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RESUMO 

A síndrome metabólica (SM) é um conjunto de desordens relacionadas à alteração 

do perfil lipídico (triglicerídeos e HDL-colesterol) e glicêmico, aumento da deposição 

de gordura central e elevação da pressão arterial. Todos esses fatores são 

considerados fatores de risco cardiovascular. O objetivo do estudo foi avaliar a 

associação entre os componentes da SM e os fatores biológicos, nutricionais e do 

estilo de vida em indivíduos com SM. Trata-se de um estudo transversal realizado 

com indivíduos entre 19 e 77 anos, ambos os sexos, recrutados no Ambulatório de 

Endocrinologia do Hospital Universitário Onofre Lopes - HUOL, UFRN. Os indivíduos 

que apresentaram os critérios de inclusão foram convidados a participar da pesquisa 

e após consentimento livre e esclarecido foram aplicados os questionários de 

hábitos de vida, o primeiro recordatório alimentar 24h, realizadas as medidas de 

pressão arterial, antropométricas e agendadas as análises bioquímicas. A segunda 

etapa consistiu na entrega dos resultados dos exames bioquímicos, aplicação do 

segundo recordatório alimentar 24h e orientações nutricionais. Do total de 224 

participantes, 172 (76,8%) eram mulheres, com média 51(12) anos, 26,3% tinham 

entre 60 e 77 anos. O sexo feminino teve mais chances de apresentar elevação na 

circunferência da cintura e baixo HDL-colesterol (OR=3,20, IC95%3,00-8,06; 

OR=2,94, IC95%1,36-6,31), respectivamente. O consumo dietético de energia, 

potássio, cobre, ferro e selênio apresentaram diferenças entre os grupos com e sem 

alteração dos componentes da SM (p<0,05). Destes nutrientes, o potássio foi 

estimado como fator protetor para as concentrações séricas de HDL-colesterol 

(OR=0,98; IC95%0,97-0,99). Indivíduos com circunferência da cintura elevada 

tinham valores aumentados de biomarcadores lipídico, glicêmico e inflamatório 

(p<0,05), e o índice de massa corporal foi considerado como preditor para a 

circunferência da cintura (OR=2,12; IC95%1,69-3,97). A atividade física emergiu 

como um fator de proteção contra o aumento das concentrações séricas de 

triglicerídeos (OR=0,28; IC95%0,09–0,79). A idade aumentada foi considerada como 

preditor para elevação da pressão arterial e glicemia (OR=1,05, IC95%1,02–1,08; 

OR=1,07; IC95%1,04–1,10, respectivamente). Um aumento nas horas de sono pode 

diminuir em 22% a chance do indivíduo apresentar pressão arterial elevada. Em 

conclusão, demonstramos associações entre ingestão de potássio, prática de 

atividade física e as horas de sono com os achados da SM. Outros estudos são 



 
 

necessários para avaliar esses fatores como alvos terapêuticos na prevenção e 

tratamento da SM. 

Palavras-chave: síndrome metabólica, ingestão alimentar, estilo de vida. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT  

Metabolic syndrome (MetS) is a set of disorders related to the alterations of lipid 

profile (triglycerides and HDL-cholesterol), and glycemic; the central fat deposition 

increase and the elevation of the blood pressure. All of these factors are considered 

cardiovascular risk factors. The aim of this study has been to evaluate the 

association amongst the components of MetS and biological, nutritional, and lifestyle 

factors in individuals with MetS. This is a cross-sectional study conducted with 

individuals between 19 and 77 years old, with both sexes, enrolled at the 

Endocrinology Outpatient Clinic of the University Hospital Onofre Lopes – HUOL, 

UFRN. The individuals who presented the inclusion criteria were invited to participate 

in the research and after their free and clarified agreement, they were conducted to 

the questionnaires about life habits; in which in the first 24 hours reminder dietary, it 

was made blood pressure measurements, anthropometric, and it was booked the 

biochemical analyses. The second stage, consisted in the delivery of biochemical 

test results, application of the second 24 hours reminder dietary, and the nutritional 

guidelines. From the total of 224 participants, 172 (76,8%) were women, with an 

average of 51(12) years old, and 26,3% were between 60 and 77 years old. The 

female sex is more likely to present an elevation in waist circumference and low HDL-

C (OR=3,20; IC95%3,00-8,06, OR=2,94; IC95%1,36-6,31, OR=0,31; IC95%0,11–

0,75), respectively. Dietetic consumption of energy, potassium, copper, iron, and 

selenium have showed differences amongst the groups with and without changes in 

the components of MetS (p<0,05). Of these nutrients, potassium has been estimated 

as a protective factor for the serum concentrations of HDL-C (OR=0,98; IC95%0,97-

0,99). Individuals with high waist circumference have had more altered 

concentrations of lipid, glycemic and inflammatory biomarkers (p<0,05), and the body 

mass index has been considered as a predictor for the waist circumference 

(OR=2,12; IC95%1,69-3,97). Physical activity has emerged as a protective factor 

against the increase of the serum concentrations of triglycerides (OR=0,28; 

IC95%0,09–0,79). Increased age has been considered a predictor for the elevation in 

blood pressure and blood glucose (OR=1,05; IC95%1,02–1,08, OR=1,07; 

IC95%1,04–1,10), respectively. Therefore, the increase in sleeping time can 

decrease the chance the individual presents high blood pressure by 22%. In 

conclusion, we demonstrate associations among potassium intake, physical activity 



 
 

practice and hours of sleep as MetS findings. Other studies are required to evaluate 

these factors as therapeutic targets in the prevention and treatment of MetS. 

Key words: metabolic syndrome, food intake, lifestyle. 
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1 INTRODUÇÃO 

A SM é um conjunto de desordens relacionadas ao perfil lipídico 

(triglicerídeos e HDL-colesterol), glicêmico, deposição de gordura central e aumento 

da pressão arterial (PA), os quais são considerados fatores de risco 

cardiovasculares. Para o seu diagnóstico é necessário que o indivíduo apresente 

alterações em pelo menos três desses cinco componentes. Na prática clínica os 

critérios de diagnósticos do National Cholesterol Education Program-Adult Treatment 

Panel III (NCEP-ATP III) tem sido os mais utilizados1.  

Embora tenha começado no ocidente, a SM já ganha a dimensão como 

um dos principais desafios de saúde neste século. Em nível mundial, a prevalência 

estimada da SM é de cerca de um quarto da população2. No Brasil, há diferentes 

prevalências apresentadas em estudos. Em um trabalho multicêntrico, a prevalência 

de SM foi 10,4%3, semelhante aos resultados de uma análise secundária da 

Pesquisa Nacional de Saúde, com 8,9%4. No entanto, em uma revisão sistemática 

com a população brasileira, a média ponderada de prevalência da SM foi 29,6%5. 

Existem vários mecanismos hipotéticos para a fisiopatologia subjacente 

dessa desordem metabólica, e o mais amplamente aceito é a da resistência à 

insulina, juntamente com um estado fisiológico pró-inflamatório, pró-trombótico e 

oxidativo de baixo grau6. Para a prevenção e tratamento da SM é preciso entender a 

complexidade dos diferentes fenótipos presentes e seus respectivos 

desdobramentos como fatores de risco cardiovasculares. Nesta perspectiva, sexo, 

idade, exposição ao sol, horas de sono, tabagismo, etilismo, atividade física e 

composição da dieta podem influenciar nas alterações dos componentes 

bioquímicos e distúrbios metabólicos dessa patologia. 

A prevalência da SM entre os sexos é variável e algumas evidências 

mostram que com o aumento da idade a prevalência é maior em mulheres7,8. No 

Brasil, a maior ocorrência de SM foi encontrada na população feminina, além do 

maior número de morbidades (diabetes mellitus, hipercolesterolemia e obesidade 

abdominal)4. A diferença da prevalência da SM entre os sexos sugere uma 

fisiopatologia distinta, possivelmente explicada pelas concentrações de hormônios 

sexuais que influenciam os mecanismos regulatórios do metabolismo8. 

Em relação à exposição ao sol, estudos têm explorado a relação entre 

vitamina D e SM. Sujeitos com baixas concentrações desta vitamina apresentaram 
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valores significativamente maiores de glicemia (GL), hemoglobina glicada, 

triglicerídeos (TG), índices aterogênicos, índice de massa corporal (IMC) e PA9. A 

vitamina D pode estar envolvida na neutralização da inflamação induzida por 

obesidade, no bloqueio da adipogênese precoce, no aumento da captação de 

glicose, na melhora da resistência à insulina e na redução da hipertensão10.  

Além disso, existe uma associação entre duração de sono e SM. O início 

do sono atrasado até meia-noite ou mais tarde, pode suprimir o maior pulso do 

hormônio do crescimento e do hormônio de liberação, os quais induzem a queima de 

gordura e estimula a construção, o reparo e a regeneração óssea. Quanto maior o 

volume destes hormônios, mais restaurador é o sono. Ainda, o sono insuficiente 

pode interferir nas concentrações de grelina, lepitina, além de outras alterações 

metabólicas, o que pode culminar em sonolência diurna, déficit de  concentração, 

desempenho reduzido e pré-disposição a algumas doenças11.  

O tabagismo é considerado um fator de risco para à SM, está associado 

ao baixo HDL colesterol (HDL-c), circunferência abdominal aumentada e 

concentrações elevadas de TG12. Resultados semelhantes também foram 

encontrados em outro estudo, no qual fumantes tinham além dessas alterações, o 

IMC mais alto, quando comparado aos não fumantes13.  

Em relação ao etilismo, é recomendado um controle no consumo de 

bebida alcoólica, respeitando o limite máximo de 30g de etanol ao dia para o sexo 

masculino e metade para as mulheres. Acima desta quantidade pode elevar a PA e 

a ingestão calórica total
1
. Nos homens, um consumo atual de >30g de álcool/dia foi 

significativamente associado a um maior risco de SM, PA, concentração elevada de 

glicose e obesidade visceral. Nas mulheres, o consumo de 10,1 a 15,0g de álcool foi 

associado apenas a um maior risco de alteração da concentração de glicose14.  

Os baixos níveis de atividade física também estão associados às 

desordens metabólicas, dentre elas, ao maior risco de ocorrência de diabetes 

mellitus (DM), hipercolesterolemia e SM15. Ainda, manter-se inativo ou passar a sê-lo 

associou-se, significativamente, com maiores chances para a SM, e os adultos que 

deixaram de ser ativos e/ou se mantiveram fisicamente inativos no lazer 

apresentaram, respectivamente, 108 e 124% maiores chances para a SM (OR = 

2,08; IC95% 1,30 – 3,33) e (OR = 2,24; IC95% 1,38 – 3,65)16. 
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O estado nutricional representa um importante fator modificável que 

influencia os componentes associados ao aparecimento da SM. Padrões alimentares 

do tipo mediterrâneo, baseado em uma maior ingestão de gorduras insaturadas, 

legumes, cereais (grãos inteiros), frutas, vegetais, nozes, peixes e laticínios com 

baixo teor de gordura, bem como o consumo moderado de álcool, mostram-se 

eficazes na prevenção e controle da SM. A redução da ingestão de bebidas 

adoçadas com açúcar, carnes e produtos derivados também é preconizada nestas 

recomendações17.  

O padrão prudente/saudável está associado a uma prevalência menor de 

SM, enquanto um padrão ocidental/não saudável está associado a um risco 

aumentado para esta patologia18. Ainda, o consumo de alimentos ultraprocessados 

associa-se positivamente com sobrepeso e obesidade, hipertensão arterial (HA) e 

SM19. No Brasil, há avanços importantes sobre o consumo de alimentos 

classificados de acordo com o processamento. Neste contexto, o Guia Alimentar 

para a População Brasileira de 2014 é uma ferramenta que facilita o acesso a 

conhecimentos sobre características e determinantes de uma alimentação adequada 

e saudável20. 

Compreendendo a importância do tema, este estudo irá explorar a relação 

entre os componentes da SM e os fatores biológicos, nutricionais e estilo de vida de 

modo a identificar fatores preditores e protetores que se associam com cada 

componente da SM. Os resultados contribuirão para orientar condutas terapêuticas 

destinadas à prevenção e tratamento da SM. 

 

2 OBJETIVO 

2.1 OBJETIVO GERAL 

Avaliar a associação entre os componentes da síndrome metabólica e os 

fatores biológicos, nutricionais e estilo de vida em indivíduos diagnosticados com 

SM. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- Analisar os marcadores do perfil metabólico e inflamatório; 

- Calcular a composição da dieta consumida em relação à energia, macronutrientes, 

fibra e micronutrientes;  
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- Avaliar o estado nutricional antropométrico;  

- Investigar o hábito da prática de atividade física; 

- Conhecer as práticas de tabagismo e o etilismo; 

- Analisar a exposição solar e horas de sono; 

- Comparar as variáveis exploradas conforme a presença de alteração ou não de 

cada componente da SM 

- Identificar fatores preditores e protetores dos componentes da SM. 

 

3 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

3.1 SÍNDROME METABÓLICA: CONCEITO E EPIDEMIOLOGIA  

O diagnóstico da SM baseia-se na presença de no mínimo três dos cinco 

componentes: TG ≥ 150 mg/dL; High-Density Cholesterol (HDL-c) < 40 mg/dL para 

homens e < 50mg/dL para mulheres; circunferência da cintura (CC) > 102 cm em 

homens e > 88 cm em mulheres; PA ≥ 130 mmHg ou ≥ 85 mmHg e GL ≥ 100 mg/dL. 

Para os componentes TG, HDL-c, PA e GL são considerados também os 

tratamentos medicamentosos1,21. 

A prevalência da SM varia de acordo com idade, sexo, condição 

socioeconômico e origem étnica22. Em nível mundial, a prevalência estimada da SM 

é de cerca de um quarto da população2. Sobre regiões mundiais, uma revisão 

sistemática considerando os critérios do NCEP-ATP III, apresentou a prevalência 

média geral da SM em 21,7%, sendo 27,93% na América do Norte, 27,65% na 

América do Sul, 21,27% na Ásia, 16,04% na África e 10,47% na Europa
23

.  

Um estudo transversal multicêntrico intitulado Latin America Metabolic 

Syndrome (LATINMETS) avaliou a prevalência geral de SM e seus componentes 

entre os profissionais de saúde e estudantes de cinco países da América Latina, 

com idade entre 20-59 anos. Em um total de 1.032 voluntários, 15,5% tinha SM 

(23,1% homens e 12,2% mulheres). O Brasil fez parte desse grupo de estudo 

multicêntrico, no qual participaram 223 indivíduos e a frequência de SM foi 10,4%3. 

