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RESUMO

A obesidade é uma doenga inflamatéria cronica caracterizada pelo
acumulo excessivo de gordura no tecido adiposo. Componentes
fisiopatolégicos decorrentes do excesso de gordura corporal, como
alteragdes no balanco de adipocinas, resisténcia insulinica e aumento
de mediadores inflamatérios, promovem disfuncao endotelial, e,
consequentemente, maior risco de morbidade e mortalidade de
origem cardiovascular. Por outro lado, a adoc¢ao de dieta hipocaldrica
tem sido recomendada como medida ndo farmacolégica para o
tratamento da obesidade. Portanto, o objetivo desse artigo foi o de
realizar uma revisao de literatura sobre os efeitos da dieta hipocalérica
na fungéo endotelial em adultos com obesidade. Foram analisados 26
artigos com os descritores dieta redutora, restricdo calérica e perda
de peso, combinados com o0s termos vasodilatacdo e endotélio,
publicados nas bases de dados eletronicas Medline e Scielo.
Foi possivel observar que a dieta hipocalérica, quando associada
a perda de peso corporal, melhora os parametros metabdlicos,
inflamatérios, hemodinamicos e neurovasculares, 0s quais promovem
melhora da funcéo endotelial em individuos obesos. Entretanto, para
que esses beneficios sejam obtidos, a dieta deve ser individualizada,
balanceada e com orientagcéo e prescricéo de especialistas.
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ABSTRACT

Obesity is a chronic inflammatory disease characterized by
excessive accumulation of fat in adipose tissue. Pathophysiological
components due to excess of body fat, such as changes in
the balance of adipokines, insulin resistance and increased
inflammatory  mediators, promote endothelial dysfunction
and consequently higher risk of morbidity and mortality from
cardiovascular causes. On the other hand, energy reduced
diet has been recommended as non-pharmacological measure
for treatment of obesity. Therefore, the aim of this paper was to
realize a literature review on the effects of energy reduced diet
on endothelial function in obese adults. Twenty-six papers with
descriptions energy reduced diet, calorie restriction and weight
loss, combined with the terms vasodilatation and endothelium,
published in Medline and Scielo electronic databases were
evaluated. It was noted that energy reduced diet, when it results in
weight loss, changes metabolic, inflammatory, hemodynamic and
neurovascular parameters, with restoration of normal endothelial
function in obese subjects. However, to achieve those benefits, the
energy reduced diet should be individualized, balanced and with
guidance and prescription of experts.
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INTRODUCAO

A obesidade ¢ uma doenga cronica caracterizada pelo acimulo
excessivo de gordura no tecido adiposo, provocado por desequi-
librio nutricional associado ou néo a distarbios genéticos ou en-
docrinometabolicos'. Nos Estados Unidos, a prevaléncia da obe-
sidade é de 33,8% em homens e de 35,5% em mulheres®. Dados
nacionais, divulgados pelo Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE), revelam que a prevaléncia de obesidade, em
aproximadamente trés décadas, aumentou em mais de quatro ve-
zes para homens (2,8 para 12,4%) e em mais de duas vezes para
mulheres (de 8,0 para 16,9%)>.

O excesso de gordura corporal, principalmente na regiao ab-
dominal, é considerado fator de risco independente para o de-
senvolvimento de doenga arterial coronariana®. Um dos possiveis
mecanismos que explicam a maior morbidade de origem cardio-
vascular é a piora da fun¢do endotelial®. Realmente, foi observado
que individuos que apresentavam disfun¢do endotelial tinham
risco 3,5 vezes maior de sofrer evento cardiaco em relagdo aos que
apresentavam func¢do endotelial normal®. Existem claras evidén-
cias de que individuos com obesidade possuem perda da fungao
endotelial normal”®, fato que justifica, pelo menos em parte, a
maior probabilidade de infarto agudo do miocardio e morte stibi-
ta nessa populagdo’.

