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RESUMO 

Os níveis de glicemia de jejum alterada e/ou tolerância à glicose diminuída são considerados 

estágios de pré-diabetes e de risco para o desenvolvimento de Diabetes Mellitus tipo 2, sendo 

foco de estudos que possibilitem intervenções visando diminuir essa progressão. Nesse 

aspecto, a vitamina E desempenha um papel crítico como um antioxidante em várias 

condições patológicas, incluindo diabetes e suas complicações, como também o consumo de 

diferentes tipos de ácidos graxos. Assim, esta tese teve por objetivo avaliar a relação entre 

níveis glicêmicos e α-tocoferol, ácido fólico, vitamina B12 e homocisteína e consumo 

alimentar habitual de gorduras em adultos normoglicêmicos e pré-diabéticos. Trata-se de um 

estudo transversal vinculado a uma pesquisa de base populacional, envolvendo adultos de 

ambos os sexos, no município de João Pessoa, representativo das Zonas Leste e Oeste. Foram 

coletados dados socioeconômicos, demográficos e epidemiológicos, hábitos de vida, consumo 

alimentar, avaliação antropométrica e bioquímica. A amostra foi composta por 233 adultos, 

sendo que 41,63% eram do sexo masculino e 58,37% do sexo feminino, com glicemia de 

jejum média de 87,7mg/dL (DP = 9,2) e α-tocoferol médio de 21,1µmol/L (DP = 7,4). 

Observou-se, no grupo de normoglicêmicos, que os valores de glicemia em jejum foram 

positivamente associados aos níveis séricos de vitamina E (p = 0,007 < 0,05), refletindo que 

quando os valores de vitamina E aumentaram em 1µmol/L, os valores de glicemia em jejum 

aumentaram em média 0,39mg/dL (p = 0,000 < 0,05). No grupo de pré-diabéticos, observou-

se que os níveis da glicemia em jejum foram inversamente associados com os níveis séricos 

de α-tocoferol, refletindo que quando os valores de α-tocoferol aumentaram em 1 µmol/L os 

valores de glicemia em jejum diminuíram em média 0,22mg/dL (p = 0,000 < 0,05). Logo, 

com base nos resultados, observou-se a importância do α-tocoferol no controle da glicemia 

em jejum, tanto para pré-diabéticos, como para normoglicêmicos, em uma população não 

usuária de suplementos dietéticos, contribuindo na prevenção da hipoglicemia nos 

normoglicêmicos e da hiperglicemia nos pré-diabéticos. Quanto ao segundo artigo, que teve 

como objetivo avaliar o consumo habitual de gorduras, em relação a sua quantidade e 

qualidade, em indivíduos adultos pré-diabéticos e normoglicêmicos, desenvolvido utilizando 

a mesma amostra e variáveis referentes ao consumo alimentar e valores de glicemia de jejum, 

observando que não houve diferenças para as variáveis demográficas, socioeconômicas, 

epidemiológicas e de estilo de vida entre os dois grupos. Porém, observaram-se diferentes 

relações em cada grupo, entre os valores de glicemia de jejum e o consumo de gorduras, 

como: no grupo de pré-diabéticos, verificou-se relações inversas com tercis de consumo de 

gorduras quanto a ácidos graxos (AG) monoinsaturados (M) – (15,16 ± 0,65g e 24,11± 2,74g) 

e do Índice I:S (I:S) – (1,39 ± 0,72g); e relações positivas com o consumo dos índices w-6:w-

3 e w-6:w-9. No grupo de normoglicêmicos, observou-se relações inversas com o consumo de 

AGM w-3 e índice w-3 gordura total e relação positiva com o consumo de gorduras totais AG 

polinsaturados, índices w-6:w-3, I:S w-6:w-9. Conclui-se que não ocorreram diferenças entre 

as variáveis de consumo referente a todos os tipos de gorduras entre os dois grupos, porém 

observaram-se diferenças ao relacionar esses valores de consumo em cada grupo com os 

valores de glicemia em jejum. Com base nestes resultados, as necessidades de diferentes tipos 

de gorduras na prevenção do aumento ou na redução da glicemia são diferentes entre os 

normoglicêmicos e pré-diabéticos. 

 

Palavras-chave: Glicemia; Alfa-tocoferol; Consumo alimentar; Gorduras; 

Adultos. 

 



     

 

ABSTRACT 

Altered fasting glucose levels and/or impaired glucose tolerance are considered pre-diabetes 

and risk stages for the development of Type 2 Diabetes Mellitus, being the focus of studies 

that allow interventions to slow this progression. In this regard, vitamin E plays a critical role 

as an antioxidant in various pathological conditions, including diabetes and its complications, 

as well as the consumption of different types of fatty acids. Thus, this thesis aimed to evaluate 

the relationship between glycemic levels and α-tocopherol, folic acid, vitamin B12 and 

homocysteine and habitual fat intake in normoglycemic and pre-diabetic adults. This is a 

cross-sectional study linked to a population-based research involving adults of both sexes in 

the city of João Pessoa, representative of the East and West Zones. Socioeconomic, 

demographic and epidemiological data, lifestyle, food consumption, anthropometric and 

biochemical evaluation were collected. The sample consisted of 233 adults, 41.63% were 

male and 58.37% female, with a mean fasting blood glucose of 87.7mg / dL (SD = 9.2) and 

medium α-tocopherol. 21.1µmol / L (SD = 7.4). In the normoglycemic group, fasting blood 

glucose values were positively associated with serum vitamin E levels (p = 0.007 < 0.05), 

reflecting that when vitamin E values increased by 1 µmol / L, Fasting blood glucose values 

increased by an average of 0.39 mg / dL (p = 0.000 < 0.05). In the pre-diabetic group, fasting 

blood glucose levels were inversely associated with serum α-tocopherol levels, reflecting that 

when α-tocopherol values increased by 1 µmol / L, fasting blood glucose decreased on 

average by 0.22mg / dL (p = 0.000 < 0.05). Therefore, based on the results, it was observed 

the importance of α-tocopherol in the control of fasting glycemia, both for pre-diabetics and 

normoglycemic patients, in a non-dietary supplement population, contributing to the 

prevention of hypoglycemia in normoglycemic patients. of hyperglycemia in pre-diabetics. 

Regarding the second article, which aimed to evaluate the usual consumption of fat, in 

relation to its quantity and quality, in pre-diabetic and normoglycemic adult individuals, 

developed using the same sample and variables related to food intake and fasting glucose 

values. , noting that there were no differences for demographic, socioeconomic, 

epidemiological and lifestyle variables between the two groups. However, different 

relationships were observed in each group, between fasting blood glucose values and fat 

consumption, such as: in the pre-diabetic group, there were inverse relationships with fatty 

acid tertile consumption (AG) monounsaturated (M) - (15.16 ± 0.65g and 24.11 ± 2.74g) and 

Index I: S (I: S) - (1.39 ± 0.72g); and positive relationships with the consumption of the w-6: 

w-3 and w-6: w-9 indices. In the normoglycemic group, there were inverse relationships with 

the consumption of WM-3 and total fat index W-3 and positive relationship with the 

consumption of polyunsaturated total fat, w-6: w-3, I: S w indices. -6: w-9. It was concluded 

that there were no differences between the consumption variables for all fat types between the 

two groups, but differences were observed when relating these consumption values in each 

group with the fasting blood glucose values. Based on these results, the needs of different 

types of fats to prevent blood glucose elevation or reduction are different between 

normoglycemic and pre-diabetic. 

 

Keywords: Blood Glucose; Alpha Tocopherol; Food Consumption; Fats; Adults. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Uma epidemia de Diabetes Mellitus (DM) está em curso, segundo as Diretrizes da 

Sociedade Brasileira de Diabetes, em 1985 estimava-se haver 30 milhões de adultos com DM 

no mundo (SBD, 2013 – 2014). Em 2002, eram 135 milhões, com projeção de chegar a 471 

milhões em 2035. Em função dessa projeção, DM é considerado um problema de saúde 

pública e uma epidemia mundial em países desenvolvidos e em desenvolvimento (SBD, 

2014-2015).  

Níveis glicêmicos, aqui definidos como glicemia de jejum alterada (GJA) ou 

tolerância à glicose diminuída (TGD) são estágios considerados de pré-diabetes. Indivíduos 

com glicemia de jejum alterada apresentam uma progressão para DM de 6 a 10% por ano e 

uma incidência cumulativa de 60% em 6 anos. Essas situações são de risco para o 

desenvolvimento de DM2 e de doenças cardiovasculares (DCV), por isso têm sido foco de 

estudos direcionados a descobrir possibilidade de intervenções que visem a diminuir a taxa de 

progressão (VIGGIANO, 2014). 

O risco de desenvolver DM2 aumenta com a idade, obesidade e o sedentarismo. 

Ocorre com mais frequência em mulheres hipertensas, com dislipidemia, e em certos grupos 

étnicos (Africanos, Indianos, Hispânico/Latino e Asiáticos). Nesses, frequentemente, estão 

associados à predisposição genética (ADA, 2016). 

A descoberta da vitamina E completará 100 anos em 2022, porém ainda existem mais 

perguntas do que respostas sobre suas funções biológicas e a essencialidade dela, para a saúde 

humana. Na última década, outros metabólitos fisiológicos da vitamina E foram  

identificados, como o α- tocofenilfosfato e os metabólitos de cadeia longa formados pela 

atividade ῳ- hidroxilase do citocromo P – 450. Essas recentes descobertas são consistentes 

com a regulação gênica e os papéis homeostáticos desses metabólitos em diferentes modelos 

experimentais, como células inflamatórias, neuronais e hepáticas, e in vivo em modelos de 

inflamação aguda (GALLI et al., 2017). 

A vitamina E desempenha um papel crítico como um antioxidante em várias condições 

patológicas, incluindo diabetes, câncer, doenças cardiovasculares e distúrbios 

neurovegetativos, destacando que o estresse oxidativo desempenha um papel importante na 

patogênese do diabetes e suas complicações (TAKITANI et al., 2014). 

A associação entre o estresse oxidativo e o DM2 tem sido reconhecida e baseia-se na 

observação de que hiperglicemia, hiperinsulinemia e resistência à insulina podem aumentar a 
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produção de radicais livres e, assim, contribuir para o estresse oxidativo. O estresse oxidativo 

pode, por sua vez, promover a glicação da hemoglobina e secreção de insulina pelas células β 

em pacientes com DM2. Assim, é razoável postular que os antioxidantes, como a vitamina E, 

podem ter benefícios no controle glicêmico no DM2 (XU et al., 2014). 

Aproximadamente 79% da população mundial apresentam níveis sanguíneos de α – 

tocoferol abaixo dos níveis em que podem ocorrer efeitos na saúde, como prevenção de 

doenças cardiovasculares e diferentes tipos de câncer (< 30 µmol). De acordo com uma 

recente revisão sistemática do status global de α- tocoferol, a baixa ingestão também foi 

relatada, alcançando valores abaixo da necessidade média estimada de vitamina E nos EUA 

(EAR: 12mg/dia). Em conjunto, tais observações destacam o potencial da vitamina E na saúde 

(LUNA et al., 2018). 

Um estudo caso-controle mostrou que a baixa ingestão de ácido fólico e vitamina B12 

em pacientes com DM2 foram associados com o aumento de danos no DNA, que podem ser 

revertidos por suplementação de ácido fólico reduzindo, assim, o efeito do estresse oxidativo, 

em pacientes diabéticos (VALDÉS-RAMOS, 2015), mas quanto à relação dessa vitamina com 

a glicemia em indivíduos adultos com pré-diabetes, não encontrou-se estudos na literatura 

consultada. 

A combinação de altas concentrações de homocisteína no sangue e estresse oxidativo 

pode influenciar na patogênese de DM2 (AFRIYIE – GYWU et al., 2016), e baixas 

concentrações das vitaminas B9 e vitamina B12 influenciam nas concentrações de homeostase 

(VALDÉS – RAMOS, 2015). 

Assim sendo, a magnitude epidemiológica do DM e a importância para a normalidade 

do metabolismo justificam a realização de um estudo para avaliar a relação entre valores de 

vitamina E, ácido fólico, vitamina B12 e homocisteína com níveis glicêmicos em adultos, 

buscando estabelecer uma correlação entre essas vitaminas, nesses indivíduos, considerando 

que a glicemia de jejum, quando alterada, é um fator de risco para o desenvolvimento de 

diabetes e suas complicações. 

O presente estudo, portanto, objetiva avaliar a relação entre níveis glicêmicos e níveis 

séricos de ácido fólico, alfa-tocoferol, vitamina B12 e homocisteína em indivíduos adultos 

normoglicêmicos, pré-diabéticos. Especificamente, busca-se avaliar o estado nutricional dos 

indivíduos adultos normoglicêmicos e pré-diabéticos, avaliar valores séricos de ácido fólico, 

alfa-tocoferol e vitamina B12, homocisteína e glicemia de jejum, identificar as características 

demográficas, socioeconômicas, estilo de vida, consumo alimentar, morbidades, uso de 
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medicamentos e relacionar com os valores séricos de variáveis de estudo, associar os valores 

séricos de ácido fólico, alfa-tocoferol, B12 e homocisteína, aos níveis glicêmicos. 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

      2. 1 NÍVEIS GLICÊMICOS E DIABETES MELLITUS 

 

Níveis glicêmicos, aqui definidos como Glicemia de Jejum Alterada (GJA) e 

Tolerância à Glicose Diminuída (TGD), são estágios considerados de pré-diabetes. Indivíduos 

com GJA apresentam uma progressão para diabetes mellitus (DM) de 6 a 10% por ano e uma 

incidência cumulativa de 60% em 6 anos. Essas situações são de risco para o desenvolvimento 

de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e de doenças cardiovasculares (DCV), por isso têm sido 

foco de estudos direcionados a descobrir possibilidades de intervenções que visem diminuir a 

taxa de sua progressão (VIGGIANO, 2014). 

De acordo com as Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD, 2015-2016), 

DM não é uma única doença, mas um grupo heterogêneo de distúrbios metabólicos que 

apresenta em comum a hiperglicemia, resultada de defeitos na ação da insulina, na secreção 

de insulina ou em ambas. 

A classificação atual de DM proposta pela Organização Mundial de Saúde (OMS) e 

pela Associação Americana de Diabetes (ADA), bem como recomendada pela SBD, inclui 

quatro classes clínicas: DM tipo 1 (DM1), DM tipo 2 (DM2), outros tipos específicos de DM 

e DM gestacional (SBD, 2015-2016; ADA, 2017). As categorias GJA e TGD, não são 

consideradas entidades clínicas, tendo como ponto de corte para glicemia de jejum de 

110mg/dL e hemoglobina glicada (HbA1c) na faixa de 5,7 - 6,4%, na identificação desses 

indivíduos (SBD, 2015-2016; ADA, 2016). 

O jejum é definido como a falta de ingestão calórica por no mínimo 8 horas, e a 

glicemia casual é aquela realizada a qualquer hora do dia, sem se observar o intervalo desde a 

última refeição. Os sintomas clássicos de DM incluem poliúria, polidipsia e perda não 

explicada de peso. O diagnóstico de DM deve ser sempre confirmado pela repetição do teste 

em outro dia, a menos que haja hiperglicemia inequívoca com descompensação metabólica 

aguda ou sintomas óbvios de DM (SBD, 2015-2016). Atualmente, são três os critérios aceitos 

para o diagnóstico do DM com utilização da glicemia, eles podem ser observados abaixo 

(Quadro 1): 
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Quadro 1: Valores de glicose plasmática (em mg/dL) para diagnóstico de DM e seus estágios 

pré-clínicos 

Categoria Jejum 2h após 75g de 

glicose 

Casual 

Glicemia normal 

 

Tolerância à glicose 

diminuída 

 

Diabetes mellitus 

< 100 

 

≥ 100 a < 126 

 

 

≥ 126 

< 140 

 

≥ 140 a < 200 

 

 

≥ 200 

≥ 200, com sintomas 

clássicos 

FONTE: SBD, 2015-2016; ADA, 2016; ADA, 2017. 

Fisiologicamente, a glicemia oscila em uma faixa estreita, o que garante   

simultaneamente oferta adequada de nutrientes aos tecidos e proteção contra a 

neuroglicopenia. A homeostase glicêmica ocorre graças a um sistema hormonal integrado e 

eficiente, composto pela insulina (hipoglicemiante) e alguns hormônios hiperglicemiantes, 

como o glucagon, o cortisol, a adrenalina e o hormônio do crescimento. A glicose é o 

principal estimulador da secreção da insulina. De maneira pouco expressiva, a frutose e os 

aminoácidos leucina, glutamina, alanina e arginina podem induzir a secreção de insulina de 

forma independente ou potencializadora do efeito primário da glicose (VIGGIANO, 2014). 

O número de diabéticos está aumentando em virtude do crescimento e do 

envelhecimento populacional, da maior urbanização, da progressiva prevalência da obesidade 

e sedentarismo, bem como da maior sobrevida de pacientes com DM (WHO, 2002). O risco 

de desenvolver DM2 aumenta com a idade, obesidade e o sedentarismo. Ocorre com mais 

frequência em mulheres hipertensas, com dislipidemia, e em certos grupos étnicos (Africanos, 

Indianos, Hispânico/Latino e Asiáticos). Nesses, frequentemente, estão associados à 

predisposição genética (ADA, 2016). 

