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Sumario

A necessidade da compreensdo dos sistemas fisiolégicos que regulam o apetite
aumentou consideravelmente na Gltima década, sendo que 0os mecanismos de controlo
do apetite tém sido estudados, focando principalmente as fungdes hipotalamicas,

regulando o aspeto metabdlico da alimentacéo.

Os sistemas de controlo do apetite estdo muito mais voltados para 0 armazenamento
energético do que para a perda de peso, pois sabe-se quais as dificuldades em perder

peso e como o “cérebro cognitivo” vence o “cérebro metabodlico”.

Por vezes, os problemas na regulacdo do apetite podem dar origem a patologias
associadas aos distdrbios alimentares, tais como a obesidade, a anorexia e a bulimia.
Para tal, é necessario adotar-se mudancas no estilo de vida, podendo ser necessario
recorrer ao auxilio de tratamento farmacoldgico (farmacos estimuladores do apetite ou

inibidores do apetite).

Para uma melhor compreensdo destes aspetos, aplicou-se um inquérito a 50 utentes de
uma farmécia, composto por uma série de perguntas referentes aos dados socio-
demogréaficos dos utentes, bem como da sua composicdo corporal, dos seus dados
clinicos, dos héabitos alimentares, dos héabitos de sono e dos habitos da pratica de
exercicio fisico (varidveis explicativas), de modo a correlaciona-las com a dificuldade

na regulacdo do apetite e a utilizacdo de farmacos para tal (variaveis resposta).

A amostra constituida por 70% (35) mulheres e 30% (15) homens, possuiam idades
entre os 25 e 0s 87 anos, sendo que 20 pessoas demonstraram ter problemas em regular

0 seu apetite, dos quais apenas 7 admitiram tomar medicacgéo para o efeito.

Através da interpretacdo e analise dos dados colhidos, efetuou-se um teste de correlacéo
de Pearson, demonstrando que somente existia uma correlacdo linear positiva entre a
dificuldade na regulacdo do apetite e o indice de massa corporal. Tal facto, podera estar
relacionado com os resultados obtidos para o IMC médio amostral, indicando que a

amostra possuia excesso de peso.
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Os resultados obtidos evidenciam esse acontecimento, pois tendo em atencdo que o
IMC para o qual se considera um individuo com excesso de peso é maior que 25 e
menor que 30 kg/m?, verificou-se que 40 % dos inquiridos tinham excesso de peso,
sendo que 32 % apresentavam um IMC normal (>18,5<25 kg/m?) e 28 % eram obesos
(IMC>30 kg/m?).

Desta forma, pudemos constatar que a amostra apresentada ndo apresentava de forma
genérica um estilo de vida saudavel, passando pela alimentacdo, dando origem por sua

vez a problemas com a regulacéo do apetite.

Palavras-chave: Regulacdo do apetite, mecanismo cognitivo, mecanismo metabdlico,

farmacos estimuladores e farmacos inibidores
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Abstract

The necessity in comprehending the physiological systems that regulate the appetite has
increased considerably during the last decade, while the mechanisms of appetite control
have been studied, focusing mainly on the hypothalamus functions, regulating the

metabolic aspect of the diet.

The systems of appetite control are much more inclined to the storage of energy rather
than to the loss of weight, as the difficulties in losing weight are well known and how

the “cognitive brain” wins over the “metabolic brain”.

Sometimes the problems with the adjustment of the appetite may lead to pathologies
associated to eating disorders, such as obesity, anorexia and bulimia. For this, it is
necessary to adopt changes in one’s lifestyle, as it may be necessary to turn to
pharmacologic treatment (pharmaceutical stimulators of the appetite or appetite
inhibitors).

For a better understanding of these aspects, an inquiry was applied to 50 users of a
pharmacy, consisting of a series of questions referring to the socio-demographic data of
the users, as well as their body composition, their clinical data, their eating habits, their
sleeping habits and their habits regarding practising physical exercise (explainable
variables), in order to correlate them with the difficulty in the adjustment of their
appetite and the utilization of pharmaceuticals for such (variable answers).

The sample is constituted by 70% (35) women and 30% (15) men, with ages between
25 and 87; as 20 of these people demonstrated having problems with adjusting their

appetite, of which 7 admitted taking medication for the effect.

Via the interpretation and analysis of the data gathered, the Pearson product-moment
correlation test was performed demonstrating that there was only a positive linear
correlation relative to the difficulty in adjusting the appetite and the body mass index.
This factor may be related to the results obtained for the medium sampling BMI,
indicating that the sample is overweight.
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The results gathered show this occurrence, whereas we take into account that the BMI
that is used for an individual which is overweight is over 25 and less than 30 kg/m2, we
can verify that 40% of the people polled were overweight; as in 32% presented a normal
BMI (>18,5<25 kg/m?) and 28 % were obese (IMC>30 kg/m?).

Thus, we could observed that the sample presented did not carry out a healthy lifestyle,

and adding their diet, in turn this leads to problems with the adjustment of their appetite.

Keywords: Regulate the appetite, cognitive mechanism, metabolic mechanism,

stimulating drugs, inhibiting drugs.
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l. Introducao

O presente estudo teve como principal objetivo identificar os mecanismos fisiologicos
de regulacdo do apetite, bem como os farmacos que poderdo ser utilizados no seu

controlo e avaliar de que forma os individuos controlam o seu apetite.

Pretende-se também reconhecer a importancia da sociedade atual em construir habitos
alimentares saudaveis, bem como evitar fatores determinantes que levam a uma
desregulacdo do apetite, assim como identificar os fatores que influenciam a regulagéo

do apetite e reconhecer as patologias associadas.