Por outro lado, a adogao de dieta hipocaldrica tem sido reco-
mendada como medida nido farmacoldgica para o tratamento
da obesidade’. Em estudo com individuos obesos, somente trés
meses de dieta hipocalérica foram suficientes para reduzir em
mais de 5% o peso corporal. Além disso, ensaios clinicos tém
demonstrado que a redugdo do peso corporal, por meio de dieta
hipocaldrica, vem acompanhada de melhoras nos componentes
fisiopatologicos presentes na obesidade!*'*. Desta forma, o objeti-
vo desta revisao de literatura foi abordar os efeitos da dieta hipo-
caldrica na fungao endotelial em adultos com obesidade.

METODO

A busca bibliografica consistiu na pesquisa de artigos publica-
dos até 0 ano de 2012, nas seguintes bases de dados eletronicas:
National Library of Medicine (Medline) e Scientific Electronic
Library Online (SciELO). Utilizaram-se os seguintes descritores
de satide para a busca: dieta redutora, restri¢ao caldrica e perda
de peso, combinados com os termos vasodilatagao e endotélio.
Idioma e periodo de publicagdo ndo foram restringidos. Todos
os ensaios clinicos randomizados e ndo randomizados que utili-
zaram para o tratamento da obesidade em adultos apenas dieta
hipocaldrica para um dos grupos de estudo, tendo como des-
fecho os efeitos da perda de peso sobre marcadores da fungao
endotelial, tais como: metabdlicos, inflamatdrios, hemodinami-
co e/ou neurovascular. Os estudos que associaram a restrigio
caldrica com cirurgia baridtrica, medicagio ou exercicio fisico,
sem comparagio com grupo que realizou apenas dieta, foram

excluidos desta revisao.
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RESULTADOS

Descricao dos estudos selecionados

A busca eletronica retornou 47 ensaios clinicos que avaliaram os
efeitos da dieta hipocaldrica sobre a fungdo endotelial de pessoas com
obesidade. Desses 47 artigos, 28 foram excluidos por associarem die-
ta hipocalérica com cirurgia bariatrica, medicagio ou exercicio fisico,
sem terem um grupo que realizou apenas dieta com a finalidade de
comparagdo. Dos 19 artigos incluidos, dez eram randomizados.

Excluindo os pacientes que ndo seguiram o protocolo experi-
mental, os 19 artigos incluidos nesta revisdo totalizam 620 pa-
cientes. Entre os estudos analisados, a ingestao caldrica variou
de 580 a 2.000 kcal por dia, por periodo de intervengao de 4 a
52 semanas. Em relagdo a composicgdo das dietas hipocaldricas,
os carboidratos forneceram 4 a 60% das calorias didrias, os li-
pideos 7 a 75% e as proteinas 15 a 50%. A idade dos pacientes
variou entre 18 e 69 anos, e o tamanho da amostra variou entre
sete e 70 participantes. Quanto ao género dos pacientes, Maeda
et al.' e Johnstone et al.”® incluiram apenas o género masculino
e Capel et al.¥, Mavri et al.'® e Morel et al.'?, apenas o feminino,
enquanto os demais estudos incluiram ambos os géneros.

Apenas Pierce et al.'® compararam grupo de obesos que rea-
lizou dieta hipocaldrica com grupo de obesos que ndo foi sub-
metido a interven¢ao (controle). Ja Borges et al.” compararam
grupo de obesos submetidos a dieta hipocalérica com grupo que,
além de realizar a dieta, consumiu medicagdo para perda de peso.
Tonacio et al.®, Straznicky et al.'® e Wycherley et al.”® compara-
ram grupo de pacientes que seguiram dieta hipocalérica com um
grupo que associou dieta com exercicio fisico. Os outros estudos
compararam os resultados de um mesmo grupo de pacientes obe-

sos antes a apos intervencao.

Funcéao endotelial e obesidade

O endotélio saudével possui propriedades anti-inflama-
térias e antitromboticas, sendo esse processo mediado pela
sintese e liberacdo de substancias vasoativas como o 6xido ni-
trico (ON), produzido a partir da agdo da enzima oxido nitri-
co sintase endotelial (eNOS) sobre o substrato L-arginina®.
Além de ser o mais potente vasodilatador enddgeno, o ON
também reduz a permeabilidade vascular, a adesao de pla-
quetas e mondcitos, a oxida¢do e a inflamagdo tecidual, a
ativagdo de fatores trombogénicos, a proliferagdo de células
lisas musculares, assim como a expressdo de citocinas pro-
-aterogénicas e pro-inflamatorias?'.

