A ALIMENTACAO E A ATIVIDADE FiSICA
NA SINDROME METABOLICA

Mariana Pretto Lucca’
N4dia Rosana Fernandes de Oliveir#

Resumo

0 crescente aumento da obesidade nas Gltimas décadas possibilitou a identificagdo da relagdo entre gordura visceral abdominal, resisténcia
ainsulina e uma nova entidade clinica associada com esses fatores, que apresenta um risco maior para doenca cardiovascular e diabetes
mellitus tipo 2, conhecida como sindrome metabolica. Existe estreita relagdo entre a sindrome metabélica e os aspectos alimentares e de
atividade fisica, estando estes associados a prevencdo/protecdo a sindrome metabdlica bem como a recuperagdo do estado nutricional sau-
dével/adequado. O objetivo do presente estudo foi analisar os fatores alimentares e a atividade fisica na prevencdo e tratamento da sindrome
metabdlica. Trata-se de um estudo de revisdo bibliogréfica, do tipo qualitativo exploratdrio, utilizando como bases de dados Bireme, Peri6dicos
Capes e Scielo, bem como literatura e periddicos impressos. Foi constatado que o controle de peso é o componente basico na prevengdo e
tratamento da sindrome metabdlica, pois, quando ndo héd gordura, principalmente do tipo abdominal, ndo haverd produgdo de mediadores
inflamatdrios e, consequentemente, promocdo a resisténcia insulinica. Alimentacdo adequada somada a pratica regular de atividade fisica,
portanto, promovem a melhora na sensibilidade a insulina por meio do controle de peso, resultando em efeitos benéficos sobre todas as
anormalidades relacionas a sindrome metabélica.

Palavras-chave: Sindrome metabélica. Atividade fisica. Alimentagdo. Nutrigdo.
THE DIET AND THE PHYSICAL ACTIVITY IN METABOLIC SYNDROME
Abstract

The growing of obesity in the last decades made possible the identification of the relation between abdominal visceral fat, resistance to insulin
and a new clinical entity associated with these factors, which presents increased risk for cardiovascular disease and diabetes mellitus type 2,
known as metabolic syndrome. There is a close relationship between the metabolic syndrome and aspects of diet and physical activity, which are
associated to the prevention/ protection of the metabolic syndrome, as well as to the recovery of the healthy/ appropriate nutritional status. The
objective of the present study was to analyze diet factors and physical activity in the prevention and treatment of the metabolic syndrome. The
study consists of a qualitative exploratory bibliographic review, using as data base Bireme, Capes Journals and Scielo, as well as literature and
written journals. It was noticed that weight control is the basic component in the prevention and treatment of the metabolic syndrome, because
when there is no fat, especially of the abdominal type, there will be no production of inflammatory mediators and, consequently, promotion to
the insulin resistance. Therefore, an appropriate diet combined with the regular practice of physical activity promote the improvement in the
insulin sensitivity, through weight control, resulting in beneficial effects on all the abnormalities related to the metabolic syndrome.
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A ALIMENTAGAO E A ATIVIDADE FISICA NA SINDROME METABOLICA

A obesidade tem tido crescente aumento nas ul-
timas décadas (Ministério da Satide, 2006) tornan-
do-se um problema de saude publica mais impor-
tante que a desnutri¢do. Esse aumento possibilitou
a identificacdo da relagdo entre gordura visceral ab-
dominal, resisténcia a insulina e uma nova entidade
clinica associada a esses fatores que apresenta um
risco maior para doenca cardiovascular. Essa enti-
dade inicialmente foi denominada “sindrome X” ou
“sindrome da resisténcia a insulina” e hoje ¢ mais
conhecida como Sindrome Metabdlica (SM) (Saad,
Zanella; Ferreira, 2006).

A SM ¢ um transtorno complexo, caracterizado
pela presenca de fatores de risco de origem meta-
bolica que promovem o desenvolvimento de doen-
¢a cardiovascular (DCV) e diabetes mellitus tipo 2
(DM2) (Ceballos, 2007).