No Brasil, no final da década de 1980, estimou-se a prevalência de DM na população 

adulta em 7,6% (MALERBI; FRANCO, 1992). Dados de 2010 apontam taxas mais elevadas, 

em torno de 15% em Ribeirão Preto – SP (SBD, 2014-2015). Em 2014, estimou-se que 

existiriam 11,9 milhões de pessoas, na faixa etária de 20 a 79 anos, com diabetes no Brasil, 

podendo alcançar 19,2 milhões em 2035 (IDF Diabetes Atlas, 2013). 

No início do Século XXI, estimou-se que se atribuíram 5,2% de todos os óbitos no 

mundo ao diabetes, o que torna essa doença a quinta principal causa de morte. Parcela 
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importante desses óbitos é prematura, ocorrendo quando os indivíduos ainda contribuem 

economicamente para a sociedade (SBD, 2015-2016). Os custos do DM afetam o indivíduo, a 

família e a sociedade, porém não são apenas econômicos. Eles são intangíveis, apresentando 

grande impacto na vida das pessoas com diabetes e seus familiares, o que é difícil quantificar, 

afetando também o sistema de saúde. Devido a sua natureza crônica, a gravidade das 

complicações e os meios necessários para controlá-las, o DM é considerado uma doença 

muito onerosa não apenas para os indivíduos e suas famílias, mas também para o sistema de 

saúde (SBD, 2014-2015). Nos EUA, em 2012, estima-se que os custos de saúde de um 

portador de DM eram duas a três vezes maiores do que os de um indivíduo sem a doença 

(ADA, 2013). 

Para tratar um paciente com DM é necessário conhecer as alterações da doença, as 

possíveis complicações, bem como os tipos de tratamentos disponíveis no momento. Isso 

aliado a um conhecimento minucioso do paciente é a única forma de se obter um controle 

glicêmico, evitando-se as complicações (SBD, 2015-2016). O tratamento é complexo e 

envolve mudanças no estilo de vida dos pacientes. Cuidados com a automonitoração da 

glicemia, a prática regular de atividade física, a administração de medicamentos 

(antidiabéticos orais e/ou insulina) e a adoção de uma alimentação saudável são importantes 

para manter os níveis glicêmicos estabilizados e, consequentemente, prevenir as complicações 

crônicas (RAMOS, FERREIRA, 2011). 

A hemoglobina glicada (HbA1c) tornou-se, lentamente, a pedra fundamental para o 

diagnóstico e acompanhamento do diabetes desde a sua introdução rotineira na prática clínica 

em 1976. Em adição ao seu papel recente como marcador de diagnóstico, a HbA1c é utilizada 

na avaliação do grau de controle metabólico em diabéticos e na predição do risco de 

complicações vasculares (SBD, 2015-2016). Ela reflete a média dos níveis glicêmicos nos 

últimos três meses, pois possui boa correlação com lesão microvascular e, em menor 

proporção, com lesão macrovascular (VIGGIANO, 2014). 

Gallagher et al. (2009) alertaram para uma discordância, sem causa aparente, entre 

HbA1c e outras medidas de controle da glicemia. Esse fato pode ser, em parte, resultado de 

diferenças no tempo de vida eritrocitária. Uma diminuição da eritropoese, decorrente da 

deficiência de ferro ou de vitamina B12 ou de anemia aplásica, leva a um aumento do número 

de hemácias envelhecidas e, em consequência, a um aumento progressivo de HbA1c não 

relacionado com o controle da glicemia. 

A ciência tem evidenciado que a terapia nutricional é fundamental na prevenção, no 

tratamento e gerenciamento do DM. A terapia nutricional em diabetes tem como alvo o bom 
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estado nutricional, saúde fisiológica e qualidade de vida do indivíduo, bem como prevenir e 

tratar complicações a curto e em longo prazo e comorbidades associadas (SBD, 2015-2016; 

WHO, 2002). A educação em diabetes é a principal ferramenta para a garantia do autocuidado 

dos pacientes com DM, permitindo o autocontrole dos mesmos, sendo estendida aos 

familiares e/ou cuidadores, para garantir o envolvimento da maioria das relações do paciente e 

promover a manutenção dos novos hábitos e comportamentos adquiridos (SBD, 2015-2016). 

ADA (2011) preconiza que variáveis psicológicas e sociais sejam incluídas como parte 

contínua no manejo da doença. Também destaca a necessidade de que fatores emocionais, 

como depressão, ansiedade e estresse, sejam avaliados quando há um baixo controle 

glicêmico, sugerindo que tais fatores são de extrema importância para o seguimento do 

tratamento e fazem parte dos padrões de cuidados para o diabetes (RAMOS; FERREIRA, 

2011). 

 

2.2 ÁCIDO FÓLICO, VITAMINA B12 E HOMOCISTEÍNA 

 

O ácido fólico e a vitamina B12 são nutrientes essenciais, e suas deficiências 

representam problema de saúde pública em todo o mundo, afetando todas as idades, causando 

complicações como anemia e defeitos no tubo neural. Baixas concentrações de ácido fólico e 

vitamina B12 estão também associadas ao aumento do nível de homocisteína, considerado 

fator de risco para doença cardiovascular, baixo desenvolvimento cognitivo e problemas na 

gravidez (BARNABÉ et al., 2015). De acordo com a OMS (2013), as necessidades de ácido 

fólico aumentam durante o período da gravidez, em função da rápida divisão celular no feto e 

do aumento de perdas urinárias. 

O ácido fólico, folato ou vitamina B9, é uma vitamina hidrossolúvel encontrada em 

plantas e folhas de vegetais verdes escuros e em produtos de origem animal como as carnes. 

Também é produzido sinteticamente para fortificação de alimentos como as farinhas de trigo e 

milho, e na forma de medicamentos (MAFRA; COZZOLINO, 2012). 

A deficiência de ácido fólico resulta na biossíntese prejudicada de DNA e RNA, 

reduzindo, assim, a divisão celular. No sangue, ela é caracterizada por anemia megaloblástica, 

macrocítica, com eritrócitos grandes e imaturos que possuem quantidades excessivas de 

hemoglobina. Os sinais iniciais de deficiência em seres humanos incluem a hipersegmentação 

nuclear dos leucócitos polimorfonucleares circulantes, seguida da anemia megaloblástica, e, 
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então, fraqueza generalizada, depressão e polineuropatia. As lesões dermatológicas e o 

crescimento precário também são sintomas (GALLAGHER et al., 2009). 

Nos Estados Unidos e no Reino Unido, a deficiência de vitamina B12 é em torno de 

6% em adultos e 20% em idosos, e, na América Latina aproximadamente 40% das crianças e 

adultos têm deficiência clínica ou subclínica desse nutriente (HUNT, 2014). No Brasil, Xavier 

et al. (2010), em estudo realizado com adultos e idosos na cidade de Campinas, São Paulo, 

encontraram uma prevalência de deficiência dessa vitamina em adultos de 6,4% e de 7,2% em 

idosos. Logo, prevalências muito discrepantes em relação aos estudos realizados com a 

população da América Latina (HUNT, 2014). 

A homocisteína é um aminoácido sulfridílico formado a partir da desmetilação da 

metionina. A homocisteína é metabolizada por meio de duas vias: a de remetilação 

(dependente de vitamina B12 e ácido fólico) e a de transfuração (dependente de vitamina B6). 

Na remetilação, a homocisteína é convertida a metionina, pela enzima metionina sintetase, 

que requer vitamina B12 como cofator. Essa reação é catalisada pela 5,10 

metilenotetrahidrofolato redutase (MTHF). Contudo, a remetilação também ocorre por meio 

do metabolismo da betaína, que doa agrupamento metil para a metionina sintetase, com o 

objetivo de converter a homocisteína em metionina (COUSSIRAT et al., 2012). 

Na transfuração, a homocisteína é convertida em cistationina, reação essa catalisada 

pela enzima cistationina B-sintetase (CBS), que necessita de vitamina B6 como cofator e, 

após, gerando cisteína e alfa-cetobutirato. A deficiência de vitamina B12, vitamina B6 e 

folato, dificulta a execução de diversas reações enzimáticas. A redução dos níveis dessas 

vitaminas impede o funcionamento da metionina sintetase, CBS e MTHFR, aumentando as 

concentrações relacionadas com alterações na estrutura de proteínas, peroxidação lipídica, 

inflamação e danos ao DNA (COUSSIRAT et al., 2012). 

A combinação de altas concentrações de homocisteína no sangue e estresse oxidativo 

pode influenciar na patogênese de DM2. Entretanto, a relação entre níveis séricos de folato e 

diabetes não foi adequadamente aprofundada em pacientes com DM2. O ácido fólico também 

está envolvido em processos fisiológicos de conversão de carboidratos em glicose, para 

energia. Essa atividade metabólica pode ter significativas implicações biológicas e clínicas no 

manejo do diabetes, que é caracterizado por hiperglicemia crônica, com alterações no 

metabolismo de carboidrato, gordura e proteína (AFRIYIE-GYAWU et al., 2016). 

Segundo Baluz et al. (2002), a ingestão inadequada de folato tem sido implicada no 

desenvolvimento ou aumento de certos tipos de câncer, principalmente câncer colorretal, por 
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ser a mucosa intestinal um tecido de alta renovação e, portanto, dependente de suprimento de 

folato para a correta composição e duplicação do DNA. 

A vitamina B12 e o ácido fólico podem afetar o metabolismo energético, em 

indivíduos com deficiência, através do aumento da produção de agentes oxidantes reativos e 

da resposta inflamatória, além de promover lipogênese, levando a um aumento da adiposidade 

(GUNANTI et al., 2014). Logo, a deficiência de ambas as vitaminas tem efeitos clínicos 

semelhantes, estando metabolicamente relacionados, pois o ácido fólico participa de várias 

reações de transferência de um carbono para a biossíntese de nucleotídeos essenciais para a 

síntese de DNA e RNA, e a vitamina B12 tem papel chave nessas reações pela transferência 

do grupo metil, necessária também para síntese de neurotransmissores, colina e fosfolipídios 

(MAFRA; COZZOLINO, 2012; SANCHEZ et al., 2011). 

Segundo revisão realizada pela OMS, a maioria dos dados sobre prevalência e 

deficiências de vitamina B12 e ácido fólico são derivados de pesquisas relativamente 

pequenas e locais. Dados dessa revisão e de inquéritos nacionais de alguns países sugerem 

que as deficiências de ambas as vitaminas, podem ser um problema de saúde pública que afeta 

milhões de pessoas em todo o mundo, em todos os grupos populacionais e em países em 

diferentes níveis de desenvolvimento (BENOÍST, 2008). 

Indivíduos com deficiência clínica ou subclínica de vitamina B12 podem ou não 

apresentar sintomas, e em ambos os casos sofrerem consequências prejudiciais à saúde, 

inclusive associações com anemia megaloblástica, doenças cardiovasculares e disfunções 

neurológicas (GAMMON et al., 2012).  

No Brasil, em 2002, foi instituído o programa de fortificação de farinhas de trigo e 

milho, na tentativa de aumentar a oferta deste nutriente na dieta dos brasileiros (BARBOSA et 

al., 2011). Nessa direção, cerca de 53 países têm leis para fortificação obrigatória das farinhas 

de trigo e milho (SANTOS et al., 2013). A recomendação de ácido fólico para adultos 

maiores de 18 anos é de 320 mcg/dia (EAR) e de 400 mcg/dia (RDA) (FRANCESCHINI et 

al., 2014). 

Nas duas últimas décadas tem aumentado a preocupação com a possibilidade de 

ingestão de ácido fólico em quantidades elevadas, pois o consumo excessivo dessa vitamina 

parece acelerar a progressão de lesões pré-cancerosas existentes e não diagnosticadas, além da 

possibilidade de mascaramento do diagnóstico da anemia por deficiência de vitamina B12 

(SANTOS et al., 2013). 

Segundo Stover (2004), as vitaminas do complexo B têm merecido destaque como 

nutrientes-chave envolvidos na manutenção da saúde e na prevenção de doenças. O folato e as 
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vitaminas metabolicamente relacionadas, dentre elas B6 e B12, têm sido associados à 

proteção contra alguns tipos de câncer e à redução da concentração sanguínea de 

homocisteína (COLLIN et al., 2010). Por outro lado, a elevação dos níveis de homocisteína é 

considerada como fator de risco para a ocorrência de eventos adversos, como demência, 

doença de Alzheimer, fratura óssea, cânceres, sobretudo doenças cardiovasculares 

(MCNULTY; SCOTT, 2008). O Esquema do Ciclo do Fosfato pode ser observado na figura 

abaixo (Figura 1): 

 

Figura 1: Esquema do Ciclo do Folato 

 

                                                     Fonte: Hitchler; Domann, 2007. 

Um número limitado de pesquisas científicas estudando essa relação folato – DM tem 

sido conduzido em estudos experimentais (SOLOMON, 2015), pequenos ensaios clínicos 

(GARGARI, 2011; SMITH, 2015), e em crianças (WILSHIRE et al., 2015). Foi encontrado 

apenas um estudo observacional de coorte relativamente grande, conduzido em população 

antes da fortificação com folato. Entretanto, essa pesquisa não relacionou níveis de 

homocisteína e vitamina B12, considerada fator de confusão em estudos para determinar uma 

possível associação entre diabetes e ácido fólico sérico (GAUR et al., 2015) e possivelmente 

com valores glicêmicos. 
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Selhub e Rosenberg (2016) mostraram que o aumento recente do consumo de ácido 

fólico pela população, através da fortificação de alimentos e uso de suplementos, tem causado 

efeitos adversos na saúde de idosos que participaram do NHANES (1999-2002), apresentaram 

sinais de deficiências de vitamina B12, alto nível plasmático de ácido fólico com exacerbação 

clínica e bioquímica dessas vitaminas, baixo desenvolvimento cognitivo, níveis plasmáticos 

elevados de homocisteína, além de estar associada a baixa atividade das células natural Killer. 

 

2.3. VITAMINA E 

A vitamina E é referente a uma família de compostos considerados antioxidantes 

lipossolúveis, capazes de prevenir a peroxidação lipídica. As formas de vitamina E incluem 

quatro tocoferóis (α, β, γ e δ) e quatro tocotrienóis (α, β, γ e δ). A estrutura comum a todas as 

formas de vitamina E consiste em um anel cromanol ao qual está ligada a cauda hidrofóbica 

isoprenóide com 16 carbonos. Os tocotrienóis são sintetizados exclusivamente por 

organismos fotossintéticos, sendo os óleos derivados de plantas as principais fontes de 

vitamina E na dieta humana. Os tocotrienóis são encontrados nos óleos de palma, cevada, 

aveia e farelo de arroz, tendo maior atividade antioxidante do que os tocoferóis (DUNCAN; 

SUZUKI, 2017). Na figura abaixo é apresentada a Estrutura dos tocoferóis e dos tocotrienóis 

(Figura 2). 

Figura 2: Estrutura dos tocoferóis e dos tocotrienóis. 

 

                                                                 Fonte: Skeaff. 2011 
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É o antioxidante lipossolúvel mais importante na célula, protegendo os fosfolipídios 

insaturados da membrana da degradação oxidativa das espécies de oxigênio altamente reativas 

e de outros radicais livres. Essa função é realizada por meio da doação de um hidrogênio. E 

esse processo é chamado de bloqueio do radical livre (MAHAN et al., 2016). 

Todas as formas de vitamina E são potentes antioxidantes à medida que eliminam 

radicais de peroxilo lipídico ao doar hidrogênio do grupo fenólico no anel de cromanol. Por 

possuir uma fração fenólica similar, todas as formas de vitamina E são consideradas como 

potentes atividades antioxidantes (JIANG, 2014). Por outro lado, os tocotrienóis parecem ser 

melhores do que o α – tocoferol em radicais de peroxilo de limpeza, devido à distribuição 

mais uniforme de tocotrienóis na bicamada de fosfolipídios e uma interação mais efetiva com 

radicais de peroxilo lipídico do que tocoferóis de membrana (PACKER et al., 2014; WONG; 

RADHAKRISHNAN, 2012). Tal função antioxidante da vitamina E é ilustrada na Figura 3. 

Figura 3: Função antioxidante da vitamina E 

 

                                                           Fonte: Skeaff, 2011. 

Ademais, a vitamina E desempenha um papel crítico como um antioxidante em várias 

condições patológicas, incluindo diabetes, câncer, doenças cardiovasculares e distúrbios 

neurovegetativos. O estresse oxidativo desempenha um papel importante na patogênese do 

diabetes e suas complicações (TAKITANI et al., 2014). 
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Sua absorção é bem eficiente, de 50 a 70% da ingestão habitual de vitamina E, mas 

diminui substancialmente em doses altas, na ausência de ácidos biliares ou de enzimas 

digestivas de gorduras, lesão do revestimento gastrointestinal ou incapacidade de sintetizar 

quilomícrons. Em relação à sua toxicidade, é raro. A ingestão de 50 a 200 mg/dia nos estudos 

epidemiológicos prospectivos está associada ao risco reduzido de doença arterial coronariana. 

Entretanto, ingestões tão altas como essa não conseguem ser atingidas com dietas comuns, 

exigem suplementos de vitamina E. A associação entre o uso de suplementos de vitamina E e 

o risco reduzido de doença arterial coronariana pode ser causada por outros fatores de 

confusão, isto é, estilo de vida dos indivíduos que utilizam suplementos de vitaminas 

provavelmente é diferente do estilo de vida dos indivíduos que não utilizam (SKEAFF, 2011). 