Este achado é semelhante aos resultados de uma análise secundária da Pesquisa 

Nacional de Saúde de 2013, inquérito transversal com representatividade nacional 

da população adulta brasileira (n = 59.402), em que a prevalência da SM foi 8,9%, 

sendo significativamente maior entre as mulheres em comparação aos homens4. 
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No entanto, em uma revisão sistemática com a população brasileira, 

indivíduos com idade entre 19 a 64 anos, de ambos os sexos, apresentaram a média 

ponderada de prevalência da SM em 29,6%. Apesar das diferenças metodológicas 

entre os estudos selecionados, sugere-se uma alta prevalência de SM nesta 

população5.  

 

3.2 COMPONENTES DA SÍNDROME METABÓLICA 

3.2.1 Triglicerídeos e HDL-colesterol 

Os TG e HDL-c, dependendo das suas concentrações circulantes no 

sangue, elevados e baixos respectivamente, podem promover um quadro de 

dislipidemia24. As dislipidemias são causadas por alterações metabólicas que 

ocorrem em resposta a distúrbios nas etapas do metabolismo lipídico. Além da 

hipertensão e tabagismo, a dislipemia é considerada um dos fatores de risco para a 

aterosclerose, doença inflamatória crônica de origem multifatorial, que ocorre em 

resposta à agressão endotelial, acometendo principalmente a camada íntima das 

artérias de médio e grande calibre25. 

A prevalência média ponderada de hipertrigliceridemia na população 

brasileira com SM foi de 24%, e para o HDL-c baixo 59,3%5. Em outro estudo com a 

mesma população, o baixo HDL-c estava presente em 18,8% dos participantes e 

11,2% apresentaram alterações nos TG3. 

Baixas concentrações de HDL-c podem ocorrer como anormalidade 

isolada ou, mais frequentemente, em associação com hipertrigliceridemia e/ou com 

Low-Density Lipoprotein (LDL-c) aumentado, por exemplo26, além disso, podem 

estar relacionadas a um risco aumentado de doença cardiovascular (DCV)27, porém, 

por outro lado, quantidades extremamente altas de HDL-c pode não ser benéfica, 

uma vez que compromete a funcionalidade do HDL-c28. Concentrações elevadas de 

TG (em jejum ou não) ou, mais especificamente, lipoproteínas ricas em TG e seus 

remanescentes, também estão independentemente associados ao aumento do risco 

de DCV29. 

O tratamento da hipertrigliceridemia e das baixas concentrações de HDL-

c inclui medidas comportamentais e farmacológicas. Mudanças no estilo de vida que 

devem ser tomadas, tais como, o exercício aeróbico,  fundamental para aumentar as 

concentrações de HDL-c e diminuir os TG; a perda de peso com ênfase no aumento 
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no consumo de frutas e vegetais, pobre em carboidratos processados e carnes, e 

rica em ácidos graxos poli-insaturados permanece aconselhável; além disso, cessar 

tabagismo; e evitar a  ingestão de álcool, principalemte se houver hipertrigliceridemia 

associada25. 

 

3.2.2 Circunferência da cintura 

A CC é um indicador usado para identificar indivíduos com aumento do 

risco de morbidade relacionada à obesidade devido ao acúmulo de gordura 

abdominal. A medida é realizada no ponto médio entre crista ilíaca e a última 

costela30. O ponte de corte é > 102 cm em homens e > 88 cm em mulheres21. 

O aumento do tecido adiposo visceral pode aumentar a CC, e este tecido 

está associado a um gama de anormalidades metabólicas, incluindo diminuição da 

tolerância à glicose, redução da sensibilidade da insulina e alterações nos perfis 

lipídicos, que são fatores de risco para DM tipo 2 e DCV30. 

A prevalência deste componente em indivíduos com SM tem variado. Na 

população brasileira, alguns estudos transversais mostraram este componente como 

sendo o mais frequente7,8, ademais uma revisão de literatura9, revelou este indicador 

como o terceiro componente mais presente.  

O aumento do acúmulo da quantidade de gordura está associado à 

incidência de HA, hiperglicemia e SM31. Além disso, ao investigar o status oxidativo-

antioxidante em indivíduos com SM, as análises revelaram que os indivíduos com 

CC elevada demonstraram concentrações significativamente mais baixas de 

enzimas antioxidantes. Consequentemente, a CC emergiu como o melhor preditor 

de estresse oxidativo quando comparado com os outros componentes da SM32.  

As intervenções para o tratamento da CC elevada envolve a realização de 

um plano alimentar para a redução de peso, associado a exercício físico, os quais 

são considerados terapias de primeira escolha, o que provoca a redução expressiva 

da CC e a gordura visceral1. 

 

3.2.3 Pressão arterial 

Pré-hipertensão é uma condição caracterizada por pressão sistólica entre 

130-139 mmHg e diastólica entre 85-89 mmHg, e a HA é condição clínica 

multifatorial caracterizada por elevação sustentada dos níveis pressóricos sistólicos 
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(>= 140mmHg) e/ou diastólicos (>= 90mmHg)33. Para diagnóstico da SM são 

atribuídos valores de PA ≥130/≥ 85mmHg ou utilização de tratamento 

medicamentoso para sua normalização1,21. Assim, tantos os pré-hipertensos ou 

hipertensos podem fazer parte do critério diagnóstico da SM. 

Os aspectos fisiopatogênicos estão relacionados ao aumento do volume 

intravascular, da resistência vascular periférica, produção reduzida de 

vasodilatadores endógenos e/ou  ativação de sistemas vasoconstrictores que podem 

culminar maior vasorreatividade resultando em crise hipertensiva33. 

Alterações na PA aumenta o risco de incidência de DCV, doenças 

isquêmicas do coração e acidente vascular encefálico em indivíduos pré-hipertensos 

e para os que já são hipertensos podem se associar com eventos como morte 

súbita, acidente vascular encefálico, infarto agudo do miocárdio, insuficiência 

cardíaca, doença arterial periférica e doença renal crônica34. 

De acordo com o Estudo Longitudinal Brasileiro da linha de base da 

Saúde do Adulto (ELSA-Brasil, 2008-2010), a prevalência da HA foi 35,8%, sendo 

maior entre os homens (40,1%) que entre as mulheres (32,2%) e aumentou com a 

idade35. Recentemente, a vigilância de fatores de risco e proteção para doenças 

crônicas por inquérito telefônico (Vigitel) publicou que no conjunto das 27 cidades do 

Brasil, a frequência de diagnóstico médico de HA foi de 24,5%, sendo maior entre 

mulheres (27,3%) que entre homens (21,2%)36. 

A prevalência da PA alta como componente da SM na população 

brasileira tem variado em diferentes estudos. Em uma revisão sistemática foi 

verificado que a PA alta foi o segundo componente mais presente (52,5%)5, e esta 

posição na frequência dos componentes também foi encontrada em um estudo 

transversal, diferenciando apenas o valor da prevalência (40,7%)4. No entanto, em 

outro trabalho transversal, 12,6% dos participantes brasileiros tinha alteração na PA, 

sendo o terceiro componente mais comum3.  

É importante considerar que desordens nos outros componentes da SM 

podem agravar a PA. Em uma coorte realizada na China, indivíduos com HA e com 

um fator ou mais de distúrbios metabólicos tiveram uma menor probabilidade de 

alcançar o controle da PA em comparação com indivíduos com HA e sem fatores de 

distúrbio metabólico37. 
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O tratamento não medicamentoso para controle da PA envolve a 

cessação do tabagismo, padrões alimentares saudáveis com maior consumo de 

frutas, hortaliças, laticínios com baixo teor de gordura e cereais integrais, além de 

consumo moderado de oleaginosas e redução no consumo de gorduras, doces, 

bebidas com açúcar, carnes vermelhas e sódio, como também o aumento da 

ingestão de potássio33. 

Além destas recomendações, estão previstos para o controle da PA a 

perda de peso, o consumo moderado de bebidas alcoólicas, a prática de atividade e 

exercício físicos, a respiração lenta, o controle do estresse, a espiritualidade e a 

religiosidade33. 

 

3.2.2 Glicemia  

Uma das formas de diferenciar pré-diabetes e DM são os valores de GL 

em jejum. De acordo com a Sociedade Brasileira de Diabetes, valores entre ≥100 

mg/dL e <126 mg/dL indicam pré-diabetes ou risco aumentado para DM, e ≥126 

mg/dL caracterizam o DM38. Um dos critérios para diagnóstico da SM é a alteração 

da GL ≥100 mg/dL, ou utilização de medicação para sua normalização1,21. Assim, 

tanto pré-diabéticos ou diabéticos podem fazer parte do critério diagnóstico da SM. 

No DM, há uma desregulação na produção ou utilização da insulina, que 

se não for controlada a longo prazo, pode causar danos a muitos órgãos, levando a 

risco de complicações como DCV, neuropatia, nefropatia e retinopatia. O DM tipo 2 é 

o tipo mais prevalente respondendo por cerca de 90% em todo o mundo. Em 2019, o 

Brasil ocupou o terceiro lugar no ranking dos países com maiores índices de 

despesas de saúde relacionados ao DM, e quinto na classificação dos países com 

maior número de adultos com DM39. 

Pessoas com SM têm um risco 5 vezes maior de desenvolver DM tipo 240. 

Uma coorte buscou determinar a capacidade do escore de SM em prever a 

progressão para DM tipo 2 em indivíduos que não apresentavam esta condição e 

tinham parentes de primeiro grau com DM. Durante os anos de acompanhamento, 

das 13.571 pessoas, 72 homens e 210 mulheres desenvolveram DM. Aqueles no 

quartil superior de SM tiveram 8 vezes mais chances de desenvolver DM do que 

aqueles no quartil inferior (OR 7,96; IC95% 4,88-12,99)41.  
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Alguns estudos com a população brasileira têm apresentado o 

componente hiperglicemia como o menos frequente na prevalência da SM. Em um 

estudo de revisão a prevalência média ponderada de GL elevada foi de 16% em 

indivíduos brasileiros com SM5. Em estudos transversais com essa população, esses 

valores foram 7,2%3 e 7,1%4. A ocorrência de alterações glicêmicas tem contribuição 

significativa de fatores ambientais, destacando-se a dieta e inatividade física38.  

O manejo para controle da hiperglicemia inclui medidas farmacológicas e 

mudanças de estilo de vida como gerenciamento de perda de peso, práticas de 

exercícios físicos e aspectos nutricionais. A abordagem do manejo nutricional não 

deve ser somente prescritiva, mas também apresentar caráter mais subjetivo, de 

olhar comportamental, colocando o indivíduo no centro do cuidado. Deve-se 

incentivar ao consumo de alimentos in natura ou minimamente processados e 

preparações culinárias ao invés de alimentos ultraprocessados, com vistas ao 

consumo saudável38.  

 

3.3 FATORES ASSOCIADOS A SÍNDROME METABÓLICA 

3.3.1 Sexo, exposição ao sol e horas de sono 

A prevalência de SM entre os sexos difere em algumas populações. No 

estudo Control Hypertension and Other Risk Factors to Prevent Stroke with Nutrition 

Education in Urban Area of Northeast China (CHPSNE) foram analisados 15.477 

indivíduos, com idade entre 18 e 74 anos, destes 4.237 apresentaram SM. 

Observou-se que a SM foi mais frequente em homens abaixo de 55 anos, no 

entanto, entre os indivíduos de 55 a 64 anos e 65 a 74 anos, a prevalência maior foi 

em mulheres7. Ainda, a prevalência da SM aumenta com a idade de uma maneira 

específica para o sexo, enquanto abaixo dos 50 anos é um pouco mais alto nos 

homens, reverte após 50 anos8.  

Diferenças de sexo nas características da SM também têm sido 

exploradas, nos homens, o componente mais comum foi a GL (87,5%), seguido por 

TG (83,5%) e PA (83,1%). Nas mulheres, o componente mais comumente 

identificado for i o TG (79,0%), seguido por GL (78,6%) e PA (78,5%)42. 

Ademais, estudos têm explorado os impactos da exposição ao sol e SM, 

direcionando benefícios às atividades da vitamina D, em que sua principal fonte 

externa é a exposição solar. A vitamina D3 (Colecalciferol)  pode ser usada para 
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minimizar a inflamação induzida pela obesidade, atuar no bloqueio da adipogênese 

precoce, melhorar a captação de glicose, neutralizar a hiperleptinemia, melhorar a 

resistência à insulina e reduzir a hipertensão10.   

Sobre a influência de fatores ambientais e biológicos em relação à 

concentração sazonal de 25-hidroxivitamina D, a média de vitamina D observada em 

indivíduos brasileiros na estação verão foi de 32 ± 10 ng/mL, maior que no inverno 

26 ± 8 ng/mL (p <0,017). O HDL-c foi o único componente da SM que diferiu 

significativamente entre as estações do ano (p <0,001), apresentando maiores 

concentrações no outono (45 ± 8 mg/dL) que no verão (35 ± 8 mg/dL). Sexo, razão 

cintura/quadril, exposição ao sol e verão foram preditores do status de 25-

hidroxivitamina D entre os indivíduos com SM43.  

Outro fator evidenciado que pode influenciar nos componentes da SM são 

as horas de sono. Em uma meta-análise que incluiu dezoito estudos com 75.657 

participantes, relataram um sono com duração inferior a 5 horas e tiveram uma 

probabilidade 1,5 vezes maior de desenvolver SM. No entanto, a associação da 

duração do sono longo com a SM não foi estatisticamente significativa44. Além disso, 

dormir menos que 6 horas foi associadas à CC elevada entre homens e mulheres e 

com SM apenas entre homens; mais que 10 horas de sono estão associadas à SM e 

TG elevados entre homens e mulheres e com CC elevada, HDL-c reduzido e GL em 

jejum elevada apenas entre as mulheres45. 

O estudo NHANES 2013/2014, com tamanho amostral de 2.737 

indivíduos, considerou associação entre duração do sono curta e maior risco de SM 

e escores mais altos de gravidade desta síndrome em mulheres e homens, porém, a 

duração do sono longa teve essas associações somente em mulheres. A menor 

média de gravidade da SM foi observado em pessoas que dormiam 7 horas/noite46. 

A insuficiência do sono pode ocasionar desequilíbrio hormonal, alteração equilíbrio 

simpático-parassimpático, diminuição da utilização da glicose no cérebro, disfunção 

cerebral e aumento da citocinas pró-inflamatórias, culminando com a resistência à 

insulina e SM11. 