Ainda ndo existe um Unico consenso para a defi-
nicao do diagnostico da SM, porém os mais utiliza-
dos sdo os preconizados pela Organizagao Mundial
da Saude (OMS) e pelo National Cholesterol Edu-
cation Program’s Adult Treatment Panel I1I (NCEP-
-ATP III). Ambos usam hiperglicemia, obesidade,
hipertensao arterial e dislipidemia como critérios,
mas hé algumas diferencas evidenciadas entre eles
(Sociedade Brasileira de Diabetes, 2005). Na defini-
¢a0 da OMS, a resisténcia a insulina ou o distarbio
do metabolismo da glicose sdo considerados crité-
rios de diagnostico, o que dificulta sua utilizagdo. A
defini¢cao da NCEP-ATP III ndo exige a mensuragao
de resisténcia a insulina, facilitando sua utilizagcdo
(Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2005).

O presente estudo ird abordar os fatores de ris-
co para a SM segundo os critérios da Organizagdo
Mundial da Saude, que confere maior precisdao no
diagndstico final, pois utiliza a resisténcia a insulina
como critério, o que ¢ de forte acuracia, possibili-
tando que possa ser feita uma discussdo em maior
profundidade com os elementos que estdo envolvi-
dos como fatores de risco para a SM (Internacio-
nal..., 2006; World..., 1999).

Considerando que a prevaléncia da SM na po-
pulacdo tem tido aumento significativo nos ulti-
mos anos, € por ser um importante fator de risco

para DCV e DM (Alberti; Zimmet; Shaw, 2005),
torna-se importante estudar a relagdo da SM com
os aspectos alimentares, identificando quais sdo os
fatores associados a prevengao/protecdo a SM, bem
como as estratégias alimentares e dietéticas e de
Atividade Fisica (AF) associadas a recuperacdo do
estado nutricional saudavel/adequado.

Entre os principais fatores que contribuem para
o aparecimento da SM estdo a predisposi¢ao gené-
tica, a alimentagdo inadequada e a inatividade fisi-
ca. Desses, a predisposi¢do genética € o Unico fator
nao modificavel, porém habitos de vida saudaveis
podem atuar na prevengdo da SM nesses individu-
os. Quanto aos fatores ambientais, modificacdes
no estilo de vida podem ser eficazes na prevengao
e também no tratamento desta sindrome, pois irdo
atuar no controle de peso mediante uma ingestao
alimentar adequada em quantidade e qualidade ¢
da pratica regular de AF. Neste contexto, o objetivo
deste trabalho foi analisar os fatores alimentares e a

AF na prevencao e tratamento da SM.

Metodologia

Trata-se de um estudo de revisao bibliografica,
do tipo qualitativo exploratorio. O levantamento bi-
bliografico foi desenvolvido de margo a outubro de
2012 a partir de material ja elaborado em portugués,
inglés e espanhol, utilizando como base de dados
Bireme, Periddicos Capes e Scielo, bem como lite-
ratura e periodicos impressos. Foram considerados
os materiais publicados nos ultimos dez anos como
fonte primaria de pesquisa. A partir destas publica-
¢Oes buscaram-se as referéncias citadas por estes
autores. As palavras-chave para a investigacao nas
bases de dados foram: sindrome metabdlica, doenga
cardiovascular, atividade fisica e sindrome metabo-

lica, alimentagdo e sindrome metabdlica.
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Aspectos Gerais da Sindrome Metabolica

Além dos consensos da OMS, propostos em
1999, e do NCEP-ATP III, proposto em 2001, a
International Diabetes Federation (IDF) apresen-
tou um novo consenso em 2006. Este, além utilizar
a obesidade visceral como critério obrigatorio no
diagnodstico da SM, usou cortes mais baixos de cir-
cunferéncia da cintura de acordo com as diferentes
etnias, melhorando a sensibilidade de riscos me-
tabolicos na populacao asiatica (Waitzberg, 2009;
Internacional..., 2006; World..., 1999). Em relagdo
a definicdo da OMS, embora bastante precisa, ¢
de utilizagcdo mais complexa, pois emprega a re-
sisténcia a insulina como critério obrigatdrio. Ja
o consenso da NCEP-ATP III, desenvolvido para
uso clinico, pela simplicidade e praticidade, ¢ a de-
finicdo recomendada pela I Diretriz Brasileira de
Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metaboli-
ca (I-DBSM) (Sociedade Brasileira de Cardiologia,
2005). Os critérios de diagnosticos nos diferentes
consensos estdo demonstrados no Quadro 1.