O ciclo de absorção da vitamina E é ilustrado na figura 4. 

 

Figura 4: Absorção da vitamina E 

 

Fonte: https://www.google.com/search?q=imagens+do+metabolismo+da+vitamina+E&tbm=isch&s 

Xu et al. (2014) consideram que a vitamina E é um poderoso antioxidante 

lipossolúvel, que diminui o estresse oxidativo associado aos danos causados em pacientes 

com DM2. Os efeitos antihiperglicêmicos da vitamina E foram estudados em animais e em 

humanos, ganhando plausibilidade biológica. Estudos observacionais mostraram que a 
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ingestão de vitamina E estava inversamente relacionada com o risco de DM2. Além disso, em 

pacientes com DM2, a suplementação regular de vitamina E está associada a uma melhora 

significativa no controle glicêmico, o que justifica os estudos que avaliam a suplementação 

com vitamina E e o controle glicêmico em indivíduos com DM2. 

Estudo realizado em João Pessoa sobre o consumo de vitamina E pela população 

infantil destacou como alimentos fontes mais consumido: iogurte, waffales, tortas, bolo, 

batatas fritas, óleos e margarinas. Como também que mais de 50% das crianças apresentaram 

baixo consumo de vitamina E (LIMA et al. 2011). 

A suplementação com vitamina E (600 – 900 mg de α – tocoferol) por pessoas com 

DM2 diminuiu o dano oxidativo e melhorou o controle metabólico. É possível que a vitamina 

E melhore a estrutura da membrana plasmática e suas atividades correlatas necessárias para o 

transporte e o metabolismo da glicose (e consequentemente, o controle metabólico). Por causa 

da diminuição da peroxidação lipídica e do aumento da disponibilidade de GSH, a vitamina E 

pode ajudar a manter a fluidez da membrana celular, que, por sua vez, pode melhorar a função 

do transportador de glicose e, assim, a assimilação celular de glicose dependente de insulina. 

Também foram observados efeitos anti-inflamatórios com a suplementação da vitamina E 

(GROPPER et al., 2012). 

Contudo, ainda não é possível concluir se a suplementação de vitamina E exerce um 

efeito definitivo sobre o controle glicêmico. Tal relação permanece obscura, não havendo 

evidência suficiente para apoiá-la. 

 

2.4 GORDURAS VERSUS GLICEMIA 

 

0s estudiosos indicam que a qualidade, assim como a quantidade dos ácidos graxos da 

dieta, que têm importantes funções na resistência à insulina no Diabetes Mellitus Tipo 2 

(DM2), e a resistência à insulina é um fenômeno pós-prandial ligado ao metabolismo da 

gordura dietética (HUANG et al., 2017). 

Grande parte dos estudiosos relatou sobre as relações entre as análises de ácidos 

graxos (AG) e resistência à insulina (PETER, 2019) e/ou diabetes (KOH, 2019), 

concentrando-se em análises que impulsionaram essa área de pesquisa, ao lançar luz sobre 

alvos de AG potencialmente modificáveis, para a prevenção ou melhoria da resistência à 

insulina. 
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Na Dietary Reference Intakes (DRIs, 2006) se observa que a razão w - 6: w - 3 (ômega 

6, ômega 3) razoável para o adulto é de 5:1 a 10:1, deixando claro que as evidências são 

insuficientes, sendo este o único índice entre ácidos graxos citados pelas DRIs (INSTITUTE 

OF MEDICINE, FOOD AND NUTRITION BOARD, 2006). 

Em relação aos efeitos da composição de gordura na dieta sobre a sensibilidade à 

insulina, há evidências consideráveis em animais experimentais, que gorduras saturadas são 

prejudiciais, enquanto que os ácidos graxos w - 3 e w – 6 melhoram a ação da insulina 

(STORLIEN et al., 1991). Estudos epidemiológicos e ensaios clínicos estudaram os papéis do 

estilo de vida e fatores dietéticos (por exemplo, a ingestão de gordura), na prevenção do 

diabetes (RODRIGUES; SANTOS; LOPES, 2014). 

Uma vez que a resistência à insulina está intimamente associada com a ingestão de 

gordura dietética, os fatores de risco dietéticos contribuindo para a tolerância à glicose 

diminuída (IGT), (ou seja, apenas uma condição de pré-diabetes), tanto a glicemia de jejum 

alterada (IFG) como IGT (duas condições pré-diabéticas), podem ser diferentes entre si, assim 

como os do DM2, podem ser influenciadas de maneira diferentes pelos fatores dietéticos e 

podem ser tratadas com eficácia, se eles forem melhor compreendidos. 

Considerando que os estudos associando o consumo de ácidos graxos com diabetes 

reforça a relação com os tipos de ácidos graxos insaturados, sobre o risco de morbidade, 

podendo estas relações ser perdidas pela análise de ácidos graxos individuais, logo uma 

análise de proporção do consumo, representada por diferentes ácidos graxos, pode ser uma 

abordagem mais consistente. 

Com base na literatura consultada, esse é o primeiro estudo que teve por objetivo 

identificar e comparar relações proporcionais sobre o consumo alimentar habitual de 

diferentes índices de ácidos graxos em indivíduos adultos normoglicêmicos e pré-diabéticos. 

 

 

2.5 CAPACIDADE ANTIOXIDANTE TOTOAL (CAT) 

 

 

 

     A capacidade antioxidante total (CAT) fornece a soma total de ambos antioxidantes, 

endógeno e exógeno, por isso, dá a imagem completa da capacidade antioxidante. Isto é da 

maior importância, em comparação com a medição antioxidante individual porque os vários 

antioxidantes funcionam sinergicamente no sistema para combater os danos oxidativos 

causados por radicais livres (RANI; MYTHILI, 2014).  
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2.6 MALONDEALDEÍDO (MDA) 

 

 

     O MDA é um biomarcador, produto secundário da peroxidação lipídica, derivado da β-

ruptura de endociclização de ácidos graxos polinsaturados, tais como ácido linoléico, 

araquidônico e docosahexaenóico. Ele é considerado um candidato potencial para ser 

escolhido como um biomarcador geral de lesão oxidativa no plasma (HALLIWEL; 

GURRERIDGE, 2007; LUZ et al., 2011).  
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3 ABORDAGEM METODOLÓGICA 

 

3.1 CARACTERIZAÇÃO DO ESTUDO 

 

Trata-se de um estudo de caráter transversal vinculado a uma pesquisa de base 

populacional intitulado “II Ciclo de Diagnóstico e Intervenção da Situação Alimentar, 

Nutricional e das Doenças não Transmissíveis mais Prevalentes da População do Município 

de João Pessoa/PB” (II DISANDNT/PB), financiado pela FAPESQ/MS/CNPQ, aprovado 

através do edital 001/2013, que foi conduzida no período de maio de 2015 a maio de 2016, 

gerando um banco de dados representativo da população das Zonas Leste e Oeste de João 

Pessoa, para todas as faixas etárias e níveis socioeconômicos. Para tanto, foram preenchidos 

formulários contendo informações sobre as características socioeconômicas, demográficas e 

epidemiológicas, hábitos de vida, consumo alimentar através de recordatórios alimentares, 

dados de avaliação antropométrica e exames hematológicos e bioquímicos.  

 

3.2. QUESTÕES ÉTICAS 

 

O protocolo de pesquisa do II DISANDNT/PB, ao qual está vinculado à presente tese 

foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa, do Centro de Ciências da Saúde 

(CCS) da UFPB, sob o protocolo nº 0559/2013, segundo as normas éticas para pesquisa 

envolvendo seres humanos, constantes da Resolução 466, de 12 de dezembro de 2012, do 

Conselho Nacional da Saúde/Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (ANEXO A).  

Após a identificação das quadras sorteadas do município de João Pessoa e 

identificação dos domicílios, os pesquisadores apresentaram-se aos moradores, relatando o 

objetivo do estudo e solicitando a participação na pesquisa. Assim, foram respeitadas as 

diretrizes éticas que regem as pesquisas com seres humanos, esclarecendo o caráter voluntário 

e demais aspectos relevantes da pesquisa aos participantes. Ademais, para validar a 

participação dos indivíduos, residentes nos domicílios selecionados, estes deram o seu 

consentimento mediante a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

(APÊNDICE A). 
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3.3 POPULAÇÃO E AMOSTRA 

 

Para realização da presente tese, um estudo inédito de base populacional, 

representativo de adultos das Zonas Leste e Oeste do município de João Pessoa foi realizado e 

constatou-se que a referida população é superior a 10.000 habitantes, conforme dados do 

Censo Demográfico do IBGE em 2010, e a fração amostral é menor que 5%, não sendo 

necessário o fator de correção de população finita. Assim, a definição da amostra mínima 

necessária para que os estimadores dos parâmetros populacionais tenha um nível de 

confiabilidade de 95% (que equivale a um valor crítico tabela      de 1,96) foi feita 

utilizando o seguinte procedimento de cálculo (BOLFARINE; BUSSAB, 2005): 

 

   
        

 

  
 

Logo: 

   
                

    
     

 

em que:    é o menor tamanho que pode ter uma amostra para que a estimativa apresente o 

nível de 95% de confiança, um desvio igual ou inferior ao erro tolerado ( ); o erro máximo 

( ) admitido é de 15% do valor médio da renda dos adultos das zonas Leste e Oeste obtidos 

pelo “Primeiro ciclo de diagnósticos e intervenção da situação alimentar, nutricional e das 

doenças não transmissíveis mais prevalentes da população do município de João Pessoa/PB - 

I DISANDNT/JP”( 07/2008-01/2010);    = desvio-padrão do valor da renda dos adultos das 

zonas leste e oeste da cidade obtido no “Primeiro Ciclo de Diagnósticos e Intervenção da 

Situação Alimentar, Nutricional e das Doenças Crônicas não Transmissíveis mais Prevalentes 

da População de Município de João Pessoa/PB” (I DISANDNT/JP). 

Considerando que a média da renda dos indivíduos adultos das zonas Leste e Oeste 

foram obtidas dos dados do I DISANDNT/JP (07/2008-01/2010), que foi de R$ 2.213,26, 

com desvio padrão de R$ 2.601,93 e margem de erro de R$ 3320,00 na renda, a amostra 

mínima de adultos em João Pessoa nas zonas Leste e Oeste estatisticamente representativa 

com o nível de confiança de 95% seria de 236 adultos, sendo a amostra total desta tese de 233 

adultos, com base na exclusão de 9 indivíduos com glicemia menor ou igual a 60 e 24 
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indivíduos excluídos por apresentarem glicemia de jejum superior a 125 mg/dL, sendo 

considerada representativa da população estudada. 

3.3.1 Critérios de inclusão 

 Indivíduos de faixas etárias entre 20 – 59 anos; 

 Indivíduos com glicemia de jejum normal e pré - diabéticos; 

 Indivíduos com estado cognitivo preservados. 

3.3.2 Critérios de exclusão 

 Indivíduos diabéticos e hipoglicêmicos; 

 Indivíduos usuários de suplemento de polivitamínicos em geral; 

 Gestantes. 

 

3.4 PROTOCOLO AMOSTRAL 

 

A amostra representativa dos indivíduos adultos foi selecionada nas regiões Leste e 

Oeste do município de João Pessoa com base em informações fornecidas pela prefeitura, 

como mapa do município, número de quadras por bairro (Figura 5) e dados do Instituto 

Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE, 2010). 

Figura 5: Mapa utilizado no sorteio de quadras, João Pessoa/PB. 

 

Fonte: Prefeitura Municipal de João Pessoa/PB (foto do bairro de uma das regiões estudada). 
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O cálculo da casuística foi baseado em um procedimento amostral único, composto em 

níveis. Devido à presença de heterogeneidade sobre a variável "renda" e a relação existente 

entre renda, prevalência de doenças e nutrição (KAC et al., 2007), utilizou-se uma 

amostragem estratificada (COCHRAN, 1977) sobre as quadras, em um primeiro nível. Neste, 

classificou-se os bairros das Zonas Leste e Oeste do município por classe de renda em 4 

estratos, segundo informações obtidos junto ao IBGE (2010).  

Além do referido mapa, utilizado no sorteio de quadras, são apresentados na sequência 

abaixo os critérios utilizados para a estratificação final da amostra, no Quadro 2, bem como a 

estratificação dos bairros por renda com desvio padrão e peso de cada estrato, que pode ser 

observada no Quadro 3. 

Quadro 2: Critérios para estratificação final da amostra. 

Critérios para estratificação (4 Estratos) Estratificação final (4 Estratos) 

Até 2,5 salários mínimos* Estrato1: bairros de até 2,5 salários mínimos 

Até 5 salários mínimos Estrato2: bairros de 2,5 até 5 salários mínimos 

Até 10 salários mínimos Estrato 3: bairros de 5 até 10 salários mínimos 

Maior que 10 salários mínimos Estrato 4: bairros com mais de 10 salários mínimos 

 
Fonte: COSTA et al. II DISANDNT/JP, 05/2015-05/2016. *O valor do salário mínimo foi de R$510,00, de 

acordo com o Ministério do Trabalho e Emprego (2010). 
 

Após a estratificação calculou-se o tamanho da amostra com base no cálculo proposto 

por COCHRAN (1977), para amostras estratificadas, ou seja, o n de quadras representativas 

por zona utilizando a fórmula abaixo:  

  
      

 
     

  
 

         É a margem de erro aceita, sendo B o erro máximo desejado. 

 H é o número de camadas que dividimos a amostra e h é um índice que se 

refere a um estrato concreto. 

    É o desvio padrão da variável-objeto em cada estrato h. 

 Wh é o peso que o estrato tem na amostra (tamanho do estrato a respeito do 

total da amostra). Se falamos sobre amostra estratificada proporcional, cada 
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Wh é igual a proporção que tal camada representa na população. Se falamos da 

amostra estratificada ótima, cada Wh se calcula em função da dispersão dentro 

de cada camada. 

Após a obtenção do tamanho da amostra foi calculado o peso de cada estrato, 

denotado pelo símbolo Wh distribuindo a amostra proporcionalmente, conforme Quadro 4, 

onde obteve-se o n de quadras por zona de acordo com seu estrato. Para obter o peso de cada 

estrato utilizou-se a seguinte fórmula (SILVA; MORAES; COSTA, 2009):  

   
  

 
 

Assim, pode-se calcular a amostra por zona (Quadro 3): 

        

 

Quadro 3: Estratificação dos bairros por renda com desvio padrão. 

Zona Estrato Quadras Totais
1
 Bairros Sh Wh 

LESTE 2 177 2 101.1163 0.0196165 

LESTE 3 402 5 14.7309 0.0445528 

LESTE 4 1083 9 83.1941 0.1200266 

OESTE 1 569 4 92.3594 0.0630611 

OESTE 2 577 3 145.5690 0.0639477 

OESTE 3 153 1 0.0000 0.0169567 

1 De acordo com o IBGE (2010). 
 

Fonte: COSTA et al. II DISANDNT/JP, 05/2015-05/2016. Abreviações: Sh: desvio – padrão/ Wh: peso de cada 

estrato. 
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Quadro 4: Cálculo da estimativa do tamanho da amostra, por zona. 

Zona Quadras Totais Bairros Sh Wh Número de quadras por 

Zona 

LESTE 177 2 101.1163 0.0196165 7 

LESTE 402 5 14.7309 0.0445528 14 

LESTE 1083 9 83.1941 0.1200266 38 

OESTE 569 4 92.3594 0.0630611 20 

OESTE 577 3 145.5690 0.0639477 20 

OESTE 153 1 0.0000 0.0169567 6 

 
Fonte: COSTA et al. II DISANDNT/JP, 05/2015-05/2016. Abreviações: Sh: desvio – padrão/ Wh: peso de cada 

estrato. 

 

Como observa-se no Quadro 2, na zona Leste nenhum bairro se enquadrou no estrato 1 

e na zona Oeste nenhum bairro se enquadrou no estrato 4. Assim, o total dos bairros, que 

foram visitados correspondentes às zonas Leste e Oeste do município de João Pessoa, foi de 

24, totalizando 2961 quadras, com uma estimativa de visitas em 105 quadras (Quadro 3).  

Após definido o número de quadras, a serem amostradas para cada bairro (Quadro 4), 

realizou-se o sorteio das mesmas, para tanto fez-se necessário o mapa do município com as 

quadras numeradas, gerando números aleatórios com distribuição uniforme, utilizando um 

gerador de números pseudoaleatórios, no software Core R Development Team (2006) para o 

sorteio. A quadra sorteada serviu de referência para a seleção dos domicílios a serem 

visitados, ou seja, todos os domicílios das quadras sorteadas foram visitados. Abaixo, no 

Quadro 5, é apresentada a amostra de quadras por bairro, o número de quadras sorteadas por 

bairro, bem como as zonas visitadas: 
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Quadro 5: Amostra de quadras por bairro, número de quadras sorteadas por bairro e zonas 

visitadas. 