A dieta de diferentes individuos ou populacGes reflete, em geral, a época e a situacao
econémica em que se vivem. S&o inUmeras as razdes que envolvem a escolha de
alimentos, entretanto estas escolhas sdo permeadas pelo poder aquisitivo dos segmentos
sociais e por oscilacBes entre aquilo que € ditado pela cultura e aquilo que é entendido
como saudavel. Os habitos alimentares baseiam-se inicialmente, na disponibilidade
alimentar, na economia e em significados que cada pessoa confere aos alimentos
(Fernandes, 2008).

E recente a transicdo em massa das populacdes para zonas urbanas em detrimento das
regides rurais, sendo evidente a transicdo de habitos alimentares. Hoje em dia, esses
habitos ndo vém sendo seguidos pelas familias da sociedade atual devido a um crescente
processo de industrializacdo que vém proporcionando avangos na economia mundial,

trazendo mudancas profundas na alimentacao (Fernandes, 2008).

Além de uma estabilidade econdémica proporcionada pelo processo de urbanizacéo e
industrializacéo, a aceitacéo e o ingresso da mulher no mercado de trabalho, a evolucao
das formas de distribuicdo dos alimentos e do “marketing”, além de outros fatores,
contribuiram para uma grande mudanca nos padrdes alimentares da populagéo. Por sua
vez, estes estdo relacionados com habitos de vida ndo saudaveis (Dunn et al., 2011,
Fernandes, 2008; Thébaud-Mony e Oliveira, 1996).
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Com as refeicdes feitas fora do &mbito alimentar, isto € com a diminuicdo das refei¢des
preparadas em casa, com todo o tempo que isso implica, com a procura diaria de
produtos frescos e em horarios definidos, deu origem a refeicdes dependentes duma
restauracdo coletiva, com um reduzido periodo de tempo destinado a estas, muitas vezes
descontextualizadas do social e familiar, tornando-se assim frequente o consumo de
alimentos de alta densidade caldrica. Assim, as refei¢bes tradicionais foram sendo
substituidas por refeicbes mais préticas e rapidas, sendo cada vez mais procurados
alimentos caloricos e saborosos, procurando o minimo prazer numa refeicdo (Calhau et
al., 2011).

E implementado assim um novo sistema de alimentacdo, o “fast food” que entra em
sintonia com as novas exigéncias da sociedade. A alimentacdo “fast food” passa a
caracterizar a modernidade, pois adapta-se as circunstancias que a mundialidade impde
(Dunn et al, 2011; Ortigoza, 1997).

Por sua vez, o consumo de grandes quantidades de gordura mostra uma crescente taxa
da obesidade, agravando-se assim as taxas de morbilidade e mortalidade em todo o
mundo (Bryant e Dundes, 2008).

A regulacdo do apetite é também influenciada pelo stress, sendo que Vvarios estudos
demonstraram que este afeta a salde ndo apenas através de processos fisioldgicos
diretos, mas também através de mudancas em alguns comportamentos, tais como na
escolha e na ingestdo de alimentos (Hepworth et al, 2010; Wallis e Hetherington, 2009;
Zellner et al, 2007).

Estudos indicam que as pessoas aumentam a ingestdo de alimentos, aumentando
também o consumo de gorduras quando estdo sob o efeito do stress (Wallis e
Hetherington, 2009). Existem evidéncias da existéncia de uma relacdo entre o stress e a

obesidade, sendo este um fator de risco geral para esta patologia (Hepworth et al, 2010).

O numero de horas de sono € outro dos fatores que afeta a regulagdo do apetite. A
reducdo nas horas de sono tornou-se um habito comum na atualidade, guiada pelas

exigéncias e oportunidades da sociedade moderna (Gibbert e Brito, 2011).

Os distarbios provocados pelas alteracbes nos horarios de sono podem desencadear

alteracbes nas relagOes entre as hormonas reguladoras do apetite, resultando num
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aumento do indice de massa corporal e, por consequente, na obesidade (Gibbert e Brito,
2011).

Dada a atual prevaléncia de doengas e morbilidades associadas a nutri¢do, € necessario
mudar os habitos alimentares na populacdo, bem como a préatica de exercicio fisico, de

forma a desenvolver intervengdes comportamentais eficazes para melhorar a qualidade
de vida (Riet et al, 2011).
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1. Desenvolvimento

2.1. Principais circuitos envolvidos no controlo do apetite

O controlo da ingestdo de nutrientes e o decorrente estado de equilibrio homeostatico
dependem de uma série de sinais periféricos que atuam diretamente sobre o sistema
nervoso central, levando a respostas adaptativas apropriadas. A ingestdo alimentar e o
gasto energético sdo controlados por sistemas neurais complexos e redundantes,
recebendo sinais aferentes, desde o sistema digestivo, passando pelo tecido adiposo

chegando as estruturas centrais (Figura_1 - Damiani et al., 2010).

Intestino

Figura 1 - Regula¢des enddcrinas do hipotalamo (adaptado de Branddo, 2010)

No cérebro, as trés maiores areas do controlo do apetite sdo o tronco encefélico, o

hipotalamo (centro integrador) e cortex (ndcleos de base, insulina e sistema limbico).

Primeiramente, ocorre a interpretacdo nutricional no tronco encefalico, que recebe
informacdo proveniente das papilas gustativas, do aparelho olfativo e do trato
gastrointestinal. Consequentemente, apds a chegada desta informacdo, a maquinaria
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oromotora (presente nos nucleos do tronco encefalico) é ativada e ocorre a ingestao do

alimento (Damiani et al., 2010).

