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RESUMO 
 
A obesidade é uma doença universal de prevalência crescente, sendo um dos 
principais problemas de saúde pública da sociedade moderna. O maior aumento da 
prevalência da obesidade na última década se deu no grupo de obesidade mórbida, 
com aumento do risco de co-morbidades como hipertensão arterial, diabetes, 
dislipidemias, doenças cardiovasculares (DCV), câncer, entre outras. A deficiência 
de Vitamina A (DVA) pode estar presente em indivíduos obesos, contribuindo para a 
evolução e agravamento das complicações de doenças decorrentes da obesidade, 
tendo em vista que esses indivíduos estão mais susceptíveis ao estresse oxidativo 
que, por si só, aumenta em muito o consumo de substâncias antioxidantes. O 
objetivo do presente estudo foi avaliar os níveis séricos de retinol e β-caroteno e sua 
relação com fatores de risco para DCV em indivíduos com obesidade mórbida, 
residentes no Rio de Janeiro, RJ. Foram avaliados 189 indivíduos obesos mórbidos, 
sendo estudadas as concentrações séricas de retinol e β-caroteno, tendo como 
ponto de corte < 1,05 µmol/L e 40 µg/dL, respectivamente. A Síndrome Metabólica 
(SM) foi identificada segundo o critério de diagnóstico recomendado pelo NCEP 
(2001) e pela OMS (1998). Foram ainda verificados o perfil lipídico, avaliação da 
resistência insulínica, insulina basal, glicemia, manometria e antropometria e sua 
correlação com níveis séricos de retinol e β-caroteno. Dentre os indivíduos 
estudados, 46,6% eram do sexo masculino e 53,4% do sexo feminino. Os fatores de 
risco para DCV mais prevalente no estudo foram as elevadas taxas de LDL-c 
(69,8%), apresentando associação com níveis inadequados os níveis de retinol 
sérico; a presença de resistência insulínica e elevação da glicemia, observada em 
58,5% e 29,7% da amostra, respectivamente e a prevalência de hipertensão arterial, 
presente em 48,6% dos indivíduos. O diagnóstico da SM (NCEP, 2001) foi 
observado em 61,3% da amostra e, nestes, encontrou-se níveis significativamente 
menores β-caroteno à medida em que aumentava o IMC, não sendo encontrada a 
mesma relação com os níveis séricos de retinol. A inadequação do retinol sérico nos 
pacientes com SM, segundo OMS foi mais elevada (15,8%) do que quando se 
considerou a amostra como um todo (12,7%). Quando a SM foi diagnosticada pelo 
NCEP, a inadequação do β-caroteno apresentou-se maior (42,8%), quando 
comparada à amostra total (37,5%). Foi observada diferença significativa entre os 
valores médios de β-caroteno entre os pacientes com e sem SM (p=0,048) segundo 
a classificação do NCEP, com valores mais baixos naqueles com SM. Essa 
diferença não foi observada quando a SM foi classificada pela OMS. Os demais 
fatores de risco para DCV, assim como os outros componentes utilizados para o 
diagnóstico da SM, não apresentaram correlação com os níveis séricos de retinol. 
Observou-se maior prevalência da SM na faixa etária entre 30 a 50 anos, em ambos 
critérios de classificação. Considerando a inadequação dos níveis séricos de retinol 
e β-caroteno, o envolvimento destes nutrientes na proteção antioxidantes e a 
repercussão dessa inadequação para o organismo, principalmente quando fatores 
de risco para DCV estão presentes, sugere-se maior atenção a esse grupo 
populacional no sentido de um maior aporte nutricional de retinol e carotenóides, 
associados a outros nutrientes com funções antioxidantes, que poderão contribuir na 
prevenção e tratamento das DCV , que acomete parcela expressiva da população.  
 
 
Palavras chave: obesidade mórbida, doença cardiovascular, síndrome metabólica 
vitamina A, deficiência de vitamina A, retinol, β-caroteno, índice de massa corporal. 
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ABSTRACT 
 

Obesity is a universal disease of rising prevalence, being one of the main issues of 
public health in modern society. The great rise of obesity prevalence in the last 
decade was in the morbid obesity group with the increase of co-morbidity risks such 
as arterial hypertension, diabetes, dyslipidemias, cardiovascular diseases (CVD), 
and cancer, among others. Vitamin A deficiency (VAD) may be present in obese 
individuals, contributing to the evolution and aggravation of complications of diseases 
derived from obesity since these individuals are more susceptible to oxidative stress, 
which alone much increases the intake of antioxidant substances. The aim of the 
present study was to assess retinol and ²�-carotene serum levels and their 
relationship with risk factors for CVD in individuals with morbid obesity who reside in 
the city of Rio de Janeiro, RJ. One hundred and eighty-nine morbid obese individuals 
were assessed, and serum concentrations of retinol and ²�-carotene were studied 
having as cut-off values < 1.05 µmol/L and 40 µg/dL, respectively. Metabolic 
Syndrome (MS) was identified according to the diagnostic criterion recommended by 
the National Cholesterol Education Program / NCEP (2001) and by the World Health 
Organization / WHO (1998). Lipid profile, assessment of insulin resistance, basal 
insulin, glycemia, manometry and anthropometry and their correlation with serum 
levels of retinol and β-carotene were also verified. Among the individuals studied, 
46.6% were males and 53.4% females. In the present study, the more prevalent risk 
factors for CVD were the high rates of LDL-c (69.8%), showing association with 
inadequate levels of serum retinol; presence of insulin resistance and increase of 
glycemia observed in 58.5% and 29.7% of the sample, respectively, and prevalence 
of arterial hypertension in 48.6% of the individuals. MS diagnosis (NCEP, 2001) was 
observed in 61.3% of the sample and, in those, significantly β-carotene lower levels 
were found as BMI increased, but the same relationship was not found as regards 
retinol serum levels. Retinol serum inadequacy in patients with MS, according to 
WHO, was higher (15.8%) than when the sample was considered as a whole 
(12.7%). When MS was diagnosed by NCEP, β-carotene inadequacy was higher 
(42.8%) when compared to the total sample (37.5%). A significant difference was 
observed between β-carotene mean values among the patients with and without MS 
(p=0.048) according to NCEP classification, with lower values in those with MS. This 
difference was not observed when MS was classified by WHO. Other risk factors for 
CVD, as well other components used for MS diagnosis, did not present correlation 
with retinol serum levels. A higher MS prevalence was detected in the age range of 
30-50 years in both classification criteria. Considering the inadequacy of retinol and 
β-carotene serum levels, the involvement of these nutrients in antioxidant protection 
and the repercussion of this inadequacy to the organism, mainly when risk factors for 
CVD are present, we suggest that more attention should be given to this population 
group in the sense of the need of a higher nutritional intake of retinol and carotenoids 
associated with other nutrients with antioxidant functions, which will contribute to the 
prevention and treatment of CVDs, diseases that affect an expressive amount of the 
population.  
 
 
Key words: morbid obesity, cardiovascular disease, metabolic syndrome, vitamin A, 
vitamin A deficiency, retinol, β-carotene, body mass index. 
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I- INTRODUÇÃO 
 

 A obesidade é um problema crescente, com taxas alarmantes no mundo, 

sendo estimados pela OMS mais de 300 milhões de obesos atualmente, ocorrendo 

em países desenvolvidos ou em desenvolvimento, adultos e crianças, podendo até 

mesmo co-existir em pacientes subnutridos (OMS, 2004). Atualmente, a obesidade 

pode ser descrita como uma “Nova Síndrome Mundial” com importante sobrecarga 

aos serviços de saúde, sendo considerada nos países desenvolvidos a desordem 

nutricional mais importante (WHO, 2003). 

 A prevalência do excesso de peso (IMC >25 Kg/m²) nos EUA é de 65% da 

população adulta e a da obesidade (IMC>30Kg/m²), já ultrapassa 30% (Flegal, 

2002). Comparando o período entre 1976-1980 (Flegal, 1998) com 1999-2000 

(Flegal, 2002), houve um crescimento da prevalência na população norte americana 

do excesso de peso de 40% e da obesidade de 110% (Stein, 2004) 

No Brasil, dados publicados pelo IBGE, advindos da segunda etapa da 

Pesquisa de Orçamentos Familiares, realizada no período de 2002 e 2003, em 

parceria com o Ministério da Saúde, descrevem que a incidência de excesso de 

peso atinge 38,8 milhões de brasileiros, correspondendo a 40,6% da população 

adulta, tendendo a aumentar em homens, com o aumento da idade e da renda. 

Observa-se que a freqüência do excesso de peso supera largamente a freqüência 

do déficit de peso (magreza); em oito vezes, no caso da população feminina e, em 

quinze vezes, no caso da população masculina. Por outro lado, a obesidade já é 

maior em mulheres, representando 13,1% das mulheres adultas versus 8,9 dos 

homens adultos do Brasil, demonstrando ser uma epidemia grave que afeta grande 

parte da população, principalmente entre a 5ª e a 7ª décadas de vida pois, na faixa 
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etária de 20 a 24 anos, apenas 3,9% dos adultos são obesos. Já entre 55 a 64 anos 

e 65 a 74 anos, 17,1% e 14%, respectivamente, apresentam IMC > 30 kg/m2 (IBGE, 

2003). 

Os hábitos alimentares são os principais fatores relacionados à obesidade. 

Estudando-se o perfil alimentar do brasileiro, observa-se que há diferenças 

significativas entre a incidência de obesidade de acordo com a renda per capita e as 

grandes regiões do país. A renda per capita correlacionou-se com a obesidade de 

maneira linear. Quanto maior a renda, maior o percentual de obesos de forma que, 

nas classes de rendimento familiar mensal per capita maiores que 5 salários 

mínimos, a incidência de obesidade foi de 13,5%, contra 2,7% naquelas famílias que 

apresentavam renda per capita de ¼ do salário mínimo. Todavia, frutas, verduras e 

legumes corresponderam a apenas 2,3% das kcal totais, ou cerca de um terço das 

recomendações para o consumo desses alimentos, pelo menos 400 gramas diárias 

ou cerca de 6 a 7% das kcal totais de uma dieta de 2.300 kcal diárias, fato ocorrido 

em todas as classes sociais, idades e regiões, caracterizando uma ingestão de 

frutas e verduras insuficientes (IBGE, 2003). 

Por esta razão a coexistência entre obesidade e subnutrição pode ser 

observada, sugerindo a existência de problema nutricional que se sobrepõe: 

obesidade e deficiência de micronutrientes, levando ao desenvolvimento da 

chamada “Fome Oculta”.

"Fome Oculta", definida como a carência não explícita de um ou mais 

micronutrientes e identificada como problema nutricional mais prevalente no mundo. 

É o estágio anterior ao surgimento dos sinais clínicos de carência detectáveis e não 

está necessariamente associado à patologias claramente definidas, como as 

observadas na má nutrição protéico-energética (Ramalho, 2004). 
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Somente na última década o mundo passou a valorizar a importância dos 

micronutrientes na proteção e preservação de vidas. As três maiores deficiências de 

micronutrientes priorizadas pela OMS (WHO, 1995) em todo o mundo são as: 

deficiências de Ferro, Iodo e Vitamina A, em razão do impacto que esses quadros 

carenciais trazem para a saúde da população afetada. 

A DVA é um dos problemas de saúde pública mais prevalentes no mundo, 

trazendo diversos prejuízos à saúde dos indivíduos acometidos, inclusive à morte 

(WHO, 1995; Santos et al., 1983; UNICEF, 2004). No Brasil, este agravo atinge 

grande proporção de gestantes e de crianças em idade pré-escolar (WHO, 1995; 

Christian et al, 2000; 2001; Zhang et al, 2001; UNICEF, 2004), com tendência ao 

agravamento desta situação em virtude da transição nutricional que o Brasil e 

diversos países da América Latina estão experimentando nos últimos vinte anos 

(Kac & Velásqez-Meléndez, 2003), sendo escassos na literatura estudos que 

investigam esta carência nutricional em outros segmentos populacionais. 

A Vitamina A participa de várias funções primordiais ao organismo humano, 

atuando na acuidade visual, na proliferação e diferenciação celular e atividade 

imunológica (IOM, 2001). Recentemente, o retinol e os carotenóides têm recebido 

destaque pela sua atuação contra os radicais livres, protegendo o organismo contra 

o estresse oxidativo e, conseqüentemente, prevenindo danos e lesões teciduais 

relacionados a diversas doenças crônicas não transmissíveis, incluindo a Doença 

Cardiovascular (Delport et al, 1998). 

  Com base nos aspectos ressaltados, a DVA pode estar presente em 

indivíduos obesos, contribuindo para evolução e agravamento das complicações de 

doenças decorrentes da obesidade, tendo em vista que estes indivíduos estão mais 
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susceptíveis ao estresse oxidativo que, por si só, aumenta em muito o consumo de 

substâncias com função antioxidante (Delport et al, 1998).  
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II- REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 - Retinol, Carotenóides e Ação Antioxidante 
 

A existência da vitamina A foi reconhecida em 1913, assim como sua 

identidade química. O bioquímico americano George Wald (1906-1997) foi quem a 

descobriu e, nos anos 50, conjuntamente aos seus colaboradores, elucidaram as 

reações químicas envolvidas na visão, tendo recebido o prêmio Nobel de 1967 por 

seus trabalhos. As figuras 1 e 2 apresentam as formulações bioquímicas do β-

caroteno e retinol, respectivamente. 

 

 

Figura 1. Estrutura bioquímica do β-caroteno. 

 

 

Figura 2. Estrutura bioquímica do retinol. 

 

O termo vitamina A compreende o retinol e todos os carotenóides dietéticos 

que têm atividade biológica de transretinol. A Vitamina A natural ocorre na forma de 

ésteres de retinil de cadeia longa. As formas metabolicamente ativas incluem os 

correspondentes aldeído (retinal) e ácido (ácido retinóico). O termo retinóides refere-
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se ao retinol, seus metabólitos e análagos sintéticos que têm estrutura similar (IOM, 

2001).  

 Os carotenóides são designados como formas pró-vitamínicas, por sua 

capacidade de bioconversão a retinol. São constituídos por átomos de carbonos, 

dispostos em um sistema extensivo de ligações duplas conjugadas, estando 

presentes nas formas dos isômeros cis e trans (mais comuns e mais estáveis).  

Existem mais de 600 formas de carotenóides na natureza e diversos possuem 

atividade de pró-vitamina A porém, para somente três (α-caroteno, β-caroteno e β-

cryptoxantina) há dados disponíveis sobre a ocorrência em alimentos (IOM, 2001). 

 A atividade de transretinol varia de acordo com o tipo de carotenóide e 

depende, primeiramente, da forma em que são ingeridos: medicamentosa 

(suplementos) ou dietética (alimentos). Esta última depende, ainda, da 

biodisponibilidade dos carotenóides nas fontes alimentares. Por fim, há ainda a taxa 

de bioconversão, que também é variável de acordo com o tipo de carotenóide. 

Recentemente, a atividade de retinol equivalente foi revista dando origem a uma 

relação conforme demonstrada no quadro 1 (IOM, 2001). 