A restrição do sono pode induzir o aumento nas concentrações de grelina 

(estimula o apetite) e diminuição de leptina (envolvida com a saciedade). Além disso, 

os efeitos cumulativos da insuficiência de sono podem levar a um descontrole no 

metabolismo do hormônio do crescimento, hormônio liberador de GH, adrenalina, 
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cortisol e glicose e o aumento resultante no apetite, adiposidade, ganho de peso, 

inflamação e dano endotelial. Assim, o sono é um fator de risco modificável, um alvo 

terapêutico para combater a SM11. 

 

3.3.2 Tabagismo e etilismo 

O tabagismo é um importante fator de risco para o desenvolvimento de 

câncer, doenças pulmonares e DCV, de modo que o uso do tabaco continua sendo 

líder global entre as causas de mortes evitáveis47. De acordo com o Vigitel 2019, no 

conjunto das 27 cidades, a frequência de adultos fumantes foi de 9,8%, sendo maior 

no sexo masculino (12,3%) do que no feminino (7,7%)36. Esses dados foram maiores 

comparados ao mesmo inquérito no ano anterior, em que essa frequência foi de 

9,3%, sendo 12,1% para o sexo masculino e 6,9% para o feminino48. 

No Brasil, a prevalência de tabagismo tem diminuído nas últimas três 

décadas, paralelo a isso têm sido criadas ações intersetoriais para o seu controle. O 

país está entre os líderes mundiais em número de ex-fumantes, e esta liderança, 

juntamente com a estruturação da Política Nacional de Controle do Tabaco e o papel 

da sociedade civil e dos meios de comunicação contribuíram para a contenção do 

tabaco. No entanto, persistem desafios relacionados à diversificação de produção 

em áreas plantadas de fumo, ao comércio ilícito, à interferência da indústria do fumo 

e à sustentabilidade da Política49. 

O risco de SM de acordo com a quantidade de tabagismo e a duração da 

cessação foi examinado. Participantes foram classificados como não fumantes, ex 

fumantes e fumantes atuais. Comparado com os nunca fumantes, houve um 

aumento significativo no risco de SM entre os fumantes atuais e ex-fumantes. O 

Odds Ratio para SM aumentou de acordo com a quantidade em fumantes atuais e 

ex-fumantes, e o risco de SM em ex-fumantes não era mais significativa após 20 

anos de abandono do tabagismo. Além disso, as concentrações de HDL-c 

diminuíram entre os fumantes atuais e as concentrações de TG aumentaram entre 

fumantes atuais e ex-fumantes50. 

Em outra investigação com 11.559 participantes (5.358 homens e 6.201 

mulheres), o risco de SM foi significativamente maior em fumantes do que em não 

fumantes, tanto para homens quanto para mulheres. Entre os componentes da SM, 

fumantes tiveram um risco aumentado de TG, diminuição de HDL-c e risco de PA 
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alta em comparação com não fumantes em homens. No grupo das mulheres, os 

fumantes apresentaram maior risco de obesidade abdominal e TG elevados em 

comparação com não fumantes51. 

O excesso de bebidas alcóolicas é também considerado fator de risco que 

responde pela maior parte das mortes por doenças crônicas não transmissíveis e 

por fração substancial da carga de doenças devido a essas enfermidades52. A 

frequência do consumo abusivo de bebidas alcoólicas nos últimos 30 dias no Brasil 

foi de 18,8%, sendo maior em homens (25,3%) do que em mulheres (13,3%)36. No 

ano anterior, esses números foram menores: 17,9%, sendo maior para os homens 

(26%) do que para as mulheres (11%)48. 

A relação entre comportamento de beber (consumo de álcool, frequência 

média, ingestão média de álcool por sessão de bebida) e prevalência de SM e seus 

componentes foram investigados. Os sujeitos que consumiram álcool mais de 4 

vezes por semana e aqueles que consumiram mais de 10 copos de bebida por 

sessão de bebida apresentaram maior probabilidade de associação com SM. A 

frequência do consumo de álcool também foi associada a concentrações elevadas 

de TG, diminuição do HDL-c, aumento da PA e GL de jejum, enquanto a ingestão 

média de álcool por sessão de bebida teve um impacto além desses componentes, 

na obesidade central. Verificou-se que a ingestão de álcool por sessão de bebida é 

mais significativamente associado à SM que a frequência de consumo de álcool53. 

 

3.3.3 Atividade física 

O aumento na intensidade da atividade física tem apresentado resultados 

positivos sobre os componentes da SM. Para tanto, existem as recomendações 

gerais e individualizadas para sujeitos com SM, respectivamente expostas: (i) 

realização de pelo menos 30 minutos de atividade física leve a moderada de forma 

contínua ou acumulada na maioria dos dias de semana, incluindo mudanças no seu 

cotidiano; (ii) recomenda-se exercício aeróbio, entre 3 a 5 vezes/semana com 

duração de 30 a 60min contínuos com intensidade moderada, (iii) além disso incluir 

exercícios resistidos (com peso até 50% da força máxima podem ser realizados em 

associação com os exercícios aeróbios), e (iv) aconselha-se ainda uma avaliação 

clínica e ergométrica para participantes de programa de exercício individualizado1. 
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Os benefícios dos exercícios aeróbicos e resistidos têm sido investigados, 

sendo que o primeiro parece fornecer uma variedade maior de melhorias nos 

resultados relacionados à composição corporal, saúde cardiovascular e perfil 

metabólico. O exercício aeróbico conseguiu diminuir os valores de IMC, massa 

corporal, CC, PA sistólica e diastólica, GL em jejum, TG, e LDL-c, e melhorou o pico 

de volume máximo de oxigênio (VO2). Nos resultados referente ao exercício 

combinado (aeróbico e anaeróbico) versus controle (aeróbico) também foram 

encontrados resultados: CC, pico de VO2, PA sistólica e HDL-c foram todos 

significativamente melhorados54. 

Na análise de outros estudos com dose-resposta do exercício físico 

observou-se uma variação nos protocolos de treinamento, entretanto, atingir pelo 

menos 150 minutos por semana de atividade com intensidade moderada ou 75 

minutos de atividade vigorosa demostrou ter benefícios consistentes na melhora dos 

componentes da SM. Apesar dos estudos escassos sobre os exercícios de força 

com essa população, recomenda-se, além do treinamento aeróbico, pelo menos 2 

dias por semana de exercícios resistidos55. 

 

3.3.4 Estado nutricional antropométrico 

Algumas medidas antropométricas têm sido discutidas para avaliar o 

estado nutricional de indivíduos com SM. IMC, CC e razão cintura-quadril (RCQ) 

foram examinados para predizer dois ou mais componentes não adiposos da SM 

(PA, TG, HDL-c e GL) por sexo, faixa etária e etnia de 2.572 participantes. A 

capacidade discriminativa do IMC e da CC pareceu ser melhor que a RCQ na 

predição de dois ou mais componentes não adiposos da SM56. Ainda, o IMC pode 

ser usado como um teste simples e confiável para SM, e que o valor de IMC a partir 

de 27kg/m2 estaria relacionado à SM tanto para homens e mulheres57. 

Em uma amostra de um estudo de coorte com 468 indivíduos (194 com e 

274 pessoas sem a SM), a CC e os parâmetros da RCQ foram os melhores 

indicadores da SM em comparação com o IMC em mulheres, enquanto nos homens 

a RCQ apresentou menor valor discriminante, em comparação com os outros dois 

parâmetros. Independentemente das variáveis sexo e idade, a CC pode ser um 

parâmetro primordial para predizer a SM em comparação aos outros dois 

supracitados58.  
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Para rastreamento de risco metabólico, o fenótipo cintura 

hipertrigliceridêmica tem sido usado, relacionado a presença simultânea de 

perímetro da CC e concentrações de TG elevados59. Este fenótipo pode estar 

associado com idade avançada, ao consumo excessivo de álcool, ser ex-fumante, 

apresentar HDL-c baixo e proteína c-reativa aumentada, independente do sexo. 

Ainda, este marcador associou-se à indicadores de risco cardiovascular, 

especialmente à SM, sendo apoiada sua utilização como ferramenta de triagem de 

risco cardiometabólico na prática clínica32,60. 

 

3.3.5 Outros fatores do perfil metabólico 

O colesterol total é considerado um exame laboratorial adicional para 

avaliação do risco cardiovascular global, e a meta para o tratamento da SM 

corresponde a colesterol <200mg/dL. Outra análise bioquímica importante é o LDL-c, 

dependendo das concentrações por estar relacionado com o processo de 

aterogenicidade, a meta para tratamento da SM é LDL-c <100mg/dL1. Ainda, o 

colesterol não-HDL pode fornecer melhor estimativa do risco em comparação com o 

LDL-c, principalmente nos casos de hipertrigliceridemia associada ao diabetes, à SM 

ou à doença renal. Os valores de referência para o colesterol não-HDL são: risco 

muito alto (<80mg/dL); risco alto (<100mg/dL); risco intermediário (<130mg/dL) e 

baixo risco (<160mg/dL)25.  

O índice Homeostatic Model Assessment insulin resistance (HOMA-IR) 

expressa a resistência insulínica periférica. Os pontos de corte para este índice na 

população brasileira diferem para cada estudo. A diretriz brasileira de diabetes de 

2019-2020 apresentam três pontos de corte: adultos e idosos (>2,71); púberes e 

pós-púberes (>4,07 e >2,91, respectivamente) e feminino e masculino (>1,65 e 

>1,95, respectivamente)38.  

A proteína C reativa (PCR) é um preditor independente de eventos 

cardiovasculares futuros e resistência à insulina, e a. PCR mais elevada pode se 

relacionar com o aumento da prevalência da SM61. Em uma revisão sobre a 

capacidade dos biomarcadores inflamatórios em predizer a SM, foram encontrados 

alguns valores de referência para esta predição: baixo risco (< 1,0 mg/L), médio 

risco (1,0 a 3,0 mg/L) e alto risco (> 3,0 mg/L) correspondentes aos tercis de valores 

séricos de PCR em uma população adulta. Esses tercis estão fundamentados em 
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distribuições de amostras de PCR em mais de 15 populações/estudos envolvendo 

mais de 40 mil pessoas62.  

 

3.3.6 Qualidade da dieta 

A adoção de uma dieta balanceada é uma das principais medidas a ser 

preconizada em indivíduos com SM, a qual deve estar direcionada para a perda de 

peso e da gordura visceral, com o objetivo de normalização dos níveis pressóricos, 

da correção das dislipidemias e da hiperglicemia, e consequentemente a redução do 

risco cardiovascular1. 

Assim, tem se recomendado uma dieta com quantidade favorável de 

fibras, pobre em gorduras saturadas e colesterol e com reduzida quantidade de 

açúcares simples. Alguns estudos mostraram que a dieta mediterrânea pode reduzir 

os eventos cardiovasculares63,64 e a dieta DASH (Dietary Approaches to Stop 

Hypertension) mostrou-se eficaz na redução da PA65,66.  

Algumas investigações sobre as tendências do consumo de alimentos 

naturais, minimamente processados, processados e ultraprocessados têm sido 

realizadas. No Brasil, nas últimas três décadas, o consumo do grupo 1 (alimentos 

não processados e minimamente processados) e grupo 2 (ingredientes processados 

da culinária ou da indústria de alimentos) foram constantemente substituídos pelo 

consumo de produtos alimentares ultraprocessados do grupo 3, tanto nos grupos de 

baixa e alta renda67. Evidências estas encontradas também no Canadá, em que 

mais de 61,7% da energia da dieta vieram do grupo 3, e excedeu os limites máximos 

da World Heatth Organization (WHO) para gordura saturada, açúcares livres e sódio, 

com menos fibra do que o recomendado68.  

Quanto aos padrões alimentares de indivíduos com SM, as evidências 

apoiam o papel protetor da dieta saudável com frutas, vegetais e peixes como itens 

alimentares predominantes e um efeito desfavorável de dietas não saudáveis com 

carne, gorduras e doces como ingredientes principais69. Dados semelhantes foram 

apresentados em uma revisão sistemática e meta-análise, em que o padrão 

alimentar saudável foi associado à redução do risco de SM (OR = 0,85; intervalo de 

confiança de 95% (IC): 0,79-0,91)70. 

Além disso, a restrição modesta de calorias em um programa combinado 

de estilo de vida pode diminuir probabilidade de eventos cardiovasculares 
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subsequentes em indivíduos com sobrepeso e obesidade71. Alguns ensaios de 

intervenção relataram uma relação entre restrição energética de dietas e menor risco 

de desenvolver DCV. Nesse sentido, indivíduos com sobrepeso ou obesidade foram 

estimulados a perder peso e tiveram melhoria nas variáveis do perfil lipídico, como 

reduções do LDL-c e de TG, bem como melhorias na HA por diminuição dos níveis 

de PA72,73. 

Nesse panorama, além de uma dieta hipocalórica, existem 

recomendações para uma distribuição do percentual calórico dos macronutrientes 

para um planejamento alimentar de indivíduos com SM, devendo corresponder a 50-

60% para carboidratos, entre 0,8-1,0 g/kg peso atual/dia ou 15% de proteínas e 25-

35% de gorduras. Para as fibras, preconiza-se o consumo entre 20-30 g/dia, e deve-

se selecionar alimentos integrais ou minimamente processados com baixo índice 

glicêmico1. 

A ingestão de ácidos graxos saturados deve ser menor que 10% das 

calorias totais, e incluem também os ácidos graxos trans. Para ácidos graxos 

poliinsaturados até 10% das calorias totais, abrangendo os ácidos graxos ômega-3. 

E os ácidos graxos monoinsaturados até 20% das calorias totais, nesse grupo 

destaca-se o azeite de oliva. Em relação ao consumo de colesterol deve ser menor 

que 300mg/dia, e alguns indivíduos com LDL-c maior que 100mg/dL podem se 

beneficiar com uma ingestão diária de colesterol de até 200mg/dia1. 

Quanto à adequação do consumo habitual de nutrientes em indivíduos 

com SM, tem sido encontrados valores dentro do recomendado para carboidratos e 

lipídeos, no entanto, a ingestão percentual de proteína tem sido superior ao 

preconizado (18% e 19% sexo feminino e masculino, respectivamente), além de um 

baixo consumo de fibras74. Elevado consumo de proteínas pode prejudicar a função 

renal75, e um baixo consumo de fibra pode agravar os componentes da SM76. 