Na obesidade, a fun¢ao do endotélio encontra-se prejudicada,
pois a biodisponibilidade do ON esta comprometida por diver-
sos mecanismos relacionados ao excesso de gordura corporal,
incluindo a intolerancia a glicose, resisténcia insulinica, desregu-
lagdo metabdlica, sintese de adipocitocinas, estresse oxidativo e
inflamacéo sistémica®.

Embora a disfun¢do endotelial seja um forte preditor

de eventos cardiovasculares, a restauragdo da homeostase



arterial reduz o risco de morbidade e mortalidade de origem
vascular®. Nesse sentido, as evidéncias atuais tém demons-
trado que uma das principais estratégias para restaurar a
fungao endotelial na obesidade ¢ a redugao do peso corporal
por meio de dieta hipocaldrica. Acredita-se que a restri¢ao
caldrica seja capaz de modificar pardmetros metabolicos®?,
inflamatérios'*'7, hemodindmicos!'?*? e neurovasculares's,
os quais sdo considerados importantes marcadores da fungdo

vascular.

Efeitos da dieta hipocalérica sobre
a funcao endotelial em individuos obesos

Estudos clinicos demonstram que a dieta hipocalérica,
quando resulta em perda de peso corporal, estd associada com
melhora na fungdo endotelial de individuos obesos!***#*. Por
exemplo, Varady et al.** observaram que em individuos obesos
a dilata¢ao mediada por fluxo, ou seja, a vasodilatagao depen-
dente do endotélio, aumentou em 32% apds seis semanas de
dieta hipocaldrica, com perda de 5%, em média, do peso cor-
poral. Mas, esses beneficios podem ser dependentes das carac-
teristicas da dieta e do percentual de perda de peso. No estudo
de Raitakari et al.", dieta de muito baixa caloria, composta por
7% de lipideos, aumentou em 60% a dilatagdo mediada por flu-
X0 em obesos, que reduziram, ao final da intervencao, cerca de
11% do peso corporal.

Embora, no estudo anterior, o aumento significativo no
fluxo sanguineo foi obtido com moderada perda de peso'’, as
evidéncias atuais consideram que o percentual de redugdo do
peso corporal igual ou superior a 5% é suficiente para se alcan-
car os beneficios sobre a funcido endotelial'®*!$*?728 Porém, a
perda de peso corporal, quando obtida por meio de dieta hi-
pocaldrica com muito baixo teor de carboidratos (4% das ca-
lorias) e elevado teor de lipideos (61% das calorias) e proteinas
(35% das calorias), parece nao melhorar a fung¢do endotelial de
individuos obesos ou até mesmo prejudicar a dilatagao depen-
dente do endotélio®.

Os mecanismos que associam a dieta hipocalérica com a re-
cuperagdo da funcdo endotelial ainda ndo estdo esclarecidos.
Entretanto algumas evidéncias sugerem que as adipocinas,
como a adiponectina, leptina e resistina, exercem papel de
destaque'>*?*. A adiponectina é um hormonio sintetizado na
célula adiposa que estimula a sintese de ON pela enzima eNOS
endotelial®. Ao contrdrio, a resistina e a leptina sdo hormdnios
pro-aterogénicos, também derivados dos adipécitos, que cau-
sam disfun¢ao endotelial por aumentar o estresse oxidativo™.
Parece que a dieta hipocaldrica aumenta a produgédo de adipo-
nectina e reduz a liberagao de leptina e resistina'"'*'®. Em estu-
do realizado por Varady et al.** foi observado que a restrigdo de
25% do requerimento energético didrio promoveu aumento de
16% nos niveis circulantes de adiponectina e reducao de 48 e
de 26% nos niveis de leptina e resistina, respectivamente. Além

disso, essa melhora nos pardmetros fisiologicos do adipdcito
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foi estatisticamente associada com a melhora da dilatagdo da
artéria braquial ap6s hiperemia reativa®.