 

Quadro 1. Relação de bioconversão de carotenóides em retinol segundo Atividade 
de Retinol Equivalente 

Forma Consumida Bioconversão 

Retinol -1µg Retinol (1µg) 

β-caroteno  - 12µg Retinol (1µg) 

α-caroteno e β-cryptoxantina - 24µg Retinol (1µg) 
     Fonte: IOM (2001) 
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 Como visto no quadro 1, a fração β-caroteno é reconhecido como o mais 

potente precursor de retinol (Russell, 1998; Burri, 2001; Rodriguez-Amaya, 2003). O 

β-caroteno pode ser convertido em retinol pela enzima 15,15'-dioxigenase. Essa 

transformação ocorre, principalmente, nas células absortivas do intestino (IOM, 

2001). 

 A vitamina A pré-formada é encontrada em fontes de origem animal (fígado, 

gema de ovo e produtos lácteos), enquanto, os carotenóides são encontrados, 

primariamente, em fontes de origem vegetal como óleos, frutas e vegetais (IOM, 

2001). 

O retinol e os carotenóides são varredores de radicais livres altamente 

eficientes (Ramalho et al., 2003), protegendo o organismo contra o estresse 

oxidativo, que é caracterizado pela produção excessiva de radicais livres capazes de 

lesar as estruturas dos sistemas biológicos (Clark,2002). 

O retinol possui atividade antioxidante, combinando-se com radicais peroxil, 

antes que estes possam propagar a peroxidação no componete lipídico celular e 

gerar hidroperóxidos. Na neutralização de radicais peroxil, o retinol é diretamente 

oxidado pelo radical livre podendo seguir três caminhos distintos: decomposição 

unimolecular através da geração de 5,6-epóxido de retinol com a liberação 

subseqüente de um radical alcoxil, reagir com uma molécula de O2 ou combinar-se 

com mais radicais lipoperoxil  (Tesoriere et al, 1997). 

Segundo Tesoriere e colaboradores (1997), somente esta última reação é 

considerada uma atuação antioxidante efetiva, pois a formação do epóxido elimina o 

radical lipoperoxil, mas gera um radical alcoxil. Além disso, o retinóide derivado do 

radical peroxil pode atacar outras moléculas de retinol (resultando na sua oxidação) 

ou pode ser uma molécula pró-oxidante dos componentes lipídicos.  
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Os metabólitos do retinol também têm sido investigados na literatura, 

entretanto suas concentrações extremamente baixas, em relação ao retinol, fazem 

com que apresentem, comparativamente, menor capacidade antioxidante e menor 

capacidade de atuação contra o estresse oxidativo. Além disso, a mensuração da 

capacidade antioxidante dos retinóides, em sistema de peroxidação in vitro, 

demonstrou que o retinol é o mais eficiente, sendo seguido pelo retinal, palmitato de 

retinol e ácido retinóico (Palace et al, 1999).  

Os carotenóides possuem atividade antioxidante, incluindo a habilidade de 

neutralizar radicais peroxil e o oxigênio singlet. O oxigênio singlet, um estado 

excitado de uma forma parcialmente reduzida do oxigênio, é instável e altamente 

reativo. Os carotenóides podem atuar na neutralização deste radical livre através da 

transferência de energia excitável, do oxigênio singlet para o carotenóide, com 

subseqüente dissipação de energia na forma de calor (com regeneração do 

carotenóide) ou através de reação química, do carotenóide com o oxigênio singlet, 

ocasionando a destruição irreversível do antioxidante (Preiser et al, 2000).  

Estudo verificando a capacidade antioxidante comparativa entre retinol e 

carotenóides na neutralização de radicais peroxil, utilizando sistemas lipossomais in 

vitro, demonstrou que os carotenóides com, pelo menos, 11 ligações duplas em sua 

estrutura química (β-caroteno, criptoxantina, luteína, licopeno e zeaxantina) são 5 

vezes mais eficientes do que os retinóides  (retinol, palmitato de retinil e ácido 

retinóico) na proteção contra o estresse oxidativo (Palace et al, 1999).  
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2.2 - Fatores de Risco para Doença Cardiovascular 
 

A literatura aponta diversos fatores de risco para a DCV divididos em dois 

grupos: os não modificáveis e os modificáveis. A idade, o sexo e a história familiar 

são reconhecidos como fatores de risco não modificáveis, ao passo que, a 

obesidade, as dislipidemias, a hipertensão, o diabetes, o tabagismo, a atividade 

física e a dieta são descritos como fatores de risco modificáveis, sendo 

extremamente importante a identificação e controle destes na prevenção e 

tratamento das DCV (NCEP/ATPIII, 2002).  

 

2.2.1 - Obesidade 

2.2.1.1 - Aspectos Epidemiológicos 

A obesidade é uma doença universal de prevalência crescente e que vem 

adquirindo proporções epidêmicas, sendo um dos principais problemas de saúde 

pública da sociedade moderna (Seidell, 1998; WHO, 1998). Atualmente, a obesidade 

pode ser descrita como uma “Nova Síndrome Mundial” com importante sobrecarga 

aos serviços de saúde, sendo considerada nos países desenvolvidos a desordem 

nutricional mais importante (WHO, 2003). 

A etiologia da obesidade possui múltiplas causas sendo considerada o 

resultado de complexas interações entre fatores genéticos, psicológicos, 

socioeconômicos, culturais e ambientais (Francischi, 2000). O acúmulo excessivo de 

tecido adiposo deriva de um aporte calórico excessivo e crônico de substratos 

combustíveis presentes nos alimentos e bebidas (proteínas, carboidratos, lipídios e 

álcool) em relação ao gasto energético (metabolismo basal, efeito termogênico e 

atividade física). Nessa acumulação intervêm, tanto os hábitos alimentares e de 

estilo de vida, os fatores sociológicos e as alterações metabólicas e neuro-
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endócrinas, como os componentes hereditários (Martínez, 1996; Marques-Lopes, 

2001; Corbalan, 2002).  

O indivíduo portador de obesidade apresenta alta prevalência de várias co-

morbidades como fatores de risco para DCV como hipertrofia ventricular esquerda 

ou hipertensão arterial sistêmica; dislipidemia, diabetes mellitus ou intolerância à 

glicose, hiperinsulinemia, hipercoagulabilidade e hipofibrinólise, hiperuricemia com 

ou sem gota, que podem levar à doença aterotrombótica e doença coronariana 

precoce (Residori, 2003). 

A obesidade mórbida é uma das doenças que apresentam os maiores índices 

de mortalidade do mundo. Na América Latina, é provável que 200.000 pessoas 

morram anualmente em decorrência de suas co-morbidades associadas. A taxa de 

mortalidade para obesos mórbidos é 12 vezes maior entre homens com 25 a 40 

anos, quando comparada a indivíduos não obesos (Bray, 1998). Recente estudo 

longitudinal mostrou que o maior aumento da prevalência da obesidade na década 

passada se deu no grupo de obesidade grau III ou obesidade mórbida (Freedman, 

2002).   

Segundo a OMS (1998), à medida que ocorre um aumento do IMC, aumenta 

o risco de comorbidez como HAS, DM, dislipidemias, apnéia do sono, DCV, câncer, 

entre outras que, atualmente, correspondem a segunda maior causa de morte 

evitável, principalmente nos pacientes portadores da obesidade III. 
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  2.2.1.2 - Aspectos Fisiopatológicos da Obesidade 

A fisiopatologia da obesidade ainda não está totalmente esclarecida. Acredita-

se que as principais razões para um indivíduo se tornar obeso sejam: comer mais 

(principalmente alimentos ricos em gorduras), queimar menos calorias, produzir 

gorduras mais facilmente, e oxidar menos gorduras. É evidente que a propensão 

para a obesidade, por qualquer dos mecanismos expostos, está sujeita a fatores 

genéticos e ambientais variáveis de indivíduo para indivíduo (Morley, 1987). 

A ocorrência de complicações da obesidade depende não apenas do excesso 

de peso, mas também da distribuição da gordura corporal, a qual pode estar 

localizada na região central ou abdominal (obesidade andróide) ou na região inferior 

ou do quadril (obesidade ginóide). A presença de tecido adiposo intra-abdominal é 

um fator de risco para distúrbios metabólicos (Grundy, 1998) e é determinada pela 

relação entre as circunferências da cintura e do quadril (Hauner, 1995). 

Comparando com pessoas de peso normal, homens 20% acima do peso 

desejável têm 20% a mais de chance de morrer por todas as causas; possuem o 

risco duas vezes maior de falecer por diabetes; têm 40% a mais de chance de 

desenvolver disfunções na vesícula biliar e 25% a mais de doenças coronarianas. 

Em homens com 40% acima do peso desejável, a mortalidade por todas as causas é 

55% maior, apresentam 70% a mais de chance de desenvolver doenças 

coronarianas, e o risco de morte por diabetes é quatro vezes maior do que entre 

pessoas de peso normal (Blumenkrantz, 1997).  

A prevalência do DM II no mundo está intimamente ligada à obesidade. Esta 

relação leva à hipótese de que o tecido adiposo age como um órgão endócrino na 

regulação do metabolismo da glicose e função das células β-pancreáticas. A RI 

desempenha importante papel nesta patogênese (Gumbs, 2005).  
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A DCV é a maior causa de mortalidade no Brasil (Mansur, 2001). Um grande 

número de estudos epidemiológicos têm mostrado correlação entre a obesidade e 

fatores de risco para esta doença (Calle, 1999; Willett, 1995). Esta correlação se 

torna relevante visto que a prevalência de obesidade vem crescendo 

significativamente no país (Monteiro, 1998). Pessoas com sobrepeso estão mais 

susceptíveis ao desenvolvimento da DCV especialmente devido à obesidade estar 

relacionada com os fatores de risco para a doença, como HAS, intolerância à 

glicose, DM e dislipidemias (Dalton, 2003). Além disso, a obesidade é fator de risco 

independente para a ocorrência de aterosclerose e morte súbita, especialmente em 

homens abaixo de 50 anos (Hubert, 1983).  

A maior prevalência de hipertensão na obesidade tem sido atribuída a 

hiperinsulinemia decorrente da RI presente em indivíduos obesos, principalmente 

naqueles que apresentam excesso de gordura na região abdominal (Selby, 1989). A 

hiperinsulinemia promove ativação do sistema nervoso simpático e reabsorção 

tubular de sódio, o que contribui para aumentar a resistência vascular periférica e a 

pressão arterial. Outros fatores de risco para DCV, tais como intolerância à glicose e 

dislipidemia também estão associados a hiperinsulinemia e a RI.  

Outras doenças podem estar presentes no paciente obeso grave. Dentre as 

doenças digestivas, destacam-se a colelitíase, neoplasia da vesícula biliar e 

esteatose hepática com ou sem cirrose (Ângulo, 2002; Marchesini 2001; Austin, 

1991; Sims & Berchtold, 1982).  

Nesta população, o fígado apresenta-se significativamente maior do que em 

pessoas de peso normal, devido a um aumento no tamanho e no número de células 

parenquimatosas. Embora, alguns testes de função possam estar normais, a 
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obesidade está relacionada com condições fisiopatológicas que podem comprometer 

a função hepática, como por exemplo, a esteatose, inflamação portal, 

lipogranulomas, indução de granulomas de células epitelióides e necrose focal 

ocasional (Ferraz et al, 2004).  

 

  2.2.1.3 - Diagnóstico da Obesidade 

É possível estabelecer dois tipos de diagnósticos frente a um paciente obeso: 

um diagnóstico quantitativo, que se refere à massa de tecido adiposo, e um 

diagnóstico qualitativo, que se refere à distribuição de gordura corporal ou à 

presença de adiposidade visceral (Bray, 1985). 

O diagnóstico quantitativo baseia-se no cálculo do IMC, obtido através da 

razão entre o peso e a altura2 (Peso/Altura2), também chamado de índice de 

Quetelet. De acordo com a OMS (WHO, 1998), a faixa do IMC situada a partir de 40 

kg/m2 indica o indivíduo com obesidade mórbida e extremo risco de desenvolvimento 

de doenças (Quadro 2). 

 

Quadro 2. Classificação da Obesidade e Risco de DCV, de acordo com a OMS. 
IMC (Kg/m2)  Classificação   Risco de Doença 

18 a 24,9   Eutrófico     Baixo 

25 a 29,9  Sobrepeso (Pré-Obesidade)   Moderado 

30 a 34,9  Obesidade Grau I     Alto 

35 a 39,9   Obesidade Grau II    Muito Alto 

≥ 40    Obesidade Grau III (Mórbida)  Extremo 

Fonte: OMS, 1998. 
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Embora o IMC, na prática clínica, seja o instrumento mais utilizado, pois seu 

cálculo é simples, rápido e apresenta uma boa correlação com a adiposidade 

corporal, não há como distinguir gordura central de gordura periférica, e pode-se 

superestimar o grau de obesidade em indivíduos musculosos (Bray, 1985). 

Estudos indicam que a forma pela qual a gordura está distribuída pelo corpo é 

mais importante do que a gordura corporal total na determinação do risco individual 

de doenças. Portanto, é extremamente relevante identificar a distribuição de 

gordura, visto que a obesidade andróide (região abdominal) está associada ao 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares e metabólicas (Cuppari et al, 2002). 

 A Relação Cintura Quadril (RCQ) é o indicador mais freqüentemente 

utilizado para identificar a distribuição de gordura corporal, sendo definida pela 

divisão do maior perímetro abdominal entre a última costela e a crista ilíaca pelo 

perímetro dos quadris no nível dos trocânteres femorais com o indivíduo em 

decúbito dorsal. Índices superiores a 0,8 em mulheres e 0,9 em homens definem 

distribuição central de gordura e estatisticamente se correlacionam com maior 

quantidade de gordura visceral medidas por métodos de imagem como ultra-

sonografia, tomografia ou ressonância magnética.  

 Estudos recentes têm recomendado a medida isolada da circunferência da 

cintura, tendo em vista que a sua medida independe da altura, correlaciona-se 

fortemente com o IMC e parece predizer melhor o tecido adiposo visceral (Cuppari 

et al, 2002). Os limites normais são < 95cm para homens e < 80cm para mulheres 

(Bray, 1985; Després et al, 1991). Foram utilizados como pontos de corte as 

recomendações da OMS (1998).  
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Quadro 3. Classificação de Risco de complicações metabólicas associadas à 
obesidade 

Risco de complicações metabólicas associadas à obesidade 

 Elevado Muito Elevado 

Homem > 94 cm > 102 cm 

Mulher > 80 cm > 88 cm 

Fonte: OMS, 1998. 

 

 

2.2.2 - Alterações Relacionadas à Glicemia 
O Diabetes Mellitus (DM) é uma doença do grupo de alterações metabólicas 

caracterizadas por hiperglicemia, resultante de defeitos na secreção de insulina, na 

ação de insulina, ou em ambos. No fim da década de 1980, o DM acometia 7,6% 

dos brasileiros entre 30 e 69 anos. (Malerbi & Franco, 1992). 