Os micronutrientes desempenham papéis centrais no metabolismo 

energético e na manutenção da homeostase, e uma das suas principais funções é a 

ativação de cofatores e coenzimas para enzimas que controlam o metabolismo, a 

transcrição genética e o estresse oxidativo77. As prevalências de inadequações 

dietéticas em pessoas que apresentavam SM foram superiores a 80% para a 

vitamina D, cálcio, e magnésio, em ambos os sexos. Vitamina E, riboflavina e zinco 

apresentaram inadequações entre 50-75% no sexo masculino, e inferior a 50% para 
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as vitaminas A, C, tiamina, piridoxina, e os minerais, cobre e selênio, em ambos os 

sexos. Os indivíduos do sexo feminino (>50 anos) apresentaram inadequação de 

ferro (7,8%)74.  

Conforme citado anteriormente, as vitaminas lipossolúveis (carotenóides, 

vitamina A, D e E) apresentaram baixas concentrações séricas nos sujeitos com SM. 

Estes nutrientes possuem mecanismos de ação que podem beneficiar os 

componentes da SM, devido as propriedades antioxidantes e anti-inflamatórias, 

como a vitamina E e os carotenóides, ou ao seu papel central como reguladores 

hormonais, destacando a vitamina D, e/ou sensores do metabolismo lipídico e da 

homeostase da glicose, por meio da atuação da vitamina D e E78. 

Concentrações séricas de cobre, zinco e selênio e o risco de SM foram 

investigadas entre adultos chineses de meia-idade e idosos. Os resultados sugerem 

que concentrações mais altas de selênio sérico podem ser um fator de risco 

independente para a SM, especialmente em relação à glicose plasmática pós-

prandial elevada e as concentrações reduzidas de lipoproteínas de alta densidade. 

No entanto, não foi possível demonstrar uma associação entre o status de cobre ou 

zinco e a SM ou seus componentes79.  

O estresse oxidativo é um dos notáveis estados fisiológicos da SM, os 

antioxidantes da dieta são de grande interesse na prevenção e tratamento desta 

síndrome80. Muitos estudos observacionais e alguns prospectivos, bem como alguns 

ensaios clínicos randomizados, apoiam uma associação inversa entre um padrão 

alimentar saudável e marcadores de inflamação e a SM
81

. Por conseguinte, dietas 

com alto teor de especiarias, ervas, frutas, vegetais, nozes e chocolate, estão 

associados a um risco reduzido de doenças relacionadas ao estresse oxidativo82.  

 

4 METODOLOGIA  

4.1 POPULAÇÃO E DELINEAMENTO DO ESTUDO 

Este estudo é um recorte do projeto “Status de vitamina D em pacientes 

com síndrome metabólica: diagnóstico e estratégias para suplementação na 

deficiência” em desenvolvimento, aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 

Hospital Universitário Onofre Lopes (HUOL), CAAE nº 13699913.7.0000.5292. Trata-

se de um estudo transversal realizado com indivíduos entre 19 e 77 anos, de ambos 
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os sexos, diagnosticados com SM, acompanhados no ambulatório de endocrinologia 

do HUOL da Universidade Federal do Rio Grande do Norte.  

Considerou-se como variável dependente os componentes da SM (CC, 

PA, HDL-c, TG e GL), e como variáveis independentes: sexo, idade, exposição à luz 

solar, horas de sono, tabagismo, etilismo, nível de atividade física, estado nutricional 

antropométrico (IMC, CC, cintura hipertrigliceridêmica e RCQ), parâmetros 

bioquímicos (GL, colesterol total, LDL-c, HDL-c, colesterol não-HDL, TG,  insulina, 

HOMA-IR e PCR-HS) e ingestão dietética (energia, carboidratos, proteínas, lipídeos,  

fibras, vitamina A, vitamina C, vitamina D, vitamina E,  cálcio, cobre, folato, ferro,  

magnésio, potássio, selênio, sódio e zinco).  

O cálculo amostral incluiu o uso de modelos multinominais de regressão 

logística preconizando 20 observações (participantes) para cada covariável a ser 

estudada. Essa aproximação permitiu estabelecer o N mínimo para uma análise 

estável, e menos viesada do ponto de vista estatístico83. Inicialmente, 10% do total 

foi usado na validação do modelo encontrado na amostra de teste gerando um 

modelo de predição/interação. A eficiência desse modelo foi validada. O N final 

estimado correspondeu a 220 indivíduos, calculado conforme fórmula abaixo: 

Nfinal = N + (N/10) 

Onde N = Nº de covariáveis x 20, assumindo 10 covariáveis oriundas das 

variáveis independentes, resultou em N = 10 x 20 = 200, Nfinal = 200 + (200/10) = 

220. 

 

4.2 SELEÇÃO DOS PARTICIPANTES 

Os critérios de inclusão do estudo foram: ter entre 18-80 anos e ser 

diagnosticados com SM de acordo com NCEP-ATP III21. Quanto aos critérios de 

exclusão: indivíduos com DM tipo 1 ou com DM tipo 2 em uso de insulina, e de 

glicocorticóides nos últimos três meses; alterações da função renal e hepática (renal: 

clearence estimado pelo MDRD < 60 mL/min; hepático: valores três vezes acima da 

faixa de referência das transaminases); insuficiência cardíaca descompensada; 

estado de gravidez ou lactação; uso de suplemento de cálcio, vitamina D e 

derivados nos últimos 30 dias; tratamento com fármacos antiepilépticos ou 

rifampicina. 
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Inicialmente foram triados prontuários no ambulatório de endocrinologia 

do HUOL entre junho de 2013 a novembro de 2019, resultando em um total de 

4.339, dos quais 334 atenderam aos critérios de seleção da pesquisa. Desses 

elegíveis, 224 foram efetivamente incluídos no estudo, resultando em uma perda de 

33% (Figura 1). 

           Figura 1: Fluxograma de triagem dos participantes. 
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Após essa triagem, os indivíduos com SM foram convidados a participar 

da pesquisa e assinar o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). As 

coletas foram divididas em duas etapas: na primeira, os participantes foram 

submetidos à avaliação antropométrica, responderam questionários sobre hábitos de 

vida e saúde e relataram sobre o consumo alimentar por meio do recordatório 

alimentar 24h (R24h). Entre um período de 30 a 45 dias, foram realizados análises 

bioquímicas e agendado para a entrega dos resultados dessas análises, aplicação 

do segundo R24h e realização de orientações nutricionais (Figura 2). 

Figura 2: Fluxograma de seleção dos indivíduos. 
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4.3 COLETA DE DADOS 

4.3.1 Hábitos de vida e saúde 

4.3.1.1 Pressão arterial 

A PA sistólica e a diastólica foram medidas durante a consulta clínica, 

seguindo os procedimentos descritos na VIII Diretriz Brasileira de Hipertensão 

Arterial33. Valores de pressão sistólica ≥ 130 mmHg e/ou pressão distólica ≥ 85 

mmHg foram considerados elevados21. 

 

4.3.1.2 Exposição ao sol e horas de sono 

A exposição à luz solar foi avaliada por meio de um questionário sobre 

escore diário (produto da quantidade de tempo despendido ao ar livre versus 

quantidade de pele exposta) e semanal (somatório dos escores diários de exposição 

ao sol) quantificados em relação ao tempo de exposição ao ar livre, à quantidade de 

pele exposta à luz solar e o uso de bloqueadores solares referentes aos últimos sete 

dias. Esta estimativa pode variar entre 0 (nenhuma exposição) e 56 (exposição 

máxima)84. As horas de sono foram analisadas de maneira quantitativa, ou seja, foi 

questionada quantas horas em média o indivíduo conseguia dormir por noite.  

 

4.3.1.3 Tabagismo, consumo de álcool e atividade física  

O consumo de álcool foi avaliado considerando a quantidade de doses 

consumidas durante um mês, e o tipo de bebida alcoólica. Uma dose teve como 

referência: uma lata de cerveja, uma taça de vinho ou uma dose de cachaça, uísque 

ou qualquer outra bebida destilada48. 

O tabagismo foi avaliado em relação ao “uso na vida”. Os indivíduos 

foram categorizados em não fumantes, quando fumaram menos de 100 cigarros 

durante a vida; ex-fumantes, quando fumaram pelo menos 100 cigarros durante a 

vida e não fumam há pelo menos um ano; e em fumantes, quando fumaram mais de 

100 cigarros durante a vida e continuam fumando85. 

O nível de atividade física foi avaliado por meio do Questionário 

Internacional de Atividade Física (IPAQ), versão curta validado no Brasil por 

Matsudo et al86, que classifica o indivíduo em sedentário, irregularmente ativo 

(categorias A e B), ativo e muito ativo.  
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4.3.2 Avaliação do estado nutricional antropométrico 

Foi calculado o IMC, que corresponde à razão do peso pela altura ao 

quadrado (peso/altura2). A massa corporal foi mensurada utilizando balança digital 

com capacidade para 150kg e precisão de 0,1kg (Tanita®, modelo MEA-03140). A 

estatura foi mensurada com auxílio de estadiômetro portátil Sanny®. A classificação 

do IMC para adultos seguiu os pontos de corte da WHO87, enquanto que para os 

idosos foram utilizadas as referências propostas pelo Ministério da Saúde 

Brasileiro88. 

A avaliação da CC foi feita em duplicata com fita métrica inextensível, 

obtendo-se a medida na metade da distância entre a crista ilíaca e o rebordo costal 

inferior. Foi considerado o valor correspondente a média das duplicatas. Para a 

classificação da CC e do fenótipo cintura hipertrigliceridêmica foram considerados > 

102 cm em homens e > 88 cm em mulheres e TG ≥ 150 mg/dL21. A RCQ foi 

calculada a partir dos pontes de corte > 0,90 para homens e > 0,85 para mulheres88.  

 

4.3.3 Análises bioquímicas 

Amostras de sangue dos participantes após jejum noturno (8 a 12 horas) 

foram coletadas por punção venosa padrão. Foram realizadas as seguintes análises: 

GL em jejum, insulina, colesterol total, HDL-c, LDL-c, TG e proteína c reativa 

ultrassensível (PCR-HS), no Laboratório de Análises Clínicas do HUOL.  

As determinações da concentração sérica de GL de jejum, colesterol total, 

HDL-c e TG foram realizadas por ensaio colorimétrico, utilizando o kit de análise de 

Wiener lab® (Wiener Lab Group, Argentina) em equipamento automatizado 

(CMD800iX1). Para o PCR-HS, empregou-se a técnica de imunoturbidimetria, kit 

CRPHS da marca Wiener lab® no aparelho CMD 800iX1. A concentração de LDL-c 

foi obtida pela aplicação da fórmula de Friedewald89. A fração do colesterol não-HDL 

foi calculado pela diferença entre o valor de colesterol total e o HDL-c90.  

A concentração sérica de insulina foi feita a partir do ensaio 

quimioluminescente, com kit de análise de Beckman Coulter® (sistema de 

imunoensaio Unicel® DxI800, Califórnia, Estados Unidos da América). O HOMA-IR 

(homeostatic model assessment) foi calculado para estimar a resistência à insulina 

[HOMA-IR = glicose em jejum (mmol/L) x insulina em jejum (mU/L)/22,5]91. 
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A classificação do perfil lipídico foi realizada segundo os critérios do 

NCEP-ATP III21: LDL-c ≥ 160 mg/dL; HDL-c < 40 mg/dL para os homens e < 50 

mg/dL para mulheres; TG ≥ 150 mg/dL. O critério estabelecido para GL em jejum foi 

≥ 100 mg/dL. 

 

4.3.4 Fenótípos da SM 

Combinações de fenótipos relacionados a valores aumentados para CC, 

TG, GL, PA e valor dimunuído para HDL-colesterol foram definidas avaliando-se o 

agrupamento desses componentes que caracterizam o diagnóstico da SM. 

 

4.3.5 Avaliação e análise do consumo alimentar dietético 

O consumo de alimentos foi registrado por intermédio do R24h, aplicado 

duas vezes de forma presencial (na primeira e segunda etapa da metodologia), entre 

30 e 45 dias, foram aplicados em dias diferentes da semana, excluindo os finais de 

semana e feriados para evitar a obtenção de dados atípicos, e períodos distintos em 

cada mês. Modelos fotográficos foram utilizados para auxiliar na quantificação dos 

alimentos consumidos em medidas caseiras, identificação de utensílios, bem como, 

identificação do tamanho das porções (pequena, média ou grande) dos alimentos e 

bebidas consumidos em pequena, média ou grande.  

Após a obtenção dos dados em medidas caseiras, converteu-se em 

gramas e mililitros. Padronizações do tipo de alimento ou preparações relatadas, e 

respectivas conversões em medidas caseiras foram realizadas com adaptações de 

per capitas e fichas técnicas de preparações. As análises das dietas foram 

realizadas por meio do software Virtual Nutri Plus® 2.092.  Adequações no banco de 

dados foram realizadas com a inclusão de novas preparações dietéticas ou com 

dados de composição nutricional de determinados alimentos. A Tabela Brasileira de 

Composição de Alimentos (TACO)93 e do United States Departament of Agriculture 

(USDA)94 foram eleitas como bases de dados mais completas e atualizadas. 

Informações nutricionais obtidas dos rótulos de alimentos industrializados também 

foram incluídas.  

Na análise dos dados de ingestão alimentar, os participantes com um 

consumo de energia abaixo de 500kcal ou acima de 5000kcal foram excluídos95. O  

ajuste de dados de energia e nutrientes foi feito para estimar a distribuição da 
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ingestão alimentar habitual96. Inicialmente, verificou-se a normalidade dos dados por 

meio do teste One-Sample Kolmogovor-Smirnov Test. Os nutrientes que seguiram 

distribuição assimétrica foram convertidos em logaritmo natural e tiveram a simetria 

testada novamente.  

Para excluir o efeito causado pela variabilidade intraindividual foi 

necessário calcular o valor de ambas as variabilidades inerentes aos dados de 

ingestão alimentar: intraindividual (Sw
2) e interindividual (Sb

2). A extensão dessas 

variações foi avaliada pela análise de variância (ANOVA), de acordo com as 

seguintes relações: 

 

 

Sendo MQ a média quadrática e k o número de aplicações do método, 

dois R24h nesse estudo. A variância total (S2
obs) de uma distribuição observada é 

dada pela soma das duas variâncias (intra e interpessoal), dividido pelo número de 

repetições: 

 

 

Para se obter a relação entre a razão do desvio-padrão observado e o 

desvio padrão da variação interindividual (S2
obs/Sb), rearranja-se a equação acima: 

 

 

Para simplificar, retira-se a raiz quadrada e obtém-se: 

 

 

Para remover a variação intraindividual utilizou-se a seguinte equação: 

Nessa perspectiva, a média representa o valor médio do grupo; xi é o 

valor observado para cada indivíduo; e a razão Sb/Sobs é obtida após tirar a raiz 

quadrada dos valores Sb
2 e S2

obs.  

