento as mulheres com maior circunferéncia de cintura (> 80 cm) apresentaram
maior tendéncia para perda de peso (p=0,07) quando comparadas com as de

circunferéncia da cintura < 80 cm (figura 5).

A figura 6 mostra que a relacdo cintura/quadril ndo influenciou na perda de peso
durante o seguimento. A perda de peso foi semelhante entre as mulheres, independente do

valor da relacdo cintura/quadril.
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Figura 5. Perda de peso (kg) aos 6 ¢ 12 meses de seguimento segundo circunferéncia da

cintura (CC) (WHO, 2000).
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Figura 6. Perda de peso (kg) aos 6 e 12 meses de seguimento segundo relacdo

cintura/quadril (RCQ) (WHO, 2000).
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6.2.3. Associagao entre marcadores de resisténcia a insulina (glicose plasmatica de jejum,

insulina plasmatica de jejum e Homa-IR) e perda de peso durante o seguimento.

As figuras 7, 8 ¢ 9 mostram a perda de peso ao longo do seguimento (6 ¢ 12 meses)

segundo as variaveis marcadoras de resisténcia a insulina.

Na figura 7 observa-se que as mulheres com as maiores concentragdes de glicose
plasmatica de jejum (= 110 mg/dl) em comparagdo com as participantes com glicemia de
jejum na faixa da normalidade (< 110 mg/dl) apresentaram perda de peso semelhante
durante os seis primeiros meses de seguimento. Porém, ao final de 12 meses de
seguimento, houve diferenga estatisticamente significante entre os dois grupos (p=0,01),
pois as mulheres com glicemia de jejum elevada apresentaram perda de peso mensal de

quase 130 gramas a mais quando comparadas ao outro grupo.

Comparando-se o grupo de mulheres com maior concentragdo plasmatica de insulina
de jejum (> 18 pU/ml) com o grupo de mulheres com insulinemia abaixo de 18 pU/ml
ndo houve diferenga estatisticamente significante na perda de peso durante os dois

periodos de seguimento analisados (figura 8).

Nos 6 meses iniciais as mulheres sem resisténcia a insulina (Homa-IR < 2,5) perderam
mais peso em compara¢do as mulheres com resisténcia a insulina, mas essa diferen¢a ndo
foi estatisticamente significante (p=0,32). Ao final de 1 ano, a perda de peso foi

semelhante entre as mulheres com e sem resisténcia a insulina (figura 9).
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Figura 7. Perda de peso (kg) aos 6 e 12 meses de seguimento segundo glicose plasmatica

de jejum (NCEP, 2000).
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Figura 8. Perda de peso (kg) aos 6 e 12 meses de seguimento segundo insulina plasmatica

de jejum (Percentil 90 da populacao de estudo).
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Figura 9. Perda de peso (kg) aos 6 e 12 meses de seguimento segundo Homa-IR (Bonora

etal., 1998).
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6.2.4. Associagdo entre marcadores de inflamacao (proteina C-reativa e contagem sérica

de leucdcitos) e perda de peso durante o seguimento.

As figuras 10 e 11 mostram a perda de peso ao longo do seguimento (6 ¢ 12 meses)

segundo as variaveis marcadoras de inflamagao.

Apesar das mulheres com as menores concentragdes de proteina C-reativa (< 1,0 mg/l)
em comparagdo com as participantes com proteina C-reativa sérica maior que 1,0 mg/l
apresentarem perda de peso ligeiramente maior durante todo o periodo de seguimento (6 e

12 meses), essa diferenca ndo foi estatisticamente significante (figura 10).

A contagem sérica de leucdceitos ndo influenciou na perda de peso entre as mulheres
durante o seguimento, pois ndo houve diferenca estatisticamente significante na perda de
peso do grupo de mulheres com contagem de leucdcitos aumentada (= 6260 mm?®) em

comparagdo com o grupo de mulheres com contagem de leucécitos < 6260 mm? (figura

11).
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Figura 10. Perda de peso (kg) aos 6 ¢ 12 meses de seguimento segundo concentragdes

séricas de proteina C-reativa (PCR) (Pearson et al., 2003).
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Figura 11. Perda de peso (kg) aos 6 e 12 meses de seguimento segundo contagem de

leucocitos séricos (Mediana da populagdo de estudo).
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7. DISCUSSAO

Diferentes medidas antropométricas sdo utilizadas como marcadores de desnutricdo
pregressa e de restrigdo do crescimento infantil. Essas medidas tém sido associadas ao
surgimento da obesidade e suas co-morbidades na idade adulta em diversos estudos
epidemioldgicos (Gunnell et al., 1998; Velasquez-Meléndez et al., 1999; Sichieri et al., 2000;
Smith et al., 2001; Lawlor et al., 2002; Moreno et al., 2003; Lawlor et al., 2004; Velasquez-
Meléndez et al., 2005; Asao et al., 20006).