A insulina é um hormônio produzido pelo pâncreas, fundamental na 

metabolização da glicose. Conseqüentemente, na falta de insulina ocorre a elevação 

da glicose no sangue, a hiperglicemia, que caracteriza o diabetes. Vários processos 

estão envolvidos no desenvolvimento do DM, variando desde a destruição das 

células beta do pâncreas, produtoras de insulina, por mecanismos auto-imunes até 

as anormalidades que resultam na resistência auto-imune à insulina (The Expert 

Committee on Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus, 2002). 

Para avaliação das condições glicêmicas existem diversos exames 

laboratoriais: 

Glicemia em Jejum: nível de glicose sangüínea após um jejum de 08 a 12 hs. 
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Teste de Tolerância Oral à Glicose (TTG): Acompanhamento da taxa de glicemia 

após ingestão de 75g de glicose, em jejum, no tempo de 0 a 120 min após a 

ingestão. 

 

Glicemia Pós-Prandial: nível de glicose sangüínea medido 2h após a refeição. 

 

Teste de Hemoglobina Glicada (A1C): A hemoglobina glicada representa a 

combinação da glicose com a hemoglobina. Se os níveis de glicose aumentam no 

sangue há mais ligação desta glicose com a hemoglobina e mais altos são os 

valores de hemoglobina glicada. Normalmente, menos de 5,2% da hemoglobina é 

glicada. Este exame pode servir como base para manutenção do paciente diabético, 

já que reflete os níveis de glicose na circulação nas últimas 6-8 semanas. 

 

 

 

Quadro 4. Classificação das alterações glicêmicas segundo as alterações da 
glicemia em jejum e da tolerância à glicose. 

Classificação Glicemia em jejum TTG 75 gr. 2hs 

Normal < 100 mg/dl <140 mg/dl 

Pré-diabetes ≥ 100-125 mg/dl 140-199 mg/dl 

Diabetes Mellitus ≥ 126 mg/dl ≥ 200 mg/dl 

(ADA, 2005) 
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2.2.3 - Resistência Insulínica  

A RI se constitui o maior fator de risco para o desenvolvimento do DM II 

(Reaven, 2004). A RI caracteriza-se pela redução da captação de glicose, 

provocando um mecanismo compensatório ao aumentar a produção de insulina 

pelas células beta pancreáticas elevando-se assim, os níveis de insulina circulantes 

(hiperinsulinemia). A insulina estimula a captação de glicose no músculo esquelético, 

e tecido adiposo e diminui a produção hepática de glicose, por reduzir a 

glicogenólise e gliconeogênese (Bessesen, 2001). Além disso, a insulina suprime a 

mobilização dos ácidos graxos não esterificados do tecido adiposo por suprimir a 

lipólise (Bessesen, 2001). Quanto maior a sensibilidade à insulina, especialmente, 

no músculo, menor é a necessidade de secreção insulínica pelo pâncreas para 

manter a homeostase glicêmica. O tecido muscular tem sido considerado o maior 

local de captação de glicose mediada por insulina in vivo, com o tecido adiposo 

contribuindo relativamente pouco para o equilíbrio corporal de glicose (Kahn & Flier, 

2000).  

No estado de RI, inversamente ocorre, por mecanismo compensatório, maior 

secreção de insulina pelas células beta do pâncreas. A hiperinsulinemia surge como 

um mecanismo compensatório em resposta aos elevados níveis de glicose 

circulante. Os níveis de glicose em jejum, presumidamente, conseguem se manter 

normais enquanto o estado de insulino-resistência consegue ser compensado pela 

hiperinsulinemia. Entretanto, a falência da secreção insulínica levando a uma 

hiperglicemia, ocorre mais tardiamente (Tenenbaum et al, 2003). Considera-se que a 

resistência à ação da insulina e a hiperinsulinemia precedem o diagnóstico do DM II 

em até uma década (Cohn et al, 2001). 
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Além disso, verifica-se um bloqueio diminuído na glicogenólise e 

gliconeogênese no fígado facilitando o estado de hiperglicemia, e aumento de ácidos 

graxos livres circulantes (Reaven, 2002). Já a própria hiperinsulinemia per si pode 

causar RI por promover “contra-resposta” negativa nos receptores de insulina (Khan 

& Flier, 2000).        

Tanto fatores genéticos como adquiridos podem produzir RI, porém ressalta-

se que a obesidade é a causa mais comum do seu desenvolvimento nas sociedades 

ocidentais. Em vários estudos verifica-se que a utilização de glicose mediada por 

insulina diminui na medida em que se aumenta o excesso de gordura corporal. 

(Bogardus et al, 1985).  

Os obesos são o grupo cuja RI se faz mais freqüente (Reaven, 2002). O fator 

dominante na obesidade é a permanente elevação plasmática dos AGL’s e a 

predominante utilização de lipídios pelos músculos, induzindo a uma diminuição da 

captação de glicose e à insulino-resistência (Tenenbaum et al, 2003). Vale ressaltar 

que a obesidade central, e não a periférica, demonstra estar mais associada a RI e a 

aumento do risco cardiovascular (Lerario et al, 2002). 

 

2.2.6 - Dislipidemia 

A RI e a obesidade são as responsáveis por mecanismos desencadeadores 

de anormalidade lipídicas. Os AGL’s provenientes do tecido adiposo visceral 

induzem ao aumento da produção de partículas de VLDL-c, e a hiperinsulinemia 

estimula a síntese de triglicerídeos (Rosenbaum & Ferreira, 2003). 

Na hiperinsulinemia, o fluxo aumentado de ácidos graxos livres, pela 

circulação portal na obesidade abdominal, leva a aumento da síntese hepática de 
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triglicerídeos, com produção de VLDL-c com maior concentração de triglicerídeos do 

que as VLDL-c habituais. 

Por serem anormais na composição, essas lipoproteínas, não se fixam aos 

receptores hepáticos responsáveis pela sua remoção plasmática. Assim, apenas 

20% a 40% das VLDL-c ricas em triglicérides, são catabolisadas a LDL-c, ao 

contrário das VLDL-c normais, mais pobres em triglicerídeos, que praticamente são 

convertidas a LDL-c. As LDL-c que se produzem, ricas em triglicérides, por serem 

anormais, como os VLDL-c precursoras, tornam-se susceptíveis de hidrólise pelas 

lípases hepática e lipoprotéica, resultando na produção de partículas menores e 

mais densas, passando mais facilmente pela íntima arterial e levando à formação de 

células espumosas, sendo, portanto mais aterogênicas. Em conjunto a isso, 

observa-se uma redução do HDL-c, que tem sido explicado pela ativação da 

cholesterol ester-transferase protein (CETP), que aumenta a transferência de 

ésteres de colesterol do quilomícron ao HDL-c (Rosenbaum & Ferreira, 2003). Na 

hipertrigliceridemia, as concentrações de VLDL-c e HDL-c tendem a ser 

inversamente proporcionais (Wajchenberg et al, 1992). 

De acordo com Hansen (1999), a RI / intolerância à glicose, obesidade, 

hipertensão arterial e dislipidemia guardam relação com esteatose hepática não 

alcoólica, fibrose hepática, dentre outras alterações. 

 

2.2.7 – Hipertensão Arterial 

A HAS apresenta elevado custo médico-social, principalmente por sua 

participação como fator de risco para doença cerebrovascular, doença arterial 

coronária, insuficiência cardíaca, insuficiência renal crônica, doença vascular de 
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extremidades. A partir da década de 60, as DCV superaram as doenças infecto-

contagiosas como primeira causa de morte no país (V-DBHA, 2006). 

A hipertensão arterial é um dos mais importantes fatores de risco para o 

desenvolvimento das DCV, explicando 40% das mortes por acidente vascular 

encefálico e 25% daquelas por doença arterial coronariana (The Sixth Report of the 

Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of 

High Blood Pressure, 1997). 

As taxas de prevalência na população urbana adulta brasileira variam de 

22,3% a 43,9% (Gus et al., 1995; Ayres, 1991). 

Os níveis de pressão arterial podem ser classificados de acordo com a 

Pressão Sistólica (PS) e Pressão Diastólica (PD) como ótimos (PS < 120 e PD< 

80mmHg), normais (PS <130 e PD <85 mmHg), limítrofes (PS entre  130-139 e PD 

entre 85-89), hipertensão estágio 1-leve (PS entre 140-159 e PD entre 90-99), 

hipertensão estágio 2-moderado (PS entre 160-179 e PD entre 100-109), 

hipertensão estágio 3-grave (PS ≥ 180 e PD ≥ 110) e hipertensão sistólica isolada 

(PS ≥ 140 e PD <90). De acordo com a V-DBHA (2006), deve ser considerado 

sempre o valor mais alto obtido para a classificação. Níveis de pressão arterial acima 

de 130/85 mmHg estão relacionados a doenças coronarianas. 

Embora não exista um consenso no reconhecimento da RI ou 

hiperinsulinemia na gênese da hipertensão, é razoável supor que algumas ações da 

insulina, quando em excesso, como a reabsorção renal de sódio, atividade simpática 

e efeitos tróficos no tecido muscular liso podem contribuir para a elevação da 

pressão arterial (Baum, 1987; Rowe, 1981; Mulvany, 1986).  

De Fronzo e Ferranini (1991) estipularam quatro mecanismos gerais 

pelos quais a hiperinsulinemia poderia elevar a pressão arterial cronicamente: 
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A . Aumento da reabsorção renal de sódio e água:                             

A insulina tem efeito antinatriurético. Estudos clínicos sobre a perda de peso 

em obesos e diabéticos tipo II, e ingestão aguda de carboidratos, mostraram que a 

redução dos níveis de insulina leva à natriurese. Por sua vez, a elevação insulínica 

provoca retenção de sódio. Entretanto para que a hiperinsulinemia compensatória 

induza à retenção de sódio pelo rim, expansão do volume extracelular e hipertensão, 

é necessário que o rim mantenha uma sensibilidade normal à insulina na presença 

de resistência a esse hormônio por outros tecidos. 

 

B . Ativação do Sistema Nervoso Simpático: 

Dados epidemiológicos (Daly & Landsberg, 1991) sugerem que a insulina 

estimula o SNS, aumentando a secreção de norepinefrina que leva a hipertensão. 

 

C . Alteração do transporte de íons pelas membranas celulares: 

A hiperinsulinemia pode alterar a atividade de diversas bombas de sódio que 

estão presentes em todas as membranas celulares, incluindo as das células 

musculares lisas arteriolares, levando ao acúmulo intracelular de sódio que 

sensibiliza estas células aos efeitos pressores da norepinefrina e angiotensina II. 

 
D . Proliferação das células musculares  lisas dos vasos: 

A insulina, através da maior produção dos fatores de crescimento das células 

musculares lisas endoteliais contribui para o desenvolvimento de hipertensão, por 

causar hipertrofia da parede arteriolar e, desta forma, obstrução da luz dos vasos 

envolvidos na regulação da pressão arterial sistêmica. 
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2.3 - Síndrome Metabólica  

A SM é um transtorno complexo representado por um conjunto de fatores de 

risco para as DCV usualmente relacionados à deposição central de gordura e à RI. 

Os componentes-chave da SM são a hipertensão, a adiposidade central, a 

dislipidemia e a intolerância à glicose (I-DBSM, 2004). 

A alteração no metabolismo da glicose, mediada pela insulina, foi identificada 

como risco para a saúde humana em 1936 com Himsworth, quando este concluiu 

que havia, pelo menos, dois grupos de pacientes definidos como "insulino-sensíveis" 

ou "ïnsulino não-sensíveis". Pela primeira vez identificou-se que a regulação 

glicêmica ideal não dependia somente da presença de insulina no sangue. Anos 

subseqüentes confirmaram que não somente a RI, como também a hipertensão 

arterial sistêmica, a obesidade abdominal, a hipertrigliceridemia, acompanhada de 

diminuição da fração de High Density Lipoprotein (HDL-c), formavam uma síndrome 

fortemente associada à aterosclerose e ao DM.  Conseqüentemente, também 

estavam associadas ao maior risco cardiovascular, sendo definido por Reaven 

(1988) como síndrome X. Nos dias atuais, a OMS (1999) recomenda a utilização do 

termo SM. 

Atualmente, estima-se que a prevalência da SM esteja entre 22% e 24% da 

população adulta e entre 50 a 60 % na população acima de 50 anos, nos Estados 

Unidos. Projeções para o ano de 2010 sugerem 50 a 75 milhões ou mais de 

americanos manifestarão a Síndrome (Ford et al., 2003). Vale ressaltar que são 

esperadas diferenças relacionadas com sexo, idade, estilo de vida e etnia (Hansen, 

1999). Estudos mostram que, além destes fatores, herança genética, tabagismo, 

elitismo, dislipidemia, obesidade, sedentarismo, inatividade física, fatores dietéticos, 
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entre outros, estão associados ao desenvolvimento dos fatores de risco para a SM 

(Ministério da Saúde, 1993).  

Existe a influência direta do envelhecimento sobre a hipertensão arterial, perfil 

lipídico e DM (Ramires et al., 1996). Tanto a hipertensão arterial, como a DM são 

mais prevalentes em indivíduos acima de 60 anos (Mesquita, 2003). A grande 

prevalência de hipertensão arterial está relacionada ao endurecimento das paredes 

arteriais, observados na senescência. O aumento da prevalência de DM II também 

pode ser associado ao envelhecimento, pela natural redução da tolerância à glicose, 

verificada no idoso (Ramires et al., 1996). 

O estudo da SM tem sido dificultado pela ausência de consenso na sua 

definição e nos pontos de corte dos seus componentes, com repercussões na 

prática clínica e nas políticas de saúde. A OMS (1998) propôs uma definição para a 

SM, na qual indivíduos com DM II ou intolerância à glicose, deveriam ter pelo menos 

dois dos seguintes componentes: pressão arterial > 140/90 mmHg; 

hipertrigliciridemia (triglicerídeos > 150 mg/dL) ou níveis de HDL-c < 35 mg/dL para 

homens e < 40 mg/dL para mulheres; obesidade central medida pela razão cintura-

quadril > 0,90 para homens e > 0,85 para mulheres ou Índice de massa corporal > 

30Kg/m²; e microalbuminúria (albumina > 20 µg/min) ou razão albumina/creatina >30 

mg/g (AlbertI & Zimmet, 1998). Aqueles sem alteração da tolerância à glicose 

deveriam ter a RI documentada através do clamp euglicêmico, do HOMA IR ou da 

insulinemia basal elevada, além de dois dos critérios descritos acima. 

O European Group for the Study of Insulin resistance (EGIR, 1999) considera 

SM a presença de hiperinsulinemia de jejum maior que 25% e pelo menos dois dos 

seguintes quesitos: glicemia em jejum > 6,1 mmol/L, exceto a presença de  DM II 

confirmada; pressão arterial > 140/90 mmHg (ou hipertensão em tratamento); 
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triglicerídios > 2.0 mmol/l ou HDL-c < 1,0 mmol/L (ou dislipidemia em tratamento); e 

circunferência abdominal > 94 cm em homens ou > 80 cm em mulheres. 