Valor ajustado do nutriente = média + (xi – média) x Sb/Sobs 

 

Sobs / Sb = ((1 + Sw
2 / k (Sb

2))1/2 

S2
obs = Sw

2 + (Sb
2)/k 

 

S2
obs / Sb

2 = [Sb
2 + (Sw

2/k)] / Sb
2 


  1+ Sw
2/k (Sb

2) 

 

Variância intraindividual  MQw = SW
2  SW

2 = MQw 

Variância interindividual  MQb = SW
2 + k Sb

2 
 Sb

2 =(MQb - SW
2)/k 
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Por fim, foi feito o ajuste pela energia por meio do método de resíduos97. 

A energia foi incluída como variável independente, e o valor absoluto do nutriente 

como dependente. Para realizar o ajuste pela energia foi necessário fazer uma 

Regressão Linear Simples para cada nutriente. 

 

 

Após a definição do β0 e β1, calculou-se o resíduo, o qual representa a 

diferença entre o consumo observado para cada um dos indivíduos e o consumo 

estimado para o seu total de energia. 

 

 

Devido a variação interpessoal do resíduo foi adicionado uma constante 

para todos os valores. A constante representa o consumo do nutriente estimado (Y) 

para a média total de energia consumida pela população. 

Utilizando-se os coeficientes obtidos da regressão entre o nutriente e a 

energia, a constante foi calculada pela seguinte fórmula: 

 

 

Finalmente, o nutriente ajustado foi obtido a partir de: 

 

 

A análise da adequação dos macronutrientes e fibras foi procedida de 

acordo com a I Diretriz Brasileira de Síndrome Metabólica1. A ingestão de 

micronutrientes foi comparada com a Estimated Average Requirement (EAR) ou 

Adequate Intake (AI)98,99,100. 

 

4.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Para a análise descritiva das variáveis contínuas, foram calculadas as 

médias (desvios padrões) para dados com distribuição normal ou medianas com 

intervalos interquartis (quartis 1 e 3) para dados com distribuição assimétrica. As 

frequências absolutas e relativas foram calculadas para as variáveis binárias e 

Yajustado = (resíduo + C) 

C = β0+ β1* energia média 

individual 

 

Y0 - Ye = Y0 - (β0+ β1* energia média individual) 

 

Ynutriente = β0+ (β1*energia média individual) 
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categóricas. O teste de Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para avaliar a distribuição 

dos dados. 

Alguns dados das variáveis peso, altura, CQ, RCQ, IMC, PA sistólica, PA 

diastólica, colesterol total, LDL-c, TG, PCR-HS, insulina, HOMA-IR e horas do sono, 

estavam faltantes, portanto, foi utilizado o Predictive mean matching (PMM) aplicado 

por meio do algoritmo “Multivariate Imputation by Chained Equation (MICE)101, como 

método de imputação.  

O teste de Wilcoxon foi utilizado para analisar as diferenças entre as 

variáveis que não apresentaram normalidade e o teste t de Student para as variáveis 

com distribuição normal. O teste do Qui-quadrado foi usado para verificar 

associações entre as variáveis categóricas. Para dados com 25% das frequências 

esperadas menores que cinco, foi utilizado o teste Exato de Fisher. 

Os potenciais fatores preditores ou protetores para os componentes da 

SM foram investigados a partir da regressão logística. As variáveis incluídas no 

modelo logístico foram selecionadas de acordo com o teste de Wilcoxon, teste t e 

Qui-quadrado, ou seja, as variáveis que mostraram-se ser estatisticamente 

significantes (p<0,05) foram incluídas no modelo para verificação. A ausência de 

multicolinearidade das variáveis foi testada pelo teste do fator de inflação da 

variância (VIF - Variance Inflation Factor). Para analisar a qualidade do ajuste do 

modelo logístico foi usado o teste de Hosmer-Lomeshow (p>0,05). 

Foram construídas as razões de chances ou Odds Ratio para avaliar a 

relação entre a chance de um paciente exposto possuir a condição de interesse, 

comparada a presença de alteração ou não dos componentes da SM. Para todas as 

análises foi considerado o nível de significância de 5%. O software R v. 3.5.3 foi 

utilizado para análise dos dados. 

 

5 RESULTADOS 

5.1 CARACTERÍSTICAS DOS PARTICIPANTES 

Do total de 224 participantes, 172 (76,8%) eram mulheres, com média de 

idade correspondente a 51(12) anos. Deste total, 26,3% tinham entre 60 e 77 anos. 

A mediana da pressão arterial sistólica e diastólica estava acima do preconizado. A 

maioria dos sujeitos relatou fazer uso de anti-hipertensivos, não utilizava 

hipoglicemiantes e hipolipemiantes, não fumava, não consumia bebidas alcoólicas e 
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eram ativo/muito ativo. Foram encontrados valores acima do recomendado para 

IMC, CC e RCQ, e quase metade dos participantes apresentaram o fenótipo cintura 

hipertrigliceridêmica. A mediana do HDL-c estava abaixo do esperado, e os valores 

de LDL-c, triglicerídeos, glicemia, HOMA-IR e PCR estavam acima do preconizado 

(Tabela 1).  

 

Tabela 1. Características demográficas, de saúde e estilo de vida, antropométricas e 

bioquímicas dos indivíduos com SM 

Variáveis Total (n = 224) 

Demográficas  

Idade (anos)a 51,0 (12,0) 

Sexob   

   Feminino 172,0 (76,8) 

   Masculino 52,0 (23,2) 

Saúde e estilo de vida  

Pressão arterial sistólica (mmHg)c 130,0 (120,0-140,0) 

Pressão arterial diastólica (mmHg)c 85,0 (80,0-90,0) 

Exposição ao solc,d  19,0 (12,0-27,2) 

Horas de sonoc  7,0 (6,0-8,0) 

Medicamentosb  

   Uso de anti-hipertensivo 164 (73,2) 

   Uso de hipoglicemiante 88 (39.3) 

   Uso de hipolipemiante 83 (37,0) 

Tabagismob  

   Nunca fumou  94 (42,0) 

   Não fumante 42 (18,8) 

   Ex-fumante 73 (32,7) 

   Fumante 15 (6,7) 

Etilismob  

   Não consome 116 (51,8) 

   1 dose 55 (24,6) 

   1 a 4 doses  22 (9,8) 

   >5 doses  31 (13,8) 

Atividade físicab  

   Sedentário 23 (10,3) 

   Irregularmente ativo A 47 (20,9) 

   Irregularmente ativo B 36 (16,1) 

   Ativo/muito ativo 118 (52,7) 

Número de componentes da SMc 4,0 (3,0-5,0) 

Antropométricas  

IMC (kg/m2)c 32,0 (28,3-37,2) 

CC (cm)c 102,5 (95,9-112,1) 

RCQc 1,0 (0,9-1,0) 

Cintura hipertrigliceridêmicab  
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   Sim 106,0 (47,3) 

   Não 113,0 (50,5) 

   Sem informação 5,0 (2,2) 

Bioquímicas  

Colesterol Total (mg/dL)c 192,0 (162,0-227,0) 

Colesterol HDL-c (mg/dL)c 39,0 (33,0-47,0) 

Colesterol Não-HDL (mg/dL)c 153,0 (122,8-184,0) 

Colesterol LDL-c (mg/dL)c 123,0 (97,0-159,9) 

Triglicerídeos (mg/dL)c 165,5 (129,5-235,2) 

Insulina (mg/dL)c 10,2 (6,5-16,4) 

Glicemia em jejum (mg/dL)c 109,5 (97,0-139,0) 

HOMA-IRc 3,0 (1,9-4,9) 

PCR (mg/dL)c 5,5 (1,2-9,9) 
a Dados apresentados como média (desvio padrão) 
b Dados apresentados como n (%) 
c Mediana (Q1 quartil 1 ou percentil 25; Q3 = quartil 3 ou percentil 75) 
d Avaliada com base nos últimos 7 dias. A pontuação varia de zero (sem exposição) a 56 
(exposição máxima). 

 
Foram encontradas dezesseis combinações de fenótipos relacionados a 

valores aumentados para CC, TG, GL, PA e valor diminuído para HDL-colesterol. Os 

mais frequentes foram com cinco e quatro componentes da SM, totalizando 48,6% 

da amostra, sendo a CC o componente mais frequente (Figura 3, Apêndice I).  
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Figura 3: Fenótipos da SM mais frequentes entre os 

participantes (75% da população)  
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5.2 DIETA  

A ingestão mediana de carboidrato e colesterol esta adequada, assim 

como a ingestão média de gordura total, porém, foi verificada elevada ingestão de 

proteínas e baixa ingestão de fibra de acordo com as referências da I Diretriz 

Brasileira de Síndrome Metabólica1. Os percentuais de ingestão dos micronutrientes 

indicaram possibilidade de inadequação principalmente de vitamina D, cálcio, folato, 

magnésio e zinco, uma vez que demonstraram estar abaixo da EAR, assim como o 

potássio pelos valores de AI inferiores à referência, mesmo no extremo do maior 

quartil98,99,100 (Tabela 2). 

 

Tabela 2. Ingestão de energia e nutrientes dos indivíduos com SM (n=224)  

Componentes da dieta Quantidade ingerida/dia 

Energia (kcal)a 1.444,1 (1.228,9-1.717,0) 

Proteína (g)b  

   kcal/d 252,4 (208,4-296,4) 

   g/d 63,1 (11,0) 

   % total de calorias 17,5 

Carboidratoa  

   kcal/d 784,4 (740,8-855,6) 

   g/d 196,1 (185,2-213,9) 

   % total de calorias 54,3 

Gordura total (g)b  

   kcal/d 381,6 (306,9-456,3) 

   g/d 42,4 (8,3) 

   % total de calorias 26,4 

Gordura saturada (g)b  

   kcal/d 112,5 (84,6-140,4) 

   g/d 12,5 (3,1) 

   % total de calorias 7,8 

Gordura monoinsaturada (g)b  

   kcal/d 108,9 (82,8-135) 

   g/d 12,1 (2,9) 

   % total de calorias 7,5 

Gordura poliinsaturada (g)a  

   kcal/d 80,1 (67,5-99) 

   g/d 8,9 (7,5-11,0) 

   % total de calorias 5,5 

Fibra total (g)a 12,3 (10,3-14,4) 

Colesterol (mg)a 192,2 (154,1-237,1) 

Vit. A (µg)a 558,4 (370,5-770,6) 

Vit. C (mg)a 82,1 (55,1-108,8) 

Vit. D (µg)a 1,9 (1,5-2,5) 

Vit. E (mg)a 11,4 (8,9-14,4) 
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Cálcio (mg)a 399,6 (326,5-482,9) 

Cobre (mg)a 0,8 (0,7-0,9) 

Folato (µg)a 116,4 (94,9-151,3) 

Ferro (mg)a 10,3 (9,3-11,6) 

Fósforo (mg)a 788,2 (692,3-876,5) 

Magnésio (mg)b 170,3 (28,3) 

Selênio (µg)b 53,4 (15,5) 

Zinco (mg)a 6,2 (5,3-7,6) 

Potássio (mg)a 1.685,0 (1.439,0-1.954,0) 

Sódio (mg)a 2.022,0 (1.753,0-2.320,0) 

 Dados de ingestão de nutrientes ajustados pela variabilidade intrapessoal e energia96 
a Mediana (Q1 = quartil 1 ou percentil 25; Q3 = quartil 3 ou percentil 75) 
b Resultados expressos como média (desvio padrão) 
Valores de referência para ingestão total de energia e macronutrientes de acordo com I 
Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica, 20051: 
carboidratos 50-60 %; proteína 15 %; gordura total 25-35%; fibra: 20-30 g/d. 
 

 

5.3 COMPARAÇÃO DAS VARIÁVEIS DEMOGRÁFICAS E DE ESTILO DE VIDA 

ENTRE OS COMPONENTES DA SM 

Na análise comparativa entre os indivíduos com e sem alteração da CC, 

verificamos que o sexo feminino apresentou maior frequência de alteração deste 

componente (p<0,001) e que o consumo de uma dose ao mês de bebida alcóolica 

esteve mais frequente nos indivíduos com PA elevada (p=0,028) (Tabela 3). Maiores 

frequências de HDL-c baixo foram observadas no sexo feminino e nos indivíduos 

com o consumo de bebida alcóolica entre uma a quatro doses ao mês (p = 0,008 e p 

= 0,018, respectivamente). Maior expressão de TG elevados ocorreu entre os 

indivíduos classificados como irregularmente ativo B (p=0,003). A elevação da GL 

esteve mais presente no sexo feminino (p=0,013) e  fumantes (p=0,032) (Tabela 4).  
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Tabela 3. Comparação das variáveis demográficas e de estilo de vida entre os indivíduos com e sem alteração da circunferência 

da cintura e pressão arterial 

Variáveis 
Circunferência da cintura elevada* 

p 
Pressão arterial elevada* 

p 
Sim Não Total Sim Não Total 

Sexoa         

   Masculino 30 (57,7) 22 (42,3) 52 (23,2) 

<0,001 

35 (67,3) 17 (32,7) 52 (23,2)  

   Feminino 167 (97,1) 05 (2,9) 172 (76,8) 129 (75,0) 43 (25,0) 172 (76,8) 0,272 

Tabagismoa         

   Nunca fumou 86 (91,5) 08 (8,5) 94 (42,0)  69 (73,4) 25 (26,6) 94 (42,0)  

   Não fumante 34 (81,0) 08 (19,0) 42 (18,7)  28 (66,7) 14 (33,3) 42 (18,7)  

   Ex-fumante 63 (86,3) 10 (13,7) 73 (32,6) 0,302 55 (75,3) 18 (24,7) 73 (32,6) 0,696 

   Fumante 14 (93,3) 01 (6,7) 15 (6,7)  12 (80,0) 03 (20,0) 15 (6,7)  

Consumo de bebida alcoólica/mêsa         

   Não consome 101 (87,1) 15 (12,9) 116 (51,8)  90 (77,6) 26 (22,4) 116 (51,8)  

   1 dose 50 (90,9) 05 (9,1) 55 (24,5)  43 (78,2) 12 (21,8) 55 (24,5)  

   1 a 4 doses 20 (90,9) 02 (9,1) 22 (9,8) 0,751 11 (50,0) 11 (50,0) 22 (9,8) 0,028 

   Mais de 5 doses 26 (83,9) 05 (16,1) 31 (13,8)  20 (64,5) 11 (35,5) 31 (13,8)  

Atividade físicaa         

   Sedentário 17 (73,9) 06 (26,1) 23 (10,3)  14 (60,9) 09 (39,1) 23 (10,3)  

   Irregularmente ativo A 43 (91,5) 04 (8,5) 47 (21,0)  34 (72,3) 13 (27,7) 47 (21,0)  

   Irregularmente ativo B 31 (86,1) 05 (18,5) 36 (16,1) 0,149 27 (75,0) 09 (25,0) 36 (16,1) 0,541 

   Ativo / muito ativo 106 (89.8) 12 (10.2) 118 (52.7)  89 (75.4) 29 (24.6) 118 (52.6)  
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a Dados apresentados com n (%) 
Teste Qui-quadrado, teste de Fisher 
p < 0,05 
*Circunferência da cintura elevada: >102cm para homens e >88cm para mulheres; Pressão arterial elevada: ≥130mmHg ou 
≥85mmHg. 
 