 

BAIRRO 

 

ESTRATO 

NÚMERO DE 

QUADRAS 

SORTEADAS 

 

ZONA 

 

PONTA DO SEIXAS 

 

4 

 

1 

 

LESTE 

PENHA 2 1 LESTE 

AEROCLUBE 4 4 LESTE 

BESSA 3 6 LESTE 

JD. OCEANIA 4 12 LESTE 

PORTAL DO SOL 4 2 LESTE 

TAMBAÚ 4 2 LESTE 

TAMBAUZINHO 4 2 LESTE 

CABO BRANCO 4 4 LESTE 

ALTIPLANO 3 2 LESTE 

MANAIRA 4 9 LESTE 

MIRAMAR 4 4 LESTE 

SÃO JOSE + BRISAMAR+ 

JOÃO AGRIPINO 

3 6 LESTE 

CASTELO BRANCO 2 4 LESTE 

TRINCHEIRAS 2 3 OESTE 

ALTO DO MATHEUS 1 5 OESTE 

OITIZEIRO 1 10 OESTE 

VARJÃO 1 2 OESTE 

CRISTO REDENTOR 2 10 OESTE 

CRUZ DAS ARMAS 2 7 OESTE 

JAGUARIBE 3 6 OESTE 

ILHA DO BISPO 1 3 OESTE 

 
Fonte: COSTA et al. II DISANDNT/JP, 05/2015-05/2016. 

 

O número de quadras, observado no Quadro 3, foi arredondado de forma que a soma 

das quadras de cada estrato não fosse inferior ao obtido anteriormente (105 quadras), de modo 

a preservar a significância adotada de 0,05. Observa-se também que alguns bairros estão 

juntos, pois, foi seguida a divisão utilizada nos mapas da Prefeitura de João Pessoa. Na Figura 

6 é indicado o Diagrama dos cálculos para definição da amostra da Zona Leste do município 
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de João Pessoa e, na Figura 7, o Diagrama dos cálculos para definição da amostra da Zona 

Oeste do município de João Pessoa. 

Após conclusão do procedimento de campo foram computados os números de quadras 

e de domicílios visitados. As equipes treinadas, após reconhecerem a quadra sorteada, foram 

instruídas a selecionar todos os domicílios da quadra a serem visitados. As quadras que não 

apresentaram residências, as residências em que os responsáveis não aceitaram participar da 

pesquisa e a quantidade de indivíduos que não aceitaram participar nas residências sorteadas 

foram computadas e realizadas um novo sorteio de quadras aleatoriamente, de modo a 

minimizar as perdas. Em cada residência sorteada todos os indivíduos, adultos na faixa etária 

entre 20 – 59 anos, foram convidados a participar da pesquisa por meio de aplicação dos 

questionários de caracterização socioeconômica e demográfica, caracterização 

epidemiológica, avaliação do consumo alimentar, antropometria e avaliação bioquímica. 

 

Figura 6: Diagrama dos cálculos para definição da amostra da Zona Leste do município de 

João Pessoa. 
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Figura 7: Diagrama dos cálculos para definição da amostra da Zona Oeste do município de 

João Pessoa. 

 
 

 

3.4.1 COLETA DE DADOS 

 

As visitas domiciliares e a aplicação dos questionários da pesquisa foram realizadas 

por equipes de pesquisadores graduandos do Curso de Nutrição, mestrandos e doutorandos do 

Programa de Pós Graduação em Ciências da Nutrição (PPGCN) da UFPB, devidamente 

treinados previamente ao início da coleta de dados e após realização do estudo piloto, 

seguindo o protocolo descrito na figura 8, na qual há um Fluxograma da coleta de dados, 

detalhando todo o procedimento realizado. 
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Figura 8: Fluxograma da coleta de dados. 

 

 

Fonte: COSTA et al. II DISANDNT/JP, 05/2015 – 05/2016 

 

3.4.2 AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA 

 

As medições de peso e altura foram realizadas em triplicata, e utilizou-se a média dos 

três valores. A Organização Mundial da Saúde (OMS) recomenda os seguintes pontos de 

cortes para classificar índice de massa corporal de corte para classificar o estado nutricional, 

com base no IMC em adultos de 20 a 59 anos de idade: <18,5 kg / m
2
 (baixo peso), 18,5-24,9 
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kg / m
2
 (peso normal), 25.0- 29,9 kg / m

2
 (excesso de peso), 30.0-39.9 kg / m

2
 (obesidade), e 

≥40 kg / m
2 

(extremamente obesas) (WHO, 2002). 

 

3.4.3 ESTILO DE VIDA 

 

Para avaliação do estilo de vida foram consideradas a prática de atividade física, 

ingestão de álcool, hábito de fumar e morbidades. Os participantes foram questionados sobre 

a prática de atividade física (sim ou não), quanto à frequência desta de acordo com o número 

de vezes por semana, tempo da realização da atividade em minutos e a modalidade, 

informações sobre consumo de álcool (com que frequência, se consumia seis porções ou mais 

de bebida alcoólica em uma ocasião). Em relação ao tabagismo, os indivíduos foram 

indagados quanto ao hábito de fumar, ou seja, se eram fumantes (sim ou não) se fumou até os 

últimos seis meses, se já foram fumantes, e, se sim, quando deixaram de fumar. Caso 

fumante, era questionado também o número de cigarros consumidos por dia, semana ou mês. 

Além disso, perguntou-se sobre as morbidades referidas (hipertensão, diabetes, 

obesidade, doença cardiovascular e dislipidemia), se foram diagnosticadas por médico, seja 

do serviço público ou privado, e se fazia uso de medicamentos, sobretudo, de interesse para 

esta pesquisa, o uso de anti-inflamatórios e aspirina. Todas as informações foram obtidas 

através do questionário de caracterização epidemiológica (ANEXO D). 

 

3.4.4 AVALIAÇÃO DO CONSUMO ALIMENTAR 

 

A avaliação do consumo alimentar foi realizada utilizando o Recordatório 24 Horas 

(R24h). Foram aplicados 3 R24hs, em um intervalo de quinze dias, tendo sido contemplado 

um dia do final de semana. Para preenchimento do R24h, os indivíduos referiram alguns 

dados que incluem: hora, identificação do alimento ou bebidas consumidas; características 

detalhadas como o tipo, ingredientes que compõem as preparações, marca, forma de preparo e 

identificação da quantidade consumida, de acordo com o tamanho da porção e com medidas 

caseiras. Com o auxílio de álbum de desenhos de alimentos com medidas caseiras nas três 

dimensões (pequena, média, grande e extragrande), desenhados com base no peso real do 

consumo médio de alimentos validados para esta população, com o objetivo de quantificar de 

forma mais eficaz, o tamanho das porções consumidas, minimizando prováveis deficiências 

de memória dos indivíduos entrevistados (LIMA et al., 2008; ASCIUTTI et al., 2005).  
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Assim, foram aplicados os recordatórios de 24 horas e os alimentos mencionados, 

foram transcritos e padronizados em um documento auxiliar. Todos os alimentos foram 

convertidos em gramas com auxílio do manual de porções média em tamanho real baseado no 

programa Dietsys para estudo de base populacional (ASCIUTTI et al., 2005). 

As preparações dos alimentos foram desmembradas segundo seus ingredientes e 

quantidades. Os alimentos foram avaliados pelo software de Nutrição, Dietwin 2013. Este 

software conta com aproximadamente 5.230 alimentos e receitas cadastrados de acordo com a 

tabela TACO 4ª versão e a tabela DIETWIN, que é uma compilação de várias tabelas, como 

IBGE, USDA para o cálculo do folato, α- tocoferol e diferentes tipos de gorduras, CENEXA, 

Alemã, Repertório Geral dos Alimentos, Fichas técnicas de receita. Ademais, utilizou-se 

nesse estudo o Método de múltiplas fontes (Multiple Source Method - MSM), online, 

disponível no site (https://msm.dife.de/tps/msm/). O MSM é uma técnica estatística proposta 

pela European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC) (MSM, 2012). 

Esse método engloba dois modelos de regressão, um para os dados positivos de ingestão 

diária e outra para o caso de consumo esporádico, e é aplicável para nutrientes e ingestão de 

alimentos. 

 

3.4.5 ANÁLISES BIOQUÍMICAS 

 

 Foram realizados os exames bioquímicos de capacidade de antioxidante total (CAT), 

malondealdeído (MDA), homocisteína, ácido fólico, vitamina B12, vitamina E e glicemia 

plasmática. 

Todos os indivíduos foram informados sobre a necessidade de jejum de 12 horas antes 

da coleta de sangue, por meio de ligação para realizar o agendamento do dia e horário. As 

coletas sanguíneas foram realizadas nos domicílios por enfermeira com plena experiência em 

coleta sanguínea. Esta foi realizada nos indivíduos adultos de ambos os sexos, ao término da 

aplicação do terceiro recordatório.  

Para a coleta das amostras sanguíneas foram utilizados tubos estéreis a vácuo (dois 

tubos de 4 ml cada) sendo um para análise de soro (tubo com ativador de coágulo), e outro 

tubo para análise de plasma (com anticoagulante EDTA – Ácido Etilenodiaminotetracético). 

O sangue era coletado na veia braquial e o garrote posicionado na linha média do braço. 
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3.4.5.1 CAPACIDADE DE ANTIOXIDANTE TOTAL – CAT 

 

A avaliação da capacidade antioxidante total foi feita por meio de DPPH (1,25 mg 

diluído em 100ml de etanol e mantido sob proteção de luz). Para análise, 100 ul de plasma 

foram adicionados a 3,9 ml de solução DPPH, agitado em vórtex, colocado em repouso por 30 

minutos e, em seguida, centrifugado a 10.000 rpm por 15 minutos a 20º C. O sobrenadante foi 

usado para leitura em espectrofotômetro em 515 nm de comprimento de onda, usando água 

destilada como branco. O resultado é expresso em percentual de atividade antioxidante (0 – 

100%). Sendo estas análises realizadas no Laboratório de Estudos do Treinamento Físico 

aplicado ao desempenho e a saúde, do Departamento de Educação Física da Universidade 

Federal da Paraíba. 

 

3.4.5.2 MALONDEALDEÍDO (MDA) 

 

 

A atividade oxidante foi quantificada por meio da reação do ácido tiobarbitúrico 

(TBARS) com os produtos de decomposição dos hidroperóxidos, conforme método descrito 

por Ohkawa; Ohishi e Yagi (1979). Para isso, 250 µl do plasma foi adicionado a KCl e 

incubado em banho maria a 37° C por 60 minutos. Em seguida, a amostra foi precipitada com 

ácido perclórico AA 35% e centrifugada a 14000 rpm por 10 minutos a 4°C. O sobrenadante 

foi transferido para novos microtubos onde foi adicionado 400µl de ácido tiobarbitúrico a 

0,6% e incubado de 95° - 100° C por 30 minutos. Após resfriamento, o material foi lido em 

espectrofotômetro ultravioleta (Bioespectro, modelo SP 22, Brasil) a um comprimento de 

onda de 532nm. O valor de referência é de 2,3 a 4,0 umol/L. Sendo estas análises realizadas 

no Laboratório de Estudos do Treinamento Físico aplicado ao desempenho e a saúde, do 

Departamento de Educação Física da Universidade Federal da Paraíba. 

 

3.4.5.3 HOMOCISTEÍNA 

 

A análise das concentrações de homocisteína foi realizada no Laboratório Clínico, a 

partir do método de Kuo, Cale e Mcdowell (1997) para aplicação em cromatografia líquida de 

alto desempenho (HPLC – high performance liquid chomatography) com detecção 

fluorimétrica e eluição isocrática. 
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Esse método consiste na separação do plasma através do uso de anticoagulante EDTA 

na coleta de sangue e posterior centrifugação. O plasma é tratado com agente redutor 

triscarboxietilfosfina (TCEP) para separação da homocisteína em duas moléculas de Hcy e 

daquelas ligadas a proteínas plasmáticas, permitindo a quantificação da Hcy total.  

Após a interrupção da reação e precipitação das proteínas com ácido tri-cloro acético 

(TCA), centrifuga-se novamente para separação das proteínas. O sobrenadante é transferido 

para outro recipiente para reagir com o agente 7-fluorobenzo-2-oxa-1,3-diazole-4-sulfonato 

(SBD-F), especifico para marcação fluorescente do átomo de enxofre. Após incubação, o 

produto é injetado em um HPLC utilizando coluna de fase reversa, ocorrendo à detecção em 

cerca de 7 minutos. A detecção da florescência dos compostos separados é feita com detector 

ajustado para excitação 385nm e emissão 515nm (KUO; CALE; MCDOWELL, 1997). 

 

3.4.5.4 ÁCIDO FÓLICO 

 

As análises do ácido fólico foram realizadas no Laboratório Clínico, pelo método de 

Quimioluminescência, utilizado para os procedimentos de análise das concentrações séricas 

de ácido fólico, cujo valor de referência foi > 3,10 ng/ml e a sensibilidade analítica de 0,5 

ng/mL. 

 

3.4.5.5 VITAMINA B12 

 

A análise da vitamina B12 foi realizada no Laboratório Clínico. As concentrações 

séricas de vitamina B12 foram avaliadas através de imunoensaio de 

electroquimioluminescência com valor de referência de 180 pg/mL a 914 pg/mL. 

 

3.4.5.6 VITAMINA E 

 

A dosagem da vitamina E foi realizada no Centro de Investigação em Micronutrientes 

– CIMICRON/UFPB, em HPLC – Cromatografia líquida de alta resolução, de marca Dionex, 

Ultimate 3000, tipo de coluna e detector Alcclaim C 18,5 um 18 à 4,6 x 250 mm, com 

Wavelenght detector operando na região ultravioleta a 295 nm (α – tocoferol), column 

compartimente guarda-nucleosil (18) -20µL, Autosampler e Pump, tendo como pico de 
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retenção 7,8 min (α – tocoferal), fluxo de fase móvel de 1,2 ml/min, fase móvel 

Dichlomethane-acetonitrile-methanol (20:50:30, v/v/v), tendo como valor de referência 5 a 20 

mg/L. 

 

3.4.5.7 GLICEMIA PLASMÁTICA 

 

As concentrações de glicose sanguínea foram determinadas através do método 

enzimático colorimétrico da glicose oxidase (GOD –Trinder), através do Kit comercial 

glicose PAP Liquiform (Lab – test, Minas Gerais, Brasil), seguindo as instruções do 

fabricante. A absorbância foi obtida no analisador automático Labmax -240-premium 

(Labtest, Minas Gerais, Brasil), no comprimento de onda 505nm. Valores de referência – 70 a 

110 mg/dL. 
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4 TRATAMENTO ESTATÍSTICO 

 

Para alcançar os objetivos propostos, foi realizada inicialmente uma análise descritiva 

das características da amostra representada pela frequência simples utilizando medidas de 

tendência central e de dispersão (média e desvio padrão). Os dados foram avaliados quanto à 

normalidade utilizando o teste de Lilliefors, que é um derivado do teste de Kolmogorov-

Smirnov (SIEGEL, 1977). Foi realizada análise de regressão múltipla segundo os modelos 

abaixo mencionados. A análise estatística foi desenvolvida através do Software STATA, 

considerando um valor de p < 0,05, como significativo. 

Artigo 1: 

Modelo 1: Níveis glicêmicos 60 a < 100 mg/dL = β0 + β1 MDA + β2 CAT + β3 

Homocisteína + β4 Ácido fólico + β5 Vitamina B12 + β6 Vitamina E + β7 Consumo 

Vitamina B12 + β8 Consumo Ácido Fólico.  

Modelo 2: Níveis glicêmicos ≥ 100 a ≤ 125 mg/dL = β0 + β1 MDA + β2 CAT + β3 

Homocisteína + β4 Ácido fólico + β5 Vitamina B12 + β6 Vitamina E + β7 Consumo 

Vitamina B12 + β8 Consumo Ácido Fólico. 

Artigo 2: 

Modelo 1: 

Níveis glicêmicos <100 = β0 + 2º tercil de consumo + 3º tercil de consumo 

 

Modelo 2: 

Níveis glicêmicos ≥100 a 125 = β0 + 2º tercil de consumo + 3º tercil de consumo 
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APÊNDICE A – TERMO DE CONSENTIMENTONLIVRE E ESCLARECIDO 

 

Tendo em vista o desenvolvimento do estudo sob o título “Segundo ciclo sobre o diagnóstico 

e intervenção da situação alimentar, nutricional, serviços de saúde e de doenças não 

transmissíveis mais prevalentes da população do município de João Pessoa/PB”, a ser 

realizado com a população do município de João Pessoa/PB, vimos por meio deste, solicitar 

sua colaboração na participação deste estudo.  

Trata-se de um estudo populacional que irá analisar informações familiares sobre condições 

socioeconômicas, consumo alimentar, doenças mais prevalentes, qualidade dos alimentos 

consumidos e higiene dentária. Participarão do estudo, crianças menores de 2 anos de idade, 

crianças, adolescentes, adultos, mulheres gestantes e idosos. Para obtenção de dados e 

informações serão aplicados, por uma visitadora devidamente capacitada, questionários por 

meio de visitas domiciliares, a serem agendadas conforme sua autorização e conveniência.   