Em 2001, um grupo de especialistas norte-americanos do National 

Cholesterol Education Program (NCEP) propôs uma nova definição da SM, baseada 

em dados clínicos mais reprodutíveis do que as medidas da RI - Expert Panel on 

Detection, Evaluation, And Treatment of High Blood Cholesterol In Adults (Adult 

Treatment Panel III 2001). O diagnóstico é feito quando três ou mais dos fatores de 

risco a seguir estão presentes: circunferência abdominal > 102 cm em homens ou > 

88 cm em mulheres;  triglicerídios ≥ 150 mg/dL;  HDL-c < 40mg/dl em homens ou < 

50 mg/dL em mulheres; pressão arterial  ≥ 130/85 mmHg e glicemia em jejum  ≥ 110 

mg/dL. Em face da recomendação da American Diabetes Association (2004) o ponto 

de corte proposto para o diagnóstico de glicemia de jejum alterada passou de 

110mg/dL para 100mg/dL (Grundy et al., 2005). Pela sua simplicidade e praticidade, 

é a definição recomendada pela I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da 

SM (I-DBSM, 2004). 

Segundo o American College of Endocrinology (ACE, 2003), a SM é 

caracterizada pela presença de, pelo menos, um dos seguintes fatores: diagnóstico 

de DCV, hipertensão, Síndrome de ovários policísticos, ou acanthosis niggricans, 

história familiar de DM II, hipertensão ou DCV, história de diabetes gestacional ou 

intolerância à glicose, etnia não-caucasiana, estilo de vida sedentário, IMC> 25 

Kg/m² ou circunferência abdominal > 40 polegadas em homens e 35 polegadas em 

mulheres, idade > 40 anos. Além destes fatores, é necessária a presença de, pelo 

menos, dois dos seguintes critérios: triglicerídios > 150 mg/dL, HDL-c < 40 mg/dL em 

homens e < 50 mg/dL em mulheres, pressão arterial > 130/85 mmHg e glicemia em 
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jejum entre 110-125 mg/dL ou após sobrecarga de 2 horas glicose entre 140-200 

mg/dL (diabéticos são excluídos deste critério). 

Segundo Alonso et al., (1998), dentre as causas da SM estão o sobrepeso, a 

inatividade física e uma dieta rica em carboidratos, correspondendo a mais de 60% 

da ingestão calórica total, além de fatores genéticos. Nos últimos anos vem 

ocorrendo um aumento do número de doenças crônicas como obesidade, diabetes, 

DCV. Há também fatores de risco associados como tabagismo, estresse, 

sedentarismo, alimentação inadequada que sugerem um crescimento da morbidade 

de mortalidade da população adulta mundial (Duncan & Schmidt, 2001). 

A coexistência destes fatores no mesmo indivíduo associa-se ao aumento na 

incidência de DCV. Bonora et al. em 2003, verificaram que pacientes com SM têm 

um aumento na prevalência (32,9% versus 17,8%) e na incidência (19,9% versus 

3,9%) de DCV quando comparados com indivíduos sem SM. Foi também observado 

que a mortalidade cardiovascular aumentou em pacientes com SM (6,8% versus 

1,7%). Segundo Lakka et al., em 2002, homens com SM têm, aproximadamente, 2,6 

a 3 vezes mais chances de mortalidade por DCV e 1,9 a 2,1 mais chances de 

mortalidade por outras causas. 

De acordo com a OMS (1998), os fatores de risco mais importantes para a 

morbimortalidade relacionada às Doenças Crônicas Não Transmissíveis (DCNT) 

são: HAS, hipercolesterolemia, ingestão insuficiente de frutas, hortaliças e 

leguminosas, sobrepeso ou obesidade, inatividade física e tabagismo. Cinco desses 

fatores de risco estão relacionados à alimentação (hipercolesterolemia, obesidade, 

sobrepeso, inadequação dietética) e à atividade física e três deles 

(hipercolesterolemia, HAS e obesidade) têm grande impacto no aparecimento da 

SM.  
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2.4 - Retinol, Carotenóides e Fatores de Risco para Doença Cardiovascular 
 

Atualmente, estudos também têm demonstrado correlação entre baixos níveis 

séricos de retinol e/ou carotenóides e alguns fatores de risco para o 

desenvolvimento às DCV, fato extremamente relevante visto a importância destes 

antioxidantes para a manutenção da saúde cardiovascular (Basu et al, 1997; Oliveira 

et al, 1996; Abahusain, 1999; Russo et al 1998; Reddy et al, 1999; Neuhouser et al, 

2001). 

Tem sido relatado na literatura que conforme há aumentos dos níveis 

tensionais dos indivíduos há aumento da produção de radicais livres e diminuição 

dos níveis séricos de antioxidantes. Estudos realizados com indivíduos hipertensos 

encontraram baixos níveis séricos de retinol, sendo relatada associação inversa 

entre os níveis séricos deste nutriente e a pressão arterial do indivíduo (Reddy et al, 

1999; Neuhouser et al, 2001).  

Pesquisas apontam baixos níveis séricos de β-caroteno em indivíduos DM II e 

obesos (Abahusain, 1999; Russo et al 1998), fato bastante preocupante tendo em 

vista que os pacientes com DCV, muitas vezes, apresentam uma série de fatores de 

risco para essas doenças, fato que pode interferir sobre seu estado nutricional de 

vitamina A. 

Serban et al (1998) concluíram que existe associação entre dislipidemia, 

hiperglicemia, altos níveis de peróxidos lipídicos e diminuição da capacidade 

antioxidante, implicando em aumentado risco de desenvolvimento de ataques 

cardiovasculares. Assim, tanto a hiperglicemia, quanto as dislipidemias, tendem a 

aumentar os peróxidos lipídicos, o que pode implicar em diminuição dos níveis de 

antioxidantes séricos, como  retinol e o β-caroteno. 
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O tabagismo está relacionado com grande produção de substâncias 

oxidantes, relacionadas com a diminuição dos níveis séricos de carotenóides (Kelly, 

G.;2002). Kohlmeier & Hastings (1995), encontraram diminuição das concentrações 

séricas de carotenóides em fumantes, sendo este declínio proporcional ao número 

de cigarros utilizados por dia. Estes autores verificaram, ainda, diminuição das 

concentrações séricas de β-caroteno nesses indivíduos, sugerindo-se relação entre 

a diminuição dos níveis circulantes de β-caroteno e sua elevada utilização como 

antioxidante. 

Ascherio e colaboradores (1992), verificaram que fumantes apresentavam 

menores concentrações de β-caroteno e α-caroteno, sendo encontrada associação 

inversa mais fraca com relação às concentrações plasmáticas de luteína e 

zeaxantina.   

Singhal et al (2001) concluiram que a ingestão de antioxidantes diminuiu os 

níveis de peroxidação lipídica. As vitaminas A e E, sendo antioxidantes, possuem 

efeito antiperoxidativo. Ambas atuam como fatores antiagregantes, afetam os 

processos de transporte e utilização de O2, aumentam os níveis de HDL e  

potencializam a ação hipolipêmica do ácido nicotínico (Butturini, 1982). Também já 

foi observado que a terapia combinada de insulina com vitamina A foi mais efetiva 

para inibir o estresse oxidativo do que as terapias com insulina ou com vitamina A 

estritamente (Zobali et al, 2002), demonstrando que tanto o estado nutricional de 

vitamina A, quanto o controle glicêmico, estão relacionados com o estresse oxidativo 

e que ambos devem ser adequados.  

Quanto à obesidade, a literatura é escassa em trabalhos que avaliem o 

estado nutricional de vitamina A. Viroonudomphol et al. (2004) encontram correlação 
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negativa entre os níveis de IMC e de retinol sérico, em estudo realizado com 

pacientes com sobrepeso e obesidade. 

Poucos trabalhos têm se destinado a avaliar o estado nutricional de vitamina 

A em indivíduos com SM. Ford et al (2003) encontraram níveis diminuídos de 

vitamina C, E e carotenóides, bem como menor ingestão dietética de frutas e 

vegetais entre indivíduos com SM. Além disso, os níveis de carotenóides diminuiam 

de acordo com o aumento do número de componentes da SM. 

Portanto, considerando a atuação antioxidante do retinol e dos carotenóides e 

sua importância para a manutenção da saúde cardiovascular, sobretudo em 

pacientes com fatores de risco para esta doença ou a conjugação destes, é 

extremamente importante a manutenção de hábitos alimentares saudáveis, 

objetivando manter níveis adequados destes antioxidantes. 
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III- JUSTIFICATIVA  

Considerando que a vitamina A protege o organismo contra o estresse 

oxidativo, prevenindo danos e lesões teciduais relacionados a DCV e que a 

prevalência de obesidade vem aumentando significativamente  com a transição 

nutricional, o presente estudo buscou identificar fatores associados a DVA no 

aparecimento e/ou agravamento das co-morbidades associadas à obesidade, 

visando subsidiar estratégias de intervenção.  
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IV- OBJETIVOS 

 

4.1- Objetivo Geral 

 

Investigar os níveis séricos de retinol e β-caroteno e sua relação com fatores 

de risco para doença cardiovascular na obesidade mórbida. 

 

4.2- Objetivos Específicos 

 

• Investigar o estado nutricional de vitamina A, através dos indicadores bioquímico 

(níveis séricos de retinol e β-caroteno)  na obesidade morbida; 

• Avaliar o perfil lipídico e sua relação com os níveis séricos de retinol e β-caroteno;  

• Analisar os níveis séricos de retinol e β-caroteno segundo os fatores de risco para 

DCV (perfil lipídico, pressão arterial, glicemia, insulina basal, resistência 

insulínica, IMC, circunferência da cintura e abdominal e a relação cintura-quadril); 

• Avaliar a relação entre os níveis séricos de retinol e β-caroteno e o diagnóstico de 

SM, segundo os critérios do NCEP e da OMS.  
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V- MATERIAIS E MÉTODOS 
 

5.1- Desenho do Estudo 

 

Conforme o desenho escolhido para a seleção da amostra e procedimentos 

analíticos e estatísticos, trata-se de um estudo descritivo do tipo transversal. 

 

 

5.2- Delineamento do Estudo 

Esse estudo representa uma das etapas de um projeto mais amplo intitulado 

“Estado nutricional de Vitamina A em indivíduos submetidos à gastroplastia redutora 

em Y de Roux”, sob a responsabilidade do Grupo de Pesquisa em Vitamina A do 

Instituto de Nutrição Josué de Castro da Universidade Federal do Rio de Janeiro. 

 

 

5.3- Casuística 

 

O estudo investigou 189 indivíduos com IMC ≥ 40 kg/m2, de ambos os sexos 

sem distinção de cor ou classe social, acompanhados pela  Clínica Cirúrgica Carlos 

Saboya na cidade do Rio de Janeiro, no período de fevereiro a setembro de 2006. A 

referida clínica realiza em média 250 cirurgias Gastroplastia Redutora em Y de Roux 

por ano, com isso, cerca de 76% dos pacientes com indicação cirúrgica foi arrolados 

para o presente estudo.   

 A inclusão de cada paciente no projeto foi feita mediante autorização formal, 

através da assinatura de termo de consentimento (Anexo 1) após esclarecimentos 

sobre os objetivos e procedimentos do projeto por parte do pesquisador, de acordo 
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com as normas estabelecidas pelo Conselho Nacional de Saúde (1987). Os 

pacientes foram informados que, em contrapartida à sua participação no estudo, 

teriam um diagnóstico completo de sua condição nutricional, tratamento das 

carências nutricionais diagnosticadas, educação nutricional individualizada e que os 

resultados obtidos lhes seriam informados. 

Alguns esclarecimentos adicionais foram fornecidos pelo pesquisador ao 

paciente sobre garantias do sujeito da pesquisa: 

1- Acesso, a qualquer momento, às informações sobre procedimentos e benefícios 

relacionados à pesquisa, inclusive para esclarecer dúvidas. 

2- Liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e deixar de 

participar do estudo sem que isso traga prejuízo à continuidade do programa de 

diagnóstico, tratamento e prevenção da carência de vitamina A. 

3- Garantia de sigilo e privacidade. 

4- Informações de nomes, endereços e telefones dos responsáveis pelo 

acompanhamento da pesquisa, para contatos.  

Após o consentimento, os participantes serão submetidos às etapas do protocolo 

da pesquisa (Anexo 2). 
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5.4- Critérios de exclusão 

 

• Recusa em participar do estudo; 

• Síndromes disabsortivas; 

• Infecções agudas e crônicas; 

• Gestantes e nutrizes; 

• Ter feito cirurgia bariátrica prévia; 

• Uso de medicamento ou suplemento vitamínico contendo vitamina A. 

 

 

5.5 - Métodos 

 

5.5.1 - Antropometria 

Peso 

Para a obtenção do peso foi utilizada uma balança tipo plataforma (Welmy), 

com capacidade máxima de 150Kg. O procedimento de pesagem foi realizado, com 

balança calibrada em zero, o paciente trajando roupa hospitalar (uniforme padrão), 

descalço, e com a bexiga vazia. Para a pesagem ele permaneceu em pé sobre a 

plataforma da balança com o peso do corpo igualmente distribuído entre os pés. 

Foram realizadas duas medidas e considerada a média entre ambos, com variação 

máxima permitida entre as duas medidas de 0,1 kg (Lohman et al, 1988). 

 

Estatura 

A estatura foi obtida por meio do estadiômetro portátil (marca Seca®), 

graduado em décimos de centímetros, afixado a uma superfície plana. O paciente 

foi medido descalço, vestindo o uniforme padrão do hospital, sem chapéu, adereços 
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ou gorro. O paciente foi posicionado verticalmente com braços estendidos ao longo 

do corpo, ombros relaxados com os calcanhares juntos, e a cabeça posicionada no 

plano de Frankfurt. Calcanhares, nádegas omoplatas e dorso da cabeça foram 

mantidos em contato com a superfície vertical do instrumento. Porém, nos pacientes 

com dificuldades de permanecer nesta posição de alinhamento, foram posicionados 

somente com glúteos e calcanhares ou crânio em contato com a haste vertical. 

Antes da leitura da medida o paciente se posicionou firmemente, enquanto a haste 

móvel do estadiômetro foi deslocada até a parte superior da cabeça. A medida foi 

registrada com aproximação de 0,5 cm. Foram realizadas duas medidas e uma 

terceira no caso em que a diferença entre as duas primeiras foi maior do que a 

variação permitida. A altura registrada na ficha de avaliação do estado nutricional 

correspondeu à média de duas medidas mais próximas (Lohman et al., 1988).  

 

Índice de Massa Corporal 

O IMC é um indicador do estado nutricional calculado a partir da seguinte 

fórmula: peso atual (kg) / estatura (m2) (Cuppari et al, 2002). Os pontos de corte 

adotados foram os recomendados pela OMS (1995) para classificação de magreza, 

e pela OMS (1998) para classificação de eutrofia, sobrepeso, e obesidade.  

O presente estudo contempla indivíduos com obesidade grau III segundo os 

critérios de classificação propostos pela OMS (1998) , ou seja, aqueles com IMC ≥ 

40,0 kg/m2. Além disso a amostra foi classificada em classes intervalares de 5 kg/m2, 

dando origem a cinco faixas: faixa 1 para aqueles entre 40 e 44,9 kg/m2, faixa 2 

aqueles entre 45 e 49,9 kg/m2, faixa 3 entre 50 e 54,9 kg/m2, faixa 4 aqueles entre 

55 e 59,9 kg/m2, e faixa 5 para aqueles entre 60 a 64,9 kg/m2. 