A estatura ¢ uma das medidas mais utilizadas como indicador de desnutricdo pregressa
dada a maior facilidade na sua aferi¢do, porém ela pode refletir tanto desnutri¢do quanto
variagdo genética (Castro-Feijoo et al., 2005). Outras medidas compreendem o comprimento
das pernas (Wadsworth et al., 2002), a razdo altura sentada/estatura (Velasquez-Meléndez et
al., 2005), a razdo do comprimento das pernas/estatura (Asao et al., 2006), o peso ao nascer
(Gillman et al., 2003; Vaag et al., 2006).

Dois critérios tém sido usados para definir baixa estatura na populacio adulta. Estatura
igual ou inferior a 150 c¢cm foi considerada o ponto de corte para baixa estatura em mulheres
adultas segundo o National Center of Health Statistics (NCHS, 1987). Mais recentemente o
Center for Disease and Control e o NCHS (CDC & NCHS, 2000) estao utilizando como
ponto de corte o valor de 153 cm. Para os dois pontos de corte o nimero de mulheres na
populacdo de estudo com baixa estatura foi pequeno. O nimero de mulheres na linha de base
com estatura igual ou menor a 153 c¢m foi de 22 e apenas 11 mulheres tinham estatura igual
ou inferior a 150 cm.

No presente estudo, apesar da baixa prevaléncia de baixa estatura, aproximadamente
27% das mulheres apresentaram alta razio altura sentada/estatura. Deficiéncias nutricionais

que afetam o crescimento durante a infancia tém impacto direto no crescimento das pernas
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que se reflete na estatura (Wadsworth et al., 2002) e consequentemente na razao altura
sentada/estatura na idade adulta. Utilizou-se o menor comprimento das pernas e a alta razao
da altura sentada/estatura como marcadores de desnutricao pregressa, sendo que ambas as
medidas mostraram correlagdo importante com a estatura. Os dados analisados indicam que o
comprimento das pernas ¢ um importante componente da estatura que explica 63% da sua
variabilidade, bem como 61% da variagdo na razao altura sentada/estatura.

No presente estudo, assim como em outros (Han et al., 1997; Moreno et al., 2003), ndo
se encontrou associagdo entre os marcadores de desnutricdo pregressa ¢ as medidas de
adiposidade na linha de base. Na verdade, observou-se que o comprimento das pernas ¢ a
circunferéncia da cintura mostraram associacao positiva. Outros autores contudo, como
Moreno et al. (2003) e Asao et al. (2006) encontraram associacdo entre os marcadores de
desnutricao pregressa e resisténcia a insulina.

A maior parte dos estudos de associa¢ao entre marcadores de desnutricdo pregressa e
excesso de peso utilizou desenhos seccionais, onde grande parte, ou a maioria da populagao
com baixa estatura faz parte do estudo (Velasquez-Meléndez et al., 1999; Sichieri et al., 2000;
Sichieri et al., 2003; Moreno et al., 2003; Velasquez-Meléndez et al., 2005). Além dos
necessarios critérios para inclusdo em programas de reducdo de peso, as mulheres que buscam
tratamento constituem um grupo particular e diferente da base populacional. Apesar de tais
limitagdes, objetivou-se saber se fatores pregressos associados a indug¢do da obesidade seriam
também fatores que dificultassem a efetividade do programa para perda de peso. Conclui-se
que ndo houve maior dificuldade na perda de peso em mulheres com os dois marcadores de
desnutricao pregressa ¢ ao contrario da hipdtese inicial a maior razio altura sentada/estatura
associou-se a maior perda de peso.

Outros estudos (Langenberg et al., 2003; Newby et al., 2005) tém mostrado que

fatores da infancia associados ao baixo nivel socioeconomico, onde a baixa estatura seria um
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deles, podem ser minimizados por condigdes sociais melhores na vida adulta. Da mesma
maneira, em um estudo de coorte prospectivo, observou-se que a condi¢ao social da infancia
(avaliada pelo nivel social paterno aos 4 anos de idade) foi inversamente associada a
obesidade total e central na idade adulta (aos 53 anos de idade). Nesse estudo, tanto os
homens quanto as mulheres que apresentaram melhoria na condi¢do social entre as geragdes
tiveram menores prevaléncias de obesidade total e central quando comparados com aqueles
que permaneceram na mesma classe social de seus pais, sugerindo que a influéncia de fatores
negativos na infancia, por exemplo baixa classe social, sobre a obesidade total e central na
idade adulta podem ser parcialmente reversiveis (Langenberg et al., 2003). Ainda nessa linha,
embora o baixo peso ao nascer esteja associado com baixa estatura na infancia e na idade
adulta, Teranishi et al. (2001) comprovaram em estudo de coorte que o padrao de crescimento
de criancas com baixo peso ao nascer foi diferente entre as classes sociais, ou seja a
recuperagdo da altura de criangas com baixo peso ao nascer foi mais evidente nas classes
sociais mais privilegiadas.