Quadro 1 — Defini¢des da Sindrome Metabolica

IDF NCEP-ATPIII OMS
Obesidade Combinagdo de Anormalidade,
abdominal* pelo menos trés tolerancia a glicose ou
mais dois dos dos seguintes resisténcia a insulina

e dois ou mais dos
seguintes critérios

seguintes critérios componentes

Triglicerideos > Triglicerideos > Triglicerideos > 150

mulheres

150 mg/dL 150 mg/dL ou em mg/dl

ou tratamento tratamento

HDL < 40 para HDL < 40 mg/ HDL < 35 mg/dl para

homens e < 50 dL para homens e homens,

para mulheres <50 mg/dL para <39 mg/dl para
mulheres mulheres

Pressdo arterial Pressdo arterial > Pressdo arterial >

> 130 mmHg 130 mmHg ou > 85 | 140x90 mmHg

ou > 85 mmHg mmHg

ou uso de anti-

hipertensivos;

Glicemia de jejum Glicemia de jejum Microalbumintria

>100 mg/dL ou > 110 mg/dL ou em (taxa de excregdo de

diagnostico prévio tratamento albumina > 20 pg

de diabetes min)

*>94 cm para Circunferéncia Obesidade central:

homens e abdominal > 102 cintura/quadril >

>80 cm para cm para homens 0,90 para homens e

mulheres e > 88 cm para > 0,85 para mulheres

e/ou indice de massa
corporal (IMC) > 30
Kg/m?

Fonte: Adaptado de Steemburgo et al., 2007.

Fisiopatologia

O desenvolvimento da SM, embora ndo com-
pletamente esclarecido, deve partir do que se sabe a
respeito da obesidade visceral, pois, por meio dela,
outros fatores se desenvolvem. Partindo deste con-
ceito, destaca-se o papel da leptina, um hormdnio
produzido proporcionalmente a quantidade de adi-
poécitos na promogao do tecido adiposo como 6rgao
neuroendocrino (Waitzberg, 2009).

Assim como a leptina, o tecido adiposo subcu-
taneo produz em maior quantidade outras duas adi-
pocitoquinas, uma de efeito protetor que melhora o
receptor de insulina, chamada adiponectina, e, para-
lelamente, fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), de
efeito inflamatdrio e antirreceptor de insulina, que,
juntamente as interleucinas (IL), principalmente a
IL-6, fator inibidor de plasminogénio (PAI -1) siste-
ma renina-angiotensina, acidos graxos livres (AGL),
proteina quimioatrativa de mondcitos e macrofagos
(MCP-1), proteina estimuladora de acilagdo (ASP) e
adipsina, levam a associacdo entre ganho de peso ¢
eventos cardiovasculares e trombogénicos, bem como
resisténcia a acao da insulina (Waitzberg, 2009).

Acredita-se que a resisténcia a insulina (RI),
desencadeada principalmente pela obesidade ab-
dominal, quando ha fluxo excessivo de AGL, seja
o principal fator patogénico da SM (Eckel; Grundy;
Zimmet, 2005). Ela é caracterizada pela incapaci-
dade da insulina plasmatica, na sua concentracao
usual, em atingir os tecidos-alvo para promover
adequada captagdo periférica de glicose (Madeira
et al., 2008), resultando no DM2 (Shils et al., 2009)
e na triade lipidica aterogénica (hipertrigliceride-
mia, baixo HDLc e particulas de LDLc pequenas e
densas) (Pankow et al., 2004).

A soma entre esses fatores, desencadeados pela
obesidade visceral, resulta na hipertenséo arterial
mediante a relagdo entre as adipocitoquinas infla-
matorias, hiperinsulinemia e sistema renina-angio-
tensina. A associacdo entre DM, hipertensdo ¢ a
triade lipidica aterogénica, sdo as principais causas
para a ocorréncia de eventos cardiovasculares no
portador de SM (Waitzberg, 2009). A fisiopatologia
da SM esta representada na Figura 1.
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Figura 1 — Fisiopatologia da Sindrome Metabolica
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Alimentagdo

A obesidade, principalmente a abdominal, esta
associada ao aumento da prevaléncia e severidade
dos fatores de risco cardiovasculares, sendo reco-
nhecida como um potente mediador do estado pro-
-inflamatoério e pré-trombotico (See et al., 2007).
Neste sentido, o controle de peso é o componen-
te basico na prevengao e tratamento da SM, pois,
quando ndo ha gordura, principalmente do tipo
abdominal, ndo havera produ¢do de mediadores
inflamatdrios e, consequentemente, promogao a
resisténcia insulinica e as demais anormalidades a
ela associadas.