Distribuição de Gordura Corporal 
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 Circunferência da Cintura:  

 Estudos recentes têm recomendado a medida isolada da circunferência da 

cintura, tendo em vista que a sua medida independe da altura, correlaciona-se 

fortemente com o IMC e parece predizer melhor o tecido adiposo visceral (Cuppari et 

al, 2002). A sua aferição foi realizada com o paciente em pé, com abdômen 

relaxado, braços ao lado do corpo e pés juntos, utilizando uma fita métrica não 

extensível. A fita circundou o indivíduo na linha natural da cintura, na região mais 

estreita entre o tórax e o quadril, no ponto médio entre a última costela e a crista 

ilíaca. A medida foi realizada no final da expiração normal do indivíduo (lohman, 

1988). Foram utilizados como pontos de corte as recomendações da OMS (1998): 

 

Risco de complicações metabólicas associadas à 

obesidade 

 Elevado Muito elevado 

Homem > 94 cm > 102 cm 

Mulher > 80 cm > 88 cm 

Fonte: OMS, 1998. 

 

 Circunferência do Quadril:  

 A sua aferição foi realizada com o paciente em pé, braços ao lado do corpo 

e pés juntos, utilizando uma fita métrica não extensível. A fita  circundou o quadril na 

região de maior perímetro entre a cintura e a coxa, com o indivíduo usando roupas 

finas (lohman, 1988). 

 

 Relação cintura-quadril (RCQ): 

 35



 Foi determinada a partir da seguinte equação: RCQ = circunferência da 

cintura / circunferência do quadril. Uma relação superior a 1,0 para homens e 0,85 

para mulheres é indicativa de risco para o desenvolvimento de doenças (Cuppari et 

al, 2002). 

 

 Circunferência Abdominal:  

 A sua aferição foi realizada com o paciente em pé, com abdômen relaxado, 

braços ao lado do corpo e pés juntos, utilizando uma fita métrica não extensível. A 

medida foi realizada na maior extensão da região abdominal anterior. Esta medida é 

geralmente, mas nem sempre, ao nível da cicatriz umbilical (lohman, 1988). 

 
 

5.5.2 -  Manometria 
A pressão arterial foi medida no membro superior direito, na posição supina, 

com os indivíduos sentados e em repouso por pelo menos cinco minutos. O 

esfigmomanômetro utilizado foi o de coluna de mercúrio, com o ponto zero 

localizado ao nível da linha axilar média. Os manguitos eram adequados à 

circunferência e comprimento do braço dos indivíduos, de acordo com as normas da 

V Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial (V-DBHA, 2006). Foram realizadas 

três medidas com intervalo de, no mínimo, de um minuto entre as mesmas, sendo a 

média das duas últimas consideradas a pressão arterial do indivíduo. 

No quadro 5 é apresentada a classificação dos níveis de pressão arterial em 

adultos. Foi considerado HAS, os indivíduos como a pressão arterial sistólica maior 

ou igual a 140mmHg, pressão arterial diastólica maior ou igual a 90mmHg (V-DBHA, 

2006). 
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Quadro 5. Classificação da pressão arterial em adultos acima de 18 anos de idade. 
Classificação Pressão Sistólica  

(mmHg) 
Pressão Diastólica 

(mmHg) 

Ótima <120 <80 

Normal <130 <85 

Limítrofe 130-139 85-89 

Hipertensão estágio 1 140-159 90-99 

Hipertensão estágio 2 170-179 100-109 

Hipertensão estágio 3 >180 >110 

Hipertensão Sistólica Isolada >140 <90 

(V-DBHA, 2006) 

 

 

5.5.3 - Avaliação do Estado Nutricional de Vitamina A 

 

   Indicador Bioquímico (níveis séricos de retinol e β-caroteno) 
 

Foi coletada uma amostra de 5 ml de sangue para análise laboratorial do 

retinol sérico, após jejum mínimo de 8 horas. As amostras foram imediatamente 

encaminhadas ao Laboratório de Bioquímica do Instituto de Nutrição Josué de 

Castro – UFRJ, devidamente protegidas da oxidação e da irradiação ultravioleta. As 

amostras foram prontamente centrifugadas (3.000 RPM) para separação e extração 

do soro. Após a centrifugação, o soro será extraído e transferido para Ependorfs 

previamente rotulados com tinta indelével (contendo toda a informação pertinente), 

envolvidos em papel alumínio e novamente etiquetados, para armazenamento 

imediato em freezer, a uma temperatura de -20o C, para posterior análise. 
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Os níveis séricos de retinol e carotenóides foram avaliados por cromatografia 

líquida de alta eficiência, acoplada a espectrometria de massas (CLAE-EM), no 

laboratório do Instituto de Bioquímica da UFRJ.  

Os níveis de retinol sérico foram apresentados por classes intervalares de 

0,35 µmol/L (ou 10 µg/dl) para permitir sua classificação de acordo com as 

recomendações da OMS. Isto permite detectar os grupos com valores de deficiência 

severa (< 0,35 µmol/L ou < 10 µg/dl), marginal moderada (0,35 µmol/L ≤  0,70 

µmol/L ou 10 µg/dl ≤ 20 µg/dl ), valores duvidosos (0,70 µmol/L ≤ 1,05 µmol/L ou 20 

µg/dl ≤ 30 µg/dl). No presente estudo, os valores de retinol sérico ≥ 1,05 µmol/L 

foram considerados adequados e o ponto de corte < 1,05 µmol/L (< 30 µg/dl) foi 

utilizado para indicar DVA.  

 O ponto de corte utilizado para indicar inadequação dos valores séricos de β-

caroteno foi menor ou igual a 40 µg/dL, conforme sugerido por  Sauberlich et al 

(1974) . 

 

5.4.4 - Perfil Lipídico  

Foram realizados os seguintes exames laboratoriais para a avaliação do perfil 

lipídico: colesterol, triglicerídeos, HDL-c e LDL-c, cuja análise foi efetuada no 

laboratório de análises clínicas em laboratório particular na cidade do Rio de Janeiro 

- RJ. 

O colesterol total foi dosado utilizando-se o método colorimétrico enzimático 

da esterase-oxidase. Os critérios utilizados para a classificação de risco para o 

desenvolvimento de DCV segundo o colesterol total foram: colesterol total menor 

que 200mg/dl, como baixo risco; colesterol total entre 200mg/dl e 239mg/dl como 
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valores limítrofes e colesterol total maior que 240mg/dl, como a alto risco 

(NCEP/ATPIII, 2002).  

Os critérios de risco à DCV utilizados para classificação do LDL-c colesterol 

foram: níveis adequados, para valores menores que 100mg/dl; níveis próximos ao 

adequado, valores entre 100mg/dl e 129mg/dl; limítrofe os valores entre 130mg/dl e 

159mg/dl; níveis altos, entre 160mg/dl e 189mg/dl, e níveis muito altos valores 

maiores ou iguais a 190mg/dl (NCEP/ATPIII, 2002). 

Os triglicerídeos foram dosados pelo método colorimétrico enzimático da 

Desidrogenase (GPDH-UV). Para a classificação de risco para DCV, e foi utilizado o 

seguinte critério: triglicerídeos abaixo de 150mg/dl como normal; triglicerídeos entre 

150mg/dl a 199mg/dl como limítrofe; triglicerídeos entre 200mg/dl e 499mg/dl como 

alto risco e triglicerídeos acima de 500mg/dl, como a risco muito alto (NCEP/ATPIII, 

2002). 

Os níveis de HDL-c foram dosado pelo método colorimétrico enzimático 

automático por seleção direta. Os critérios utilizados para a classificação de risco à 

DCV foram: HDL-c menor que 40mg/dl igual a alto risco; HDL-c maior que 60mg/dl 

igual a baixo risco (NCEP/ATPIII, 2002).  

Para fins de análise estatística, foram categorizados como adequados os 

valores de baixo risco/normal e inadequados os valores limítrofes/ alto risco/ muito 

alto risco.  

 

5.5.5- Avaliação de Resistência Insulínica (RI) 
 A RI foi determinada pelo método Homeostasis Model Assessment Index 

(HOMA), (Matthews et al, 1985), conforme a seguinte equação: 

  
HOMA= I  X G  
               22,5 
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 Sendo I, a concentração plasmática de insulina e G a concentração plasmática 
de glicose.  
 

  5.5.6 - Insulina Basal 

 A insulina basal foi avaliada através da concentração plasmática de insulina 

basal, expressa em mcU/mL e realizada através do método de Ensaio 

Imunoenzimático por eletroquimioluminescência. 

 

 5.5.7 - Glicemia 

 A glicemia foi avaliada através da aferição dos níveis séricos de glicose de 

jejum, expressa em mg/dL, realizada através do método enzimático colorimétrico. 

Os níveis séricos de glicose foram classificados segundo a American Diabetes 

Association (2005), endossados pela Sociedade Brasileira de Diabetes, em  Normal, 

entre 70 mg/dl a 99 mg/dl e inferior a 140mg/dl 2 horas após  sobrecarga de glicose; 

Diabetes ≥ 126 mg/dl ≤ 200mg/dl (pontual); Intolerância à glicose: glicemia de jejum 

entre 100 a 125mg/dl. 

 

5.5.8 - Diagnóstico da Síndrome Metabólica 

A SM foi identificada segundo critérios de diagnóstico recomendados pelo 

National Cholesterol Education Program (NCEP, 2002) e pela Organização Mundial 

da Saúde (OMS, 1998). 

Segundo o NCEP (2002) o diagnóstico da SM é baseado em dados clínicos 

mais reprodutíveis do que as medidas da RI - Expert Panel on Detection, Evaluation, 

And Treatment of High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment Panel III 2002). 

O diagnóstico é feito quando três ou mais dos fatores de risco, a seguir, estão 

presentes: circunferência abdominal > 102 cm em homens ou > 88 cm em mulheres;  
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triglicerídios ≥ 150 mg/dL;  HDL-c < 40mg/dl em homens ou < 50 mg/dL em 

mulheres; pressão arterial  ≥ 130/85 mmHg e glicemia em jejum  ≥ 110 mg/dL. Em 

face da recomendação da American Diabetes Association (2004) o ponto de corte 

proposto para o diagnóstico de glicemia de jejum alterada passou de 110mg/dL para 

100mg/dL (Grundy et al., 2005). Pela sua simplicidade e praticidade, é a definição 

recomendada pela I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome 

Metabólica (I-DBSM, 2004). 

A OMS (1998) propôs para o diagnóstico da SM que os indivíduos com DM II 

ou intolerância à glicose deveriam ter, pelo menos, dois dos seguintes componentes: 

pressão arterial > 140/90 mmHg; hipertrigliciridemia > 150 mg/dL ou níveis de HDL-c 

< 35 mg/dL para homens e < 40 mg/dL para mulheres; obesidade central medida 

pela razão cintura-quadril > 0,90 para homens e > 0,85 para mulheres ou Índice de 

Massa Corporal > 30Kg/m²; e microalbuminúria > 20 µg/min ou razão 

albumina/creatina >30 mg/g (Alberti & Zimmet, 1998). Aqueles sem alteração da 

tolerância à glicose deveriam ter a RI documentada através do clamp euglicêmico, 

do Homeostasis Model Assessment (HOMA IR) ou da insulinemia basal elevada, 

além de dois dos critérios descritos acima.  

 

5.4.9 - Riscos e Benefícios 

 O presente estudo não ofereceu nenhum risco à saúde dos indivíduos, além 

dos habitualmente associados à coleta de sangue (para determinação do perfil 

lipídico e níveis séricos de retinol, β-caroteno; insulina e glicose), e mensuração das 

medidas antropométricas (para avaliação do estado nutricional).  

Em contrapartida, os benefícios do estudo envolvem a determinação dos 

níveis séricos de retinol, β-caroteno; perfil lipídico, insulina, glicose, e medidas 
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antropométricas cujos resultados foram entregues para todos os participantes do 

estudo por ocasião da reconsulta. Além disso, os casos de DVA diagnosticados 

foram tratados através de suplementação (5.000 UI/dia/30dias) e fornecida 

orientação nutricional, com ênfase nos alimentos fonte de vitamina A, para todos os 

participantes do estudo, incluindo os indivíduos que apresentaram esta carência 

nutricional. 

 

5.5.10 - Análise Estatística 

As análises estatísticas foram realizadas no pacote estatístico SPSS for 

windows versão 8.0. Na descrição da amostra, os dados foram expressos em média 

± desvio padrão para variáveis numérica e percentual para as variáveis qualitativas. 

Foram calculadas as medidas de tendência central e de dispersão das variáveis 

contínuas. Aplicou-se o teste de aderência à curva normal Kolmogorov-Smirnov 

visando avaliar a simetria da curva de distribuição dos níveis de retinol sérico e 

demais parâmetros. Identificou-se a distribuição dos valores referidos como não 

normal. 

A comparação das variáveis numéricas entre 2 grupos independentes foi 

realizada pelo teste de Mann-Whitney. 

As associações entre as variáveis categóricas foram analisadas pelo teste do 

chi-quadrado χ2 ou pelo teste exato de Fisher. O coeficiente de contingência (C) foi 

fornecido para medir o grau de associação entre as variáveis. 

O nível de significância adotado foi de 5%. 
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5.5.11 - Questões Éticas 

O projeto de pesquisa foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa Hospital Universitário Clementino Fraga Filho da UFRJ, sob o registro CAE 

007.0.197.197-06 (Anexo 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 43



VI - Resultados 

 

A amostra foi composta de 189 indivíduos, sendo 101 (53,4%) do sexo 

feminino e 88 (46,6%) do sexo masculino. A média de idade foi de 36,5 ±11,7 anos, 

sendo de 38,92 ±2,05 para homens e 35,5 ±1,14 para mulheres. Não houve 

diferença significativa entre as médias de idade dos sexos masculino e feminino 

(p=0,141). 

 

6.1 - Distribuição dos fatores de risco para DCV 

Considerando a amostra como um todo, independente do diagnóstico da SM, 

o principal fator de risco observado no grupo foi a inadequação da LDL-c, com 

69,8% da amostra apresentando níveis elevados. Além disso, 39,3% apresentavam 

hipertrigliceridemia, 33,6% tinham níveis inadequados de HDL-c e 46,9% 

apresentavam hipercolesterolemia. Foi observada, também, a presença de 

resistência insulínica e elevação da glicemia em 58,5% e 29,7% da amostra. A 

prevalência de HAS foi de 48,6%. 

Quando aplicada à classificação da dislipidemia, segundo risco para DCV, 

11,7%, 17,9%, 12,2% e 33,6% dos indivíduos apresentaram, respectivamente, níveis 

de colesterol, triglicerídeos, LDL-c e HDL-c na faixa considerada como de alto risco 

para desenvolvimento da doença. 

De acordo com a classificação da faixa etária proposta pelo IOM (2001), que 

divide a idade em 3 faixas, 19-30 anos (faixa 1), 31-50 anos (faixa 2) e 51-70 anos 

(faixa 3), foram observadas médias significativamente mais elevadas de peso, IMC e 

CC na faixa etária mais jovem, quando comparadas com a faixa etária mediana. Não 

foi encontrada diferença significativa entre as faixas 1 e 3; e 2 e 3 (tabela 1). 
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Tabela 1. Média e desvio padrão das variáveis antropométricas segundo faixa 
etária. 