Em experimento com modelo animal, identificou-se que a
adiponectina melhora a vasodilatagdo por vias sinalizadas pela
insulina®. Nesse estudo, a restri¢ao caldrica aumentou signi-
ficativamente a concentragdo plasmatica de adiponectina e
reduziu a insulinemia, sendo que esses efeitos associaram-se
a elevagao dos niveis de eNOS fosforilada e ao aumento da sin-
tese de ON*.. Dessa forma, os autores sugerem que a insulina
pode ser um regulador determinante dos efeitos benéficos da
restri¢do caldrica, uma vez que esse hormonio, em niveis ade-
quados no plasma sanguineo, atua na fosforilagao e ativagao
da eNOS®'. Ensaios clinicos também sugerem que, apos dieta
hipocaldrica, ha melhora significativa da resisténcia insulinica
em pessoas com obesidade!*?**%, Independente da composi-
¢do da dieta, o indice que avalia a homeostase de resisténcia a
insulina diminuiu em até 57% em individuos obesos, ao final
da intervengdo com restri¢do de calorias®.

Adicionalmente, outros ensaios demonstram que os niveis
glicémicos dessas pessoas podem melhorar apds perda de peso
e controle da insulinemia'”"*. Embora a reducao de até 25% da
glicemia foi obtida com dieta hipocalérica', percentual menor
de queda da concentragdo da glicose plasmatica ja se correla-
ciona com melhora da dilatagdo da artéria braquial frente a
estimulo fisioldgico'’. Uma das possiveis explica¢des para essa
relagdo positiva é a diminuigdo do estresse oxidativo gerado
pela auto-oxidagao da glicose e a redugao da formagéo de pro-
dutos de glicosilagao avangada, como a hemoglobina glicada
(HbAIc)'. De fato, Whycherley et al.”” mostraram que o con-
sumo de 1.200 calorias didrias por obesos, apds 12 semanas,
resultou em menores niveis plasmaticos de HbAlc.

Existem evidéncias de que para se alcancar redugdo signifi-
cativa do estresse oxidativo na obesidade, a dieta hipocaldri-
ca deve promover perda de peso corporal igual ou superior a
5% do peso inicial®?. A partir desse percentual, nota-se que
marcadores da biodisponibilidade de ON na célula endotelial,
como o nitrito e nitrato plasmaéticos, apresentam o dobro da
concentragdo em relagao aos valores basais. Além disso, quan-
to maior a concentragdo de nitrito e nitrato, maior a vasodila-
tacao dependente do endotélio®.

Outro possivel mecanismo capaz de explicar a redugdo do
estresse oxidativo e, portanto, a melhora da fun¢do endote-
lial em individuos obesos, é o controle da inflamagdo cronica
subclinica. Os marcadores de inflamagdo cronica subclinica,
como o fator de necrose tumoral (TNF-o)*3, a interleucina-6
(IL-6) e proteina-C reativa (PCR)*, estdo diretamente rela-
cionadas com obesidade®. Acredita-se que os marcadores
inflamatorios, além de causar estresse oxidativo®, podem au-
mentar a resisténcia insulinica® e a produgéo de proteinas que
ativam a adesdo de leucécitos ao endotélio vascular®’. Por ou-
tro lado, a dieta hipocaldrica é capaz de reverter esse proces-

so inflamatdrio subclinico. Ha evidéncias de que a restrigao
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caldrica, acompanhada de perda de peso superior a 5%, dimi-
nui, principalmente, a PCR e o TNF-q, cujos niveis circulan-
tes podem ser, em média, 60% menores em relagdo aos niveis
basais'>"”. Uma possivel explicagdo para esse resultado seria a
melhora no balan¢o de adipocinas e insulinemia, que ocorre
com a perda ponderal'**.