A perda de peso deve ser o foco no tratamento
nutricional em pacientes com SM, pois ¢ tida como
mais eficaz na melhora da sensibilidade a insulina,
atribuindo beneficios aos demais fatores, resultan-
do, assim, em menor risco para complicagdes car-
diovasculares (Nestel, 2004). A fim de conferir efei-
to benéfico, a perda inicial de massa corporal deve
ser de 5% a 10%; a dieta indicada ¢ a hipocaldrica,
com uma reducao de 500 a 1.000 Kcal do gasto
energético total diario. Uma ingesto inferior a 800
Kcal ndo ¢ recomendada, uma vez que ndo ¢ capaz
de promover uma efetiva perda de peso (Sociedade
Brasileira de Cardiologia, 2005).

} [ Diabetes |

Hipertensao ]
I

{ Doenca cardiovascular ]

A partir deste panorama ¢ importante evidenciar
o consumo alimentar adequado para prevencdo ¢
tratamento da SM, apresentando os principais nu-
trientes a ela associados.

A) Carboidratos: as dietas compostas com alto teor
de carboidratos levam ao aumento dos triglice-
rideos (TG) e PAI-1, redu¢do de HDLc e menor
fibrindlise, porém essas alteragcdes somente ocor-
rem quando alimentos de alto indice glicémico
(IG) sdo consumidos (Riccardi; Rivellese, 2000).
Dietas com baixo 1G sdo capazes de melhorar o
controle da glicemia e reduzir a secre¢do de in-
sulina, principalmente em pacientes diabéticos e,
somadas a ingestdo de fibras, acarretam um menor
risco para o desenvolvimento desta patologia
(Brand-Miller et al., 2003; Willett; Manson; Liu,
2002; Schulze et al., 2004). Em contrapartida,
dietas de alto IG diminuem a sensibilidade a
insulina (Willett; Manson; Liu, 2002), estando
associadas a hiperglicemia, decorrente de uma
provavel exaustdo das células b pancreaticas
(Steemburgo et al., 2007) e diminui¢cao de HDLc
(Frost et al., 1999).

A.1) Fibras e alimentos integrais: um estudo
realizado em pacientes com DM tipo 2, de-
senvolvido para determinar os efeitos sobre
o controle glicémico e concentragdes de
lipidios plasmaticos por meio do aumento
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da ingestdo de fibras alimentares, mostrou
que um elevado consumo de fibras resultou
em uma concentra¢do mais baixa de coles-
terol total (CT), LDLc e TG, bem como na
melhora do controle glicémico (Chandalia et
al., 2000), resultando em um menor risco de
DCV e DM tipo 2. Segundo Mello ¢ Laak-
sonen (2009), as fibras soluveis sdo capazes
de diminuir os niveis de glicose e insulina
pos-prandiais, enquanto as fibras insoltveis
ndo possuem os mesmos efeitos.

O consumo de fibras, particularmente dos ce-
reais integrais, esta associada a uma menor con-
centrac¢do de insulina (Mckeown et al., 2002) ¢ a
uma maior sensibilidade a acao desta (Pereira et al.,
2002). Mckeown et al. (2002) mostraram em seu
estudo que as concentragdes de insulina em jejum
foram menores em pessoas com uma maior ingestao
de graos integrais.

O consumo de alimentos integrais est4 associado
a um risco menor para o desenvolvimento da SM
e, consequentemente, a redugdo no risco de desen-
volver DM tipo 2 e DCV, pois agem na manuten-
¢a0 da sensibilidade a insulina e nos demais efeitos
adversos do ganho de peso (Sahyoun et al., 2006),
como a redugdo da pressdo sanguinea e dos lipideos
séricos (Mckeown et al., 2002).

No estudo de Katcher et al. (2008), no qual par-
ticiparam 25 homens e 25 mulheres portadores de
SM, designados aleatoriamente para consumirem
uma dieta hipocaldrica associada ao consumo de
graos integrais e uma dieta hipocalorica isenta de
desses graos, mostrou que os participantes do gru-
PO que consumiram os graos integrais tiveram uma
maior diminui¢do na gordura abdominal e na res-
posta inflamatéria, por meio da menor concentragao
da proteina C reativa.