Variáveis 
Antropométricas 

19-30 anos 31-50 anos 51-70 anos p-valor 

Peso 130,0±16,9 115,0±15,7 118,9±16,3 0,008 

IMC 46,0±5,0 42,6±2,7 43,2±2,8 0,035 

CC 125,1±8,4 118,6±10,9 118,1±8,9 0,041 

 

 

6.2 - Distribuição da SM segundo OMS 

O diagnóstico de SM foi observado em 61,3% da amostra, sendo 62,1% do 

sexo feminino e 37,9% do sexo masculino, segundo o critério da OMS (1998). 

A distribuição da SM por idade, de acordo com da faixa etária, foi de 35,4% 

para indivíduos na faixa 1, 47,6% na faixa 2 e 17,1% para indivíduos na faixa 3, 

conforme demonstrado na figura 3. 

 

Figura 3. Distribuição de indivíduos com SM (OMS, 1998). 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

% de Indivíduos

1

Faixa Etária

Faixa 1
Faixa 2
Faixa 3

 45



A distribuição da amostra, segundo subclasse de IMC proposta por este 

estudo (classes intervalares de 5 kg/m2), foi de 55,2% para aqueles entre 40 e 44,9 

kg/m2 (faixa 1), 21,8% entre 45 e 49,9 kg/m2 (faixa 2), 13,8% entre 50 e 54,9 kg/m2 

(faixa 3), 5,7% entre 55 e 59,9 kg/m2 (faixa 4) e 3,4% para indivíduos entre 60 a 64,9 

kg/m2 (faixa 5), como pode ser observado na figura 4. 
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Figura 4. Subclasse de IMC em indivíduos com SM. 

 
 
 
 

Os três fatores de risco para DCV mais presentes no grupo classificado, 

segundo o critério da OMS, foram a hipertrigliceridemia, baixos níveis de HDL-c e 

HAS, observados em 37,9%, 37,2% e 54% dos indivíduos, respectivamente. A 

tabela 2 mostra a prevalência desses três principais fatores, segundo sexo e faixa 

etária. 
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Tabela 2. Distribuição dos fatores de risco para DCV segundo sexo e idade dos 
indivíduos com SM (OMS, 1998). 

Categorias Presença de HAS HDL inadequado TG inadequado 

Sexo 
Feminino 

Masculino 

 

38,9% 

78,8% 

 

 

26,4% 

54,5% 

 

 

31,5% 

48,5% 

Idade (anos)* 
19-30 

31-50 

51-70 

 

 

34,5% 

56,4% 

92,9% 

 

27,6% 

46,2% 

46,2% 

 

17,2% 

46,2% 

50% 

 

 

Pode-se observar uma maior prevalência dos fatores de risco no sexo 

masculino, assim como nas faixas etárias mais elevadas.  

 Houve aumento significativo da média da glicose basal de acordo com a 

elevação da faixa etária. A média na faixa etária 1 foi de 98,2±23,4 mg/dL, de 

105,3±29,7 mg/dL na faixa etária 2 e de 122,6±22,4 mg/L na faixa etária 3. A 

diferença foi significativa tanto entre as faixas 1 e 2 (p=0,0001 ajustado), quanto 

entre as faixas 2 e 3 (p=0,002 ajustado). 

 

6.3 - Distribuição da SM segundo NCEP (2002) 

O diagnóstico da SM segundo NCEP (2002) foi positivo em 49% dos 

indivíduos, sendo 61,4% do sexo feminino e 38,6% do sexo masculino. 

A distribuição da SM, por idade foi de 22,7% para indivíduos na faixa 1, 54,5% 

na faixa 2 e 22,7% para indivíduos na faixa 3. 
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A distribuição, segundo subclasse de IMC, foi de 57,1% para aqueles na faixa 

1, 24,3% na faixa 2, 12,9% na faixa 3, 5,7% na faixa 4. Não foram encontrados 

indivíduos situados na faixa 5. 

Os três fatores de risco para DCV mais presentes no grupo classificado 

segundo o critério NCEP (2002) foram os mesmos observados quando o critério de 

classificação da SM foi a OMS (1998): hipertrigliceridemia, baixos níveis de HDL-c e 

HAS, observados em 71,4%, 53,7% e 77,1% dos indivíduos, respectivamente. 

Entretanto, nota-se um percentual de inadequação maior nos indivíduos 

classificados segundo o NCEP. A tabela 3 mostra a prevalência desses três 

principais fatores segundo sexo e faixa etária. 

 

 

 

Tabela 3. Distribuição dos fatores de risco para DCV segundo sexo e idade dos 
indivíduos com SM. 

Categorias Presença de HAS HDL inadequado TG inadequado 

Sexo 
Feminino 

Masculino 

 

67,4% 

92,5% 

 

 

37,5% 

77,7% 

 

 

72,0% 

70,3% 

Idade (anos)* 
19-30 

31-50 

51-70 

 

 

60,0% 

75,0% 

100,0% 

 

64,2% 

52,7% 

57,1% 

 

53,3% 

83,3% 

53,3% 

 

 

 

 

 48



Também foi encontrado aumento significativo da média da glicose basal de 

acordo com a elevação da faixa etária. A média na faixa etária 1 foi de 94,9±30,0 

mg/dL, de 106,7±30,1 mg/dL na faixa etária 2 e de 120,0±23,8 mg/L na faixa etária 

3. A diferença foi significativa entre as faixas 1 e 2 (p=0,016 ajustado), entre as 

faixas 2 e 3 (p=0,011 ajustado) e entre as faixas 1 e 3 (p=0,001 ajustado). 

 

6.4 - Distribuição da amostra segundo níveis séricos de Vitamina A 

Os indivíduos estudados apresentaram valor médio de 1,66 µmol/L (0,65 

µmol/L)  de retinol sérico e média de 53,8 g/dL (32,7 g/dL) para os níveis de β-

caroteno sérico. 

A distribuição da amostra, segundo os níveis séricos de retinol, mostrou que 

12,7% dos pacientes estavam abaixo do ponto de corte de < 1,05 µmol/L, 

caracterizando níveis inadequados de vitamina A. Entre os pacientes com níveis 

séricos inadequados de retinol, 10,4% encontravam-se na classe ≥ 0,70 µmol/L < 

1,05 µmol/L, indicando deficiência marginal e 2,3% concentraram-se na classe > 

0,35 µmol/L < 0,70 µmol/L), indicando deficiência moderada. Um total de 37,5% dos 

pacientes apresentaram níveis séricos inadequados de β-caroteno (≤40 g/dL).  A 

tabela 4 mostra a média dos níveis de retinol e β-caroteno, de acordo com o sexo e 

a idade. 
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Tabela 4. Média e desvio padrão dos níveis séricos de retinol e β-caroteno de 
acordo com a idade e sexo dos indivíduos. 
Categorias Retinol  

µmol/L 

β-caroteno  

µg/dL 

Sexo 
Feminino 

Masculino 

Total 

 

1,69 ±0,66 

1,57 ±0,62 

1,66 ±0,65 

 

54,90 ±34,1 

51,2 ±29,4 

53,8 ±32,7 

Idade (anos)* 
19-30 

31-50 

51-70 

 

 

2,20 ±1,21 

1,74 ±1,20 

2,14 ±1,27 

 

62,83 ±35,07 

49,89 ±34,28 

61,14 ±34,36 

 

 Foi observada correlação positiva entre os níveis séricos de retinol e β-

caroteno (r=0,272; p=0,001). Comparando-se as médias do β-caroteno, de acordo 

com o grau de inadequação do retinol sérico, foi possível observar uma queda 

progressiva deste conforme aumentava a gravidade da DVA (Quadro 6). 

 

 

 

Quadro 6. Distribuição de médias do β-caroteno segundo o estado nutricional de 
Vitamina A. 

Estado nutricional de Vitamina A β-caroteno (µg/dL) 

Retinol Adequado 56,2± 32,3 

DVA marginal 48,0± 40,6 

DVA moderada 42,7± 46,3 
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6.5 - Estado nutricional de vitamina A, segundo o diagnóstico da SM e fatores 

de risco para DVC 

 A média de retinol e β -caroteno séricos dos pacientes sem SM foi de 

1,61±0,71 µmol/L e 49,9±31,7µg/dL, respectivamente, enquanto a média dos 

pacientes com SM diagnosticados pela OMS foi de 1,68±0,62 µmol/L e 

56,1±31,1µg/dL. Não houve diferença significativa entre as médias de retinol e β-

caroteno séricos entre os pacientes com e sem SM diagnosticados pelos critérios da 

OMS (p=0,520; p=0,184). Quando se considerou o diagnóstico de SM pelos critérios 

do NCEP, a média de retinol e β-caroteno séricos dos pacientes sem SM foi de 

1,66±0,65 µmol/L e de 59,8±34,0µg/dL, respectivamente, enquanto a média dos 

pacientes com SM foi de 1,68±0,65 µmol/L e 48,7±29,5µg/dL. Foi observada 

diferença significativa entre as médias dos níveis de beta-caroteno entre os 

pacientes com e sem SM (p=0,048), porém não houve diferença significativa entre 

as médias dos níveis séricos de retinol (p=0,820). 

Os pacientes diagnosticados com SM pela OMS tiveram o maior percentual 

de inadequação de retinol, enquanto aqueles diagnosticados pelo NCEP tiveram 

maior percentual de inadequação do beta-caroteno (tabela 5). 

 

Tabela 5. Adequação dos níveis séricos de retinol e β-caroteno de acordo com o 
diagnóstico da SM 

Vitamina A SM - OMS SM - NCEP 

Retinol 

Adequado (> 1,05 µmol/L) 

Inadequado (≤ 1,05 µmol/L) 

 

84,2% 

15,8% 

 

88,9% 

11,1% 

β-caroteno 

Adequado (> 40 µg/dL) 

Inadequado (≤ 40 µg/dL) 

 

67,5% 

32,5% 

 

57,2% 

42,8% 
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 Foi observada correlação positiva entre os níveis séricos de retinol e 

triglicerídeos nos pacientes com SM, diagnosticados pela OMS (r=0,205; p=0,05) e 

pelo NCEP (r=0,280; p=0,022). Foi observada correlação negativa entre a medida da 

CQ e os níveis de β-caroteno nos pacientes com SM pelos critérios do NCEP (r=-

0,265; p=0,029). A CC se correlacionou, significativamente e de forma negativa, com 

os níveis de β-caroteno nos pacientes com SM pelos critérios da OMS (r=-0,211; 

p=0,05). Nos pacientes sem SM, foi observada uma correlação negativa entre 

glicemia e níveis de retinol (r=-0,259; p=0,028) e uma correlação também negativa 

entre triglicerídeos e β-caroteno (r=-0,252; p=0,031). Os demais fatores de risco para 

a DCV, assim como os outros componentes utilizados para diagnóstico da SM, não 

apresentaram correlação com níveis de retinol e β-caroteno.  

 Na comparação das médias das variáveis bioquímicas e antropométricas 

entre os grupos com níveis séricos de retinol e β-caroteno adequado e inadequado, 

observou-se que, nos indivíduos sem SM o LDL-c apresentou média 

significativamente mais elevada naqueles com retinol sérico inadequado (133,6 

±41,4 mg/dL) e 111,8 ±26,9 mg/dL naqueles com retinol adequado (p < 0,03). Os 

indivíduos com SM pelos critérios da OMS, apresentaram média de LDL-c 

significativamente mais elevada (29,4 ±13,1 mg/dL) nos pacientes com retinol sérico 

adequado, quando comparado com os indivíduos com inadequação do retinol (19,7 

±5,1 mg/dL), (p=0,009). Nos indivíduos com SM, pelos critérios da NCEP, não foi 

observada diferença entre os grupos estudados. 

 Nos indivíduos com SM, segundo OMS, foi observada uma redução dos 

níveis de β-caroteno, conforme o aumento das subclasses do IMC, com diferença 

significativa entre as médias das subclasses de 40-44,9 Kg/m² (60,4±31,1 µg/dL) e 

60-64,9 Kg/m² (17,6±7,0 µg/dL); (p=0,006 ajustado). 
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Não foi observada diferença significativa entre as médias de retinol e β-

caroteno séricos na medida em que aumentavam o número de fatores envolvidos no 

diagnóstico da SM (p=0,649; p=0,445). 
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VII – DISCUSSÃO 

 

O Brasil está rapidamente substituindo o problema da escassez pelo 

problema do excesso dietético. A desnutrição, embora ainda relevante, 

particularmente em crianças de famílias de baixa renda, vem diminuindo em todas 

as idades e em todos os estratos econômicos. O aumento na prevalência da 

obesidade entre adultos ocorre em todos os estratos econômicos, com aumento 

proporcional mais elevado nas famílias de mais baixa renda. Ao final da década de 

80, as mulheres brasileiras de mais baixa renda aumentaram consideravelmente a 

probabilidade de se tornarem obesas e existe agora, maior proporção de obesidade 

no estrato de renda intermediário do que no estrato de alta renda (Monteiro et al., 

2000).  

A obesidade, forma mais comum de má nutrição, vem aumentando em 

proporções epidêmicas nas últimas décadas sendo atualmente considerada um dos 

grandes problemas de saúde pública em razão do risco de doenças associadas, 

como hipertensão arterial, doenças cardiovasculares, DM II e outras desordens. 

Estima-se que, em 2020, dois terços da carga de doenças será atribuído às DCNT 

(Lessa, 2004).  

 A obesidade mórbida é uma das doenças que apresentam os maiores índices 

de mortalidade no mundo. Na América Latina, é provável que 200.000 pessoas 

morram anualmente em decorrência de suas co-morbidades associadas (Bray, 

1998; Freedman, 2002).  

No presente estudo, a média de idade dos indivíduos avaliados com 

obesidade mórbida foi de 36,5 ±11,7 anos, não havendo diferenças estatisticamente 

significante entre homens e mulheres. Estes dados foram semelhantes aos 
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encontradas nos estudos de Dixon (2001), mostrando uma alta prevalência da 

obesidade mórbida nas faixas etárias mais jovens da população. Bray (1998) relata 

que a taxa de mortalidade para obesos mórbidos é 12 vezes maior entre homens 

com 25 a 40 anos quando comparada a indivíduos de peso normal, sendo a 

segunda causa de morte evitável no mundo, perdendo apenas para os acidentes 

automobilísticos. 

Foi observado um maior percentual de obesidade no sexo feminino (53,4%). 

No Brasil, a prevalência de obesidade aumentou muito na última década (Ford et al., 

2003), em especial entre adultos do sexo feminino, chegando a 13,3%, 

determinando grande impacto na saúde pública.   

Ao se avaliar a taxa de ascensão da obesidade no Brasil, observa-se que esta 

é de 0,36% ao ano para a população feminina e 0,20% para a população masculina, 

merecendo destaque os dados que mostram que o aumento da prevalência da 

obesidade ocorreu em quase todos os grupos sociais, tanto na população urbana 

quanto na rural e em ambos os sexos, afetando 6,9% dos homens e 12,5% das 

mulheres (Monteiro et al 2000). 