Nesse sentido, solicitamos sua participação e/ou autorização à participação de crianças e 

idosos de sua família, para a realização de: 

[   ] Responder informações socioeconômicas e consumo alimentar; 

[   ] Submeter-se, e a seus familiares (criança, adolescente, adultos e idoso) à tomada de 

medidas de peso, altura, circunferência e dobras cutâneas, para avaliação nutricional 

[  ] Coleta de sangue, de adultos e idosos para análise bioquímica de Hemograma Completo, 

Glicemia, Vitamina A e E, Vitamina B12, Ácido Fólico, PCR, Glicemia, Alfa 1 – 

glicoproteína ácida, Homocisteína, Malondialdeído, ROS, Interleucinas e epigenétic  

[   ] Responder informações sobre higiene dentária; 

[   ] Responder informações sobre armazenamento de alimentos  
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Destacamos neste termo que: 

 Sua participação se dará de forma voluntária, sem prejuízo de qualquer natureza, seja 

para sua pessoa ou de seus familiares, que por acaso venham a acessar os serviços de 

saúde; 

 Poderá, a qualquer momento, não mais participar do estudo, seja durante o 

fornecimento dos dados ou mesmo depois de já registrados nos questionários; 

 Receberá todas as informações necessárias ao total esclarecimento sobre a natureza e 

procedimentos desenvolvidos no estudo, particularmente àqueles que dizem respeito à 

sua participação direta e/ou de seus familiares. 

 

Esclarecemos ainda que, durante todo o desenvolvimento do estudo, seguiremos o que 

determina a Resolução 466 de 12 de dezembro de 2012 do Conselho Nacional de Saúde que 

trata sobre ética em pesquisa envolvendo seres humanos. Por esta razão, pedimos que, após 

esclarecido e de livre vontade, assine este termo, uma vez que concorda em colaborar 

voluntariamente neste estudo, e que não tem nenhuma dúvida sobre sua participação. 

 

Participante ou responsável: ___________________________________________ 

 

________________________________________ 

Prof.ª. Dra. Maria José Carvalho Costa 

Responsável pela Pesquisa 

 

Impressão dactiloscópica (polegar direito) 

 

Contato: 

UFPB/NIESN. Campus Universitário. Centro de Ciência da Saúde.  

Castelo Branco s/n. CEP: 58.059-900. João Pessoa/PB. E-mail: mjc.costa@terra.com.br. 

Fone: (083) 3235-5333 – 3216-7417. 
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Highlights 

 

Existe relação entre os níveis de α-tocoferol plasmático classificado 

entre os valores de referência, em uma população não usuária de 

suplementos dietéticos, com controle da glicemia em jejum tanto para 

pré-diabéticos como normoglicêmicos. 

 

No modelo de regressão, e após ajuste utilizando variáveis sobre 

estresse oxidativo e anti-inflamatórias, como MDA, TAC, 

homocisteína, ácido fólico, vitamina B12 e α-tocoferol, idade, gênero, 

IMC, atividade física, hipertensão arterial e perfil lipídico, 

permaneceram as relações encontradas entre glicemia de jejum e 

valores de α-tocoferol em normoglicêmicos e pré-diabéticos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



63 
 

 

Relação positiva entre α-tocoferol plasmático e glicemia de jejum em indivíduos 

normoglicêmicos e negativa em  pré-diabéticos não usuários de suplemento. 
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RESUMO 

 

Introdução: A hiperglicemia predispõe ao aumento de produção de radicais livres e uma 

provável redução no plasma de antioxidantes, incluindo a vitamina E. O presente estudo teve 

como objetivo relacionar os valores de alfa-tocoferol plasmático com os valores de glicemia 

de jejum em normoglicêmicos e pré-diabéticos não usuários de suplementos em um estudo de 

base populacional, utilizando variáveis sobre estresse oxidativo e anti-inflamatórias, e para o 

ajuste, idade, gênero, IMC, atividade física, hipertensão arterial, perfil lipídico e consumo 

alimentar. 

Materiais e métodos: Estudo epidemiológico transversal, envolvendo 233 adultos, 

representativo de um município do nordeste do Brasil. Foram coletados dados 

epidemiológicos, e realizaram-se avaliações antropométricas, de consumo alimentar e 

bioquímica. 

Resultados: Observou-se relação positiva entre valores de glicemia em jejum em indivíduos 

normoglicêmicos (coeficiente 0,39; p = 0,000 com e sem ajuste) e negativa em pré-diabéticos 

(coeficiente 0,22; p = 0,000 sem ajuste e com ajuste p = l a 0.010) com valores de α-tocoferol.  

Não ocorreu relação entre o consumo alimentar de nutrientes e valores glicêmicos. Quanto à 

relação entre o α-tocoferol e os níveis glicêmicos no pré-diabético, não se encontrou estudos 

na literatura consultada. 

Conclusão: Conclui-se, com base nas relações observadas entre valores glicêmicos em jejum 

em pré-diabéticos e normoglicêmicos com valores plasmáticos de α-tocoferol, que níveis 

plasmáticos nos valores de referência de α-tocoferol, em uma população não usuária de 

suplementos dietéticos, podem ser importantes no controle da glicemia em jejum tanto para 

pré-diabéticos como para normoglicêmicos. 

 

Palavras chave: Alfa-tocoferol; Glicemia de jejum; Pré-diabetes; Normoglicemia. 
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1. Introdução 

Segundo as Diretrizes sobre Diabetes, em 1985 estimava-se haver 30 milhões de 

adultos com diabetes melittus tipo 2 (DM2) no mundo. Em 2002, esse número era de 135 

milhões, com projeção de chegar a 471 milhões em 2035. Em função dessa projeção, o DM2 é 

considerado um problema de saúde pública e uma epidemia mundial em países desenvolvidos 

e em desenvolvimento [1,2]. 

Níveis glicêmicos entre 100 a 125 mg/dL, definidos como glicemia de jejum alterada 

(GJA) ou tolerância à glicose diminuída (TGD), é considerado estágio de pré-diabetes. 

Indivíduos com glicemia de jejum alterada, apresentam uma progressão para DM de 6 a 10% 

por ano e uma incidência cumulativa de 60% em 6 anos. Essa situação é risco para o 

desenvolvimento de DM2 e de doenças cardiovasculares (DCV), por isso têm sido foco de 

estudos direcionados a descobrir possibilidades de intervenções que visem diminuir a taxa de 

progressão [3]. 

No que se refere à relação entre níveis glicêmicos e vitamina E, XU et al. [4], em 

estudo de meta-análise com suplementação de vitamina E e controle glicêmico mostraram que 

a ingestão desta vitamina estava inversamente relacionada com DM2. Contudo, ainda não é 

possível concluir se a suplementação com vitamina E exerce um efeito definitivo sobre o 

controle glicêmico. 

Na literatura consultada não encontrou-se estudos sobre o efeito do α-tocoferol 

dietético em indivíduos pré-diabéticos, observando-se vários estudos sobre o efeito da 

suplementação com vitamina E em indivíduos diabéticos [5]. 

As funções antioxidantes da vitamina E [6] relacionadas a glicemia em diabéticos se 

reportam a importância no combate ao estresse oxidativo e as mudanças no balanço celular 

redox que desempenham papel importante na patogênese do diabetes e suas complicações, 

como também a altas concentrações de homocisteína no sangue junto ao estresse oxidativo 

[7,8]. 

Estudos realizados com variáveis sobre estresse oxidativo, como malondialdeido 

(MDA), capacidade antioxidante total (CAT) e inflamatória, como a homocisteína e variáveis 

glicêmicas em diabéticos [9,10]. No entanto, não se encontrou na literatura consultada estudos 

sobre a associação entre alfa-tocoferol e pré-diabetes. Logo, com foco na prevenção do 

diabetes é essencial o conhecimento sobre o controle da produção de radicais livres e do 

metabolismo da glicose [11], e uma vez determinados nutrientes estão envolvidos na 
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regulação das espécies reativas de oxigênio (EROs) e no controle da glicemia, a vitamina E se 

apresenta como um dos nutrientes em questão [12,13]. 

Neste sentido a presente pesquisa teve como principal objetivo avaliar a importância 

do alfa-tocoferol plasmático no controle do pré-diabetes e da normoglicemia em um estudo de 

base populacional, utilizando variáveis sobre estresse oxidativo e antiinflamatórias, e para o 

ajuste, idade, gênero, IMC, atividade física, hipertensão arterial, perfil lipídico e consumo 

alimentar. 

 

2. Materiais e métodos  

 

2.1 Caracterização do Estudo 

 

Trata-se de um estudo de caráter transversal, vinculado a uma pesquisa de base 

populacional intitulada “II Ciclo de Diagnóstico e Intervenção da Situação Alimentar, 

Nutricional e das Doenças não Transmissíveis mais Prevalentes da População do Município 

de João Pessoa-PB (II DISANDNT-PB)” [14, 15, 16], que foi conduzida no período de maio 

de 2015 a maio de 2016, com relação aos objetivos do presente estudo. 

Os dados sobre amostragem, questões éticas, coleta de dados, avaliação nutricional, 

consumo alimentar e análises bioquímicas foram previamente publicadas por OLIVEIRA et 

al. [17] e LIMA et al. [18], e quanto ao método para analisar a glicemia de jejum, este foi 

descrito por LUNA et al. [19]. 

O presente estudo teve como critérios de inclusão: indivíduos de faixas etárias entre 20 

– 59 anos, com glicemia de jejum normal e/pré-diabéticos com estado cognitivo preservados. 

Para os critérios de exclusão considerou-se indivíduos com glicemia menor que 60 mg/dL e 

maior que 125 mg/dL,  diabéticos, usuários de suplementos de polivitamínicos e minerais e 

gestantes.  

Para a realização do presente estudo foram incluídos na amostra total 266 indivíduos, 

mas após os critérios citados, foram excluídos 9 participantes com glicemia inferior a 60 

mg/dL e 24 participantes com glicemia de jejum superior a 125 mg/dL, perfazendo um total 

de 233 indivíduos, sendo considerado representativo da população estudada [20, 21]. 

 

2.7 Análise Estatística 
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Realizou-se inicialmente uma análise descritiva das características da amostra 

representada pela frequência simples utilizando medidas de tendência central e de dispersão 

(média e desvio padrão). Os dados foram avaliados quanto à normalidade utilizando o teste de 

Lilliefors, que é um derivado do teste de Kolmogorov-Smirnov. Foi realizada análise de 

regressão com as variáveis descritas segundo os modelos abaixo. A estes modelos de 

regressão foram incluídas posteriormente em um novo modelo as variáveis idade, IMC e 

prática de atividade física, hipertensão arterial, colesterol total, LDL-C, HDL-C e 

triglicerídeos. A análise estatística foi realizada a partir do software STATA 13, considerando 

um valor de p < 0,05, como significativo. 

 

Modelo 1: 

Níveis glicêmicos ≥ 61 a 99 = β0 + β1 MDA + β2 CAT + β3 Homocisteína + β4 

Ácido fólico + β5 Vitamina B12 + β6 α-tocoferol  

 

Modelo 2: 

Níveis glicêmicos ≥ 100 a 125 = β0 + β1 MDA + β2 CAT + β3 Homocisteína + β4 

Ácido fólico + β5 Vitamina B12 + β6 Vitamina E  

 

Os modelos 1 e 2 foram ajustados com acrescimo das seguintes variáveis: idade, IMC, 

prática de atividade física, hipertensão arterial auto-referida e/ou diagnosticada pelo médico, 

colesterol total, LDL-C, HDL-C, triglicerideos e consumo alimentar. 

 

3. Resultados 

 

Na Tabela 1, observa-se características epidemiológicas, antropométricas, consumo 

alimentar habitual e bioquímicas dos indivíduos adultos categorizadas por valores de glicemia 

em jejum (mg/dL). O estudo foi representativo das zonas leste e oeste do município de João 

Pessoa, Paraíba, Brasil, e composto por 233 indivíduos adultos de ambos os gêneros, após a 

exclusão de 33 indivíduos, sendo 9 com glicemia inferior a 60 mg/dL e 24 com glicemia 

superior a 125mg/dL. 

Observaram-se diferenças entre os valores plasmáticos de α-tocoferol, ácido fólico e 

zinco, mas não observou-se diferenças entre o consumo alimentar habitual dos demais 

nutrientes entre os grupos com glicemia em jejum entre 61-99 mg/dL e 100-125 mg/dl. 
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Tabela 1. Características dos indivíduos adultos por valores de glicemia em jejum (mg/dL)  

 
Glicemia em jejum  

61 - 99 mg/dL 100-125 mg/dL 

Características   Média DP N(%) Média DP N(%) p-value 

Sexo 
 

     0.11 

Masculino                                 - - 71(60.3) - - 26(41.63) - 

Feminino - - 108(39.7) - - 28(58.37) - 

Idade (anos) 37.0 11.7 - 36.1 12.5 - 0.647 

Altura(m) 1.6 0.1 - 1.6 0.1 - 0.505 

Peso (kg) 70.3 15.4 - 68.6 15.6 - 0.534 

IMC (kg/m
2
) 21.5 4.3 - 21.1 4.6 - 0.572 

Atividade física - - 108(60.3) - - 28(51.8) 0.268 

Hipertensão arterial - - 9(5.0) - - 5(9.3) 0.251 

Glicemia em jejum (mg/dL) 87.7 9.2 - 103.5 3.9 - 0.000* 

CAT (%) 40.0 13.2 - 40.1 12.9 - 0.577 

MDA (umol/L) 2.6 0.8 - 2.6 0.6 - 0.989 

Homocisteína (micromol/l) 9.9 6.7 - 9.8 4.4 - 0.893 

Ácido Fólico (ng/ml) 13.0 4.6 - 14.7 4.8 - 0.022* 

Vitamina B12 (pg/ml) 267.3 114.1 - 300.2 140.2 - 0.080 

α-tocoferol (mg/L) 21.1 7.4 - 17.9 9.0 - 0.007* 

Colesterol total (mg/dL) 181.8 42.7 - 178.9 43.8 - 0.670 

LDL-C (mg/dL) 99.3 45.1 - 102.0 37.6 - 0.684 

HDL-C (mg/dL) 43.3 11.5 - 43.8 12.6 - 0.797 

Triglicerídeos (mg/dL) 135.5 76.4 - 126.3 72.8  0.434 

Carboidratos (g) 229.32 67.07 - 232.22 58.57 - 0.776 

Proteínas (g) 68.60 27.43 - 67.45 22.41 - 0.778 

Gorduras totais (g) 53.92 22.52 - 53.12 22.63 - 0.819 

Folato (µg/d) 120.05 125.30 - 93.42 70.98 - 0.161          

Vitamina B12 (µg/d) 3.43 9.32 - 3.33 5.66 - 0.942        

Vitamina A (µg/d) 219.62 199.24 - 311.83 267.01 - 0.682         

Vitamina E (mg/d) 5.78 6.01 - 5.29 5.35 - 0.712     

Vitamina C (mg/d) 157.48 316.53 - 85.56 99.87 - 0.903           

Betacaroteno (mg/d) 34.64 55.71 - 24.15 31.53 - 0.519          

Selênio (mg/d) 13.01 34.88 - 17.70 32.60 - 0.537        

Zinco (mg/d) 4.45 0,47 - 7,13 1,71 - 0,040 

*t test ou Qui quadrado de Pearson, p-value<0.05. Os dados foram apresentados como média e desvio padrão e 

N(%).  

Abreviações: DP: desvio padrão; IMC: índice de massa corporal; CAT: capacidade antioxidante total; MDA: 

malonaldeído. 
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Observou-se que os valores de glicemia em jejum, dos indivíduos que apresentaram 

valores entre 60 e menores que 100 mg/dL, foram positivamente associados com os níveis 

séricos de vitamina E; quando os valores de vitamina E aumentaram em 1 mg/L, os valores de 

glicemia em jejum aumentaram em média 0,39 mg/dL (p-value = 0,000 < 0,05), de acordo 

com a Tabela 2. 

 

Tabela 2. Análise de regressão linear múltipla entre valores de glicemia em jejum < 100 mg/dL e 

variáveis do estudo em indivíduos adultos 

Glicemia em jejum 61 - 99 mg/dL
€
 

 Coefficient CI 95% Statistics t p-value 

MDA (umol/L) 0.51 -1.14 ± 2.17 0.61 0.540 

CAT (%) -8.5 -18.67 ± -1.67 -1.65 0.101 

Homocisteína (micromol/l) 0.02
 

-0.17 
 
± 0.22 0.25 0.801 

Ácido Fólico (ng/ml) 0.12 -0.18 ± 0.42 0.79 0.428 

Vitamina B12 (pg/ml) 0.01 -0.00 ± 0.02 1.57 0.118 

α-tocoferol (mg/L) 0.39 0.21 ± 0.56 4.39 0.000* 

Glicemia em jejum entre 100-125 mg/dL
¥
 

MDA (umol/L) 0.78 -1.02 ± 2.59 0.87 0.388 

CAT (%) 1.97 -5.95 ± 9.90 0.50 0.619 

Homocisteína (micromol/l) 0.03 -0.20
 
± 0.27 0.28 0.779 

Ácido Fólico (ng/ml) 0.15 -0.07 ± 0.37 1.34 0.186 

Vitamina B12 (pg/ml) -0.00 -0.01 ± 0.01 -0.27 0.788 

α-tocoferol (mg/L) -0.22 -0.33 ± -0.11 -3.95 0.000* 

*p-value < 0.05. Abreviações: CAT: capacidade antioxidante total; MDA: malonaldeído. Ao realizar o ajuste do 

modelo com o acréscimo das variáveis idade, IMC, prática de atividade física, hipertensão arterial, colesterol 

total, LDL-C, HDL-C e triglicerídeos, a relação se manteve para o α-tocopherol (p-value = 0,000 < 0,05)€. Ao 

realizar o ajuste do modelo com o acréscimo das variáveis idade, IMC, prática de atividade física, hipertensão 

arterial, colesterol total, LDL-C, HDL-C, triglicerídeos e consumo alimentar, a relação se manteve para α-

tocopherol em relação aos normoglicêmicos (p-value = 0,010 < 0,05), como também aos pré-diabéticos (p-value 

= 0,021 < 0,05) . 