Posteriormente, no hipotalamo, mais propriamente o nucleo arqueado recebe estimulos
provenientes de outras partes do cérebro e de outros 6rgdos. No ARC existem dois
grupos de neuronios, os estimuladores e os inibidores do apetite, que recebem estimulos
dos diversos oOrgdos, tais como, visuais, olfativos, auditivos, gastrointestinais,
hormonais, entre outros. Posteriormente, ap6s a chegada da informacgdo sdo enviados

sinais quimicos gque controlam o apetite e a saciedade (Neto e Pareja, 2006).

Por sua vez, o sistema cortico-limbico permite-nos interagir com o ambiente que
oferece o alimento, incluindo a procura do alimento e a sua ingestdo, tendo em conta a
experiéncia e a disponibilidade. A visdo, o sabor e a palatabilidade de alimentos ja
familiares contam nessas escolhas. Assim, a influéncia limbica é maior que a

necessidade metabélica do alimento, como abordaremos mais a frente.
2.2. Mecanismos bioldgicos associados ao controlo do apetite

De acordo com Damiani et al., (2010) o controlo do apetite tem sido estudado com base
em dois mecanismos que se encontram correlacionados, sendo estes 0S mecanismos

metabolicos e 0s cognitivos.
2.2.1. Mecanismos cognitivos

O controlo do apetite ndo é apenas um processo metabdlico coordenado somente pelo
sistema nervoso central, sendo que 0s processos cognitivos e emocionais para 0

equilibrio energético ndo podem ser desprezados.

E de salientar que 0 mecanismo cognitivo esta relacionado com o facto de ingerir mais
alimentos ap6s uma refeicdo em que o individuo fica saciado, ou seja, 0S neuronios
supressores do apetite recebem a informacdo de que ndo € necessario ingerir mais
alimentos, porém ha sempre lugar para uma sobremesa aliciante. Neste processo as
estruturas cortico-limbicas ganham um papel importante, uma vez que envolvem a

cognicdo, a recompensa e a emocao.

Assim, o sistema de recompensa passa a ser 0 nosso alvo, visto que este consegue

manipular 0 nosso comportamento alimentar. Deste modo ingerimos alimentos por
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desejo (ingestdo de alimentos em abundancia) e ndo pela sua necessidade metabolica
(Diamiani et al., 2010).

2.2.2. Mecanismos metabolicos

Das necessidades energéticas de cada individuo surgem os mecanismos metabdlicos,
que sdo regulados pelo SNC e funcionam como rece¢do do sinal-integragdo-saida do
sinal (Figura 2). No que diz respeito a rececdo dos sinais, tomamos como exemplo a
observacdo do alimento, bem como o seu odor, aspeto e paladar, sendo estas

caracteristicas fundamentais para a ingestao dos alimentos.

No processo de integracdo, os estimulos acima referidos sdo transmitidos por meio de
recetores, que por sua vez sdo enviados ao cérebro. Assim sendo, 0s estimulos sdo
integrados ocorrendo o sinal para a posterior ingestdo dos alimentos. Mais
especificamente, poderemos dizer que a informacdo é transmitida por diferentes érgdos
através de hormonas que se ligam aos recetores dos neurdénios estimuladores ou

inibidores do apetite, de modo a obter um equilibrio energético (Diamiani et al., 2010).

Perante estes aspetos, o controlo do apetite envolve uma comunicacgédo entre 0s 6rgaos
periféricos e o SNC. Esta comunicacdo envolve duas grandes categorias. Uma
compreende os sinais gerados durante as refeicdes que causam saciedade, sendo que a
colecistoquinina (hormona da saciedade) representa um papel importante. Esta é
produzida pelo estbmago e pelo duodeno na presenca de gorduras e proteinas da
alimentacdo, que por sua vez, ativa 0s nervos sensitivos ao nivel do estbmago e do
duodeno, enviando um sinal de saciedade que é transmitido pelo nervo vago (Woods e
D Alessio, 2008; Biesalski e Grimm, 2007; Douglas, 2002).

Por outro lado, a comunicacao citada acima podera ocorrer também por via hormonal.
Esta via envolve hormonas tais como a insulina e a leptina, que sdo produzidas num
6rgdo especifico, transportadas através da corrente sanguinea onde se ligam
posteriormente a recetores especificos do orgdo-alvo, de forma a criar um equilibrio
energético (Woods e D Alessio, 2008).

O hipotalamo, especialmente o nucleo arqueado (ARC), tem um papel central na
integracdo de sinais que regulam o apetite. Este recebe informagdes provenientes de

orgdos perifericos, mediadas por hormonas circulantes e metabdlitos, assim como por
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vias neurais procedentes do tronco cerebral. O ARC também é influenciado por sinais
provenientes dos nlcleos laterais e paraventriculares do hipotalamo (Figura 2) (Damiani
et al., 2010; Wynne et al., 2005).