Os dados da populagdo de estudo sugerem que as mulheres com marcadores de
desnutricdo pregressa tiveram uma trajetéria de vida no sentido positivo, pois quando
comparadas com as mulheres sem desnutricdo pregressa tinham menor nimero de filhos,
maior renda, maior escolaridade e eram em maior percentual brancas, fatores considerados
protetores para a obesidade (NHLBI, 1998; Velasquez-Meléndez et al., 2004; Ball &
Crawford, 2005).

Adicionalmente o desenho de estudo, por nao incluir mulheres obesas, pode ter
minimizado o aparecimento de associagdes, pois essas sdo as mulheres que poderiam estar
apresentando as alteragdes, como por exemplo, resisténcia a insulina ou adiposidade associada
a desnutricdo pregressa. Vale lembrar que a populacdo de estudo é composta por mulheres

com IMC normal ou com excesso de peso, sem obesidade e de faixa etaria jovem: 56% das



52

mulheres estdo entre 25 e 39 anos e 44% entre 40 e 49 anos de idade. Sabe-se que o aumento
do IMC esta associado com o aumento da idade (NHLBI, 1998; IBGE, 2004). Assim, sugere-
se que as mulheres do estudo estejam em uma fase de transi¢do em dire¢ao a obesidade, e que
aquelas de maior risco tenham sido excluidas. Os estudos que mostraram associacdo entre
obesidade e baixa estatura tém sido realizados em base populacionais em Sao Paulo, Belo
Horizonte e Estados Unidos e incluiram faixas etdrias mais amplas: adultos de 20 a 64 anos
(Velasquez-Meléndez et al., 1999), de 20 a 55 anos (Velasquez-Meléndez et al., 2005) e de 40
a 74 anos (Asao et al., 2006) respectivamente. Veldsquez-Meléndez et al. (2005) encontraram
associacdo entre um marcador de desnutri¢do pregressa (alta RASE) e obesidade, ou seja,
mulheres com IMC acima de > 30 kg/m? e elevado percentual de gordura corporal. No
entanto, Veldsquez-Meléndez et al. (1999) e Sichieri et al. (2000) mostraram que a baixa
estatura seria um fator de risco para o sobrepeso, assim como também para maiores valores de
relacdo cintura/quadril e, no presente estudo o valor médio da relagdo cintura/quadril ficou
dentro dos limites da normalidade segundo a OMS (WHO, 2000). Pelo menos em um estudo
de coorte de base populacional, o peso aos 10 anos de idade e fatores associados a paridade
apresentou uma relacdo muito mais forte com obesidade do que com o sobrepeso, o que
sugere uma trajetoria diferente de ganho de peso para mulheres que sdo obesas quando
comparadas com aquelas que estdo com sobrepeso (Newby et al., 2005).

Entre os marcadores de resisténcia a insulina, somente a glicemia de jejum associou-se
a perda de peso. Houve maior perda de peso ao final de 1 ano apresentada pelo grupo de
mulheres com glicemia de jejum maior que 110 mg/dl quando comparadas as mulheres com
glicemia de jejum normal (<110 mg/dl). Outros estudos sugerem que a habilidade para perder
peso em resposta a dietas hipocaldricas ndo varia em fungdo das diferencas na resisténcia a
insulina ou na secrecdo de insulina conforme revisao de Reaven (2005). Estudo realizado na

Espanha, com mulheres obesas e usando os mesmos pontos de corte para glicemia do presente
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estudo, também ndo encontrou associagdo com perda de peso apds 3 meses de seguimento
(Luis et al.,, 2006). O fato de termos na populacdo de estudo 40% das mulheres com
resisténcia a insulina na linha de base, talvez explique esse achados.

Muitos estudos consideram que a circunferéncia da cintura € um bom marcador para a
resisténcia a insulina (Ascaso et al., 2003; Wang et al., 2005; Bari et al., 2006; Sierra-Johnson
et al., 2006). A circunferéncia da cintura, para esses autores, representaria além de
adiposidade total uma maior deposi¢do de gordura na regido abdominal. No entanto, a
circunferéncia da cintura na linha de base refletiu melhor a adiposidade indicada pelo IMC do
que a relagdo cintura/quadril e em outros estudos brasileiros (Pereira et al, 1999; Santos et al,
2004) e em estudo na populacido asiatica (Kurpad et al., 2004) esse padrio tem sido
observado. Esses achados para a populagdo brasileira explicariam o fato de que no presente
estudo, a relagdo cintura/quadril se correlacionou positivamente e mais fortemente do que a
circunferéncia da cintura com os marcadores de resisténcia a insulina.