 

 

Por outro lado, observou-se que a glicemia em jejum dos indivíduos que apresentaram 

valores entre 100 e 125 mg/dL, foram inversamente associados com os níveis séricos de α-
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tocoferol; quando os valores de α-tocoferol aumentaram em 1 mg/L, os valores de glicemia em 

jejum diminuíram em média 0,22 mg/dL (p-value = 0,000 < 0,05), 

 

4. Discussão 

 

No presente estudo de base populacional observou-se relação positiva entre valores de 

glicemia em jejum em indivíduos normoglicêmicos e negativa em pré-diabéticos com valores 

de α-tocoferol, em indivíduos não usuários de suplementos. Observou-se também relação 

entre glicemia de jejum e hipertensão arterial em pré-diabéticos mas não em 

normoglicêmicos. Quanto a relação entre o α-tocoferol e os níveis glicêmicos no pré-

diabético, não se encontrou estudos na literatura consultada. 

A vitamina E consiste de uma mistura de tocoferóis e tocotrienóis, sintetizados por 

plantas, e dentre as diferentes isoformas, α-, β-, γ-, e δ-tocotrienol, o α-tocoferol é o principal 

congênere da vitamina e principal antioxidante lipossolúvel em humanos. O fígado é o órgão 

central para o turnover de vitamina E, o qual libera predominantemente α-tocoferol, e em 

menor escala γ-tocoferol na corrente sanguínea. Isto se deve em parte pela seletividade 

hepática da proteína de transferência do α-tocoferol, que facilita a entrada de α-tocoferol no 

sistema circulatório, enquanto que os não α-tocoferóis são submetidos ao metabolismo rápido 

mediado pelo citocromo P450 [22–25]. Assim, por tais motivos o α-tocoferol plasmático foi 

selecionado no presente estudo dentre as diferentes isoformas de vitamina E do plasma. 

Existem vários mecanismos possíveis subjacentes à associação entre vitamina E e o 

metabolismo de glicose, dentre esses destaca-se que a vitamina E pode prevenir a glicosilação 

não enzimática (GNE) da hemoglobina, inibindo a formação de produtos finais de 

glicosilação avançada (AGEs) [26], parecendo interferir no primeiro passo da reação de 

Maillard [27], e por ser um potente agente redutor, atuar sobre a glicosilação de proteínas 

reduzindo níveis de glicose no sangue e hemoglobina glicada [28]. Observando-se ainda que a 

GNE por estar aumentada durante a hiperglicemia, seu papel na patogênese das complicações 

diabéticas tem sido sugerido [29, 30], e sua inibição pode ser de grande interesse para 

prevenir estas complicações. Além disso, também pode atenuar a disfunção das células β 

pancreáticas a longo prazo causada pelo estresse no DM2 [15]. 

Recentemente, em um estudo de coorte com seguimento de 10 anos, foi observado que 

a redução do alfa-tocoferol (forma prevalente de vitamina E em humanos), é um progressor 

do DM2, cujo perfil metabólico pode ser observado anos antes do desenvolvimento dessa 

patologia [31] 
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Destaca-se que a atividade da vitamina E não se restringe a funções antioxidantes, 

exibindo também atividades não oxidantes importantes, no entanto, os efeitos regulatórios 

relacionados a esta vitamina têm sido observados em culturas de células, e é ainda 

desconhecido se estes eventos representam eventos fisiológicos que ocorrem também in vivo, 

e se eles são responsáveis pela essencialidade desta vitamina [8, 32].  

Em três estudos observacionais prospectivos, os níveis séricos de α-tocoferol foram 

associados com menor risco de diabetes tipo 1 e 2 [33–35], corroborando com o presente 

estudo no que se refere aos valores de normoglicêmicos e de pré-diabéticos. As concentrações 

séricas de α-tocoferol não foram significativamente associadas a um risco reduzido em uma 

coorte de finlandeses [36]. Em alguns estudos de caso-controle e transversais níveis séricos de 

α-tocoferol significativamente mais baixos foram observados em indivíduos com diabetes do 

que em controles [37–42]. Em um estudo americano, as concentrações de α-tocoferol foram 

ainda maiores em pacientes diabéticos do que nos controles [43], corroborando com os 

encontrados no presente estudo no que se refere aos pré-diabéticos em comparação aos 

normoglicêmicos. 

Logo, observa-se que a maioria dos resultados da literatura corroboram com os do 

presente estudo no que se refere a menores concentrações de α-tocoferol em indivíduos com 

glicemia mais elevada (no caso do presente estudo em pré-diabéticos), e quanto a associação 

entre valores de α-tocoferol e grupo controle em estudos com diabetes, ou seja, valores 

glicêmicos em pré-diabéticos e normoglicêmicos no presente estudo. 

A glicose em jejum diminuiu significativamente, segundo resultados de estudos 

realizados com diabetes, com concentrações normais de vitamina E [43]. Estes resultados 

corroboraram com os encontrados no presente estudo nos pré-diabéticos no que se refere aos 

valores de α-tocoferol plasmático que se encontravam de acordo com os valores de referência 

ou levemente aumentados. Os valores de α-tocoferol na faixa de referência também 

interferiram no controle dos valores glicêmicos em jejum dos indivíduos normoglicêmicos, ao 

prevenir a redução (hipoglicemia) ou o aumento da glicemia em jejum para valores abaixo 

(hipoglicemia) ou o aumento da glicemia em jejum para valores abaixo ou acima dos valores 

de referência recomendados para essas duas situações. 

Na meta-análise realizada por Xu et al. [4], as análises de subgrupos apoiam a hipótese 

de que a suplementação com vitamina E reduz significativamente as concentrações de HbA1c 

e de insulina em jejum em indivíduos com baixas concentrações séricas de vitamina E e 

controle glicêmico inadequado com DM2. Como o presente estudo avaliou a importância do 

α-tocoferol no controle do pré-diabetes e da normoglicemia pela primeira vez, se faz 
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necessário um maior aprofundamento sobre a importância dessa vitamina na forma α-

tocoferol no controle glicêmico em indivíduos normoglicêmicos e pré-diabéticos.  

Quanto ao consumo alimentar, observou-se no presente estudo que o consumo 

habitual de vitamina B12 e de Zinco (no grupo pré-diabético) estavam com valores de 

consumo adequado, em relação as EARs; o consumo habitual de vitamina E (12 mg/dia), 

estava em torno de 45% da EAR, sendo de 5,29 mg/dL para ambos os grupos. O consumo de 

folato em torno de 30% da EAR; o consumo de zinco (no grupo normoglicêmico), de selênio 

e beta-caroteno (no grupo pré-diabetico) estavam com valores muito baixos em relação a 

EAR. O consumo de zinco pelos indivíduos pré-diabéticos foi superior em relação aos 

indivíduos normoglicêmicos, mas inferior a EAR. Não observou-se diferenças entre o 

consumo habitual dos demais nutrientes entre os dois grupos. 

No que se refere ao consumo de vitamina E no Brasil, verificou-se que o consumo 

médio de adultos foi de 3,4 a 4,5 mg/dL para ambos os sexos [44]. Com base na população do 

município no qual foi realizado o presente estudo, em artigo publicado por LUNA et al. [45], 

observou-se que na amostra total os produtos fonte de vitamina E mais consumidos foram 

iogurte, waffles, tortas e bolos, batatas fritas, óleos e margarina e que 62,4% das crianças e 

adolescentes consumiam menos que a EAR. 

No que se refere a relação entre níveis plasmáticos de alfa-tocoferol e consumo 

alimentar desse nutriente, segundo (ILLISON et al. [46], não observou-se relação entre essas 

duas variáveis em estudo realizado no Brasil. 

Em estudo recente realizado com indivíduos adultos (20 anos ou mais), foi observado 

que mais da metade dos participantes dos Estados Unidos tinham o consumo inadequado de 

vitamina E (61,6%) [47], observando-se dessa forma que o consumo da vitamina E é 

insuficiente em diferentes países. 

Com base nas conclusões da meta-analise realizada por Xu et al. [4] e diante dos 

resultados encontrados no presente estudo, possivelmente, o α-tocoferol em valores 

plasmáticos levemente superior ou adequados em indivíduos normoglicêmicos e pré-

diabéticos, respectivamente, sem suplementação dessa vitamina e com um consumo habitual 

de alfa-tocoferol inferior a 50% da EAR, interfira no controle dos níveis glicêmicos. Este 

controle seria tão importante quanto aquele encontrado com uso de suplemento de vitamina E 

em indivíduos com baixas concentrações séricas de vitamina E e controle glicêmico 

inadequado. 

A inclusão no protocolo metodológico do presente estudo das vitaminas B12 e do 

ácido fólico se deve a importância dessas variáveis na prevenção e tratamento de doenças 
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crônicas não transmissíveis [16, 17, 48], ao considerar-se: que a deficiência de B12 está 

relacionada à deficiência de ácido fólico e ao aumento da homocisteína; que o ácido fólico é 

considerado o principal doador de metil para silenciar efeitos nocivos para a saúde; assim 

como devido à importância dessas vitaminas no controle dos valores de homocisteína que 

pode influenciar na patogênese da diabetes quando elevada [5].  

No presente estudo, observou-se que os níveis de ácido fólico foram superiores no 

grupo de pré-diabéticos, embora com níveis abaixo dos valores de referência, e não ocorrendo 

relação com níveis glicêmicos, provavelmente essa situação reforçou a ação do α-tocoferol na 

prevenção do diabetes mellitus, observando-se dessa forma a necessidade de mais estudos 

para um maior aprofundamento sobre esse tema. 

Não se observou relação entre níveis de glicose com valores de homocisteína, 

provavelmente devido que a maioria da amostra apresentou valores normais de referência 

dessa variável. Ainda com relação a inclusão de variáveis importantes no contexto de estresse 

oxidativo, não se observou relação com a CAT e com o MDA com o valor glicêmico. 

Quanto à ausência de relação entre valores glicêmicos com CAT, MDA e 

homocisteína a literatura é limitada [9–13], mesmo considerando que tanto o estresse 

oxidativo quanto a inflamação crônica contribuem para o desenvolvimento e progressão do 

diabetes e sua complicação. As espécies reativas de oxigênio podem iniciar e exacerbar a 

resposta inflamatória devido a sua capacidade de estimular vários genes que regulam as 

cascatas de sinalização inflamatória [10]. Nesse sentido o α-tocoferol, principal tocoferol no 

tecido de mamíferos, possui atividades mais biológicas com propriedades antioxidantes e anti-

inflamatórias [49,50]. 

Entre os antioxidantes a vitamina E é conhecida como um antioxidante primário de 

quebra de cadeia lipossolúvel [10], motivo principal da inclusão da análise do malondialdeído 

(MDA) no presente estudo. Níveis de MDA foram significativamente maiores em indivíduos 

diabéticos [11]. O aumento do estresse oxidativo e a peroxidação lipídica podem induzir a 

produção de prostaglandina que é a base para a patogênese da nefropatia diabética também 

[11]. No que se refere a capacidade antioxidante total (CAT) observou-se que em indivíduos 

fazendo uso de suplemento de vitamina D, com pé diabético, resultou em concentrações 

reduzidas de MDA mas não alterou os níveis de CAT [9].  

Possivelmente, diante de níveis glicêmicos normais ou moderadamente alterados, 

como no caso do pré-diabetes, os valores de CAT, MDA, homocisteína e das demais variáveis 

bioquímicas, por não se encontrarem significativamente alterados, não interferiram no 

controle glicêmico [9,13]. Como também não se observou relação entre valores glicêmicos e 
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as demais variáveis utilizadas no presente estudo, possivelmente devido a homogeneidade dos 

dados distribuídos na população. Quanto a relação observada entre níveis glicêmicos e 

hipertensão arterial em pré-diabéticos, a literatura corrobora com esse dado [4]. 

Destaca-se a importância do presente estudo por ser o primeiro a analisar relações 

entre valores glicêmicos em pré-diabéticos e normoglicêmicos, no que se refere a 

concentrações plasmáticas de α-tocoferol. Como limite, podemos citar o caráter transversal do 

estudo. 

Conclui-se que com base nas relações observadas entre valores glicêmicos em jejum 

em pré-diabéticos e normoglicêmicos com valores plasmáticos de α-tocoferol, em relação aos 

valores de referência de α-tocoferol, em uma população não usuária de suplementos 

dietéticos, são importantes no controle da glicemia em jejum tanto para pré-diabéticos como 

para normoglicêmicos. 
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Índices sobre consumo habitual de ácidos graxos em indivíduos pré-diabéticos e 

normoglicêmicos: um estudo de base populacional 

 

Resumo 

Introdução: O presente estudo teve como objetivo avaliar o consumo habitual de gorduras, em 

relação a sua quantidade e qualidade, em indivíduos adultos pré-diabéticos e 

normoglicêmicos. 

Materiais e métodos: Estudo epidemiológico transversal, envolvendo 233 indivíduos, das 

Zonas Leste e Oeste, do município de João Pessoa, Nordeste do Brasil. Foram coletados 

dados antropométricos, bioquímicos, consumo alimentar e de estilo de vida. 

Resultados: Não houve diferenças para as variáveis demográficas, sócio-econômicas, 

epidemiológicas e de estilo de vida entre os dois grupos. Porém, observou-se diferentes 

relações em cada grupo, entre os valores de glicemia de jejum e o consumo de gorduras, 

como: no grupo de pré-diabéticos verificou-se relações inversas com tercis de consumo de 

gorduras quanto a ácidos graxos (AG) monoinsaturados (M) – (15,16 ± 0,65g e 24,11± 2,74g) 

e do Índice I:S (I:S) – (1,39 ± 0,72g); e relações positivas com o consumo dos índices w-6:w-

3 e w-6:w-9. No grupo de normoglicêmicos observaram-se relações inversas com o consumo 

de AGM w-3 e índice w-3 gordura total e relação positiva com o consumo de gorduras totais 

AG polinsaturados, índices w-6: w-3, I:S w-6:w-9. 

Conclusão: Conclui-se que não ocorreram diferenças entre as variáveis de consumo referente 

a todos os tipos de gorduras entre os dois grupos, porém observaram-se diferenças quanto às 

quantidades consumidas, ao relacionarem-se esses valores de consumo em cada grupo com os 

valores de glicemia em jejum. Com base nestes resultados, as necessidades quantitativas de 

diferentes tipos de gorduras na prevenção do aumento ou na redução da glicemia, são 

diferentes entre os normoglicêmicos e pré-diabéticos. 

 

Palavras chave: Consumo; Gorduras Totais; Glicemia de jejum; Pré-diabetes; Normoglicemia. 
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1 Introdução 

Os membros da Associação Americana de Diabetes (ADA) [1] alertam que quase 

metade dos adultos americanos tem diabetes ou são pré-diabéticos, resultando em menor 

qualidade e expectativa de vida, como também ônus para os serviços públicos de saúde, sendo 

esta realidade, semelhante em países desenvolvidos e em desenvolvimento.  

Dentre os fatores associados a essa morbidade, destaca-se a alimentação relacionada 

ao consumo de gorduras. Neste aspecto, segundo a ADA [1], os dados sobre o teor ideal de 

gordura total na dieta para pessoas com diabetes ainda são inconclusivos. Um plano dietético 

enfatizando alimentos de uma dieta adequada em gorduras monoinsaturadas, polinsaturadas e 

saturadas, pode ser considerado para melhorar o metabolismo da glicose e reduzir o risco de 

desenvolver a doença. 

Nesse aspecto, estudiosos indicam que a qualidade, assim como a quantidade dos 

ácidos graxos da dieta, que têm importantes funções na resistência à insulina no Diabetes 

Mellitus Tipo 2 (DM2), e a resistência à insulina é um fenômeno pós-prandial ligado ao 

metabolismo da gordura dietética [2].  

Grande parte dos estudiosos relataram sobre as relações entre as análises de ácidos 

graxos (AG) e resistência à insulina [3] e/ou diabetes [4], concentrando-se em análises que 

impulsionaram essa área de pesquisa, ao lançar luz sobre alvos de AG potencialmente 

modificáveis, para a prevenção ou melhoria da resistência à insulina. 

Recentemente em estudo realizado para verificar relações entre qualidade da dieta, 

esta foi associada ao maior grau de insaturação de ácidos graxos e maiores índices de ácidos 

graxos polinsaturados w-3 em relação aos ácidos graxos totais, sugerindo que esses índices 

sobre diferentes ácidos graxos em relação ao consumo de lipídeos totais podem ser 

importantes mediadores moleculares, para aumentar o risco de DCV [5]. 

Na Dietary Reference Intakes (DRIs, 2006) se observa que a razão w - 6: w - 3 (ômega 

6, ômega 3) razoável para o adulto é de 5:1 a 10:1, deixando claro que as evidências são 

insuficientes, sendo este o único índice entre ácidos graxos citados pelas DRIs [6]. 