Por sua vez, como referido anteriormente, o nucleo arqueado possui dois conjuntos de
neurdnios interrelacionados, sendo que um destes induz efeitos orexigénicos,
estimuladores do apetite e outro induz efeitos anorexigénicos, inibidores do apetite.
(Sam et al., 2011; Sousa et al., 2009).
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Figura 2 — Mecanismos hormonais e neuronais envolvidos na regulacdo do apetite
(adaptado de Diamiani et al., 2010)

De acordo com a figura acima, os sinais de entrada fornecem informacdo acerca do
nutriente ingerido, do nivel energético num determinado momento e da quantidade de
nutrientes presentes na corrente sanguinea. Desta forma, a libertacdo de substancias

guimicas para a corrente sanguinea permite regular o apetite.
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2.3. Mecanismo metabolico de controlo do apetite

2.3.1. Hormonas e neurotransmissores

No quadro 1 é possivel observar as principais hormonas e neurotransmissores
envolvidos no mecanismo do controlo do apetite, uma vez que este esta dependente da
producéo, da circulacdo e da ligacdo especifica destas substancias quimicas. Contudo, a
leptina, a grelina e a insulina representam as principais hormonas envolvidas neste

mecanismo.

A leptina foi descoberta em Dezembro de 1994 no laboratério do cientista Jeffrey
Friedman da Universidade Rockefeller em Nova lorque. O seu nome derivada da
palavra grega leptos, que significa magro, uma vez que se verificou que a sua
administracdo a animais experimentais reduzia a massa gorda (Sousa et al., 2009;
Ferreira, 2008; Lewandowski, 2006).

A leptina é uma proteina com 167 aminoacidos, possui uma estrutura terciaria com um
conjunto de quatro hélices (Figura 2). Esta é produzida predominantemente, mas ndo
exclusivamente, pelo tecido adiposo branco e é posteriormente langada na corrente
sanguinea (Quadro 1). (Wilasco, 2010; Sousa et al., 2009; Ferreira, 2008; Urtado et al.,
2008; Biesalski, 2007 ; Lewandowski, 2006).

Figura 3 - Estrutura da leptina (Ferreira, 2008).

A taxa de producdo da leptina esté relacionada com a quantidade de tecido adiposo. Esta
hormona circula no plasma em quantidades proporcionais a quantidade de tecido
adiposo, e o tamanho do parece ser 0 maior determinante para a sintese de leptina.
Inversamente, uma perda rapida de massa gorda leva a uma inibicdo da secrecdo de

leptina e consequentemente aumenta o apetite e diminui o gasto energético. Desta
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forma, as concentracdes de leptina aumentam com a sobrealimentacdo e diminuem em

situacOes de fome (Sousa et al., 2009).

Adicionalmente, a concentragdo de leptina no plasma estd sujeita a uma grande
variabilidade individual que é independente da quantidade de massa gorda. Fatores
como a idade, o género, a pratica de exercicio fisico, a ingestdo caldrica e o indice de

massa corporal (IMC) influenciam as concentracfes de leptina (Sousa et al., 2009).

Em situacBes de stress, como jejum prolongado e exercicio fisico intenso, provocam
uma diminuicdo dos niveis circulantes de leptina. Assim, altos niveis de leptina
reduzem a ingestdo alimentar enquanto que baixos niveis induzem hiperfagia. Porém, os
individuos obesos apresentam niveis plasmaticos de leptina elevados, ao contrario dos
individuos magros. Relativamente ao género, as mulheres possuem maior concentracao

de leptina do que os homens (Wilasco, 2010).

No que diz respeito, ao comportamento alimentar, periodos curtos (12h) ou longos (2 ou
8 semanas) de sobrealimentagdo levam a um aumento da expressdo de leptina no

adipdcito e da leptina circulante (Sousa et al., 2009).

Esta hormona controla a ingestdo e o consumo de energia pela regulacdo de varios
fatores de saciedade no hipotadlamo, tais como o neuropeptideo Y ou o peptideo
glucagon-like (GLP 1) (Sousa et al., 2009; Biesalski, 2007). A leptina informa o cérebro
da presenca de um excesso de tecido adiposo, induzindo o blogqueio do neuropeptideo
Y, suprimindo o apetite. Quando as reservas de gordura se encontram baixas, a queda da

leptina estimula a producdo de NPY, com o aumento do apetite (Damiani et al., 2010).

A grelina foi descoberta em 1999 por Kojima e colaboradores durante pesquisas para
um secretagogo endogeno da hormona de crescimento. E um polipeptideo de 28
aminoéacidos, é um agonista endégeno da hormona de crescimento (GHS-R) e € um
potente fator orexigeno, realizando uma ligacdo entre o trato gastrointestinal e o cérebro
(Quadro 1) (Brandao, 2010; Urtado, 2008; Cheik, 2005; Ganong, 2006; Stanley et al.,
2005; Wynne et al., 2005).
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Figura 4 - Estrutura da grelina (Ferreira, 2008)

O nome grelina origina-se da palavra ghre, que é correspondente, em inglés, a palavra
grow, que significa crescimento. Ghre (grow hormone release) descreve uma das
principais funcdes deste peptideo, responsavel pelo aumento da secrecdo da hormona de
crescimento. A producdo gastrica desta hormona é regulada através de fatores

nutricionais e hormonais (Ferreira, 2008; Cheik, 2005).

Sabe-se que concentracdes significantes desta substancia séo encontradas no intestino
delgado e grosso, nas células o das ilhotas pancreaticas, nos rins, na placenta, na

hipdfise e em neurdnios do nacleo arqueado do hipotdlamo (Cheik, 2005).

Esta é produzida principalmente pelas células enddcrinas do estbmago, duodeno e uma
série de estruturas cerebrais, e € um dos mais importantes sinalizadores para o inicio da
ingestdo alimentar. A sua concentracdo mantém-se alta nos periodos de jejum e nos
periodos que antecedem as refei¢cdes, caindo imediatamente apo6s a alimentacéo, o que
também sugere um controle neural (Damiani et al., 2010; Wynne et al., 2005). A grelina
para além de aumentar o apetite, também estimula as secre¢des digestivas e a motilidade
gastrica (Branddo, 2010).