B) Proteinas: os alimentos de origem animal, prin-
cipais fontes de proteinas, contém alto teor de
colesterol e gorduras saturadas. Neste contexto, as
proteinas vegetais e o peixe tém sido considerados
boas fontes alternativas, pois possibilitam o con-
trole na ingestdo de gordura saturada e colesterol
(Riccardi; Rivellese, 2000).

A proteina de soja tem sido a mais utilizada para
substituir proteinas de origem animal. A soja for-
nece efeitos desejaveis pela oferta de carboidratos
complexos, proteina vegetal, fibras soluveis, aci-
dos graxos insaturados, oligossacarideos, vitami-
nas, minerais, substancias derivadas do inositol e
fitoestrogenos, representados pelas isoflavonas, es-
pecialmente genisteina, daidzeina e gliciteina (Pos-
t-Skagegard; Vessby; Karestron, 2006; Jayagopal
et al., 2002).

Segundo Borodin et al. (2009), o consumo diario
de proteina de soja ¢é capaz de reduzir os niveis plas-
maticos de CT, LDLc e TG, bem como aumentar os
niveis de HDLc em hiperlipidémicos, porém essas
mudancas podem depender da quantidade de soja
ingerida. A ingestao de 25 g/dia é capaz de reduzir
6% os niveis de LDLc, mas ha certas contradigoes
quanto aos efeitos sobre 0os TG e HDLc (Sociedade
Brasileira de Cardiologia, 2007). Um recente es-
tudo (Bahls et al., 2011) realizado para avaliar o
efeito do baixo consumo diario de soja no estresse
oxidativo e nos componentes da SM, concluiu que
uma baixa ingestao de soja (12,95 g), apesar de nédo
ter alterado significativamente os niveis séricos de
CT, LDLc e de TG, levou ao aumento nos niveis
de HDLc e adiponectina, ¢ a uma diminui¢ao nos
niveis de glicemia de jejum, além de a quantidade
ser bem-aceita pelos participantes.

A reducdo da glicemia e da RI, por intermédio
da ingestdo da proteina de soja, € o fator responsa-
vel por promover melhora no controle glicémico
(Jayagopal et al., 2002). A ingestdo de soja possibi-
lita também a reducdo da inflamagdo sist€émica em
consequéncia do aumento da adiponectina (Chen
et al., 2006), e quanto maior os niveis plasmaticos
desta menor as chances de desenvolver SM. Além
de agir na adiponectinemia, a ingestdo de soja pro-
move melhora nos niveis séricos de TNF-q, ¢ IL-6,
conhecidos como marcadores inflamatdrios (Renal-
di et al., 2009).

C) Lipidios: por representarem um importante risco
para DCV, o foco deve estar na reducdo de CT
e LDLc, que possuem suas quantidades deter-
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minadas pela ingestdo das gorduras saturadas e
colesterol (Sociedade Brasileira de Cardiologia,
2007; Rique; Soares; Meirelles, 2002).

O mecanismo de a¢do da gordura saturada so-
bre os niveis aumentados de LDLc se explica pela
inibicdo que ela provoca na depuragdo plasmatica
deste, além de permitir que o colesterol entre em
maior quantidade nessas particulas. A elevacio da
glicemia é um fator que também pode ser desenca-
deado pelo consumo em excesso de gordura satu-
rada, por meio da alteracdo na agdo da insulina e
na tolerancia a glicose (Riccardi; Rivellese, 2000).
Os acidos graxos trans aumentam ainda mais os
riscos para o desenvolvimento de DCV, posto que,
além de provocarem o aumento do LDLc, levam
a diminui¢do do HDLc (Sociedade Brasileira de
Cardiologia, 2007; Rique; Soares; Meirelles, 2002).

Os 4cidos graxos poli-insaturados, representa-
dos pelo 6mega-3 e 6mega-6, sdo capazes de causar
melhora nos niveis de colesterol, porém possuem
maleficios para o controle da dislipidemia quando
consumidos em altas quantidades, causando maior
oxidagdo de lipideos e diminuigdo do HDLc (So-
ciedade Brasileira Cardiologia, 2007). Os acidos
graxos monoinsaturados provocam melhora na con-
centragdo de CT e HDLc, além de serem mais resis-
tentes ao estresse oxidativo e tornarem as particulas
de LDLc menos susceptiveis a oxidagao (Rique;
Soares; Meirelles; 2002).