Nos dados de linha de base também nao se observou correlagio entre circunferéncia da
cintura ¢ PCR que outros estudos sugerem existir (Rexrode et al., 2003; Williams et al., 2004;
Florez et al., 2006). Uma explicacdo seria que a quantidade de gordura na regido abdominal
em mulheres sem obesidade ndo expressaria adipocinas suficientes, e assim o estimulo
hepatico para sintese e liberagdo de PCR poderia ser baixo, visto que essa producdo de
adipocinas ¢ proporcional ao volume de células adiposas (Hermsdorff & Monteiro, 2004;
Maachi et al., 2004). Essa possibilidade explica porque as mulheres com maior comprimento
das pernas e que apresentaram maior circunferéncia da cintura (p=0,0002), também foram as
que apresentaram tendéncia de maiores concentragcdes de PCR (p=0,10). Por outro lado, as
concentragdes aumentadas de PCR em algumas mulheres podem ser explicadas pelo uso de
anticoncepcionais, pois ja foi comprovada (Williams et al., 2004; Raitakari et al., 2005) a

forte associagdo entre as concentracdes séricas de PCR e o uso de anticoncepcionais orais € as
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mulheres do estudo eram estimuladas a ndo engravidar durante o seguimento. Contudo,
somente 15% das mulheres utilizavam anticoncepcionais. Considere-se, ainda, que parte dessa
amostra foi captada em um servico de ginecologia, sendo possivel que algumas dessas
mulheres, no momento da coleta do sangue na linha de base, poderiam estar com alguma
enfermidade (por exemplo, infec¢do ginecologica) e isto influenciaria diretamente no aumento
das concentragdes séricas de PCR (Kolb-Bachofen, 1991).

Em concordancia com outros estudos (Pradhan et al., 2003; Rhee et al., 2006)
observou-se correlagcdo entre concentragdes de PCR e insulina plasmatica e resisténcia a
insulina. Concentragdo elevada de PCR sérica ¢ um importante ¢ independente fator de risco
para o desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2 (Hu et al., 2004; Duncan & Schmidt,
2006). As concentragdes séricas de leucocitos mostraram correlagao positiva com o IMC e
negativa com comprimento das pernas, assim os leucécitos séricos parecem refletir bem o
processo inflamatorio associado ao IMC e devem ser explorados em outros estudos ja que é

uma medida de baixo custo e facil obtencdo. Outros estudos ja comprovaram sua associa¢ao

com IMC (Desai et al., 2006; Herishanu et al., 2006).
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8. CONCLUSAO

A analise da linha de base nao encontrou correlacdo dos marcadores de desnutri¢ao
pregressa com sobrepeso, localizagdo de gordura e resisténcia a insulina. A selecdo da
populagdo de estudo pode justificar essa auséncia de correlagdo. Por outro lado, contrario a
hipdtese de estudo, as duas medidas de desnutri¢do pregressa foram positivamente associadas
a perda de peso durante a intervengdo. Uma explicagdo possivel é de que as mulheres com
restricdo de crescimento, que participaram do estudo, apresentaram uma trajetéria de vida
positiva. Um aspecto positivo dos achados, contrario a hipdtese do estudo, é de que as
possiveis alteragdes causadas por restrigdes pregressas podem ser minimizadas por melhores

condigoes de acesso aos bens e servigos durante a fase de crescimento ou na idade adulta.
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ANEXO

Consentimento informado

Proposito

Vocé esta sendo convidado para fazer parte de uma pesquisa de prevencao do ganho de peso
por meio de padrdes de dieta e atividade fisica.

Descriciao do estudo

O objetivo do estudo € de avaliar se diferentes padroes de dieta e atividade fisica contribuem
para mudangas de peso. O protocolo de pesquisa inclui sessdes de aconselhamento dietético
em grupo e aconselhamento nutricional individual.

Procedimentos

Vocé receberd mensalmente menus e receitas durante as sessdes de aconselhamento. Seu
sangue sera coletado nos 1°, 6° e 18° meses de seguimento. As dietas que vocé sera
aconselhado a seguir proporcionarao pequena perda de peso durante os 18 meses de
seguimento.

Riscos, desconfortos e inconveniéncias

As dietas que voce sera aconselhado a seguir ndo conferem nenhum risco especial. Quando
voce for retirar uma amostra de sangue, vocé sentira possivel desconforto no local de insercao
da agulha e, raramente, podera desmaiar. Vocé gastara aproximadamente uma hora em cada
visita de seguimento.