De acordo com recente estudo realizado pelo Center for Disease Control and 

Prevention (2004), nos últimos 30 anos, as mulheres americanas aumentaram em 

22% o consumo calórico, comparado a 7% de aumento observado em homens. A 

incidência de obesidade em mulheres nos Estados Unidos é agora de 33% da 

população, sendo praticamente o dobro do observado na última década.  

No presente estudo, foram encontradas médias mais elevadas de peso, IMC 

e CC na faixa etária mais jovem. Crerand et al., (2006), comparando o histórico de 

peso de mulheres com obesidade grau III, em relação àquelas com obesidade graus 

I e II, observaram que as mulheres com obesidade mórbida tinham um histórico de 
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obesidade por tempo mais longo iniciando, em média, na adolescência e maior peso 

corporal ao longo da vida que aquelas com obesidade graus I e II. Um maior tempo 

de obesidade pode acarretar maior risco para desenvolvimento de doenças crônicas, 

dentre elas a DCV, devido ao maior tempo de exposição aos fatores de risco 

(Oliveira & Fisberg, 2003; Must, 1992) 

Os principais fatores de risco para a DCV encontrados neste estudo foram 

níveis elevados de LDL-c, glicemia, presença de HAS e hipercolesterolemia. Dentre 

os dez principais fatores de risco para o desenvolvimento das doenças mais 

prevalentes e de maior impacto nas cifras de mortalidade encontra-se a obesidade, 

associada a 40% do total de mortes enquanto os outros dez fatores subseqüentes 

encontram-se relacionados mais de 10% das mortes ocorridas (OMS, 2003). 

Chama-se atenção, ainda, para o fato de que os fatores relatados na 3ª, 7ª e 14ª 

posição - hipertensão, colesterol elevado e sedentarismo, estão fortemente 

associados à obesidade. A perda de peso em obesos pode representar a prevenção 

de 1 em 6 mortes por câncer, o que significa prevenir mais de 90.000 mortes/ano. O 

excesso de peso responde por 14% de todas as mortes por câncer em homens e 

20% em mulheres. 

 A proporção de casos de SM foi mais elevado quando o critério utilizado foi o 

da OMS (1998), com maior prevalência da SM em mulheres em ambos critérios. 

Outros estudos têm comparado a utilização dos dois critérios para diagnóstico da 

SM, alguns deles mostrando um maior percentual de casos de SM quando aplicado 

a OMS (Candela, 2006; Ascaso, 2004). Existem diferenças substanciais entre os 

dois critérios. O foco principal da OMS é detectar casos de resistência insulínica e 

sua associação com co-morbidades, enquanto a definição do NCEP dá maior 

prioridade à obesidade abdominal e não leva em conta a resistência insulínica. Além 
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disso, a OMS utiliza a microalbuminúria, baseado na sua habilidade em predizer 

DCV, enquanto o NCEP não inclui este marcador devido à dificuldade prática da 

utilização desta medida (Aguilar-Salinas, 2005) 

 Uma vez que existem muitas definições de SM em uso, torna-se difícil a 

comparação das prevalências e o impacto da SM em diferentes populações. Mattar 

et al (2005) encontraram prevalência de SM em 70% dos indivíduos obesos 

mórbidos, utilizando o critério de avaliação do NCEP. Já Mendez et al (2006) 

mostraram, através do critério da OMS, prevalência de 44% em obesos graves.  

Os estudos têm encontrado um risco relativo mais elevado para o 

desenvolvimento de complicações em longo prazo quando o diagnóstico da SM é 

feito pela OMS (Laaksonen, 2002; Lakka, 2002), podendo ser explicado pela 

inclusão da RI neste critério. Segundo Hanson (2002), se este parâmetro fosse 

incluído pelo NCEP, estas diferenças entre risco relativo não existiriam. Por outro 

lado, uma limitação do critério da OMS é a falta de definição de um método padrão 

para determinação da RI, assim como seu ponto de corte, que tem grande variação, 

mesmo em populações homogêneas em países europeus (Balkau, 2002). A 

vantagem do critério NCEP é a facilidade de mensuração dos seus componentes. 

Os indivíduos diagnosticados pela recomendação da OMS tendem a ter um 

pior perfil quando comparados com aqueles casos detectados pelo NCEP – 

possuem IMC mais elevado, níveis mais baixos de HDL-c e mais elevados de 

triglicerídeos e glicemia. Dessa forma, o critério da OMS identifica casos mais graves 

da SM. Este fato está de acordo com o maior risco relativo para futuras 

complicações que é observado quando é utilizado este critério (Aguilar-Salinas, 

2005) 
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Os principais componentes da SM encontrados neste estudo, independente 

do critério utilizado, foram a hipertrigliceridemia, baixos níveis de HDL-c e presença 

de HAS. Observou-se uma maior prevalência destes fatores no sexo masculino e de 

acordo com a elevação da faixa etária. Foram encontrados, ainda, níveis mais 

elevados de glicemia com o aumento da idade. Observações de estudos 

longitudinais mostram que há um efeito da idade na prevalência da SM, assim como 

dos seus componentes isoladamente, independente do sexo (Ford, 2002;  Azizi, 

2003; Kuzuya, 2006). 

A problemática da dislipidemia reside na comprovada relação que esta 

alteração metabólica mantém com o aparecimento de doença arterial coronariana 

(Cuppari, 2002). A hipertrigliceridemia é reconhecida como um marcador de risco 

aumentado para DCV, além de estar associada com diversos fatores de risco para 

esta doença. Além disso, os níveis de HDL-c estão inversamente relacionados com 

a DCV (NCEP/ATPIII, 2002).  

O HDL possui, dentre inúmeras funções, a proteção do LDL-c da oxidação 

lipídica, que é responsável pelo início da aterosclerose. Indivíduos obesos cursam 

com dislipidemias, e estas implicam em aumento do estresse oxidativo. Serban et al 

(1998) sugeriram que indivíduos com dislipidemia apresentavam níveis mais altos de 

peroxidação lipídica. Com o intuito de avaliar a hipótese de que baixas 

concentrações de HDL-c interferiam na função endotelial e na oxidação de 

lipoproteínas, Toikka et al (1999) encontraram níveis significativamente menores de 

LDL-c oxidado no grupo com altos níveis de HDL-c quando comparados ao com 

baixos níveis de HDL-c. Eles concluiram que níveis constantemente baixos de HDL-

c estão relacionados com disfunção endotelial e aumento do estresse oxidativo, em 

concordância com a idéia de que partículas de HDL-c podem proteger o endotélio e 
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inibir a oxidação do LDL-c. Estes achados corroboram os estudos que relacionam  

aumento da aterosclerose com níveis baixos de HDL-c. O mecanismo de proteção 

do HDL-c contra a aterosclerose ainda não está elucidado, mas sabe-se de sua 

ação antioxidante, e de sua ação de inibir a oxidação do LDL-c, além de estar 

envolvido no  tranporte reverso de colesterol (Kwiterovich , 2000; Mackness et al, 

1993), o que implica em benefícios para indivíduos em risco de desenvolver DCV. 

Além disso, a oxidação do LDL-c afeta o metabolismo de lipoproteínas, levando ao 

acúmulo delas na intima arterial (Chopra & Thurnham, 1999). Sendo assim, 

elevados níveis de LDL e diminuídos de HDL estão associados a DCV.  

Existe influência direta do envelhecimento sobre a hipertensão arterial, perfil 

lipídico e diabetes melitus (Kuzuya, 2006). Tanto a hipertensão arterial, como o DM 

são mais prevalentes em indivíduos acima de 60 anos. (Mesquita, 2003). Assim a 

grande prevalência de hipertensão arterial está relacionada ao endurecimento das 

paredes arteriais, observados na senescência. O aumento da prevalência de 

diabetes tipo II também pode ser associado ao envelhecimento, pela natural redução 

da tolerância à glicose verificada no idoso (Ramires et al, 1996). 

O aumento da obesidade tanto nas classes sociais mais ricas como nas 

menos favorecidas da população, pode ser explicado pelo processo de 

industrialização que, além de favorecer estilos de vida sedentários, reduziu o custo e 

tornou mais acessível os alimentos pobres em vitaminas e minerais e com alto teor 

de energia e de gordura, especialmente as saturadas (Cole et al., 2000; Monteiro et 

al., 2000; IBGE, 2003). Com isso, é possível verificar a presença da deficiência de 

micronutrientes, mesmo que subclínica, caracterizando a "fome oculta", ao lado do 

aumento da obesidade. 
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Indivíduos com sobrepeso e obesos parecem estar em maior risco de 

apresentar níveis diminuídos de retinol ou carotenóides séricos. Estudos mostraram 

níveis séricos de carotenóides mais baixos em obesos quando comparadas a 

eutróficos, sem haver diferença significante quanto à ingestão dietética de fontes 

destes nutrientes obtida por inquérito alimentar (Strauss, 1999; Sarni et al, 2002). 

Em outro estudo realizado com obesos, foi observado, correlação negativa entre 

retinol, beta-caroteno e IMC  (Viroonudomphol et al, 2003). No presente estudo 

também foi observado, redução dos níveis de β-caroteno, conforme o aumento do 

IMC, com diferença significativa entre as médias das classes intervalares. 

A prevalência de níveis séricos inadequados de retinol encontrado no 

presente estudo foi de 12,7%, com inadequação do β-caroteno em 37,5% da 

amostra. Em adultos, tem sido demonstrado risco significativamente mais elevado de 

DCV em indivíduos com níveis séricos de β-caroteno dininuidos (Zock & Katam, 

1998; Greenberg et al, 1996). Os níveis baixos de anti-oxidantes circulantes podem 

contribuir para risco aumentado e o agravamento de doença aterosclerótica. Não se 

dispõe no Brasil de informações populacionais sobre a prevalência de DVA em 

indivíduos com perfil de doenças semelhante ao presente estudo, mas pode-se dizer 

que a DVA encontrada, apesar de inferior às descritas para os grupos clássicos de 

risco no Brasil (Ramalho, et al 2002; Ramalho et al, 2005;), é alta o suficiente para 

justificar maior atenção a esse grupo populacional.   

A principal causa de DVA epidemiologicamente aceita é a ingestão deficiente 

de fontes alimentares desta vitamina, de forma a não satisfazer às necessidades 

orgânicas do indivíduo, prejudicando as funções fisiológicas ainda que, os sinais 

clínicos de carência não sejam evidentes (OMS, 1982; Underwood, 1993; WHO, 

1995). Portanto, a ingestão dietética deficiente seria o primeiro estágio para o 
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desenvolvimento desta carência nutricional (Gibson, 1990) somada a uma maior 

utilização metabólica da vitamina A contra o estresse oxidativo, ao qual os indivíduos 

com obesidade estão mais expostos (Sarni et al., 2003), promovendo depleção das 

reservas hepáticas de vitamina A e diminuição da oferta deste nutriente aos tecidos 

alvo.  

Segundo Mecocci e colaboradores (2000), o estado nutricional adequado de 

vitamina A diminui a conversão de carotenóides em retinol, demonstrando que existe 

uma relação entre o estado nutricional de retinol e carotenóides e que o β-caroteno é 

reconhecido como o mais potente precursor de retinol (Russel, 1998; Burri, 2001; 

Rodriguez-Amaya, 2002).  No presente estudo, foi verificado que indivíduos com 

níveis séricos de retinol adequados, apresentavam maiores níveis séricos de β-

caroteno, sugerindo que menor parcela destes foi convertido em retinol, 

corroborando os achados de Mococci e colaboradores (2000). Este achado merece 

destaque tendo em vista as diversas funções desempenhadas pelos carotenóides no 

combate ao estresse oxidativo.   

Estudo verificando a capacidade antioxidante comparativa entre retinol e 

carotenóides na neutralização de radicais peroxil utilizando sistemas lipossomais in 

vitro, demonstrarem que carotenóides com, pelo menos, 11 ligações duplas em sua 

estrutura química (β-caroteno, criptoxantina, luteína, licopeno e zeaxantina) são 5 

vezes mais eficientes do que os retinóides  (retonol, palmitato de retinil e ácido 

retinóico) na proteção contra o estresse oxidativo (Palace et al, 1999).  

Apesar de não ter sido encontrada diferença nos níveis de retinol e beta-

caroteno com a conjugação dos componentes da SM, foram observados níveis 

significativamente mais baixos de β-caroteno em pacientes com SM, segundo o 

critério NCEP. Nos pacientes com SM, segundo a OMS, foram encontrados níveis 
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significativamente menores de β-caroteno à medida em que aumentava o IMC dos 

indivíduos. Além disso, a inadequação do retinol sérico nestes pacientes (15,8%) foi 

mais elevada do que quando se considerou a amostra como um todo (12,7%). 

Poucos trabalhos têm se destinado a avaliar o estado nutricional de vitamina A nos 

indivíduos com SM. Ford et al., (2003) encontraram níveis diminuídos de vitamina C, 

E e carotenóides, bem como a ingestão dietética de frutas e vegetais era menor 

entre os indivíduos com SM. Os autores observaram, ainda, uma diminuição dos 

níveis de carotenóides de acordo com o aumento do número de componentes da 

SM, o que não foi observado no presente estudo. 

É consenso na literatura que todas as alterações da SM levam principalmente 

ao aumento do risco cardiovascular (Lteif & Mather, 2004; Rosenbaum & Ferreira, 

2003) e, quanto a este risco, são inúmeros os trabalhos apontando relação com os 

níveis séricos de retinol e, principalmente, carotenóides, tendo em vista o papel dos 

radicais livres na patogênese da doença (Czernicho & Hercberg, 2001; Singhal et al, 

2001; Palace et al, 1999). Em adultos, tem sido demonstrado risco significativamente 

mais elevado de DCV em indivíduos com níveis séricos de β-caroteno diminuídos 

(Zock & Katam, 1998; Greenberg et al, 1996). Em virtude do elevado estresse 

oxidativo e, sendo a vitamina A e os carotenóides importantes antioxidantes, estes 

são capazes de atuar inibindo o desenvolvimento e a progressão das DCV (Palace 

et al, 1999). A literatura aponta, também, diminuição do risco de DCV com o 

aumento da ingestão de β-caroteno, pelo aumento dos níveis séricos de HDL-c 

colesterol ou, ainda, pela inibição da proliferação de células musculares lisas na 

camada íntima arterial (Ramalho et al., 2003). 

Estudos também têm demonstrado correlação entre baixos níveis séricos de 

retinol e/ou carotenóides e alguns fatores de risco para o desenvolvimento da DCV - 
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como as dislipidemias, o diabetes, a hipertensão, o tabagismo e a obesidade. (Basu 

et al, 1997; Oliveira et al, 1996; Abahusain, 1999; Russo et al 1998; Reddy et al, 

1999; Neuhouser et al, 2001). 