Tabela 4. Comparação das variáveis demográficas e de estilo de vida entre os indivíduos com e sem alteração de HDL-c, 

triglicerídeos e glicemia 

Variáveis 
Baixo HDL-c* 

p 
Hipertrigliceridemia* 

p 
Hiperglicemia* 

p Sim Não  Total Sim Não  Total Sim Não  Total 

Sexoa             

   Masculino 
36 (69,2) 16 (30,8) 52 (76,8) 

0,008 

36 

(69,2) 

16 

(30,8) 

52 

(23,2) 
0,151 

45 

(86,5) 

07 

(13,5) 

52 

(23,2) 

 

   Feminino 
147 

(85,5) 

25 (14,5) 172 

(23,2) 

100 

(58,1) 

72 

(41,9) 

172 

(76,79) 

119 

(69,20 

53 

(30,8) 

172 

(76,8) 

0,013 

Tabagismoa             

   Nunca fumou 79 (84,0) 15 (16,0) 94 (42,0)  55 

(58,5) 

39 

(41,5) 

94 

(42,0) 

 62 

(66,0) 

32 

(34,0) 

94 

(42,0) 

 

   Não fumante 35 (83,3) 07 (16,7) 42 (18,7)  26 

(61,9) 

16 

(38,1) 

42 

(18,7) 

 28 

(66,7) 

14 

(33,3) 

42 

(18,7) 

 

   Ex-fumante 57 (78,1) 16 (21,9) 73 (32,6) 0,784 44 

(60,3) 

29 

(39,7) 

73 

(35,6) 

0,747 61 

(84,6) 

12 

(16,4) 

73 

(32,6) 

0,032 

   Fumante 12 (80,0) 03 (20,0) 15 (6,7)  11 

(73,3) 

04 

(26,7) 

15 

(6,7) 

 13 

(86,7) 

02 

(13,3) 

15 

(6,7) 

 

Consumo de 

bebidaa 

alcoólica/mês 

            

  Não consome 99 (85,3) 17 (14,7) 176 

(51,8) 

 70 

(60,3) 

46 

(39,7) 

116 

(51,8) 

 82 

(70,7) 

34 

(29,3) 

116 

(51,8) 
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  1 dose 46 (83,6) 09 (16,4) 55 (24,5)  30 

(54,5) 

25 

(45,5) 

55 

(24,5) 

 42 

(25,6) 

13 

(21,7) 

55 

(24,5) 

 

  1 a 4 doses 19 (86,4) 03 (13,6) 22 (9,8) 0,018 15 

(68,2) 

07 

(31,8) 

22 

(9,8) 

0,564 13 

(59,1) 

09 

(40,9) 

22 

(9,8) 

0,115 

  Mais de 5  doses 19 (61,3) 12 (38,7) 31 (13,8)  21 

(67,7) 

10 

(32,3) 

31 

(13,8) 

 27 

(87,1) 

04 

(12,9) 

31 

(13,8) 

 

Atividade físicaa             

  Sedentário 19 (82,6) 04 (17,4) 23 (10,3)  17 

(73,9) 

06 

(26,1) 

23 

(10,3) 

 19 

(82,6) 

04 

(17,4) 

23 

(10,3) 

 

 Irregularmente 

ativo A 
42 (89,4) 05 (10,6) 47 (21,0) 

 34 

(72,3) 

13 

(27,7) 

47 

(21,0) 

 35 

(74,5) 

12 

(25,5) 

47 

(21,0) 

 

 Irregularmente 

ativo B 
28 (77,8) 08 (22,2) 36 (16,1) 

0,465 27 

(75,0) 

09 

(25,0) 

36 

(16,1) 

0,003 29 

(80,6) 

07 

(19,4) 

36 

(16,1) 

0,345 

  Ativo/Muito ativo 
94 (79,7) 24 (20,3) 

118 

(52,7) 

 58 

(48,1) 

60 

(50,9) 

118 

(52,7) 

 81 

(68,6) 

37 

(31,4) 

118 

(52,7) 

 

a Dados apresentados com n (%). 
Teste Qui-quadrado; teste de Fisher 
p < 0,05 
*Baixo HDL-c: <40mg/dL para homens e <50mg/dL para mulheres; Hipertrigliceridemia ≥150mg/dL ou uso de hipolipemiante; 

Hiperglicemia: ≥100mg/dL ou uso de hipoglicemiante. 
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5.4 PARÂMETROS BIOQUÍMICOS E INFLAMATÓRIO, ESTADO NUTRICIONAL 

ANTROPOMETRICO E HORAS DE SONO 

 O perfil bioquímico e inflamatório, assim como o IMC, tinham valores 

mais elevados para aqueles indivíduos com CC aumentada. Ao avaliar os valores do 

colesterol não-HDL, percebe-se que está classificado como baixo risco 

cardiovascular para os indivíduos com e sem CC elevada. As horas de sono 

apresentou mediana significativamente menor (p=0,002) nos indivíduos com PA 

elevada (Tabela 5). Maiores concentrações de colesterol total foram observadas em 

indivíduos com HDL-c normal (p=0,018). Em contrapartida, os indivíduos com TG 

elevados apresentaram maiores concentrações de colesterol total (p<0,001),  LDL-c 

(p<0,001) e RCQ (p=0,012). Indivíduos com TG normais exibiram maiores valores de 

IMC (p=0,015) e estavam classificado com baixo risco cardiovascular de acordo com 

o colesterol não-HDL (p<0,001). Os indivíduos que tinham GL alterada apresentaram 

maiores valores de HOMA-IR (p<0,001) e RCQ (p=0,034) (Tabela 6). 
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Tabela 5. Comparação dos parâmetros bioquímicos e inflamatório, estado nutricional antropométrico e horas de sono entre os 

indivíduos com e sem alteração da circunferência da cintura e pressão arterial 

Variáveis 

Circunferência da cintura elevada*  

 

p 

Pressão arterial elevada*  

 

p 
Sim (n=197) Não(n=27) Sim (n=164) Não  (n=60) 

Colesterol total (mg/dL)a 198,0 (166,5-230,5) 166,0 (140,0-192,0) <0,001 192,5 (161,3-

227,0) 

191,0 (167,3-

236,0) 

0,621 

Colesterol não-HDL (mg/dL)a 157,0 (126,5-190,0) 135,0 (98,0-160,0) 0,004 39,0 (33,0-47,0) 38,0 (34,3-46,7) 0,505 

Colesterol LDL (mg/dL)a 126,0 (99,0-164,5) 90,0 (65,0-128,0) <0,001 121,0 (95,0-

162,5) 

127,0 (108,159,5) 0,322 

Proteína C-reativa (mg/dL)a 5,9(1,6-10,9) 1,3 (0,2-7,7) 0,013 5,3 (1,1-9,9) 5,7 (1,7-11,3) 0,463 

Homa-IRa 3,1 (2,0-5,1) 2,2 (1,2-3,2) 0,009 2,9 (1,8-5,0) 3,2 (2,0-4,9) 0,565 

IMC (kg/m
2
)
a
 32,7(29,5-39,1) 25,8(24,1-27,5) <0,001 32,0 (28,2-38,0) 31,9 (28,4-37,0) 0,992 

Relação cintura/quadrila 0,96(0,91-1,01) 0,96(0,91-1,00) 0,378 1,0 (0,91-1,01) 1,0 (0,90-1,01) 0,707 

Horas de sonoa 7,0(6,0-8,0) 7,0(6,0-8,0) 0,745 7,0 (6,0-8,0) 8,0 (6,0-8,0) 0,002 

a Mediana (Q1 = quartil 1 ou percentil 25; Q3 = quartil 3 ou percentil 75) 
Teste de Wilcoxon 
p < 0,05 
*Circunferência da cintura elevada: >102cm para homens e >88cm para mulheres; Pressão arterial elevada: ≥130mmHg ou 
≥85mmHg. 
 

 

 

 



53 
 

Tabela 6. Comparação dos parâmetros bioquímicos e inflamatório, estado nutricional antropométrico e horas de sono entre 

indivíduos com e sem alteração do HDL-c, triglicerídeos e glicemia 

Variáveis 

Baixo HDL-c*  

 

p 

Hipertrigliceridemia*  

 

p 

Hiperglicemia*  

 

p 
Sim (n=183) Não (n=41) Sim (n=136) Não (n=88) Sim (n=164) Não (n=60) 

Colesterol total 

(mg/dL)a 

190,0 

(161,0-

219,0) 

221 (172,5-

252,5) 

0,018 206,5 (176,3-

241,8) 

171,5 (144,2-

206,0) 

<0,001 190,0 

(162,0-

224,5) 

205,0 

(168,8-

237,3) 

0,184 

Colesterol não-HDL 

(mg/dL)a 

153,0 

(124,0-

183,0) 

159,0 

(112,5-

191,0) 

0,883 168,0 (135,0-

199,0) 

131,0 (106,0-

162,8) 

<0,001 149,0 

(119,5-

183,0) 

162,5 

(128,5-

190,0) 

0,169 

Colesterol LDL 

(mg/dL)a 

121,4 (98,0-

159,0) 

128,0 (94,5-

167,0) 

0,819 138,0 (105,0-

171,5) 

112,5 (92,0-

138,5) 

<0,001 121,7 (93,8-

159,5) 

131,5 

(103,0-

167,0) 

0,163 

Proteína C-reativa 

(mg/dL)a 

5,9 (1,5-9,9) 3,7 (1,1-

11,6) 

0,792 5,0 (1,5-9,7) 5,9 (1,0-11,7) 0,924 5,6 (1,2-

11,3) 

5,5 (1,6-8,6) 0,926 

Homa-IRa 3,0 (1,8-5,2) 3,1 (2,0-3,6) 0,647 3,0 (1,9-5,0) 2,9 (1,9-4,7) 0,809 3,2 (2,0-5,3) 2,3 (1,4-3,6) <0,001 

IMC (kg/m2)a 32,0 (28,1-

37,0) 

31,6 (28,7-

39,1) 

0,973 31,5 (27,9-

32,7) 

33,2 (29,4-

39,9) 

0,015 32,0 (28,2-

38,0) 

32,0 (29,0-

37,0) 

0,738 

Relação 

cintura/quadrila 

0,96 (0,91-

1,01) 

0,96 (0,91-

1,01) 

0,982 0,98 (0,93-

1,01) 

0,95 (0,90-

0,99) 

0,012 1,0 (0,92-

1,02) 

0,9 (0,88-

1,00) 

0,034 

Horas de sonoa 7,0 (6,0-8,0) 7,0 (6,0-7,7)  7,0 (6,0-8,0) 7,0 (6,0-8,0) 0,224 7,0 (6,0-8,0) 7,0 (6,0-8,0) 0,367 

a Mediana (Q1 = quartil 1 ou percentil 25; Q3 = quartil 3 ou percentil 75) 
Testes de Wilcoxon 
p < 0,05 

*Baixo HDL-c: <40mg/dL para homens e <50mg/dL para mulheres; Hipertrigliceridemia ≥150mg/dL ou uso de hipolipemiante; 

Hiperglicemia: ≥100mg/dL ou uso de hipoglicemiante. 
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5.5 COMPARAÇÃO DA INGESTÃO DIETÉTICA DIÁRIA  DE ENERGIA E  

NUTRIENTES ENTRE OS COMPONETES DA SM 

A ingestão de ferro foi significativamente menor nos indivíduos com CC 

elevada, e a ingestão de energia foi significativamente menor (p=0,002) nos 

indivíduos com PA elevada (Tabela 7). Nos indivíduos com HDL-c reduzido 

observamos uma menor ingestão de selênio (p=0,018) e maior consumo de potássio 

(p=0,037). Maiores valores de ingestão de cobre (p=0,038), ferro (p=0,026) e 

potássio (p=0,015) foram observados nos indivíduos com GL elevada. Nenhuma 

diferença significativa da ingestão dietética foi observada para os TG (Tabela 8).  