Sugere-se, além disso, que a modulagdo da inflamagao cro-
nica subclinica pela adiponectina possa ser responsavel pela
redugdo de moléculas de adesao celular, incluindo a molécu-
la-1 de adesdo intracelular (ICAM-1), a molécula-1 de adesido
celular vascular (VCAM-1) e a E-seletina, geralmente associa-
das com a patogénese da aterosclerose e preditores de eventos
clinicos*?. Esses marcadores endoteliais estdo elevados na
obesidade e sdo consistentemente reduzidos com a perda de
peso corporal, apds dieta hipocaldrica'>***7%, Similarmente,
fatores fibrinoliticos derivados do endotélio e microparticulas
derivadas de plaquetas e leucdcitos também estdo envolvidos
na disfuncdo endotelial de obesos, e seus niveis circulantes
podem ser controlados com a restri¢do de calorias da dieta'>?.

Na obesidade, ainda, foi constatado que a restrigao caldrica
reduz a sintese de endotelina-1 (ET-1), um potente peptideo
vasoconstritor envolvido na disfun¢do endotelial. Em estudo
realizado por Maeda et al."* com homens obesos, a perda de
peso promovida por dieta hipocaldrica reduziu significativa-
mente, em trés meses, os niveis de ET-1. Além disso, quanto
maior a perda de peso corporal, maior a redugdo desse vaso-
constritor no plasma sanguineo (r=0,87; p<0,05)*. Portanto, a
redugdo da ET-1 pela perda de peso corporal pode melhorar
a disfungdo endotelial causada pela obesidade, uma vez que a
ET-1 esta envolvida na regulagdo do tonus vascular e progres-
sao da aterosclerose.

O efeito benéfico da restri¢ao de calorias sobre o tonus vas-
cular também pode ser explicado pelo controle da atividade
do sistema nervoso simpético que ocorre com a perda de peso
corporal®. De fato, estudo clinico demonstrou que perder mais
de 5% do peso inicial, apds dieta hipocaldrica, reduz signifi-
cativamente a hiperatividade simpatica's. Provavelmente, esse
resultado ¢ mediado pelo balango das adipocinas, ja que os
niveis plasmaticos de leptina reduziram em pelo menos 50%,
em apenas trés meses de intervengao's.

A melhora da fungdo endotelial associada com a perda
ponderal ainda pode ser mediada pelo efeito positivo da
dieta hipocaldrica sobre os niveis séricos de lipoproteinas.
No estudo realizado por Pierce et al.'®, a dieta hipocaléri-
ca promoveu redugao significativa da lipoproteina de baixa
densidade oxidada (LDL-o0x), e este efeito pode ser uma das
explicagdes para a melhora da vasodilata¢do da artéria bra-
quial, evidenciada no grupo de obesos submetidos a restrigdo
calédrica. Segundo esse autor, o controle da concentragdo sé-
rica de LDL-ox parece aumentar a biodisponibilidade de ON
nas células endoteliais, tornando-se importante marcador do

estresse oxidativo!'e.
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Entre os lipideos plasmaticos, os triglicerideos sado os que mais
respondem positivamente a dieta hipocaldrica. Embora dietas
com baixo teor de carboidratos promovam redugdes significati-
vas dos triglicerideos em curto periodo de tempo'**, em seis me-
ses, 0 consumo de dietas hipocaldricas com teor moderado desse
macronutriente é capaz de reduzir a trigliceridemia em 60% dos
valores basais®. Portanto, independente da composi¢do da dieta,
a restri¢ao caldrica contribui para o controle da hipertrigliceri-
demia na obesidade, e consequentemente, para a restauragdo da
fungdo endotelial normal, uma vez que niveis elevados de trigli-
cerideos estdo relacionados a redugdo das lipoproteinas de alta
densidade, resisténcia insulinica e pressdo arterial elevada, que
contribuem para o aumento do risco de aterosclerose®. Todos
esses mecanismos do efeito da dieta hipocaldrica sobre a fungao
endotelial de adultos obesos estio esquematizados na Figura 1.