Beneficios

Pequena perda de peso durante os 18 meses de seguimento.

Alternativas

A alternativa para participagdo neste estudo ¢ ndo participar.

Privacidade e confidencialidade

Suas identificagdes serao removidas dos dados e nenhum pesquisador ou assistente podera
fornecer alguma informagao sobre seus dados.

Pagamento

Alguns itens do cardapio poderao ser dados para os participantes como compensagao pela
participagao.
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Questoes

Se vocé tem alguma questdo sobre seus direitos como paciente vocé€ pode falar com Ruben
Mattos no Instituto de Medicina Social .Telefone: 2587-7303 ramal 231.Suas davidas podem
também ser enviadas para o comité de Revisdo de Etica do Instituto de Medicina Social (José
Ueleres Braga, Comité para Etica em Coordenagdes de Pesquisa, Instituto de Medicina
Social-UERJ, Rua S. Francisco Xavier,524, 7° andar, bloco E. CEP 20550-012, Rio de
Janeiro, RJ, Brasil, telefone: 2284-8249). Se vocé tem duvidas sobre o estudo ou algum dano
relacionado a pesquisa voc€ pode entrar em contato com Rosely Sichieri no Instituto de
Medicina Social, Rua S. Francisco Xavier, 524, sala 7015, telefone: 2587-7303, ramal 244, ou
por e-mail: sichieri@uerj.br

Outras informacgdes gerais

Os resultados das analises e do estudo estardo disponiveis apenas no final do estudo. Os
resultados estardo disponiveis na clinica em setembro de 2005.

Vocé pode deixar de participar da pesquisa sem que isso afete o seu tratamento regular na
clinica, mas vocé ndo receberd nenhum cuidado médico especial, exceto aqueles associados
com a pesquisa. Vocé pode deixar o estudo a qualquer momento sem implicagdes em futuros
atendimentos no Hospital Pedro Ernesto, Policlinica Piquet Carneiro e CLINEX.

Eu fui informado da natureza e proposito deste estudo de pesquisa, seus
procedimentos, beneficios, riscos e desconfortos. Eu aceito fazer parte desta pesquisa como
um paciente. Eu entendo que minha participagdo ¢ voluntéria, que eu sou livre para retirar este
consentimento e sair deste projeto a qualquer hora. Uma cépia assinada deste consentimento
estara disponivel para mim.

Assinatura do pesquisador Data

Assinatura do paciente Data
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ANEXO II
Pesquisa de Prevencao de Ganho de Peso

I. Fatores de exclusio:

LEMBRETE: Nao pergunte se a pessoa tem as doengas relacionadas abaixo, elas poderdo ser verificadas
através da pergunta 3, possiveis exames reportados pela pessoa ou acompanhante durante a entrevista.

- Doengas de exclusdo: cancer, aids, hipotireoidismo, hipertireodismo, diabetes, hipertensdo secundéria a
feocromocitoma, nefrites, ovario policistico, lesdo de alguma valvula cardiaca, aneurisma, estar em
tratamento de tuberculose ou recém diagnosticada.

- Também serdo excluidas as gravidas, ou em amamentacdo, ou que nunca tiveram filhos, aquelas que
estiverem na menopausa, que relatarem tomar remédio para redu¢do de lipidios e que ndo souberem ler.

01. Vocé esté gravida?

I.( )ndo 2.( )sim 3.( )achoquesim

02. Vocé estd amamentando?

I.( )ndo 2. ( )sim

03. Vocé tem ou estd com alguma doenga no momento:
04. Quantos filhos vocé tem?

( J)um ( )dois ( )maisdedois ( )nenhum

05. Pretende ficar gravida nos proximos 2 anos?( )ndo ( )sim
06. Sabe dizer qual o seu peso?
07. Sabe dizer qual a sua altura?
08. IMC: (s6 serdo incluidas na pesquisa, mulheres com IMC entre 23-29,9 Kg/m?).
09. Qual ¢ a sua idade? (s6 serdo incluidas maes com 25 a 45 anos).

10. Peso aferido:

11. Estatura aferida:

12. IMC:

I1. Identificacao e controle
Entrevistador (nome): N°do registro
Digitador (nome):

Dados Pessoais

01. Nome

02.Idade:___ .