A partir dos valores em gramas dos marcronutrientes foi possível calcular 

a adequação de acordo com os valores de referência da I Diretriz Brasileira de 

Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica, 20051: carboidratos 50-60%; 

proteína 15%; gordura total 25-35%; fibra: 20-30g/d. Assim, observamos que os 

indivíduos com CC e PA elevados apresentaram adequado consumo de 

carboidratos (54,8 e 57,2), respectivamente,  ao contrário dos indivíduos com estes 

dois componentes normais (48,8%). O consumo de carboidratos para o HDL-c 

(52,9% e 54,6%), o TG (53,8 e 54,4%) e a GL (54,0 e 54,7%) estava adequado nos 

grupos classificados acima ou abaixo dos pontos de cortes de cada componente, 

respectivamente. A ingestão de proteínas estava acima do recomendado para todos 

os componentes (variando entre 15,6 e 17,6%), oposto a ingestão de fibra (entre 12 

e 13,5g). Para as gorduras totais, foram encontrados valores dentro da normalidade 

(entre 21,7 e 27,8%). 
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Tabela 7. Comparação da ingestão dietética/dia entre os indivíduos com e sem alteração na circunferência da cintura e pressão 

arterial  

Energia e nutrientes 

(ingestão/dia) 

Circunferência da cintura elevada* 

p 

Pressão arterial elevada* 

p Sim (n=197) Não (n=27) 

 

Sim (n=164) Não (n=60) 

Energia (kcal)a 1.429,0 (1.228,6-

1.429,4) 

1.621,0 (1.1888,0-

2.174,0) 

0,104 1.371,4 (1179,9-

1681,2)  

1.599,5 (1398,0-

1833,5) 

0,002 

Carboidrato (g)a 195,8 (185,0-

213,6)  

197,8 (187,2-215,9) 0,679 196,4 (185,6-

210,0)  

195,2 (183,6-218,2) 0,516 

Proteína (g)b 63,0 (11,0) 63,6 (11,2) 0,801 63,2 (11,0) 62,8 (11,1) 0,807 

Gordura total (g)b 42,9 (8,1) 39,2 (9,0) 0,054 42,5 (8,6) 42,2 (7,5) 0,830 

Gordura saturada (g)b 12,7 (3,2) 11,5 (3,1) 0,062 12,5 (3,1) 12,7 (3,3) 0,601 

Gordura monoinsaturada (g)b 12,2 (2,8) 11,0 (3,0) 0,064 12,1 (3,0) 11,9 (2,6) 0,621 

Gordura poli-insaturada (g)a 9,0 (7,6-11,0) 8,7 (6,6-11,2) 0,345 8,9 (7,3-11,1) 9,0 (8,0-10,4) 0,859 

Fibra total (g)a 12,3 (10,1-14,1) 13,5 (11,3-15,5) 0,071 12,3 (10,3-14,6) 12,1 (10,1-14,0) 0,588 

Colesterol (mg)a 194,8 (153,0-

239,5) 

182,9 (161,5-208,6) 0,765 194,2 (153,8-

237,0) 

185,5 (154,1-242,7) 0,685 

Vitamina A (µg )a 564,5 (370,1-

783,6) 

493,2 (295,7-673,5) 0,355 564,9 (367,5-

787,8) 

548,7 (401,3-727,3) 0,719 

Vitamina C (mg)a 81,5 (55,0-107,8) 104,3 (57,3-125,9) 0,154 81,7 (55,1-111,0) 86,3 (53,7-108,9) 0,914 

Vitamina D (µg)a 1,9 (1,5-2,5) 1,8 (1,4-2,3) 0,378 1,9 (1,4-2,5) 1,8 (1,5-2,5) 0,888 

Vitamina E (mg)a 11,4 (8,9-14,4) 11,6 (8,6-14,7) 0,788 11,3 (8,9-14,5) 11,7 (8,9-14,1) 0,634 

Cálcio (mg)a 399,5 (330,6-

483,9) 

408,9 (320,6-408,9) 0,965 397,8 (322,9-

482,49) 

414,9 (336,0-487,8) 0,493 

Cobre (mg)a 0,84 (0,73-0,95) 0,83 (0,78-0,93) 0,827 0,8 (0,8-0,10) 0,8 (0,7-0,9) 0,286 

Folato (µg)a 114,4 (94,0-

146,8) 

133,5 (98,4-172,1) 0,057 115,8 (95,5-151,9) 118,3 (86,5-148,8) 0,617 

Ferro (mg)a 10,2 (9,2-11,5) 10,8 (9,7-12,6) 0,043 10,3 (9,3-11,6) 10,2 (9,2-11,2) 0,831 

Fósforo (mg)a 780,4 (685,8-

876,7) 

830,9 (761,3-878,6) 0,365 793,6 (694,5-

880,0) 

771 (679,0-868,8) 0,627 
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Magnésio (mg)b 169,6 (28,8) 175,1 (24,8) 0,304 170,1 (27,6) 170,7 (30,5) 0,901 

Selênio (µg)b 57,0 (15,5) 52,9 (14,8) 0,187 53,4 (14,8) 53,4 (17,2) 0,982 

Zinco (mg)a 6,2 (5,3-7,6) 6,2 (5,8-7,6) 0,534 6,3 (5,3-7,8) 5,9 (5,4-7,2) 0,200 

Potássio (mg)a 1.683,6 (1.411,6-

1.941,7) 

1.751,2 (1.552,5-

2.007,2) 

0,216 1.688,9 (1.439,0-

1.938,5) 

1.684,9 (1.418,8-

1.970,1) 

0,862 

Sódio (mg)a 2.022,2 (1.698,4-

2.315,4) 

2.073,4 (1.819,4-

2.351,6) 

0,621 2.002,7  (1.718,1-

2.308,7) 

2.113,7 (1.833,5-

2.462,6) 

0,118 

a Mediana (Q1 = quartil 1 ou percentil 25; Q3 = quartil 3 ou percentil 75) 
b Resultados expressos como média (desvio padrão) 
Testes de Wilcoxon; Teste t 
p < 0,05 
*Circunferência da cintura elevada: >102cm para homens e >88cm para mulheres; Pressão arterial elevada: ≥130mmHg ou 
≥85mmHg. 
 

 

Tabela 8. Comparação da ingestão dietética/dia entre os indivíduos com e sem alteração no HDL-c, triglicerídeos e glicemia  

Energia e nutrientes 

(ingestão/dia) 

Baixo HDL-c* 

p 

Hipertrigliceridemia* 

p 

Hiperglicemia* 

p Sim 

(n=183) 

Não  

(n=41) 

Sim 

(n=136) 

Não 

(n=88) 

Sim 

(n=164) 

Não 

(n=60) 

Energia (kcal)a 1.506,1 

(1.228,0-

1.716,1) 

1.422,8 

(1.236,0-

1.777,0) 

0,466 1.463,6 

(1.216,9-

1.770,3) 

1.427,7 

(1.233,6-

1.689,9) 

0,823 1.456,6 

(1.249,3-

1.704,0) 

1.420,1 

(1.172,8-

1.773,7) 

0,766 

Carboidrato (g)a 199,2 (185,1-

213,8) 

194,4 

(185,1-

216,8) 

0,831 197,1 

(186,9-

214,1) 

194,3 

(183,6-

213,8) 

0,687 196,8 

(185,6-

214,7) 

194,5 

(184,2-

210,5) 

0,889 

Proteína (g)b 62,6 (11,1) 65,6 (10,3) 0,099 62,6 (10,5) 64,0 (11,8) 0,363 63,7 (10,8) 61,6 (11,5) 0,216 

Gordura total (g)b 42,6 (8,3) 41,7 (8,1) 0,534 42,9 (8,2) 41,7 (8,3) 0,279 41,9 (8,4) 43,7 (7,8) 0,137 

Gordura saturada (g)b 12,5 (3,0) 12,5 (3,7) 0,948 12,9 (3,4) 12,0 (2,7) 0,05 12,4 (3,2) 12,9 (3,1) 0,273 
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Gordura monoinsaturada 

(g)b 

12,1 (2,8) 12,0 (3,1) 0,990 12,3 (2,9) 11,6 (2,8) 0,063 12,0 (2,8) 12,2 (2,9) 0,566 

Gordura poli-insaturada 

(g)a 

8,9 (7,3-11,2) 8,8 (7,7-

10,3) 

0,710 9,2 (7,7-

11,3) 

8,7 (7,0-

10,5) 

0,089 8,8  (7,3-

10,9) 

9,3 (7,9-

11,2) 

0,438 

Fibra total (g)a 12,3 (10,2-

14,3) 

12,1 (11,0-

14,6) 

0,883 12,3 (10,2-

14,0) 

12,3 (2,6-

3,9) 

0,949 12,3 (10,5-

15,0) 

12,0 (9,6-

13,5) 

0,022 

Colesterol (mg)a 192,3 (153,6-

238,8) 

190,3 

(158,2-

237,1) 

0,959 192,3 

(154,5-

242,8) 

197,9 

(153,0-

230,6) 

0,949 189,3 

(153,7-

235,1) 

199,9 

(154,0-

250,0) 

0,360 

Vitamina A (µg)a 555,9 (368,3-

750,6) 

564,5 

(403,0-

894,7) 

0,404 550,9 

(354,8-

757,8) 

563,7 

(410,9-

801,1) 

0,374 565,2 

(366,1-

811,4) 

545,7 

(422,6-

726,0) 

0,636 

Vitamina C (mg)
a
 81,5 (55,1-

114,5) 

88,9 (53,9-

101,4) 

0,775 81,7 (57,3-

113,2) 

83,8 (51,7-

108,5) 

0,626 84,9 (55,1-

114,3) 

74,5 (53,4-

106,3) 

0,210 

Vitamina D (µg)a 1,9 (1,5-2,5) 1,9 (1,4-2,5) 0,849 1,9 (1,4-2,5) 2,1 (1,5-

2,5) 

0,455 1,9 (1,4-2,6) 1,9 (1,4-

2,4) 

0,529 

Vitamina E (mg)a 11,6 (8,9-

14,5) 

10,9 (8,9-

14,3) 

0,573 11,6 (9,0-

14,6) 

10,8 (8,6-

14,3) 

0,211 11,4 (8,9-

14,4) 

11,5 (8,9-

14,5) 

0,754 

Cálcio (mg)a 398,8 

(323,5-483,6) 

409,8 

(332,9-

484,3) 

0,687 385,6 

(320,8-

467,4) 

426,4 

(360,4-

486,5) 

0,057 405,1 

(321,1-

482,5) 

390,9 

(338,6-

486,5) 

0,866 

Cobre (mg)a 0,8 (0,7-1,0) 0,9 (0,7-0,9) 0,424 0,8 (0,7-0,9) 0,8 (0,7-

1,0) 

0,946 0,9 (0,8-1,0) 0,8 (0,7-

0,9) 

0,038 

Folato (µg)a 115,2 (93,9-

150,7) 

123,7 (98,2-

163,1) 

0,306 115,0 (95,1-

149,0) 

119,6 

(89,4-

155,1) 

0,709 119,6 

(95,9-152,7) 

109,2 

(86,0-

142,3) 

0,128 

Ferro (mg)a 10,3 (9,3-

11,5) 

10,8 (9,3-

11,8) 

0,658 10,2 (9,4-

11,5) 

10,5 (9,2-

12,0) 

0,616 10,5 (9,4-

11,8) 

9,9 (9,0-

11,0) 

0,026 
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Fósforo (mg)a 782,8 

(684,1-870,6) 

822,4 

(723,3-

938,7) 

0,098 778,5 

(684,4-

837,7) 

815,3 

(704,0-

880,0) 

0,409 809,3 

(686,4-

880,0) 

764,8 

(694,6-

861,3) 

0,339 

Magnésio (mg)b 168,9 (28,6) 176,6 (26,7) 0,105 169,8 (28,1) 171,0 

(28,9) 

0,766 172,1 (28,6) 165,3 

(27,3) 

0,107 

Selênio (µg)b 52,3 (15,5) 58,4 (14,4) 0,018 53,8 (14,8) 52,7 (16,5) 0,633 53,1 (15,5) 54,2 (15,4) 0,642 

Zinco (mg)a 6,2 (5,4-7,6) 6,2 (5,0-7,4) 0,433 6,2 (5,5-7,5) 6,3 (5,3-

7,7) 

0,924 6,2 (5,3-7,7) 6,0 (5,4-

7,2) 

0,486 

Potássio (mg)a 1.838,9 

(1.412,6-

1.940) 

1.649,3 

(1.581,3-

2.045,1) 

0,037 1.690,7 

(1.435,7-

1.925,5) 

1.674,3 

(1.474,3-

1.996,6) 

0,565 1.728,3 

(1.502,5-

1.988,0) 

1.549,3 

(1340,1-

1895,2) 

0,015 

Sódio (mg)
a
 2.018,8 

(1.748,5-

2.317,8) 

2.080,3 

(1.731,5-

2.343,5) 

0,656 2.035,2 

(1.783,4-

2.349,0) 

2.008,0 

(1.632,5-

2.301,6) 

0,230 1.994,9 

(1.710,0-

2.309,2) 

2.117,7 

(1.797,1-

2.349,0) 

0,384 

a Mediana (Q1 = quartil 1 ou percentil 25; Q3 = quartil 3 ou percentil 75) 
b Resultados expressos como média (desvio padrão) 
Testes de Wilcoxon; Teste t 
p < 0,05 
*Baixo HDL-c: <40mg/dL para homens e <50mg/dL para mulheres; Hipertrigliceridemia ≥150mg/dL ou uso de hipolipemiante; 

Hiperglicemia: ≥100mg/dL ou uso de hipoglicemiante. 
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5.6 FATORES PREDITORES OU PROTETORES PARA OS COMPONENTES DA 

SM ESTIMADOS POR REGRESSÃO LOGÍSTICA  

O modelo de regressão logístico com o método stepwise (inclusão) 

apresentado na Tabela 9 foi iniciado com variáveis que mostraram diferenças 

estatisticamente significativas (p<0,05) entre cada componente da SM. Para a CC, 

foram testadas 16 variáveis e permaneceram no modelo final apenas quatro: sexo, 

LDL-c, HOMA-IR e IMC. Para variável sexo, tem-se como baseline o sexo 

masculino, dessa forma os indivíduos do sexo feminino tem 3,20 mais chance de 

apresentar CC aumentada, além disso, valores elevados de LDL-c e IMC foram 

estimados a aumentar a chance de alteração da CC em 1,02 e 2,12 vezes, 

respectivamente. Por outro lado, o valor menor do índice HOMA-IR sugeriu proteção 

contra o aumento na CC. 

Para o HDL-c foram testadas 05 variáveis e permaneceram no modelo 

final apenas três: sexo, ingestão de potássio e colesterol total. O sexo feminino 

aumenta em 2,94 vezes a chance de apresentarem HDL-c baixo. Diferentemente, 

uma diminuição na concentração de colesterol total e na ingestão de potássio se 

configura como fatores de proteção para o HDL-c.  

Por sua vez, para os TG foram testadas 09 variáveis e no modelo final 

foram incluídas quatro destas: atividade física, colesterol total, colesterol não-HDL e 

IMC. O sedentarismo foi eleito baseline para a atividade física, , assim os indivíduos 

que são sedentários demonstraram 72% mais chance de ter alteração nos TG que 

os indivíduos ativo/muito ativo na atividade física (atividade física 3). Ainda, uma 

diminuição na concentração de colesterol não-HDL e do IMC foram considerados 

como protetores para os TG elevados. Por outro lado, as concentrações de 

colesterol total alterado foi considerado um preditor para elevação de TG com razão 

de chances de 2,25 maior.  