CONSIDERACOES FINAIS

Assim, com base nesses dados da literatura, verificamos que
a dieta hipocaldrica acompanhada de reduciao de peso corporal
melhora os marcadores da funcdo endotelial em pessoas com obe-
sidade (Tabela 1).

De acordo com US National Institutes of Health?, a dieta pla-
nejada individualmente para criar déficit de 500 a 1.000 kcal por
dia, com no minimo de 1.000 a 1.200 kcal/d para as mulheres e
1.200 a 1.400 kcal/d para os homens, deve ser parte integrante de
qualquer programa de perda de peso que objetive diminuigao
de 0,5 a 1,0 kg por semana. As dietas balanceadas sio compos-
tas de 20 a 30% de gorduras, 55 a 60% de carboidratos e 15 a 20%
de proteinas. Além disso, o tratamento dietético é mais bem-suce-
dido quando aliado a aumento no gasto energético e ao programa

de modificagdo comportamental'.

Dieta hipocalérica
Y

Perda de peso corporal = 5%

Balango das adipocinas
(1 adiponectina, | leptina, | resistina)

| resisténcia insulinica
[ !

| vasoconstritores ! dislipidemias‘—’l inflamagao crénica |
endoteliais subclinica

v
| estresse
oxidativo

| hiperatividade
simpatica

| fatores de inibigdo da
atividade fibrinolitica, <
moléculas de adesdo
celular e microparticulas
de plaquetas e leucdcitos

| constrigédo da
musculatura
lisa vascular

1 oxido <
nitrico

Recuperacéo da fungdo endotelial em obesos

Figura 1: Mecanismos que associam a dieta hipocalérica com a
melhora da fungéo endotelial na obesidade
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Tabela 1: Efeitos da dieta hipocaldrica nos marcadores da fungao endotelial em adultos obesos

Autor (ano)

Maeda et al.™®
(2010)

Raitakari et al." (2004)

Morel et al.?
(2011)

Johnstone et al.™
(2011)

Capel et al.™
(2009)

Mavri et al.™®
(2011)

Pierce et al.™®
(2008)

Borges et al.'”
(2007)

Straznicky et al.™
(2011)

Wycherley et al.”
(2008)

Varady et al.?*
(2011)

Brinkworth et al.®
(2009)

Russo et al.®
(2010)

Volek et al.?
(2009)

Angelico et al.?”
(2012)

Davis et al.?®
(2011)

Schulte et al.®
(2012)

Keogh et al.®®
(2008)

McLaughlin et al.*”
(2006)

Intervencao

3 m (n=7); 1.680 kcal/d. PP: 13%.

6 sem (n=67); 580 kcal/d. PP: 11%.

2 m (n=24); 600 kcal/d (1 m) e 1.200 kcal/d (2 m).
PP: 10%.

4 sem (n=12); 2.000 kcal/d; LC vs MC. PP: 6 vs 4%.

2 m (n=22); 800 kcal/d (1° m) e restrigao de
600 kcal/d
(2° m). PP: 11%.

5 m (n=22); 1.200 kcal/d. PP: 17%.

12 sem (n=26); 1.200 kcal/d. PP: 10%.
16 sem (n=24); dieta hipocaldrica vs dieta
hipocaldrica + orlistat. PP: 8% ambos os grupos.

12 sem (n=18); restricdo de 600 kcal/d.
PP: 7%.

12 sem (n=29); 1.200 kcal/d vs Dieta + Exercicio.
PP: 9% ambos os grupos.

6 sem (n=10); LF (1.967 kcal/d): vs HF (1.868 kcal/d).

PP: 5 vs 7%.

52 sem (n=69); 1.463 kcal () a 1.707 kcal/d (3); LC:

vs LF. PP: 14% ambos os grupos.

6 m (n=20); 1.200 a 1.800 kcal/d. PP: 14%.

12 sem (n=40); 1.500 kcal/d; LC: vs LF. PP: 10 vs 5%.

6 m (n=53); Restricdo de 600 kcal/d. PP: 7%.

6 m (n=27); LC vs LF. PP: 6% ambos os grupos.

12 sem (n=23); 800 kcal/d. PP: 15%.