A sua concentracdo plasmaética encontra-se diminuida apos refeicdes ricas em hidratos
de carbono, concomitantemente com a elevacdo da insulina plasmatica. Por outro lado,
niveis plasmaticos aumentados de grelina apos refei¢cdes ricas em proteinas animais e

lipidos estdo associados ao pequeno aumento da insulina plasmatica (Ferreira, 2008).
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A insulina ¢é produzida pelas células  do pancreas e é o primeiro sinal de adiposidade a
ser descrito, sendo a sua concentracdo sérica proporcional a adiposidade. Com o seu
efeito anabdlico, a insulina aumenta a captacdo de glicose, e a queda da glicemia é um
estimulo para o aumento do apetite (Quadro 1) (Stanley et al., 2005; Halpern et al.,
2004).

Por outro lado, estudos demonstraram que a insulina tem uma fungdo essencial no
sistema nervoso central (SNC) para estimular a saciedade, aumentar o gasto energético
e regular a acdo da leptina. A insulina interfere ainda com a secrecdo de entero-
hormonas como o glucagon-like-peptide (GLP-1), que atua inibindo o esvaziamento
géastrico, promovendo assim uma sensacdo de saciedade prolongada (Halpern et al.,
2004).

Além disso, é importante também salientar que a insulina tem um efeito periférico,
aumentando a captacdo de glicose e lipidos, levando a queda de glicemia e a
consequente fome, além de favorecer o aumento das reservas de gordura,

respetivamente (Halpern et al., 2004).

A insulina, assim como a leptina, esta correlacionada a longo prazo com o balanco de
energia. No entanto, ao contrario dos niveis de leptina, que sdo insensiveis a ingestao de
alimentos, a secre¢do de insulina aumenta rapidamente ap6s uma refeicdo. Existem
evidéncias consideraveis de que a insulina age como um sinal anorexigeno no sistema
nervoso central, diminuindo a ingestdo e o peso corporal (Stanley et al., 2005; Wynne et
al., 2005).

Os recetores de insulina sdo amplamente distribuidos no cérebro, em maiores
concentragfes no bulbo olfatério e no hipotdlamo. Dentro do hipotdlamo, ha uma
expressao de recetores de insulina no ARC elevada. Isto é consistente na hipotese de
que a insulina age nos nucleos periféricos do hipotdlamo para controlar a homeostase

energética (Wynne et al., 2005).
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Quadro 1- Principais sinalizadores do apetite (adaptado de Damiani et al, 2010)

Sinalizador Produzido principalmente | Agdo
Grelina Estdmago e hipotalamo Orexigena
Pepetideo Y lleo e Colon Anorexigena
Leptina Adipdcitos e Estdbmago Anorexigena
Insulina Pancreas Anorexigena
AgRP Hipotalamo Orexigena
CART Hipotalamo Anorexigena
POMC Hipotalamo Anorexigena
MSH Hipofise Anorexigena
GLP-1 ileo, Célon e Reto Anorexigena

Os neurotransmissores, bem como as hormonas, sdo fundamentais na regulacdo do
apetite. Dentro destes, encontra-se o neuropeptideo Y (NPY) e a proteina relacionada

com o gene Agouti.AgRP.

Os neuropeptideos estimuladores do apetite, orexigenos, sdo o0 NPY e o AgRP, sendo a
hormona alfa-melanocita estimuladora (a-MSH) e o transcrito relacionado a cocaina e a
anfetamina (CART) os neuropeptideos inibidores do apetite ou anorexigenos (Quadro
1) (Sam et al.,2011; Sousa et al., 2009; Neto e Pareja, 2006; Wynne et al.,2005).

O neuropeptideo Y é um peptideo de 36 aminoacidos e € um dos neurotransmissores
mais abundantes no sistema nervoso central, sendo o ARC um dos locais principais da
sua expressdo (Lewandowski, 2006; Stanley et al., 2005; Wynne et al., 2005). Este
representa um dos mais potentes agentes orexigénicos conhecidos. A libertacdo de NPY

aumenta com o jejum e diminui apds a realimentacédo (Stanley et al., 2005).
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O NPY atua diretamente no nucleo paraventricular (PVN), levando a um aumento do
apetite e uma inibicdo da atividade do sistema nervoso simpatico, favorecendo assim
um ganho ponderal. Por sua vez, o AgRP atua indiretamente bloqueando os recetores
melanocorticos tipo 4 (MC4R), sendo estes recetores supressores do apetite no PVN
(Sam et al., 2011; Sousa et al., 2009; Neto e Pareja, 2006; Wynne et al., 2005;).

O circuito supressor do apetite inclui o transcrito relacionado a cocaina e a anfetamina —
CART, que é sintetizado por neurénios ARC e do PVN e, essencialmente a
propiomelanocortina — POMC, que € precursora das melanocortinas, designadamente da
hormona estimuladora dos melandcitos tipo o (a-MSH). Esta atua principalmente
através dos MC4R, de uma forma menos proeminente, através dos MC3R, inibindo o
apetite (Quadro 1) (Sam et al., 2011; Sousa et al., 2009; Urtado et al., 2008; Neto e
Pareja, 2006; Wynne et al., 2005;).

O CART foi descoberto em 1998 e atua como um anorexigeno, sendo que a sua
expressdo génica, no nucleo arqueado, diminui durante o jejum e aumenta apds a

administracao de leptina (Lewandowski, 2006).