Foram testadas 08 variáveis em relação a GL e o modelo final detectou 

associações com duas: sexo e idade. Os indivíduos do sexo feminino tinha 69% 

menos chance de ter elevação na GL, e a idade aumentada pode aumentar em 7% 

a chance para elevação deste componente. Por último, foram testadas 05 variáveis 

para PA, permanecendo apenas duas no modelo: idade e horas do sono. A idade 

aumentada foi considerada como preditor para alteração da PA com razão de 

chance de 1,05, e as horas de sono foi um fator protetor. A cada aumento nas horas 

de sono, diminui em 22% a chance de ter pressão alta. 
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Tabela 9. Regressão logística para a predição da relação entre as variáveis 

independentes e os componentes da SM 

Circunferência da Cintura 

Variáveis Estimativa 
Erro 

padrão 

Valor 

de Z 

Valor-

p 

Razão de 

chances 

Intervalo de 

Confiança 95% 

Intercepto -27,31 6,39 -4,28 <0,001   

Sexo 5,77 1,34 4,32 <0,001 3,20 3,00;8,06 

LDL-c 0,02 0,01 2,23 0,026 1,02 1,00;1,04 

HOMA-IR -0,15 0,06 2,62 0,009 0,86 0,76;0,99 

IMC 0,75 0,17 4,30 <0,001 2,12 1,69;3,97 

Colesterol HDL 

Intercepto 3,04 0,95 3,20 0,001   

Sexo 1,08 0,39 2,77 0,005 2,94 1,36;6,31 

Colesterol 

total 
-0,86 0,37 -2,31 0,021 0,42 0,20;0,87 

Ingestão de 

potássio  
-0,001 0,00 -2,22 0,027 0,98 0,97;0,99 

Triglicerídeos 

Intercepto 3,71 1,05 3,52 <0,001   

Atividade 

física (1) 
-0,21 0,62 -0,35 0,729 0,81 0,23;2,64 

Atividade 

física (2) 
-0,13 0,66 -0,19 0,847 0,88 0,23;3,18 

Atividade 

física (3) 
-1,27 0,55 -2,30 0,021 0,28 0,09;0,79 

Colesterol 

total 
0,81 0,35 2,29 0,022 2,25 1,13;4,52 

Colesterol 

não-HDL 
-0,59 0,22 -2,63 0,008 0,56 0,35;0,85 

IMC -0,05 0,02 -2,69 0,007 0,94 0,90;0,98 

Glicemia 

Intercepto -2,82 0,93 -3,03 0,002   

Sexo -1,16 0,47 -2,46 0,014 0,31 0,11;0,75 

Idade 0,07 0,02 4,72 <0,001 1,07 1,04;1,10 

Pressão arterial 

Intercepto 6,86 3,18 2,16 0,031   

Idade 0,05 0,01 3,53 <0,001 1,05 1,02;1,08 

Horas de 

sono 

-0,24 0,11 -2,20 0,028 0,78 0,63;0,97 
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6 DISCUSSÃO  

Os resultados deste estudo indicam que o sexo feminino tem mais chance 

de apresentar a CC elevada e HDL-c baixo. A idade aumentada foi fator preditor 

para elevação da pressão arterial e glicemia. A ingestão aumentada de potássio foi 

estimada como proteção para HDL-c baixo. Realizar atividade física demonstrou ser 

fator de proteção para os triglicerídeos elevados e as horas de sono como fator 

protetor para pressão arterial elevada.  

A prevalência da SM entre os sexos diferencia entre os estudos7,8. A 

idade aumentada como fator preditor para elevação da pressão arterial pode ser 

compreendida pelas alterações hemodinâmicas no sistema vascular que podem 

afetar a pressão arterial102, explicadas pelo aumento da rigidez arterial e do reflexo 

das ondas de pressão ao longo das artérias103. Ademais, a idade avançada também 

é fator de risco para o DM tipo 2. A intolerância à glicose aumenta conforme a idade 

devido a influências da gordura corporal, hábitos alimentares e da aptidão física104. 

O aumento da ingestão de potássio e a relação com o controle da 

pressão arterial tem sido documentada105,106, bem como a ingestão inadequada 

deste íon com o aumento do risco para resistência à insulina ou DM107. Em nosso 

estudo, esta condição foi observada diante da mediana de ingestão bem inferior aos 

valores de AI de potássio para adultos, que correspondem a 3.400,0mg/dia para 

homens e 2.600,0mg/dia para mulheres100. Em alinhamento a estas especulações, o 

potássio foi considerado fator protetor para o HDL-c baixo no presente estudo, 

achado pouco comum na literatura, portanto, se mostrando como um marcador a ser 

explorado em pesquisas sobre risco cardiovascular. Em outro estudo transversal foi 

encontrada uma taxa de prevalência de SM maior em participantes com 

hipocalemia, ainda o nível de potássio sérico diminuiu significativamente com o 

aumento do número de componentes da SM108. É importante destacar que a 

avaliação clínica do potássio não deve se limitar somente a ingestão alimentar, 

devendo ser complementada com análises de concentração sanguínea e excreção 

urinária, com fins de esclarecer possíveis mecanismos da inter-relação entre o 

potássio e HDL-c.  

Neste estudo reforçamos a prática de exercícios em especial para os 

indivíduos com SM que apresentem hipertrigliceridemia. Os benefícios da prática de 

atividade física para indivíduos com SM envolvem a melhora da composição 

corporal, da saúde cardiovascular e do perfil metabólico54. A Organização Mundial 
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da Saúde recomenda que adultos devem realizar pelo menos 150-300 minutos de 

intensidade moderada de atividade física aeróbia; ou em pelo menos 75-150 minutos 

de atividade física aeróbica de intensidade vigorosa; ou uma combinação 

equivalente de intensidade moderada e vigorosa atividade ao longo da semana, para 

benefícios substanciais de saúde109. 

O nosso achado da relação entre a menor quantidade de horas de sono e 

elevação da pressão arterial se encaixa nas discussões sobre o impacto do sono na 

SM110,111, pelo fato da duração do sono influenciar na pressão arterial por meio de 

desequilíbrios hormonais, aumento da adiposidade, disfunção metabólica e 

distúrbios dos ritmos circadianos112,113. O início do sono atrasado até meia-noite ou 

mais tarde, pode suprimir o maior pulso do hormônio do crescimento (GH) e o 

hormônio liberador de GH, os quais induzem a queima de gordura, construção óssea 

e regeneração geral. Além destes efeitos, a restrição do sono induz a altas 

concentrações de grelina e baixas concentrações de leptina, aumenta a atividade 

simpática e a produção de citocinas pró-inflamatórias. O acordar tardio também 

pode influenciar no estado de saúde devido às concentrações altas de cortisol, que 

pode elevar a glicemia, frequência cardíaca e pressão arterial11. Neste sentindo, os 

resultados encontrados neste estudo podem ser expandidos para avaliar também a 

qualidade e latência do sono com a SM. 

O colesterol total como fator protetor para o baixo HDL-c pode ser 

discutido considerando a estrutura da partícula HDL-c, que inclui um núcleo de 

colesterol esterificado, rodeado por uma monocamada de fosfolipídios, colesterol 

livre e apolipoproteínas, assim, o colesterol total pode impactar nas concentrações 

de HDL-c114. Além disso, o colesterol total foi considerado como fator preditor para a 

hipertrigliceridemia. Entretanto a avaliação individualizada de marcadores 

aterogênicos, como o colesterol total, pode não ser representativa sobre os riscos 

cardiovasculares, em especial para os indivíduos com SM, que muitas vezes 

evoluem com concentrações baixas de HDL-c. Em acréscimo, a avaliação do 

colesterol não-HDL pode fornecer melhor estimativa do risco cardiovascular em 

comparação com o LDL-c, principalmente nos casos de hipertrigliceridemia 

associada ao DM e à SM25. Torna-se importante também destacar que 37% dos 

indivíduos deste estudo faziam uso de hipolipemiantes, que pode influenciar nas 

concentrações desses marcadores do perfil lipídico. 
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Os indivíduos com CC elevada apresentaram maiores valores de PCR 

quando comparados aqueles com CC normal. Em outro estudo, a PCR foi relatada 

como elevada em indivíduos com SM, e na análise de correlação, a CC apresentou 

a correlação mais forte com a PCR entre os componentes da SM. Especula-se que o 

envolvimento do tecido adiposo pode secretar de forma inadequada adipocitocinas 

pró-inflamatórias e anti-inflamatórias, e estes marcadores podem mediar a ativação 

de genes hepáticos que codificam a PCR115. 

Neste estudo, o HOMA-IR baixo foi considerado fator protetor para CC, 

concordando com evidências sobre a relação linear positiva entre resistência a 

insulina e obesidade abdominal116,117. No estado de obesidade, os indivíduos já 

apresentam resistência à insulina, provavelmente sendo esta a primeira etapa de 

uma disfunção metabólica. Neste sentido, a avaliação da CC em prever a resistência 

à insulina pode ser uma vantagem na prática clínica, dada ao baixo custo e a 

facilidade de mensuração117. 

O hábito de tabagismo é um preditor da progressão da intolerância à 

glicose, tanto na transição da normoglicemia para o estado de tolerância à glicose, 

quanto no aumento do risco de desenvolver DM. As evidências atuais indicam que a 

cessação do tabagismo não é importante apenas para prevenir complicações 

macrovasculares no DM, mas também tem um papel na limitação da doença 

microvascular e pode também facilitar o controle glicêmico nessa condição118. 

Há uma relação linear positiva entre o consumo de bebidas alcoólicas e 

PA, de modo que o consumo abusivo está associado a maior prevalência de 

hipertensão arterial33. Discute-se que a redução na ingestão de álcool pode diminuir 

a PA de maneira dependente da dose. Em uma meta-análise foi verificada para as 

pessoas que bebem mais de dois drinques por dia, que a redução da ingestão de  

álcool foi associada a redução da PA119. Diferentemente, alguns estudos indicam 

uma relação não linear entre bebida alcóolica e HDL-c120,14, dificultando a 

formulação homogênea de orientações sobre a ingestão de álcool no monitoramento 

de pacientes com SM. Este cenário é típico da complexidade da SM, sugerindo que 

uma das formas de condutas mais acertadas seria com foco nos fenótipos mais 

frequentes da população atendida.  

Quanto as avaliações antropométricas, os indivíduos obesos tiveram uma 

frequência maior de alteração na CC. Sabe-se que o tecido adiposo na região 

abdominal apresenta mais risco de morbidade em comparação ao tecido adiposo 
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subcutâneo30, assim é importante que os indíviduos que apresentem este 

componente elevado sejam encorajados a tratar por meio da realização de um plano 

alimentar para a redução de peso, associado ao exercício físico1. Ainda, no presente 

estudo a RCQ e o IMC apresentaram diferenças estatísticas entre as classificações 

de alteração ou não da GL e TG. Evidências apontam a importância da avaliação do  

IMC e RCQ na predição dos componentes da SM e recomendam sua utilização na 

prática clínica56,57,58.  

Sobre as comparações dietéticas entre os indivíduos com ou sem 

alteração dos componentes, foi verificada diferença significativa entre menor 

ingestão de energia e pressão arterial elevada. Abordagens dietéticas para o 

controle da pressão arterial com baixo teor de calorias levaram a reduções 

significativas da PA sistólica e diastólica de acordo com resultados de revisões 

sistemáticas121,122. Porém, a ingestão de de energia avaliada de forma 

individualizada pode não ser suficientemente representativa da qualidade de 

nutrientes ingeridos123. 

Outros fatores dietéticos são reconhecidos por contribuir para o 

desenvolvimento da SM, entre estes, estão os metais. O ferro apresentou menor 

valor de ingestão em indivíduos com CC elevada e maior ingestão em indivíduos 

com glicemia acima do preconizado. Ainda, indivíduos com glicemia elavada 

consumiam mais cobre e potássio. Menor ingestão de selênio foi observado para os 

indivíduos com HDL-c baixo. No entanto, mesmo com diferenças significativas entre 

os grupos com e sem alteração destes componentes, a ingestão de ferro, cobre e 

selênio não ultrapassou o limite máximo de ingestão (UL)98.  

O estudo apresenta algumas limitações como o desenho transversal; a 

complexidade inerente da avaliação da ingestão alimentar, embora todo o processo 

de avaliação da ingestão de alimentos (coleta e análise dos dados) tenha sido 

coordenado por nutricionistas treinadas para minimizar os erros; a avaliação sobre o 

sono não incluiu a qualidade e latência; e a falta de biomarcadores de alguns 

micronutrientes que poderiam auxiliar em interpretações mais específicas na 

dimensão de estado nutricional. Como pontos fortes destaca-se a extensão da 

investigação sobre os fatores biológicos, nutricionais e de estilo de vida relacionados 

com componentes isolados da SM, possibilitando sugestões de condutas clínicas 

aliadas aos fenótipos de cada população. 
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Dentre os fenótipos obtidos da população estudada, o componente mais 

presente foi a CC aumentada. Este diagnóstico somado aos resultados de 

associação com alterações dos marcadores lipídicos, glicêmicos, inflamatório e da 

obesidade, se configuram como base para uma atenção maior no manejo 

terapêutico da SM dos indivíduos que apresentam estes fenótipos. 

 

7 CONCLUSÃO 

Demonstramos associações entre ingestão de potássio, prática de 

atividade física e as horas de sono com os achados da SM. Outros estudos são 

necessários para avaliar esses fatores como alvos terapêuticos na prevenção e 

tratamento da SM. 
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APÊNDICE  

Apêndice I Frequência dos fenótipos da SM entre os participantes  

Fenótipos N (%) 

CC, HDL-c, TG, GL e PA   65 (29,0) 

CC, HDL-c, GL e PA 44 (19,6) 

CC, HDL-c, TG e GL 15 (6,7) 

CC, HDL-c, TG e PA 14 (6,3) 

HDL-c, TG, GL e PA 11 (4,9) 

CC, TG, GL e PA 10 (4,5) 

CC, HDL-c e PA 16 (7,1) 

CC, GL e PA 14 (6,3) 

HDL-c, GL e PA 11 (5,0) 

CC, TG e GL 5 (2,2) 

TG, GL e PA 5 (2,2) 

CC, HDL-c e TG 3 (1,3) 

CC, HDL-c e GL 3 (1,3) 

CC, TG e PA 3 (1,3) 

HDL-c, TG e PA 3 (1,3) 

HDL-c, TG e GL 2 (0,9) 

CC: circunferência da cintura; HDL-c: HDL-colesterol; TG: Triglicerídeos; GL: Glicemia; PA: Pressão 
arterial. 
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ANEXO 

ANEXO I – Parecer consubstanciado do CEP 
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