03. Estado civil: 01. () solteira 02. ( ) unido estavel 03. ( ) separada 04. ( ) viuva

05 Endereco:

Bairro: CEP: -
06.Telefone 1. Residéncia 2. Trabalho: 3. Recados

07.Cor: Opinido do entrevistador
1.( )branca 2.( )parda(morena) 3.( )preta(mulato) 4.( )amarela (oriental)
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II1.Local de refeicoes e gostos

Na maior parte dos dias onde vocé faz as refei¢des:

( )levacomidadecasa ( ) forade casa

( )levacomidadecasa ( )foradecasa

() em casa, geralmente lanche ( ) fora de casa

Café da manha: ( )em casa
Almocgo: ( )emcasa
Jantar: () em casa, come comida

Alimentos favoritos: numere os 5 alimentos que mais gosta, sendo 1 o favorito:

Paes () Doces( ) Arroze feijao (

de todos.

) Chocolates () Leite ( ) Frutas ( ) Carnes( )
Refrigerantes () Verduras ( ) Biscoitos ( ) Sorvetes ( ) Outros:

() gosta

Alimentos que ndo gosta: numere os 5 alimentos que menos gosta, sendo 1 0 que gosta menos:

Paes () Doces ( ) Arroze feijao (

de todos.

) Chocolates () Leite ( ) Frutas ( ) Carnes( )
Refrigerantes () Verduras ( ) Biscoitos () Sorvetes ( ) Outros:

() gosta

IV. Informacgoes sobre nascimento e 1° ano:

01. Sabe com que peso nasceu?

I.( )ndo 2.( )sim

02. Se sim, quanto? === g

03. Sabe informar se nasceu com peso:

1. ( ) normal

2. ( ) menor do que o normal

3. ( ) acima do normal

9. ( ) nao sabe informar

04. Esteve internada no primeiro ano de vida?
1.( )ndo 2.( )sim 9. )ndosabe

05. Se sim, quantas vezes esteve internada no
primeiro ano de vida?

I.( )1vez

2.( )1la3vezes

3.( )4 a6 vezes

4. ( ) mais de 6 vezes

9.( )ndo sabe

06. Foi prematura (nasceu antes do tempo)?

I.( )ndo 2.( )sim 9.( )ndo sabe

07.Foi amamentada ao peito?

I.( )ndo 2.( )sim 9.( )nao sabe

08. Se sim, quanto tempo foi amamentada ao peito?

1. meses 9.( ) ndo sabe

09. Sua mae ou quem a criou tem telefone em casa ou
de recado, (para validar informag¢des de quando crianca
e valores de altura e peso dos pais):

I.( )ndo 2.( )sim 9.( )nao sabe/falecida

10. Se sim, forneca os dados a seguir (de sua mae ou
quem te criou):
Nome completo:
Enderego:
Bairro: CEP:
Estado: Cidade
Tel.: -
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V. Informacdes sobre saude dos pais: (perguntar se pais sdo vivos e mesmo que os pais tenham
morrido perguntar)

01. Qual a altura dos pais bioldgicos: (para 1 metro e 60 centimetros anote 160 cm)

Pai: ~ ecm 9. )ndosabe ( ) Paimorreu antes dos 40 anos
Mae: ~  cm 9. )ndosabe ( )Mae morreu antes dos 40 anos
02. Qual é/era o peso dos seus pais biologicos

Pai: kg 9. )ndosabe ( )Paimorreu antes dos 40 anos
Mae: kg 9.0 )ndosabe ( )Mae morreu antes dos 40 anos

03. Entre 40 e 50 anos seu pai biolégico é/era:

1.( ) muito gordo 2.( )gordo 3.( )normal 4.( )magro 5. )muito magro 9.( )ndo sabe
04. Entre 40 e 50 anos sua mae biologica é/era:

1.( ) muito gorda 2.( )gorda 3.( )normal 4.( )magra 5. ) muito magra 9.( )ndo sabe

05. Sua mae bioldgica é/era :

1.( )muitoalta  2.( )alta 3.( )normal 4.( )baixa 5.( )muitobaixa 9.( )nao sabe

06. Seu pai bioldgico é/era :

1.( ) muito alto 2.( )alto 3.( )normal 4.( )baixo 5.( )muitobaixo 9.( )nao sabe

07. Seus pais bioldgicos sdo/eram hipertensos?

1.( )ndo 2.( )somentea mae 3.( )somenteopai 4.( )maeepai 9.( )ndo sabe informar
08. Seus pais biologicos t€m ou ja tiveram niveis altos de colesterol?

1.( )ndo 2.( )somentea mae 3.( )somenteopai 4.( )maeepai 9.( )ndo sabe informar
09. Seus pais bioldgicos tiveram ataque cardiaco (infarto do miocardio) antes dos 50 anos?

1.( )ndo 2.( )somentea mae 3.( )somenteopai 4.( )maeepai 9.( )ndo sabe informar
10. Seus pais bioldgicos sdo/eram diabéticos?