Em relação aos efeitos da composição de gordura na dieta sobre a sensibilidade à 

insulina, há evidências consideráveis em animais experimentais, que gorduras saturadas são 

prejudiciais, enquanto que os ácidos graxos w -3 e w – 6 melhoram a ação da insulina [7]. 
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Estudos epidemiológicos e ensaios clínicos estudaram os papéis do estilo de vida e fatores 

dietéticos (por exemplo, a ingestão de gordura), na prevenção do diabetes [8]. 

Uma vez que a resistência à insulina está intimamente associada com a ingestão de 

gordura dietética, os fatores de risco dietéticos contribuindo para a tolerância à glicose 

diminuída (IGT), (ou seja, apenas uma condição de pré-diabetes), tanto a glicemia de jejum 

alterada (IFG) como IGT (duas condições pré-diabéticas), podem ser diferentes entre si, assim 

como os do DM2, podem ser influenciadas de maneira diferentes pelos fatores dietéticos e 

podem ser tratadas com eficácia, se eles forem melhor compreendidos. 

Considerando que os estudos associando o consumo de ácidos graxos com diabetes 

reforça a relação com os tipos de ácidos graxos insaturados, sobre o risco de morbidade, 

podendo estas relações serem perdidas pela análise de ácidos graxos individuais, logo uma 

análise de proporção do consumo, representada por diferentes ácidos graxos, pode ser uma 

abordagem mais consistente. 

Com base na literatura consultada, esse é o primeiro estudo que teve por objetivo 

identificar e comparar relações proporcionais sobre o consumo alimentar habitual de 

diferentes índices de ácidos graxos em indivíduos adultos normoglicêmicos e pré-diabéticos. 

 

2. Materiais e métodos 

 

2.1 Caracterização do Estudo 

 

Trata-se de um estudo de caráter transversal, vinculado a uma pesquisa de base 

populacional intitulada “II Ciclo de Diagnóstico e Intervenção da Situação Alimentar, 

Nutricional e das Doenças não Transmissíveis mais Prevalentes da População do Município 

de João Pessoa-PB (II DISANDNT-PB)” [9 ,10], que foi conduzida no período de maio de 

2015 a maio de 2016. 

 

2.2 Questões Éticas. 

 

O presente estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 

Centro de Ciências da Saúde (CCS), da UFPB, sob o protocolo nº 0559/2013, segundo as 

normas éticas para pesquisa envolvendo seres humanos, constantes da Resolução 466, de 12 
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de dezembro de 2012 do Conselho Nacional da Saúde/Comissão Nacional de Ética em 

Pesquisa. 

Após a identificação do domicílio, nas quadras sorteadas localizadas nas Zonas Leste e 

Oeste do município de João Pessoa, os pesquisadores apresentaram-se aos moradores, 

relatando o objetivo do estudo e solicitando a participação na pesquisa, sendo respeitadas as 

diretrizes éticas que regem as pesquisas com seres humanos, portanto, para validar a inclusão 

dos indivíduos residentes dos domicílios selecionados na pesquisa esses deram o seu 

consentimento mediante a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE). 

 

2.3 Amostragem 

 

Para realização deste estudo inédito de base populacional, representativo das Zonas 

Leste e Oeste do município de João Pessoa, realizou-se o cálculo de uma amostragem 

representativa para o grupo etário de adultos, utilizando informações fornecidas pela 

prefeitura, como mapa do município, número de quadras por bairro e dados do Instituto 

Brasileiro de Geografia e Estatística [11]. 

Para o cálculo da casuística, foi utilizado um procedimento amostral único, composto 

em níveis. Devido à presença da heterogeneidade sobre a variável “renda” e a relação 

existente entre renda, prevalência de doenças e nutrição [12] utilizou-se uma amostragem 

estratificada [13] sobre as quadras, em um primeiro nível. Neste, classificou-se os bairros das 

Zonas Leste e Oeste do município por classe de renda em 4 estratos, segundo informações 

obtidas junto ao Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística [11]. 

Após a estratificação calculou-se o tamanho da amostra, ou seja, o número de quadras 

representativas por zona. Posteriormente a obtenção do tamanho da amostra, foi calculado o 

peso de cada estrato, quando obteve-se o número de quadras por zona de acordo com seu 

estrato. Para obter o peso de cada estrato utilizou-se a fórmula segundo Silva, Moraes e Costa 

[14]. 

Considerando que a média da renda dos indivíduos adultos das Zonas Leste e Oeste 

que foram obtidas dos dados do “Primeiro Ciclo de Diagnósticos e Intervenção da Situação 

Alimentar, Nutricional e das Doenças não Transmissíveis mais Prevalentes da População do 

Município de João Pessoa/PB” (07/2008-01/2010), foi de R$ 2.213,26, desvio padrão de R$ 

2.601,93 e margem de erro de R$ 3320,00 na renda, a amostra mínima de adultos  em João 

Pessoa nas zonas leste e oeste estatisticamente representativa com o nível de confiança de 
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95% foi de 236 adultos, sendo a amostra total deste estudo, respeitando os critérios de 

exclusão, de 233 adultos, distribuídos nas zonas estudadas no presente estudo.  

O presente estudo teve como critérios de inclusão: indivíduos de faixas etárias entre 20 

– 59 anos, com glicemia de jejum normal e pré-diabéticos, com estado cognitivo preservados. 

Para os critérios de exclusão considerou-se indivíduos com glicemia menor que 60 mg/dL e 

maior que 125 mg/dL, diabéticos, usuários de suplementos de polivitamínicos e minerais e 

gestantes.  

 

2.4 Coleta de dados 

 

As visitas domiciliares foram realizadas por equipes de pesquisadores graduandos dos 

Cursos de Nutrição, mestrandos e doutorandos do Programa de Pós-Graduação em Ciências 

da Nutrição (PPGCN) da UFPB, devidamente treinados previamente ao início da coleta de 

dados, após realização do estudo piloto. Foram aplicados questionários para a caracterização 

demográfica, epidemiológica (hipertensão arterial auto-referida e consumo de medicamento), 

de estilo de vida (atividade física/considerou-se praticante quem realizava mais de 150 min de 

atividade física por semana) e realizadas a avaliação nutricional e análises bioquímicas. 

 

2.5 Avaliação Nutricional 

 

As medidas de peso e altura foram realizadas em triplicata, e foi utilizada a média dos 

três valores. O IMC foi então calculado com o peso corporal (kg) dividido pela altura ao 

quadrado do corpo (metros) e os pontos de corte para adultos de 20 a 59 anos de idade foram 

classificados segundo os critérios da Organização Mundial da Saúde (OMS) [15]. 

 

2.6 Estilo de Vida 

 

Para avaliação do estilo de vida foram consideradas a prática de atividade física, 

ingestão de álcool, hábito de fumar e morbidades. Os participantes foram questionados sobre 

a prática de atividade física (sim ou não), quanto à frequência desta de acordo com o número 

de vezes por semana, tempo da realização da atividade em minutos e a modalidade, 

informações sobre consumo de álcool (com que frequência se consumia 6 porções ou mais de 

bebida alcoólica em uma ocasião).  
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Em relação ao tabagismo, os indivíduos foram indagados quanto ao hábito de fumar, 

ou seja, se eram fumantes (sim ou não) se fumou até os últimos seis meses, ou ex - fumantes e 

quando deixaram de fumar; caso fumantes, o número de cigarros consumidos por dia, semana 

ou mês. 

Perguntou-se também sobre as morbidades referidas (hipertensão arterial, diabetes, 

obesidade, doença cardiovascular e dislipidemia), se foram diagnosticadas por médico, seja 

do serviço público ou privado, e se fazia uso de medicamentos, sobretudo, de interesse para 

esta pesquisa, o uso de antinflamatórios e aspirina. Todas as informações foram obtidas 

através do questionário de caracterização epidemiológica. 

 

2.7 Avaliação do Consumo Alimentar  

 

A avaliação do consumo alimentar foi realizada utilizando o Recordatório de 24 Horas 

(R24h). Este inquérito alimentar foi aplicado três vezes no intervalo de quinze dias, tendo sido 

contemplado um dia do final de semana. Para preenchimento do R24h, os indivíduos 

referiram dados que incluem: hora, identificação do alimento ou bebidas consumidas; as 

características detalhadas dos alimentos como o tipo, ingredientes que compõem as 

preparações, marca, forma de preparo e identificação da quantidade consumida, de acordo 

com o tamanho da porção e medidas caseiras. Com o auxílio de álbum de desenhos de 

alimentos com medidas caseiras nas três dimensões (pequena, média, grande e extragrande), 

desenhados com base no peso real do consumo médio de alimentos validados para esta 

população, com o objetivo de quantificar de forma mais eficaz, o tamanho das porções 

consumidas, minimizando prováveis deficiências de memória dos indivíduos entrevistados 

[16] [17], foram aplicados os recordatórios de 24 horas. Os alimentos mencionados nos R24h 

foram transcritos e padronizados em um documento auxiliar. Todos os alimentos foram 

convertidos em gramas com auxílio do manual de porções média em tamanho real baseado no 

programa Dietsys para estudo de base populacional [17]. 

As preparações dos alimentos foram desmembradas segundo seus ingredientes e 

quantidades. Os alimentos foram avaliados pelo software de Nutrição, Dietwin 2013. Este 

software conta com aproximadamente 5.230 alimentos e receitas cadastrados de acordo com a 

tabela TACO 4ª versão e a tabela DIETWIN, que é uma compilação de várias tabelas, como 

IBGE, USDA e para o cálculo do folato, CENEXA, Alemã, Repertório Geral dos Alimentos, 

Fichas técnicas de receita. Utilizou-se neste estudo, o Método de múltiplas fontes (Multiple 
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Source Method - MSM), on-line, disponível no site (https://msm.dife.de/tps/msm/). O MSM é 

uma técnica estatística proposta pela European Prospective Investigation into Cancer and 

Nutrition (EPIC) [18]. Esse método engloba dois modelos de regressão, um para os dados 

positivos de ingestão diária e outra para o caso de consumo esporádico, e é aplicável para 

nutrientes e ingestão de alimentos. 

 

2.8 Análise Estatística         

 

Realizou-se inicialmente uma análise descritiva das características de consumo 

alimentar habitual da amostra representada pela frequência simples utilizando medidas de 

tendência central e de dispersão (média  desvio padrão). Os dados de consumo de gorduras 

foram ajustados por energia segundo Willet (1997). Os dados foram avaliados quanto à 

normalidade utilizando o teste de Lilliefors, que é um derivado do teste de Kolmogorov-

Smirnov. Foi realizada análise de regressão múltipla com as variáveis gorduras totais, 

monoinsaturadas, polinsaturadas e razões entre ácidos graxos por tercis de consumo, segundo 

os modelos 1 e 2. Estes modelos de regressão foram ajustados para idade, sexo, IMC, renda, 

escolaridade e presença de morbidades. Realizou-se análise de correlações entre glicemia de 

jejum e ingestão habitual de gorduras em indivíduos normoglicêmicos e pré-diabéticos A 

análise estatística foi realizada a partir do software STATA 13, considerando um valor de p < 

0,05, como significativo. 

 

Modelo 1: 

Níveis glicêmicos <100 = β0 + 2º tercil de consumo + 3º tercil de consumo 

 

Modelo 2: 

Níveis glicêmicos ≥100 a 125 = β0 + 2º tercil de consumo + 3º tercil de consumo 

 

3 Resultados 

 

Um nível educacional acima do ensino médio foi encontrado em mais de 80% da 

amostra total, e também nos grupos de normoglicêmicos e pré- diabéticos. Mais da metade da 
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amostra recebia renda acima da mediana de renda per capita e menos de 1/3 da amostra 

apresentava de 1 a 2 morbidades. 

Com base na Tabela 1, observa-se que não houve diferenças entre os grupos de 

normoglicêmicos e pré-diabéticos, referentes as variáveis: sexo, idade, IMC e nível de 

atividade física, como também quanto as variavéis de consumo habitual de gordura e de 

diferentes tipos de ácidos graxos isolados ou associados. 
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Tabela 1. Consumo alimentar habitual de gorduras totais e índices de diferentes tipos de ácidos graxos em  grupos de normoglicêmicos e pré-diabéticos  

 
Total 

(normoglicêmicos e pré-diabéticos) 
Normoglicêmicos Pré-diabéticos 

 Média  ± DP Média  ± DP  Média  ± DP  

Ingestão dietética habitual de gorduras         

Gorduras totais (g) e (%) 
53,72 

(28,38)  
  22,50 
(11,09) 

11,10 

(3,53) 

9,93 
(2,78) 

7,02 

(0,30) 
0,79 

(0,40) 

5,23 
(1,38) 

9,78 

  1,12 

0,10 
0,71 

1,23 

0,92 

53,92 
(28,42) 

22,52 
(11,00) 

 
53,12 

(28,27)   
22,63 

(11,49) 
 

AG saturados (g) e (%) 
16,93 

(12,63)    

16,70 

(12,44)   

  10,90 

(3,46) 
 

13,39 

(13,54)     

8,65 

(3,82) 
 

AG monoinsaturados (g) e (%) 
14,86 

(10,92)  
15,16 

(11,12) 
10,18 
(2,82) 

 
18,03 
(9,92) 

12,18 
(2,38) 

 

AG polinsaturados (g) e (%) 
8,03 

(6,45)   

8,08 

(6,43)    

7,21 

(3,52) 
 

7,81 

(6,35)   

  6,13 

(3,95) 
 

AG ômega 3 (g) e (%) 
0,61 

(0,69)  

0,60 

(0,68)   

  0,78 

(0,40) 
 

0,68 

(0,74)    

0,85 

(0,40) 
 

AG ômega 6 (g) e (%) 
5,57  

(6,65) 
8,08 

(6,68)  
7,21 

(1,40) 
 

7,81 
(6,49)   

6,13 
(1,25) 

 

Índice w- 6:w-3 (g:g) 13,40    13,47     9,51  13,04     11,27  

Índice I:S (g:g) 1,63   1,66  1,15  1,46  0,98  

Índice w-3:GT (g:g) 0,02 0,09 0,11  0,02 0,02  
Índice w- 6:GT (g:g) 0,09 0,08 0,78  0,14 0,20  

Índice w- 9:GT (g:g) 0,31 0,30 1,34  0,32 0,27  

Índice w- 6:w- 9 (g:g) 0,50 0,51 0,99  0,47 0,40  

Gorduras  ajustadas por energia (Willett, 1997)  

Não houve diferenças significativas entre as variáveis segundo test t. 

Abreviações: AG ácidos graxos; GT gorduras totais; I:S insaturados:saturados 
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De acordo com os dados da Tabela 2, no grupo de normoglicêmicos com consumo 

habitual classificado no 2º tercil de gorduras totais (g), ácidos graxos polinsaturados (g), w- 6 

(g), índices w- 6: w-3 (g:g) e w-6:w-9 e I:S (g:g), observou-se relação positiva da glicemia de 

jejum com o consumo destas gorduras.  

Ainda de acordo com os dados da Tabela 2,  no grupo de pré-diabéticos com consumo 

classificado nos 2º e 3 º tercis de ácidos graxos monoinsaturados (g) observou-se relação 

negativa, contribuindo para redução da glicemia de jejum em cerca de 4.0-5.0 mg/dL e em 

relação ao 1º tercil de consumo do índice I:S. Observou-se ainda, relação positiva com o 

consumo no 2º tercil do índice w- 6: w- 3 e no 3º tercil do índice w- 6: w- 9. Observou-se que 

a relação positiva aumentou a glicemia de jejum em cerca de 4.20 a 5.6 m g/dL, e, contribuiu 

para o aumento da glicemia de jejum. 
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Tabela 2. Relação entre tercis de ingestão habitual de gorduras totais e de diferentes tipos e índices de ácidos graxos com 

glicemia de jejum de indivíduos normoglicêmicos e pré-diabéticos 

  
Glicemia de jejum de normoglicêmicos 

 
Glicemia de jejum de pré-diabéticos 

 Média ± DP Coefficient P  Média ± DP Coefficient P 

Gorduras totais (g)        

2º tercil 52.60 ± 0.60 4.63 0.013*  54.40 ± 0.90 0.05 0.974 

3º tercil 78.21 ± 1.91 1.47 0.462  77.66 ± 3.42 -1.81 0.254 

AG monoinsaturados (g)        

2º tercil 12.93 ± 0.25 -1.99 0.376  15.16 ± 0.65 -5.18 0.002* 

3º tercil 25.77 ± 1.77 -3.38 0.130  24.11 ± 2.74 -4.08 0.015* 

AG polinsaturados (g)        

2º tercil 6.34 ± 0.16 4.93 0.026*  6.41 ± 0.42 -1.82 0.377 

3º tercil 14.95 ± 1.36 0.86 0.695  15.02 ± 1.92 -0.72 0.757 

AG w- 6 (g)        

2º tercil 4.28 ± 0.11 5.50 0.012*  4.56 ± 0.30 -2.05 0.298 

3º tercil 10.81 ± 0.99 1.30 0.552  10.50 ± 1.32 -0.35 0.885 

Índice w- 6:w- 3 (g:g)        

2º tercil 11.21 ± 0.22 4.60 0.048*  10.42 ± 0.51 4.20 0.031* 

3º tercil 22.33 ± 1.68 4.80 0.038*  27.84 ± 5.82 -0.98 0.671 

Índice I:S (g:g)        

2º tercil 1.41 ± 0.02 5.40 0.027*  1.39 ± 0.72 -5.51 0.034* 

3º tercil 2.60 ± 0.23 4.15 0.124  2.77 ± 0.46 1.54 0.400 

Índice w- 6:w- 9 (g:g)        

2º tercil 0.36 ± 0.01 2.86 0.198  0.35 ± 0.17 2.88 0.180 

3º tercil 1.03 ± 0.26 6.02 0.009*  0.84 ± 0.15 5.61 0.021* 

Valor de referência: 1º tercil 

Gorduras  ajustadas por energia (Willett, 1997)  

Os modelos de regressão foram ajustados para idade, sexo, IMC, renda, escolaridade e presença de morbidades, mantendo-se 

todas as relações observadas na tabela. O R2 oscilou entre 0.07 (gordura total) e 0.13 (Índice w- 6:w- 9) para os modelos do grupo 
de normoglicêmicos, e entre 0.73 (Índice w- 6:w- 9 ) e 0.76 (AG monoinsaturados e Índice I:S) para os pré-diabéticos. 