D) Vitaminas e minerais: nutrientes reguladores,
construtores, com funcdo antioxidante, necessa-
rios para a manutencdo das fungdes vitais bem
como para a promog¢ao de saude. O potassio,
calcio e magnésio podem agir na redugdo dos
riscos de hipertensdo arterial sistémica, doenca
arterial coronariana, acidente vascular cerebral
e DM tipo 2. O excesso de sodio esta associado
a niveis aumentados de pressdo arterial (Rique;
Soares; Meirelles, 2002; Pereira et al., 2002) e
prejuizos na sensibilidade a insulina (Riccardi;
Rivellese, 2000). Além do sédio, baixas con-
centragdes de magnésio também interferem no
metabolismo da insulina, provocando aumento
nos niveis desta e, portanto, maior incidéncia de
DM tipo 2 (Mckeown et al., 2002).

As vitaminas sdo de extrema importancia na
SM, pois agem sobre os radicais livres provenientes
do estresse oxidativo, relacionados a resisténcia a
acdo da insulina, bem como sua relagdo com o dia-
betes. Assim, a intervencao nutricional pode, além
de reduzir o estresse oxidativo, auxiliar no combate
dos radicais livres na tentativa de evitar o apareci-
mento tanto do diabetes quanto das DCV (Ceriello;
Motz, 2004).

Atividade Fisica

A pratica regular de AF atua diretamente na SM,
diminuindo o risco para seus componentes por meio
da reducdo da pressdo arterial, aumento do HDLc e
beneficios no controle da glicemia, além de melho-
rar o condicionamento cardiorrespiratério e a forca
muscular. Quando ndo controlados e associados a
inatividade fisica, esses fatores aumentam a preva-
léncia da SM em trés a quatro vezes. (Sociedade
Brasileira de Cardiologia, 2005). Neste contexto,
torna-se importante analisar e conhecer de que ma-
neira a AF influencia na SM a partir de seus fatores
individuais.

A) Obesidade: mediante o gasto de calorias, a AF
¢ de suma importancia para o controle do peso
(Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2005),
eficaz nos fatores individuais da SM. Em uma
pesquisa recente (Ledo et al., 2011), realizada
em uma revisao sistematica de estudos com in-
tervengOes nutricionais em individuos com SM,
foi observado que a dieta hipocaldrica associada
aos exercicios fisicos foi a que mostrou ter um
melhor desempenho na remissao da SM, seguida
pela normocaldrica com exercicios, hipocaldrica
isolada e normocalorica isolada.

B) Resisténcia a insulina e hiperglicemia. conse-
quéncia do excesso de gordura abdominal, a RI
¢ considerada o foco no tratamento da SM, pois,
por meio dela surgem os demais fatores. A AF,
além de agir no tratamento da obesidade por po-
tencializar o efeito da redugdo ponderal, possui
implicagdes preventivas no desenvolvimento de
diabetes, uma vez que reduz a RI por intermédio
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do aumento da captagdo de glicose mediada pela
insulina na musculatura esquelética, mediante a
manutencdo da massa magra (Lyra et al., 2006).

Os beneficios da AF sobre o aumento da
sensibilidade a insulina sdo evidentes, porém a
inatividade fisica por longos periodos de tempo
causa aumento da resisténcia (Kump; Booth,
2005), reforgando a importancia de substituir o

sedentarismo por uma vida fisicamente ativa.

C) Dislipidemias: a pratica regular de AF ¢
reconhecida como um auxiliar no controle dessa
condi¢ao. Caminhada, corridas leves, ciclismo
e natacdo, chamados de exercicios aerdbicos,
auxiliam na reducdo dos TG, aumento do HDLc,
embora sem alteracdes significativas nas con-
centracdes de LDLc (Sociedade Brasileira de
Cardiologia, 2007).