1.( )ndo 2.( )somentea mae 3.( )somenteopai 4.( )maee pai 9.( ) ndo sabe informar
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VI. Informagoes sobre saude
01. Qual foi seu peso maximo (excluindo os periodos
de gestacao)?
. kg 9. )ndosabe
02. Quantos anos tinha quando atingiu seu peso
maximo?
anos 9. ) nao sabe
03. Fez regime para perder peso no ultimo ano?
1.( )ndo 2.( )sim 9.( )ndo lembra
04. Se sim, quantas vezes ?
05. Esta usando pilula ou inje¢ao anticoncepcional?
( )nao ( )sim
Nome da pilula:
06. Fez laqueadura (ligou as trompas)?
( )ndo ( )sim
07. Caso sim, ano
08. Com que idade teve sua primeira menstruacao?
anos 9.( ) nao sabe informar
09. Qual a idade da primeira gravidez incluindo
abortos e nascimentos mortos?
anos 9.Nao sabe
10. Quantas vezes engravidou incluindo abortos e
nascimentos mortos?

vezes 9.Nao sabe
11. Quantos filhos vivos teve?
vezes 9.Nao sabe

12. Apresentou quadro de diabetes gestacional em
alguma gravidez?
1.( )ndo 2.( )sim
13. Teve o ttero retirado?
1.0 )ndo 2.( )sim 9.( )ndo sabe
14. Se sim, com que idade?

anos 9.( ) nao sabe
15. Teve o(s) ovario(s) retirado(s)
1.( )nao
2.( ) somente um
3.( ) osdois
4.( ) nao sabe
16. Se sim, com que idade?

anos 9.( ) ndo sabe

9.( ) nao sabe

Ano em que parou:

18. Em geral, quantos cigarros por dia vocé fuma?
1.  cigarros

2.( ) Menos de um cigarro por dia.

VII. Informacoes sobre renda e escolaridade:
01. Na sua familia somando tudo o que vocé seus
familiares ganham, qual sua renda por més?

reais
02. Quantas pessoas vivem desta renda?
03. Quem ¢ o chefe da sua familia?
Se a propria entrevistada pule para 05.
04.Qual ¢ a série que o chefe da familia cursou com
aprovacao? Série Grau
05. Qual foi a série que vocé cursou com
aprovacao?
Série Grau
Informacoes adicionais:

Sem escolaridade — 00; superior incompleto — 03;
superior completo — 33; pos-graduacao — 44.
1°grau: ensino fundamental; 2°grau: ensino médio;
3° grau: ensino superior.

04. Quais dos seguintes itens possui no lar:

Itens Nao Possui
possui Quantos:

112 |3 [4e+

Televisdao em cores

Radio

Banheiro

Automovel

Empregada
mensalista

Aspirador de p6

Miquina de lavar

Video cassete ou
DVD

Geladeira

17. Vocé fuma cigarros atualmente?

1.( ) Sim

2.( ) Nao, nunca fumei

3.( ) Nao, fumei no passado, mas parei de fumar

Freezer (aparelho
independente ou
parte da geladeira

duplex).
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VIII. Informacgoes sobre habitos alimentares

01. Vocé habitualmente:

1. toma caf¢ damanhda ? ( ) 1.sim( )2. ndo
2. lancha entre café da manha e almogo?
( )sim ( )ndo

3. almoga ?

4. lancha a tarde?
5.janta?

6. come apos o jantar?

1.( )3 vezes ao dia

2.( )2 vezes ao dia

3.( ) 1 vezpor dia

4.( )5 a6 vezes por semana
5.( )2 a4 vezes por semana
6.( ) 1 vez por semana

7.( )1 a3 vezes por semana
8. () nunca ou quase nunca

( )sim ( )ndo
( )sim ( )ndo
( )sim ( )nao

( )sim ( )ndo
02. Com que freqiiéncia come frutas?

03. Sente muita vontade de comer doces?

1. ( ) nunca

menos de 1 vez por semana
1 vez por semana

2 ou mais vezes por semana

2. (
3. (
4. (
5. () diariamente

N N N N

04. Sente muita vontade de comer chocolates?
1. ( ) nunca

) menos de 1 vez por semana

) 1 vez por semana

) 2 ou mais vezes por semana

) diariamente

05. Vocé costuma comer a pele do frango?

I.( )sim 2. )nao

06. Com que freqiiéncia costuma comer alimentos

integrais (Ex.: arroz mais escuro) ?

1.( ) ndo sabe o que ¢

2.( ) nunca ou quase nunca

3.( ) 1vezpordia oumais

4.( )5 a6 vezes por semana

5.C )2 a4 vezes por semana

6.( ) 1 vez por semana

7.C )1 a3 vezes por més

07. Quanto da gordura visivel da carne vocé tira

antes de comer?