2.4. Exercicio fisico

A importancia do exercicio fisico na regulacdo do apetite, balanco energético e peso
corporal tém sido amplamente reconhecida, sendo este em conjunto com uma dieta

equilibrada a base para uma vida saudavel.

Segundo Fogeholm e Kukkonen-Harjula (2000), as pessoas que realizam uma atividade
fisica regular moderada exibem um menor ganho de peso e uma menor ocorréncia de
sobrepeso e obesidade. Estima-se que cerca de trinta minutos diérios de exercicio fisico
de intensidade moderada seja 0 adequado para um individuo manter um peso saudavel,
sem dispensar obviamente de uma dieta equilibrada. Contudo, de forma a prevenir um
aumento do peso em individuos adultos é aconselhavel a préatica de atividade fisica de
cerca de uma hora. No caso de uma pessoa com excesso de peso ou obesa, essa duracao

estende-se a noventa minutos para garantir assim um decréscimo no peso.
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Contudo, analisando varios estudos realizados, estes apresentam resultados divergentes.
Tal facto, podera dever-se a pratica de atividade fisica num plano de exercicio
moderado a intenso a longo prazo e também ao facto do tempo diario recomendado para
realizar a atividade fisica, ser insuficiente para determinados individuos perderem peso
(Saris et al., 2003).

E de referir, também, que o exercicio fisico altera as concentragdes das principais
hormonas (leptina, insulina e grelina) que regulam o balango energético, ocorrendo
assim um balanco energético negativo e consequentemente um aumento do apetite. Uma
Unica sessdo de exercicio fisico pode modificar os niveis de algumas destas hormonas,

desde que haja intensidade e/ou duragéo suficientes (Becker, 2010).

Relativamente & leptina, os efeitos da atividade fisica sobre esta hormona ainda ndo séo
muito claros, uma vez que existem muitas contradi¢cGes na literatura. Sdo varios 0s
estudos sobre o efeito da pratica aguda e da préatica cronica de exercicio fisico sobre 0s

niveis de leptina, tanto em seres humanos como em outros animais.

Analisando vérios estudos, a reducdo dos niveis de leptina parece ocorrer apos algumas
horas e/ou dias da préatica de atividade fisica prolongada, ou ainda, consecutivamente a
uma sessao prolongada de exercicio fisico. Porém, uma atividade fisica de curta duracéo
ndo afeta os niveis de leptina (Prado et al., 2008; Benatti e Juniior, 2007; Mota e
Zanesco, 2007).

Adicionalmente, diversos estudos demonstraram também que os niveis plasmaticos de
leptina ndo se alteram com a pratica aguda de exercicio fisico, em atletas ou ndo atletas.
A auséncia de alteragdes na concentracao de leptina pode estar relacionada com o tempo
da colheita da amostra ap6s a sessdo de exercicio fisico. Ou seja, dado que a leptina esta
envolvida no controlo do equilibrio energético do organismo a longo prazo, poderia ser
necessario um tempo maior para a colheita, para que as modificagdes fossem realmente
notadas em resposta a atividade fisica. Contudo, a préatica de exercicio fisico continuada
de curta duracdo, demonstra uma reducdo dos niveis de leptina (Mota e Zanesco, 2007).
No entanto, estudos realizados por varios autores mostram niveis de leptina reduzidos
em alguns casos e noutros inalterados, com uma atividade fisica prolongada e de longa
duracgéo (Prado et al., 2008; Benatti e Juniior, 2007; Mota e Zanesco, 2007).

14



Regulacéo do apetite e o papel da farmacologia

Hormonas, tais como, a adiponectina e a grelina, também foram estudadas por varios
autores. A adiponectina € uma hormona produzida pelos adipécitos e pelo trato
intestinal e exerce efeitos sobre processos metabodlicos, assim como homeostase
energética e metabolismo da glicose e dos lipidos. Alguns autores, demonstraram que 0s
efeitos benéficos do exercicio fisico (aumento da sensibilidade a insulina, melhoria da
aptidao fisica e reducdo do peso corporal), poderiam aumentar os niveis de adiponectina
em repouso, contudo os estudos até agora realizados ndo sdo conclusivos relativamente

a esta matéria.

Desta forma, a relacdo desta hormona com o exercicio fisico ainda ndo esta
devidamente esclarecida, uma vez que varios estudos realizados apresentam dados

controversos (Prado et al., 2008).

No que diz respeito a grelina, varios estudos demonstram que 0s seus niveis plasmaticos
ndo se alteram com a atividade fisica. No entanto, os estudos que avaliam o efeito do
exercicio fisico e os niveis de grelina ainda sdo muito escassos, pelo que ndo se pode

afirmar se existem ou ndo beneficios (Prado et al., 2008; Mota e Zanesco, 2007).

Tendo em conta tudo isto, embora os efeitos das hormonas com a pratica de exercicio
fisico ndo estejam totalmente esclarecidos, os resultados parecem evidenciar que a
pratica de exercicio fisico altera os mecanismos fisioldgicos envolvidos no controlo do
apetite (Martins et al., 2008).

2.5. Sono e a atividade hormonal (leptina e grelina)

A reducéo do tempo de sono tornou-se um habito comum na atualidade, guiada pelas
exigéncias da sociedade moderna, tornando-se assim um fator predisponente para o

aumento do peso corporal.

Podemos considerar um periodo médio de sono total normal oito horas por noite.
Porém, esta evidéncia ndo garante que individuos que durmam por um periodo superior,

com habitos de vida ndo saudaveis, estejam livres de se tornarem obesas.