Assim, a vitamina A e os carotenóides destacam-se como substâncias que 

atuam contra o ataque das espécies reativas de oxigênio (Santos & Cruz, 2001). O 

β-caroteno, isoladamente, é um elemento importante de defesa contra o ataque 

oxidativo do LDL-c e ainda tem sido relacionado com a elevação do HDL-c, tanto “in 

vitro” quanto “in vivo” (Czernicho et al, 2001; Santos & Cruz, 2001; Allard et al, 1994; 

Jialal et al, 1991). Já o retinol inibe a trancrição do gene iNOS , composto de 

oxigênio que estimula a produção de outros radicais livres, principalmente a espécie 

ON, mas os carotenóides também atuam suprimindo a expressão de iNOS. Logo, 

retinol e carotenóides atuam na redução da síntese de ON através de ação no  

iNOS, diminuindo a produção de espécies oxigênio-reativas (Fang et al,2002). Níveis 

plasmáticos de luteína, licopeno, alfa e β-caroteno foram significativamente menores 

e níveis de malondialdeído (MDA) significativamente maiores, em indivíduos 

isquemicos infartados, em comparação aos controles, o que sugere que a maioria 

dos carotenóides plasmáticos são imediatamente diminuídos após um infarto 

isquêmico, provalvelmente como resposta ao aumento do estresse oxidativo, 

indicado pelo concomitante aumento das concentrações de MDA, marcador de 

peroxidação lipídica.  

A hipertensão arterial está associada ao estresse oxidativo de maneira que, 

conforme aumentam os níveis tensionais dos indivíduos, há o aumento da produção 

de radicais livres e diminuição de alguns antioxidantes importantes. Estudos 

realizados com indivíduos hipertensos encontraram baixos níveis séricos de retinol, 

sendo relatada associação inversa entre os níveis séricos deste nutriente e a 
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pressão arterial do indivíduo (Reddy et al, 1999; Neuhouser et al, 2001). No presente 

estudo, não foi encontrada relação entre níveis de vitamina A e β-caroteno com a 

pressão arterial. 

Nos pacientes sem SM, foi observada uma correlação negativa entre glicemia 

e níveis de retinol e uma correlação também negativa entre triglicerídeos e beta-

caroteno. Nestes indivíduos o LDL-c apresentou média significativamente mais 

elevada naqueles com retinol inadequado. Serban et al., (1998) concluíram que 

tanto a hiperglicemia quanto as dislipidemias tendem a aumentar os radicais 

peróxidos lipídios, o que implica em diminuição dos níveis de antioxidantes séricos.  

A literatura aponta o aumento do estresse oxidativo em indivíduos diabéticos 

(Silva, et al., 2004) e trabalhos recentes são consensuais em demonstrar que 

indivíduos com DM II tendem a apresentar níveis séricos diminuídos de 

carotenóides, porém sem alteração significativa nas concentrações plasmáticas de 

retinol (Abahusain, 1999; Ford et al, 1999). Silva et al., (2004) verificaram que 

indivíduos com Diabetes tipo 2  cursaram com níveis inadequados de carotenóides, 

não sendo verificada nenhuma associação com os níveis séricos de retinol.  A 

hiperglicemia tende a diminuir os níveis de antioxidantes séricos, como o β-caroteno, 

e aumentar os níveis de peróxidos lipídicos (Suzuki et al, 2002), sendo verificado 

que a ingestão de antioxidantes diminui os níveis de peroxidação lipídica (Singhal et 

al, 2001). Também já foi observado que a terapia combinada de insulina com 

vitamina A foi mais efetiva para inibir o estresse oxidativo do que as terapias com 

insulina ou com vitamina A estritamente (Zobali et al, 2002), demonstrando que tanto 

o estado nutricional de vitamina A, quanto o controle glicêmico, estão relacionados 

com o estresse oxidativo e que ambos precisam estar adequados. 
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 Com relação aos níveis de retinol e β-caroteno e obesidade, foi observada 

correlação negativa entre o beta-caroteno e CC e CQ, segundo os critérios da OMS 

e NCEP, respectivamente. Wallström et al., (2001), mostraram associação negativa 

entre obesidade central e níveis séricos de beta-caroteno, concordando com os 

dados encontrados no presente estudo. Além isso, nos pacientes com SM, segundo 

a OMS, foi observada uma redução dos níveis de β-caroteno conforme o aumento 

das subclasses do IMC. Estudos recentes mostram níveis séricos de carotenóides 

mais baixos em indivíduos obesos, quando comparados com eutróficos, sem haver 

diferença significante quanto à ingestão destes nutrientes (Strauss, 1999; Sarni et al, 

2002). Ford e colaboradores (2002) e Neuhouser e colaboradores (2001), 

verificaram níveis de carotenóides menores em indivíduos obesos em relação aos 

não obesos e, trabalhos realizados com população adulta relataram níveis mais 

baixos de β-caroteno em indivíduos com maiores valores de IMC. Este achado pode 

ser decorrente de uma maior utilização metabólica dos carotenóides contra o 

estresse oxidativo, visto que estes indivíduos estão mais expostos à produção 

aumentada de radicais livres (Matsuoka, 2001). 

Com base nos aspectos ressaltados, a deficiência de vitamina A pode ter 

grande impacto sobre a prevalência de DCV, sua evolução e complicações, de 

forma que, o combate a este estado carencial, pode contribuir de forma expressiva 

para a prevenção e tratamento dessas doenças. 
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VIII - CONCLUSÕES 
 
 
• Foi verificada importante inadequação sérica de retinol e carotenóides nos 

pacientes estudados (12,7% e 37,5% respectivamente), sendo verificado que 

indivíduos com níveis séricos de retinol adequados, apresentam maiores níveis 

séricos de β-caroteno, sugerindo que este último pode estar mais disponível para 

ser utilizado como antioxidante contra os radicais livres, gerados durante o 

estresse oxidativo, ao qual os indivíduos obesos mórbidos e com fatores de risco 

para as DCV estão mais expostos; 

• Indivíduos com SM, pelo critério da OMS, apresentaram níveis significativamente 

menores de β-caroteno sérico com o aumento do IMC, não sendo encontrada a 

mesma relação com os níveis séricos de retinol; 

• Houve associação estatisticamente significante entre níveis séricos elevados de 

glicose e triglicerídeos com baixos níveis séricos de β-caroteno.  Com relação 

aos níveis séricos de retinol verificou-se associação entre níveis mais baixos em 

pacientes com níveis elevados de LDL-c colesterol. 

• Foi observada correlação negativa entre o β-caroteno e CC e CQ em pacientes 

com SM. 

• A inadequação do retinol sérico nos pacientes com SM, segundo os critérios da 

OMS, foi mais elevada (15,8%) do que quando se considerou a amostra como 

um todo (12,7%). Quando a SM foi diagnosticada pelo NCEP, a inadequação do 

β-caroteno se apresentou maior (42,8%), quando comparada à amostra total 

(37,5%) 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Considerando a inadequação dos níveis séricos de retinol e β-caroteno, o 

envolvimento destes nutrientes na proteção antioxidante e a repercussão desta 

inadequação para o organismo, principalmente quando fatores de risco para a 

doença cardiovascular estão presentes, sugere-se maior atenção a esse grupo 

populacional no sentido de um maior aporte dietético de retinol e carotenóides uma 

vez que os alimentos ricos nestes nutrientes são também fontes de outros nutrientes 

com função antioxidantes, importantes para saúde cardiovascular.  

As observações do presente estudo chamam a atenção para o aumento 

expressivo da obesidade no Brasil e no mundo, sendo a obesidade mórbida a 

categoria de maior crescimento dentre este seguimento populacional, respondendo 

pela segunda causa de morte evitável no mundo. Dessa forma, um enorme 

contingente da população está mais susceptível às co-morbidades associadas à 

obesidade, com destaque para os fatores de risco para a DCV, reconhecida como 

primeira causa de morte em todos os países desenvolvidos e em muitos países em 

desenvolvimento.  

Tendo em vista que um maior tempo de obesidade encontra-se associado a 

uma maior prevalência de obesidade mórbida, além de um maior tempo de 

exposição aos fatores de risco para as DCNT, dentre elas a DCV, é fundamental que 

medidas de prevenção e controle da obesidade ocorram nas fases mais precoces da 

vida, com o objetivo de diminuir as altas cifras de morbi-mortalidade associadas a 

essa condição nutricional, promovendo maior longevidade e melhor qualidade de 

vida da população. 
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ANEXO 1 

 
 
UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO 
CENTRO DE CIÊNCIAS DA SAÚDE 
 

 
 
 
 
 
 

INSTITUTO DE NUTRIÇÃO JOSUÉ DE CASTRO 

 
 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO   PARA PARTICIPAÇÃO 
EM PESQUISA CLÍNICO-EPIDEMIOLÓGICA 

 
 

  Pesquisadores responsáveis: Cristiane D’Almeida/Andréa Ramalho/Wilza Peres 
     

Projeto: Níveis Séricos de Retinol e β-Caroteno e sua Relação com Fatores de 
Risco para Doença Cardiovascular na Obesidade Mórbida 

 
 

Descrição dos procedimentos a serem realizados 

O estudo pretende identificar os níveis séricos de retinol e β-caroteno e sua 
relação com fatores de riscos para doença cardiovascular em indivíduos com 
obesidade mórbida. O objetivo final do estudo é contribuir para o diagnóstico da 
carência de vitamina A, que traz profundas repercussões à saúde dos indivíduos, 
como problemas oculares, de pele, maior risco a infecções e problemas 
cardiovasculares.  

Os participantes serão entrevistados sobre dados pessoais, condições de 
saúde, uso de medicamentos e questões relacionadas a hábitos alimentares. Além 
disso, faremos uma retirada de pequena quantidade de sangue (5 ml). 
Esclarecemos que o risco decorrente da sua participação no estudo é o mesmo de 
procedimentos rotineiros de coleta de sangue e, para evitá-lo, o sangue será 
coletado por técnico especializado com material descartável. 

Só participarão do trabalho os indivíduos interessados, podendo se retirar a 
qualquer momento da pesquisa, sem qualquer ônus para a mesma. 

Não haverá qualquer risco para os indivíduos que  participarem do trabalho 
nem haverá por parte destes qualquer custo financeiro.  Informamos ainda que não 
há remuneração ou recompensa de qualquer espécie decorrente da participação do 
estudo. 

Caso você não concorde em participar da pesquisa, não haverá nenhum 
prejuízo para si.   

Os resultados das avaliações realizadas e as ações dela decorrentes poderão 
ser explicados a você sempre que disponíveis e por você solicitados.   

Caso a pesquisa identifique alguma alteração na sua saúde, você será 
orientado quanto às providências a serem tomadas. 

Todos os dados obtidos na pesquisa referentes a você serão mantidos em 
anonimato pelos autores.   
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Quaisquer dúvidas sobre a pesquisa poderão ser obtidas com os 
responsáveis do estudo. Se houver qualquer dúvida sobre a ética da pesquisa você 
entrar em contato com Comitê de Ètica em Pesquisa, sala ID 46, 10 andar do 
Hospital Clementino Fraga Filho, Av. Brig Trompowski sem no, fone 25622480, e-
mail ccp@hucff.ufrj.br  

 
Eu, ________________________________________________________________, 

declaro ter lido ou ouvido a leitura do presente termo e estar ciente do estudo acima 

citado. 

Eu discuti com o Dr. __________________________________________________, 

sobre minha decisão em participar deste estudo. Ficaram claros para mim quais são 

os propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e 

riscos, as garantias de confidencialidade e os esclarecimentos permanentes. Ficou 

claro também que minha participação é isenta de despesas e que tenho a garantia 

de acesso a tratamento hospital quando necessário. Voluntariamente autorizo minha 

participação neste projeto de pesquisa realizado em parceria pelas equipes da 

Universidade Federal do Rio de Janeiro e da Clínica Carlos Saboya e poderei retirar 

meu consentimento a qualquer momento, antes e durante o mesmo, sem penalidade 

ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu 

atendimento nesta Instituição. 

 

 Rio de Janeiro,            de                          de 

 

________________________________________  data:      /        /     

Assinatura do participante da pesquisa 

 

________________________________________  data:     /        / 
Assinatura da testemunha 
 
 
________________________________________  data:     /       / 
Assinatura do pesquisador 
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ANEXO 2 
 
 

Formulário De Coleta De Dados Para Indivíduos Com Síndrome Metabólica 

 
 

Níveis Séricos de Retinol e β-Caroteno e sua Relação com Fatores de Risco para 
Doença Cardiovascular na Obesidade Mórbida 

 

 

I - IDENTIFICAÇÃO: 
 
Nome:______________________________________________________________ 

Data: _____ / ____ / ______ 

Telefone: ____________________  

Endereço:___________________________________________________________ 

Data de nascimento:_____ / _____ / _____      Idade:_____        Sexo:      M            F 

Profissão:   __________________________________________________________                       

Entrevistador: ________________________________________________________ 

 

 

 

 

II - ANTROPOMETRIA: 
 

Medidas / Data  

Peso  

Estatura  

Índice de Massa Corporal (IMC)  

Circunferência da Cintura  

Circunferência do Quadril  

Razão Cintura/Quadril  
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III - BÍOQUIMICA: 
 

Exames Resultados 

Albumina  

Tempo de protrombina  

Bilirrubina  

Retinol  

Β-caroteno  

AST  

ALT  

Fosfatase Alcalina  

GGT  

Bilirrubina Total  

Bilirrubina Direta  

Bilirrubina Indireta  

Albumina  

Tempo de protrombina  

Glicemia  

Insulina basal  

Colesterol  

HDL  

LDL  

Triglicerídios  

HOMA IR  

HOMA Beta  

 

 

 

 

 

 

 

 

 84



ANEXO 3 
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Livros Grátis
( http://www.livrosgratis.com.br )

 
Milhares de Livros para Download:
 
Baixar livros de Administração
Baixar livros de Agronomia
Baixar livros de Arquitetura
Baixar livros de Artes
Baixar livros de Astronomia
Baixar livros de Biologia Geral
Baixar livros de Ciência da Computação
Baixar livros de Ciência da Informação
Baixar livros de Ciência Política
Baixar livros de Ciências da Saúde
Baixar livros de Comunicação
Baixar livros do Conselho Nacional de Educação - CNE
Baixar livros de Defesa civil
Baixar livros de Direito
Baixar livros de Direitos humanos
Baixar livros de Economia
Baixar livros de Economia Doméstica
Baixar livros de Educação
Baixar livros de Educação - Trânsito
Baixar livros de Educação Física
Baixar livros de Engenharia Aeroespacial
Baixar livros de Farmácia
Baixar livros de Filosofia
Baixar livros de Física
Baixar livros de Geociências
Baixar livros de Geografia
Baixar livros de História
Baixar livros de Línguas
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Baixar livros de Literatura
Baixar livros de Literatura de Cordel
Baixar livros de Literatura Infantil
Baixar livros de Matemática
Baixar livros de Medicina
Baixar livros de Medicina Veterinária
Baixar livros de Meio Ambiente
Baixar livros de Meteorologia
Baixar Monografias e TCC
Baixar livros Multidisciplinar
Baixar livros de Música
Baixar livros de Psicologia
Baixar livros de Química
Baixar livros de Saúde Coletiva
Baixar livros de Serviço Social
Baixar livros de Sociologia
Baixar livros de Teologia
Baixar livros de Trabalho
Baixar livros de Turismo
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