8 sem (n=70); 1.463 kcal/d. LC: vs HC. PP: 8 vs 6%.

16 sem (n=57); restricao de 750 kcal/d: HC vs MC.
PP:7 vs 6%.

Efeitos (p<0,05)
118% ET-1.

1760% DMF, T19% adiponectina,
142% PCR, 135% LDL-ox, 143% insulinemia, 8% glicemia.

143% MPs de plaquetas, 128% MPs de leucécitos, 132% leptina, 138% PAI-1.

LC vs MC:
119 vs 187% IL-10, 158 vs 124% TNF-o, 145 vs 137% HOMA-IR, 161 vs
149% Leptina, 112 vs 115% LDL, 143 vs 139% TG.

165% insulinemia, 127% TG, \11% CT, 126% PCR, 142% leptina.

131% insulinemia, $27% HOMA-IR, 145% leptina, 120% t-PA, 121% PAI-1,
164% PCR, T13% adiponectina.

Dieta vs Controle:
125% vs s/a insulinemia, 128% vs s/a HOMA-IR, 117% vs s/a LDL-0x,
140% vs s/a leptina, 730% vs s/a DMF.

Dieta vs Dieta + orlistat:
15 vs 114% glicemia, 156 vs 160% TNF-o, 116 vs 120% leptina.

JANSM em 25 disparos por 100 batimentos cardiacos, 152,8% leptina.

Dieta vs Dieta + Exercicio:
125,5 vs 123,5% glicemia, 120,4 vs 115,5% HbA1c, 139,4 vs 159,1%
HOMA-IR, 127 vs 126 % MDA, 186,7 vs 169,8% nitrito/nitrato urinario.

LF vs HF:
132 vs 119% DMF, T16% vs s/a adiponectina, 126% vs s/a resistina,
148 vs 128% leptina.

LF vs LC:
134 vs 143% insulinemia, 137 vs 141% HOMA-IR, 150 vs 148% PCR.

153% insulina, 157% HOMA-IR, 113% CT, 160% TG, T27% HDL.

LC vs LF:
1275 vs 134,2% DMF, 147 vs 115% TG, 151 vs 12% insulinemia.

Grupo >5% PP vs <5% PP:
124,7% vs s/a DMF, T116,8% vs s/a NOX, T125,5% vs s/a adiponectina,
122,2% vs s/a NOX2.

LC vs LF:
s/a vs 125% PCR, 115% vs s/a ICAM-1, 112% vs s/a E-seletina.

150% HOMA-IR, 163% LAR, 156% leptina.

LC vs HC:
133 vs 130% E-seletina, 145 vs 139% PAI-1, 118 vs 112% ICAM-1,
130 vs 123% t-PA.

HC vs MC:
s/a vs 129% E-seletina, s/a vs 128% TG, 112% vs 132% insulinemia.

ANSM: atividade nervosa simpatica neuromuscular; CT: colesterol total; HC: dieta rica em carboidrato; HF: dieta rica em gordura; LC: dieta pobre em carboidrato;
LF: dieta pobre em gordura; MC: dieta moderada em carboidrato; DMF: dilatagdo mediada por fluxo; ET-1: endotelina-1; HbA1c: hemoglobina glicada; HDL: lipoproteina
de alta densidade; HOMA-IR: modelo de avaliacdo da homeostase de resisténcia a insulina; ICAM-1: molécula de adeséo intercelular-1; IL-10: interleucina 10;
LAR: razao leptina/adiponectina; LDL-ox: lipoproteina de baixa densidade oxidada; m:meses; MDA: malondialdeido; MPs: microparticulas; NOX: nitrito e nitrato; NOX2:
nucleo catalitico da NADPH oxidase; PAI-1: inibidor do ativador do plasminogénio 1; PCR: proteina-C reativa; PP: perda de peso; s/a: sem alteragéo significativa;
sem: semanas; TG: triglicérides; TNF-a: fator de necrose tumoral; tPA: ativador de plasminogénio tipo tecidual; VCAM-1: molécula de adesé&o celular vascular-1
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