Uma relagdo entre o sono e a ingestdo alimentar tem sido considerada por diversos
estudos atuais. No entanto, os mecanismos que estdo na base desta associa¢do ainda néo

estdo totalmente esclarecidos, sabe-se apenas que os distirbios provocados pelas
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alteracdes nos horéarios de sono/vigilia influenciam o apetite, a saciedade e, por sua vez,

a ingestdo alimentar, favorecendo o aumento do peso corporal.

A diminuicdo do tempo de sono promove alteracdes fisioldgicas na libertacdo das
hormonas reguladoras do apetite (grelina e leptina) capazes de aumentar a ingestao
caldrica e consequentemente um aumento do indice de massa corporal. Adicionalmente,

a perda de sono pode resultar em cansago, diminuindo assim o nivel de atividade fisica.

Estudos recentes mostraram que a reducao do tempo total de sono esta associada a dois
comportamentos enddcrinos paralelos capazes de alterar significativamente a ingestdo
alimentar: a diminuicdo da hormona anorexigéna (leptina) e o aumento da hormona
orexigena (grelina), resultando, assim no aumento da fome e da ingestdo alimentar
(Figura_ 5 - Brito e Gibbert, 2011; Ferreira, 2008; Smaldone et al., 2007).

No entanto, este € um tema que precisa de ser muito aprofundado, para que se possa
perceber como é que a secrecdo dessas hormonas é influenciada pela supressédo do sono,
bem como quais 0s mecanismos exatos pelos quais o sono pode promover alteraces
hormonais (Brito e Gibbert, 2011).
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Figura 5 — Relacdo entre os efeitos da diminui¢do do tempo de sono e a regulacdo do
apetite (adaptado de Brito e Gibbert, 2011).
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2.6. Patologias associadas a regulacdo do apetite

2.6.1. Obesidade

A obesidade é a acumulacéo excessiva de gordura no organismo, sendo esta considerada
uma doenca cronica. O ganho de peso excessivo ocorre quando a quantidade de energia
consumida, através dos alimentos, é maior do que a energia gasta pelo organismo
(Correia et al., 2011; Duarte e Silva, 2010; Martinez-Aguilar et al., 2010; Ferreira,
2008).

A alimentacdo inadequada, caracterizada pelo consumo excessivo de agucares simples e
gorduras, associada a insuficiente ingestdo de frutas e hortalicas, contribui diretamente
para o ganho de peso. As causas dietéticas da obesidade sdo complexas e ainda pouco
estudadas, no entanto acredita-se que mudancas no padrdo alimentar, como maior
consumo de refei¢cbes fora de casa, aumento do consumo de bebidas acucaradas,
consumo de porcdes de alimentos cada vez maiores e a frequéncia das refei¢cbes foram

decisivas para a instalagdo da epidemia desta patologia (Enes e Slater, 2010).

Esta doenca esta inter-relacionada direta ou indiretamente com algumas patologias que
contribuem para a morbilidade e mortalidade, tais como dislipidemias, doencas
cardiovasculares, diabetes mellitus tipo Il e alguns tipos de cancro (Correia et al., 2011;
Duarte e Silva, 2010; Martinez-Aguilar et al., 2010).

O diagnéstico da obesidade é realizado a partir do pardmetro estipulado pela
Organizacdo Mundial da Saude, o IMC (indice de massa corporal), obtido a partir da
relacdo entre o peso corporal (kg) e a estatura (m)>. Através deste parametro, s&o
considerados obesos 0s individuos se o seu valor de IMC for igual ou superior a 30
kg/m? (WHO, 2012).

Adicionalmente, existe uma boa correlacdo entre o IMC e a percentagem de gordura
corporal, sendo que a percentagem de gordura é maior nas mulheres do que nos homens.
Este fato deve-se ao excesso de gordura corporal que é usualmente distribuida como
gordura subcutanea e principalmente periférica nas mulheres (coxas, nadegas, peitos),
enquanto que nos homens, ocorre um excesso de armazenamento de gordura corporal na

cavidade abdominal (Lewandowski, 2006).
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As crescentes taxas de prevaléncia da obesidade, registradas no mundo desenvolvido e
em desenvolvimento, tém caracterizado esta condicdo como um grave problema de
salde publica, sendo reconhecida desde 1998 pela Organizacdo Mundial da Satude como

uma epidemia global (Martinez-Aguilar et al., 2010).

Na populacdo adulta, a obesidade aumenta o risco de doenca e de morte, enquanto na
populacdo jovem esse evento converte-se num problema que poderé causar profundas

repercussdes na saude publica (Enes e Slater, 2010).

A crescente prevaléncia desta patologia em idades cada vez mais precoces tem
despertado a preocupacao de pesquisadores e de profissionais na area da saude, no que
diz respeito as morbalidades associadas, tais como hipertenséo arterial, dislipidemias,
diabetes tipo 2, distUrbios na esfera emocional, além de comprometer a postura e causar

alteracdes no aparelho locomotor. (Duarte e Silva, 2010; Enes e Slater, 2010).

No periodo da adolescéncia, além das transformac@es fisiologicas, o individuo sofre
também mudancas psicossociais, 0 que contribui para a vulnerabilidade caracteristica
deste grupo populacional. Os adolescentes podem ser considerados como um grupo de
risco nutricional, devido a inadequacdo da sua dieta decorrente do aumento das
necessidades energéticas e de nutrientes para atender ao crescimento (Enes e Slater,
2010).