1.( ) tira toda a gordura visivel

2.( ) tira a maior parte

3.( ) tira pequena parte da gordura

4.( ) nao tira a gordura

5.C ) ndo come carne

2. (
3. (
4. (
5. (

14. Qual a freqiiéncia com que vocé consumiu os seguintes alimentos no ultimo més?

1 vez
por dia
ou mais

5a6
vezes por
semana

2a4 1 vez por la3 Nunca | Nao

VEZes por | semana |vezes por| ou sabe
semana mes quase
nunca

Azeite de dendé

Azeite (6leo de oliva)

Oleo Maria (6leo + azeite ou 6leo
composto)

Gordura vegetal

Oleo de soja

Oleo milho, amendoim, girassol.

Oleo de canola

Banha de porco/ toucinho/bacon

Salgadinhos:pastel/coxinha

Amendoim ou preparado de
amendoim

Castanha do Pard, de caju, nozes.

Carnes e peixes conservados no sal
como bacalhau, carne seca,
charque.

Alimentos enlatados ou em
conservas
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X.Trabalho e Atividade fisica

01.Atualmente trabalha fora do lar:
1.( )sim 2.( )nao
02. O que faz no seu trabalho?

03. Caso nao, por qué?

1. Nunca trabalhou fora ( )+

2.Trabalhou e esta desempregada ()
3.Trabalhou e esta aposentada/pensionista ()
4.Trabalhou e esta de licenca ( )

04. Quantos dias trabalha por semana?
dias.
05. Quantas horas por dia? _ horas.
06. Usualmente, quantas horas dorme a noite?

horas.
07. Quantas horas, em média assiste TV?
De manha_. A tarde - A noite

08. Como vai para o trabalho/escola:
1. () ndo vai, ndo se aplica.
2. ( ) andando ou de bicicleta.

Ida: minutos/dia
>-Outros () Volta: minutos/dia
09. Atividade usual do ultimo ano:
Atividades Nao Sim
POR SEMANA N°de vezes | Tempo gasto cada vez em
por semana | minutos
1.Caminha, além de ir para o
trabalho/escola
2.Corre

3.Alongamento, ioga ou tai-chi-chuan

4.Bicicleta, bicicleta ergométrica ou
natagao

5. Ginéstica aerdbica ou hidroginastica

6.Musculagao

7. Outras de laser:

8. Faz faxina na casa

9. Varre casa

10. Limpa quintal

11. Lava roupa semanalmente sem utilizar maquina de lavar ou tanquinho? 1. Sim ( ) 2. Nao

()

12. Em caso afirmativo, a roupa lavada é: 1. Somente a sua ( ) 2. De toda a familia ()
13.Passa roupa semanalmente? 1. Sim ( ) 2. Nao( )

14. Em caso afirmativo, a roupa passada ¢é: 1. Somente a sua () 2. De toda a familia ()
15. Cuida de crianga com 3 anos ou menos? 1. Sim ( ) 2. Nao( )
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1.Vocé ja comeu, em duas horas ou menos, uma quantidade de comida que a maioria das pessoas

considera grande demais? 1. Sim ( ) 2. Nao( )

2.Em caso afirmativo, nas ocasides em que vocé comeu deste modo, geralmente sentia que nao
conseguia parar de comer ou controlar o que ou quanto comia? 1. Sim ( ) 2. Nao( )

3. Nos ultimos trés meses com freqiiéncia vocé€ comeu deste modo?

1. ( ) nunca 2. ( ) menos de 1 vez por semana 3.( ) 1 vez por semana

4. ( ) 2 ou mais vezes por semana

4. Se voceé tivesse que medir o quanto se sente com fome, que nimero a representaria:

1. Ao levantar: 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
pouca fome muita fome
2. Aproximadamente 3 horas apos o almogo:
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
pouca fome muita fome

3. Aproximadamente 3 horas ap6s o jantar:

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
pouca fome muita fome
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Anexolll

Distribuicao de freqiiéncia das varidveis que ndo apresentaram distribuicdo normal, segundo

teste de Shapiro-Wilk.
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Figura 1. Box plot da distribuig¢do de freqiiéncia da variavel glicose.

|+ | —————> Meédia— 11,7 pU/ml
""" Mediana — 10,8uU/ml

Figura 2. Box plot da distribuic¢do de freqiiéncia da variadvel insulina.
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Figura 3. Box plot da distribui¢do de freqiiéncia da variavel Homa-IR.
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Figura 4. Box plot da distribui¢do de freqiiéncia da variavel Proteina C-reativa.
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Figura 5. Box plot da distribuigao de freqiiéncia da variavel leucdcito.

82