Em uma revisao (Prado; Dantas, 2002) na qual
0 objetivo foi fazer uma abordagem sobre as altera-
¢oes e os efeitos no perfil lipidico provocados pelos
exercicios fisicos, tanto aerobios quanto de forca,
em individuos dislipidémicos e normolipidémicos,
foi constatado que o efeito agudo ou cronico do
exercicio aerdbio, independente da intensidade e
duragéo, pode melhorar o perfil lipidico, favorecen-
do principalmente aumentos dos niveis de HDLc
¢ da subfragdo HDLc, bem como modificando a
composi¢do quimica das particulas LDLc, tornan-
do-as menos aterogénicas. Nos exercicios de forga,
a existéncia de poucos e controversos estudos nao
os permitiu afirmar ou até mesmo sugerir se ha ou
ndo alteragdes benéficas no perfil lipidico.

D) Hipertensdo arterial sistémica: ha indicios que
a diminuicao da resisténcia vascular periférica e
das catecolaminas séricas associadas a pratica de
AF sejam alguns dos fatores contribuintes para a
reducdo da pressdo arterial (Rique; Soares; Mei-
relles, 2002). A AF regular, embora ndo bem es-
clarecido, exerce um papel terapéutico importante
no controle dessa patologia (Sociedade Brasileira
de Cardiologia, 2005). Sabe-se que alguns dos
fatores contribuintes para esse controle ¢ a perda

de gordura e melhora na sensibilidade a insulina,
pois estes vém sendo associados a hipertensao
(Rique; Soares; Meirelles, 2002).

Conclusdo

O controle de peso deve ser o foco na SM, con-
siderando que a gordura, principalmente do tipo ab-
dominal, é responsavel por desencadear os demais
fatores relacionados a sindrome. Dessa forma, o
tratamento dietético é a primeira opc¢ao na redugdo
da gordura corporal, posto que os aportes caloricos
reduzidos provocam a reducdo da massa adiposa
por meio do balango energético negativo. A AF, no
entanto, deve complementar o tratamento dietético,
pois promove maior gasto energético, que, associa-
do a uma menor ingestdo de calorias, resulta em
maior perda de peso, além de promover aumento
da massa magra.

A alimentagdo adequada somada a pratica re-
gular de atividade fisica, promove a melhora na
sensibilidade a insulina, resultando em efeitos be-
néficos sobre todas as anormalidades relacionas a
SM. Embora tenham sido discutidos os fatores indi-
viduais da alimentagdo e AF na SM, ressalta-se que
a associacdo entre a melhora de cada fator resulta
no sucesso do quadro geral.

Quanto aos carboidratos, destaca-se a necessi-
dade de consumir alimentos com baixo IG, que,
associado a ingestdo de fibras e cereais integrais,
melhoraram o controle da glicemia, a sensibilidade
a insulina e agem nas concentragdes de LDLc e TG,
resultando em menor risco de DM tipo 2 e DCV.
Referente as proteinas, indica-se a ingestdo de pro-
teinas vegetais e o peixe, visto que contém menores
quantidades de colesterol e gordura saturada quan-
do comparadas as proteinas animais. A proteina de
soja tem sido a mais utilizada, pois, além dos be-
neficios supracitados, é capaz de reduzir os niveis
de CT, LDLc e TG, aumentar os niveis de HDLc e
adiponectina, diminuir a glicemia e RI e, dependen-
do da quantidade ingerida, promover melhora nos
niveis séricos de TNF-a e IL-6.
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Nos lipidios, o foco deve ser o controle na in-
gestao de gorduras saturadas, que promovem o au-
mento do CT, LDLc , TG e glicemia, das gorduras
trans, que além de causarem o aumento do LDLc,
reduzem o HDLc, e do colesterol dietético, direta-
mente relacionado a elevagdo de LDLec.

O potassio, o calcio e o magnésio podem agir
na reducdo da pressdo arterial, enquanto o sddio
em excesso ¢ responsavel pelo seu aumento. Além
disto, altas concentragdes deste mineral podem in-
terferir no metabolismo da insulina, efeito também
causado por baixas concentragdes de magnésio, re-
sultando em uma maior incidéncia de DM tipo 2.
As vitaminas tém sua acdo voltada para o combate
dos radicais livres, relacionados com a resisténcia
a insulina e suas consequéncias.

A AF age por meio do gasto de calorias no con-
trole do peso, sendo eficaz na melhora da resis-
téncia a insulina quando praticada regularmente.
Também age no controle das dislipidemias, pelo
aumento dos niveis de HDLc, auxilio na redugdo
dos TGs, e modificagdo na composi¢do quimica
de LDLc, tornando-a menos aterogénica, além de
exercer papel terapéutico importante no controle da
hipertensao.
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