Abreviações: AG ácidos graxos; I: S insaturados:saturados. 

  

4 Discussão 

 Não houve diferenças para as variáveis demográficas, socioeconômicas, 

epidemiológicas e de estilo de vida entre os dois grupos. Porém, observou-se diferentes 

relações em cada grupo, entre os valores de glicemia de jejum e o consumo de gorduras, 

como: no grupo de pré-diabéticos verificou-se relações inversas com tercis de consumo de 

gorduras quanto a ácidos graxos (AG) monoinsaturados (M) – (15,16 ± 0,65g e 24,11± 2,74g) 
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e do Índice I:S (I:S) – (1,39 ± 0,72g); e relações positivas com o consumo dos índices w-6:w-

3 e w-6:w-9. No grupo de normoglicêmicos observou-se relações inversas com o consumo de 

AGM w-3 e índice w-3 gordura total e relação positiva com o consumo de gorduras totais AG 

polinsaturados, índices w-6:w-3, I:S w-6:w-9. 

A composição da dieta especialmente a ingestão de gorduras, está associada ao início 

ou a incidência de DM2 [19]. Em resultados de estudos com ácidos graxos monoinsaturados, 

observa-se que estes são protetores contra a tolerância a glicose diminuída [20], corroborando 

com os resultados encontrados no presente estudo, tanto no grupo dos normoglicêmicos, com 

uma correlação negativa entre o consumo desses ácidos graxos com os valores de glicemia de 

jejum, quanto ao grupo de pré-diabéticos, com um consumo por tercis de 8,34% e 13,23%, 

corroborando com as Diretrizes Brasileiras de Diabetes (SBD) [21], que assinala entre 5 a 

15% do VET ou ainda superior a 12%. Quanto aos ácidos graxos polinsaturados, 

especialmente o w– 3 de peixes verifica-se evidências conflitantes, em alguns estudos 

observaram-se efeitos benéficos [22] ou nenhuma associação [23], como no grupo de pré-

diabéticos no presente estudo, embora encontrou-se relação negativa neste grupo, com o 

consumo do índice I:S, onde também está presente o w-3, o qual provavelmente contribuiu 

com a redução da resistência à insulina, conforme descritos nas Diretrizes Brasileiras de 

Diabetes (SBD) [21]. 

Para Krishnan et al. (2014), [24], uma descoberta interessante e um tanto inesperada, 

foi a redução do risco de 10% na glicemia de jejum alterada, mas não nos valores normais de 

glicemia de jejum, com ingestões moderadamente altas de monoinsaturados. Assim, para os 

autores, a glicemia de jejum alterada não é caracterizada pela resistência à insulina e os 

monoinsaturados da dieta estão associados à redução do risco do início da glicemia de jejum 

alterada, corroborando com os resultados do presente estudo. No entanto, no presente estudo, 

o consumo de monoinsaturados foi associado também negativamente com a glicemia em 

jejum dos indivíduos normoglicêmicos com base em análise de regressão e no teste de 

correlação em pré-diabéticos, com base em análise de regressão, corroborando com os 

resultados encontrados pelos autores supracitados. Ainda descrito nestas Diretrizes, os 

monoinsaturados contribuem para aumentar a fluidez das membranas celulares com 

consequente redução da resistência à insulina. 

Surpreendentemente alguns outros estudiosos mostraram um aumento no risco para 

DM2, associado ao aumento de consumo de ácidos graxos, incluindo o consumo de ácidos 

graxos w – 3  isolado [25]. 
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Os polinsaturados w -3 são também fortemente considerados como saudáveis para o 

coração e bons para diminuir o risco de doenças crônicas. A evidência epidemiológica, no 

entanto, tem sido contraditória em alguns estudos, mostrando que não há nenhuma relação 

entre ácidos graxos w -3 e controle glicêmico [26], e outros mostrando uma associação 

positiva entre w -3, polinsaturados e ruptura do controle glicêmico [27]. No entanto, segundo 

DALARUE et al.(2004); [28]; WOODMAN et al. (2002) [29] e CARPENTIER et al (2006) 

[30], os ácidos graxos w-3 mostraram ser protetores contra rupturas na homeostase da glicose, 

em estudos animais, aumentando a atividade da quinase P13 e GLUT4 no músculo, inibindo a 

glicose-6-fosfatase do fígado e reduzindo as vias pró-inflamatórias, mediadas pela 

ciclooxigenase para melhorar a sensibilidade à insulina [31], o que, afeta o controle 

glicêmico.  

De acordo com KRISHNAN et al.(2017) [24], ingestões dietéticas de ácidos graxos 

polinsaturados especificamente o w -6, foram relacionados com a glicemia de jejum alterada 

diante do desenvolvimento da glicemia de jejum alterada, associando positivamente com a 

ingestão de ácidos graxos w-3  e polinsaturados na dieta, mas não com a ingestão de ácidos 

graxos saturados. No presente estudo, ocorreu uma relação positiva, ou seja, aumento dos 

valores glicêmicos, com a ingestão de ácidos graxos polinsaturados w-6 isolado, e índices que 

englobam de w - 6: w – 3 e w – 6: w– 9, no grupo de normoglicêmicos, sendo esta última 

razão também observada no grupo de pré-diabéticos. 

Resultado de outras associações significativas que foram encontradas com a ingestão 

de ácidos graxos específicos, desapareceram quando ajustadas para o IMC, indicando que o 

peso corporal e/ou percentual de gordura corporal podem anular alguns efeitos positivos ou 

negativos potenciais, que os ácidos graxos possam a ter na incidência de glicemia de jejum 

alterada [24]. No presente estudo as relações encontradas sobre a glicemia de jejum e 

consumo, se mantiveram após o ajuste para idade, sexo, IMC, e renda, quanto aos valores de 

glicemia em jejum, de diferentes tipos e índices de ácidos graxos. 

Possivelmente o estudo sobre o efeito de diferentes índices compostos por ácidos 

graxos sejam mais abrangentes do que estudos com ácidos graxos isolados, a exemplo do 

índice w-6 : w-3 que competem pela enzima desaturase. Portanto, o alto índice de consumo de 

w-6:w-3, pode inibir a conversão do w-3 a DHA, enquanto o baixo índice pode inibir a 

dessaturação do w-6 a ácido araquidônico [6]. 



93 
 

 

Logo, recomendam-se mais estudos sobre índices compostos por diferentes ácidos 

graxos, considerando que estes podem competir ou alterar a biodisponibilidade dentre eles. 

Dieta moderadamente alta na ingestão de w– 6, com 4-5% da energia total diária, 

foram associadas a uma redução de aproximadamente 12% na glicemia de jejum alterada. 

Porém, ingestões maiores do que estas perderam esse benefício, observando-se no presente 

estudo, que com ingestões maiores (6,5% aproximadamente), já se observou associação 

positiva do w – 6 isolado e índices w – 6: w-3 e w -6 e w - 9. 

  

5 Conclusão 

No presente estudo, não ocorreu diferenças entre as variáveis de consumo referente as 

gorduras, tanto em relação aos ácidos graxos isolados quanto aos índices de consumo de 

ácidos graxos, entre os dois grupos estudados. No entanto, quando se avaliou relações entre 

glicemia de jejum e o consumo de ácidos graxos em cada grupo, observou-se no grupo de pré-

diabéticos associações negativas entre o consumo por tercil de ácidos graxos monoinsaturados 

e do consumo do índice I:S. Logo, contribuindo para a redução de glicemia de jejum. E 

relações positivas com o consumo da maioria dos ácidos graxos polinsaturados isolados ou 

associados. 

Já no grupo de normoglicêmicos observaram-se relações positivas com o consumo por 

tercil da maioria dos ácidos graxos polinsaturados aumentando a glicemia. E correlação 

negativa com os valores de consumo de todos normoglicêmicos referentes ao consumo dos 

ácidos graxos monoinsaturados e w-3. 

Portanto, a abordagem tornou-se mais consistente no presente estudo, ao utilizar-se 

índices de consumo de ácido graxos, do que somente de ácidos graxos isolados.  

Logo, considerando que o consumo de gorduras foi semelhante estatisticamente entre 

os dois grupos, os resultados do presente estudo induzem que as quantidades das gorduras 

devem ser diferentes entre esses dois grupos, para evitar aumento dos valores glicêmicos e 

auxiliar na redução dos mesmos. 
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ANEXO A - CERTIDÃO DE APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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ANEXO B – IDENTIFICAÇÃO DO DISTRITO, NÚMERO DO CASO E USF 

 

 

SEGUNDO CICLO SOBRE DIAGNÓSTICO E INTERVENÇÃO DA SITUAÇÃO 

ALIMENTAR, NUTRICIONAL, SERVIÇOES DE SAÚDE E DE DOENÇAS NÃO -

TRANSMISSÍVEIS MAIS PREVALENTES DA POPULAÇÃO DO MUNICÍPIO DE JOÃO 

PESSOA/PB 

 

INSTITUIÇÕES EXECUTORAS: 

UNIVERSIDADE FEDERAL DA PARAÍBA 

CENTRO DE CIÊNCIAS DA SAÚDE 

DEPARTAMENTO DE NUTRIÇÃO 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS DA NUTRIÇÃO 

NÚCLEO INTERDISCIPLINAR DE ESTUDOS EM SAÚDE E NUTRIÇÃO 

SECRETÁRIA ESTADUAL DE SAÚDE - PB 

PREFEITURA MUNICIPAL DE JOÃO PESSOA - PB 

SECRETARIA MUNICIPAL DE SAÚDE 

 

COORDENAÇÃO: 

Profa. Dra. Maria José de Carvalho Costa 

Prof. Dr. Roberto Teixeira Lima 

 

EQUIPE DE PESQUISADORES: 

Prof.ª. Dr.ª Silvia Franchescini 

Prof. Dr. Alcides da Silva Diniz  

Prof.ª Dr.ª Darlene Camati Persuhn 

Prof.ª Dr.ª Flávia Emília Leite de Lima 

Prof. Dr. Alexandre Silva 

Prof. Dr. João Andrade da Silva 

Prof.ª Dr.ª Luiza Sonia Rios Asciuti  

Prof.ª Dr.ª Maria Amélia Amado Rivera 

Prof.ª Dr.ª Maria Conceição Rodrigues Gonçalves  

Prof.ª Dr.ª Mônica Maria Osório de Cerqueira  

Prof. Dr. Roberto Teixeira Lima 

Prof. Dr. Ronei Marcos Morais 

Prof. Dr. Fábio Correia Sampaio 
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Prof.ª. Dr.ª Rosália Gouveia Filizola 

Prof. Dr. Robson Cavalcante Veras 

Prof. Msc. Aléssio Tony Cavalcanti de Almeida 

Prof. Dr. Ignácio Tavares de Araújo Júnior 

Msc. Raquel Patrícia Ataíde Lima 

 

 

INSTITUIÇÕES FINANCIADORAS:  

 CONSELHO NACIONAL DE PESQUISA/CNPq 

MINISTÉRIO DA SAÚDE 

FUNDAÇÃO DE APOIO À PESQUISA DO ESTADO DA PARAÍBA/FAPESQ-PB 

 

João Pessoa/2014-2015 

Informações confidenciais. Garantido o sigilo pessoal. 

 

 

Caso nº________ DS:________ USF:________________________________________ Data da 

entrevista: ____/_____/____      

Nome do Agente Comunitário de Saúde 

(ACS):_______________________________________________________________ 

Responsável pelas 

informações:__________________________________________________________________________

_ 

Endereço da família: 

Rua:_____________________________________________________________________ nº_________ 

Bairro: ______________________________Fone:________________ Res: (   )     Apt.:  (   ) 

EQUIPE RESPONSÁVEL: 

_____________________________________________________________________________
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ANEXO C – CARACTERIZAÇÃO SOCIOECONÔMICA E DEMOGRÁFICA 

 

1. CARACTERIZAÇÃO SÓCIO-ECONÔMICA E DEMOGRÁFICA DAS FAMÍLIAS: 

(Composição e caracterização da família ou grupo de convivência no momento da pesquisa) 

Caso Nº:_____ 

N
o 

Nome Grau de  

Parentesco 

(*) 

Data de  

Nascimento 

Idade Sexo 

1 - M 

2 - F 

Escolaridade 

(Anos 

completos) 

Renda 

familiar 

(Em R$) 

Quem recebe 

renda  

(Marcar com X) 

Bens de consumo 

Da família 

Observações 

Adicionais 

1 Responsável / Respondente  

 

      
[    ] Aparelho de som/rádio 

[    ] Aparelho de televisão 

[    ] Videocassete 

[    ] DVD 

[    ] Microcomputador de mesa 

[    ] Microcomputador portátil  

[    ] Automóvel 

[    ] Geladeira 

[    ] Freezer 

[    ] Máquina de lavar roupa 

[    ] Máquina de lavar louça 

[    ] Aspirador  de pó 

[    ] Forno de microondas 

[    ] Telefone celular 

[    ] Telefone fixo 

[    ] Máquina fotográfica digital 

[    ] Aparelho de  ar-condicionado  

Outros: 

[    ]  _____________________ 

[    ]  _____________________ 

[    ]  _____________________ 

Legenda da escolaridade:  

1= Ensino básico incompleto   

2= Ensino básico completo   

3= Ensino fundamental incompleto    

4= Ensino fundamental completo 

5= Ensino médio incompleto   

6= Ensino médio completo    

7= Ensino superior incompleto           

8= Ensino superior completo 

2        

3        

4        

5        

6        

7        

8        

9        

10        

11        

12        

( * )  Grau de parentesco dos membros da família em relação ao responsável/respondente. 
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ANEXO D– CARACTERIZAÇÃO EPIDEMIOLÓGICA 

2. CARACTERIZAÇÃO EPIDEMIOLÓGICA DAS FAMÍLIAS: 

         (Composição e caracterização da família ampliada no momento da pesquisa)     Caso Nº:_____ 

N
o 

Situação/Morbidade 

referida 

Quem deu o diagnóstico da sua 

patologia? Médico do serviço 

público? Ou privado? 

Mortalidade por causa (*) Fuma 

Sim/Não 

Fumou até os 

últimos 6 meses? 

Com que frequência 

você consome 6 ou 

mais porções de 

bebida alcoólica em 

uma ocasião? 

Nº de 

Cigarros 

p/dia 

Atividade 

física 

(Sim/Não) 

Nº Vezes de 

ativ. p/semana 

Tempo  

a ativ. (min.) 

Tipo de 

atividade Pai Mãe Irmão 

1   

 

          

2  

 

           

3  

 

           

4  

 

           

5  

 

           

6  

 

           

7  
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ANEXO E - RECORDATÓRIO ALIMENTAR 

[   ]1º      [   ]2º     [   ]3º 

Caso Nº: _______ 

Nome: _______________________________________________________ nº _________ 

 

Refeições/Alimentos   Medida 

Caseira  

Tama

nho da 

porção  

Valor 

em 

gramas/ml  

Observações  

Café da Manhã         Preencher as medidas 

mostrando o álbum de 

medidas caseiras.  

  

Para mensurar o valor 

de g/ml das medidas 

caseiras, considerar o 

valor da porção média 

do QFCA,  

Se for pequena, / 2  

Se for grande, + ½  

Se for extra-grande, X 

2  

(p25 – p50 – p75 – 

p100)  

  

  

Descrever 

quantidades de 

alimentos por 

preparação: Papas, 

sopas, macarronada, 

feijoada, etc. E 

colocar neste 

recordatório, 

perguntado a 

responsável pela 

preparação para 

quantas pessoas será 

         

         

         

         

Lanche         

         

         

         

Almoço         

         

         

         

         

Lanche         

         

         

         

Jantar         

         

         

Lanche Noturno         
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         dividida.   

  

Descrever neste 

recordatório se 

consome  

Chá, caso sim, que 

tipo de chá, como 

também quantidade 

de água e horário.  

  

Descrever o 

tipo de cocção: 

- Fritura  

-Grelhado  

-Cozido  

- Assado 

Preferências Alimentares:      

      

Aversões Alimentares:      
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ANEXO F- AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA 

 

ADULTO (Maiores de 20 anos até 59 anos): (Nº:___) 

Peso atual:_______ (em kg)    Altura atual:______ (em m) 

 

Circunferência do braço:_____ (em cm)      Dobra cutânea tricipital:______ (em cm) 

 

Circunferência da cintura: _____ (em cm)   Circunferência do quadril:_____ (em cm). 

 