Segundo autores é importante consolidar os habitos alimentares e habitos de vida
saudaveis na adolescéncia, uma vez que é nessa fase que esses habitos sdo estabelecidos
e muitas vezes mantidos na vida adulta. Os efeitos da obesidade em idade precoce
poderédo ser notados ainda a longo prazo, tendo sido relatado na literatura um aumento
do risco de mortalidade, nomeadamente por doenga coronaria, nos adultos que foram

obesos durante a infancia e a adolescéncia (Enes e Slater, 2010).

Além da doenca, o problema do peso excessivo traz prejuizos para a qualidade de vida,
com a limitacdo da pratica de atividades fisicas, e para a saude mental, favorecendo a
insatisfacdo com a imagem corporal que, por sua vez, implica uma reducdo da auto-

estima, ansiedade e depressdo (Correia et al., 2011; Martinez-Aguilar et al., 2010).

A sua etiologia ndo é de facil identificacdo, dado que a mesma é caracterizada como

uma doenca multifactorial, isto €, diversos fatores estdo envolvidos na sua génese,
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incluindo fatores genéticos, psicoldgicos, metabdlicos, bioldgicos, comportamentais e
ambientais (Enes e Slater, 2010; Ferreira, 2008).

A epidemia da obesidade ndo estd restrita a uma determinada raca, etnia ou grupo
socioecondémico. Apesar dos individuos com excesso de peso serem, frequentemente,
considerados pessoas com disturbios do comportamento ou da personalidade, ha fatores
que desempenham um papel critico no desenvolvimento desta patologia, quer pela
genética, quer pela suscetibilidade metabdlica (Ferreira, 2008).

Os fatores mais estudados da obesidade sdo os bioldgicos relacionados com o estilo de
vida, nomeadamente no que diz respeito ao bindmio dieta a atividade fisica. Tais
investigacBes concentram-se nas questdes relacionadas com o aporte energético da dieta
e na reducdo da pratica de atividade fisica com a incorporacdo do sedentarismo,
configurando o chamado estilo de vida ocidental contemporaneo (Wanderley e Ferreira,
2010).

Para além dos comportamentos sedentérios, a idade, a etnia e 0 sexo, as condigdes
médicas, tais como doencas hereditarias raras e desordens enddcrinas, como por
exemplo hipotiroidismo sdo também fatores que contribuem para o risco de obesidade
(Ferreira, 2008).

Segundo alguns autores (Wardenrley e Ferreira, 2010) existe uma forte influéncia
genética no desenvolvimento desta doenca. Como mencionado acima, desordens
enddcrinas como o hipotiroidismo e problemas no hipotalamo, tais como altera¢6es no
metabolismo de corticosterdides, hipogonadismo em homens e ovariectomia em

mulheres, entre outras podem conduzir a obesidade.

O peso corporal é regulado por uma interacdo complexa entre hormonas e
neuropeptideos, através do controlo de ndcleos hipotalamicos, assim mutacdes nos

genes de hormonas e nos seus recetores, tém sido associadas a esta patologia.

Como referido anteriormente, a leptina € uma hormona secretada pelo tecido adiposo
subcutdneo em resposta ao armazenamento de gordura ou ao excesso da ingestdo
alimentar, sendo um marcador importante da quantidade de tecido adiposo. Esta, reduz
0 apetite por inibir a formacdo de neuropeptideos relacionados com o apetite, como o

neuropeptideo Y, e por promover um aumento da expressdao de neuropeptideos
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anorexigenos, como o a-MSH e o CRH. Desta forma, a deficiéncia congénita desta
hormona é responsavel por 1 a 2% dos casos de obesidade (Wandenrley e Ferreira,
2010; Korner e Aronne, 2003).

Outros fatores envolvidos na génese da obesidade séo a grelina e 0 neuropeptideo Y,
que como ja foi referido sdo substancias envolvidas no controlo da ingestdao alimentar.
O neuropeptideo Y e sintetizado no SNC e estimula a ingestdo. A redugdo dos niveis de
insulina e leptina ativam os neuronios produtores de NPY no hipotalamo, e a leptina
inibe a sua sintese. A grelina € uma hormona gastrointestinal estimuladora do apetite e
faz parte dos sistemas de regulacdo do peso corporal, sendo que a sua producdo

excessiva pode levar a obesidade (Wandenrley e Ferreira, 2010).

Assim sendo, alteragcbes no controlo da libertacdo destas e de outras substancias
envolvidas na regulacdo do balanco energético, provocam disfuncdes nos sistemas de
regulacdo do peso corporal, podendo levar ao aparecimento desta patologia
(Wandenrley e Ferreira, 2010).

A obesidade deve ser reconhecida como uma enfermidade e tratada como tal. Assim,
existem trés principais abordagens para o tratamento, o comportamental (ndo

farmacoldgico), o farmacologico e o cirurgico (Nonino-Borges et al., 2006).

O tratamento ndo farmacoldgico é o tratamento mais utilizado, que inclui a pratica de
exercicio fisico e mudancas dos habitos alimentares, bem como realizar refei¢des sem
pressa € em ambientes tranquilos, evitar associar emoc¢des com a ingestdo alimentar,
mastigar bem os alimentos, e principalmente diminuir o consumo de gorduras. A
atividade fisica facilita o controlo do peso em conjunto com habitos alimentares
saudaveis (Nonino-Borges et al., 2006).

O tratamento farmacologico deve servir apenas como auxilio ao tratamento dietético e
ndo como uma estrutura fundamental para o tratamento da obesidade. Geralmente, 0s
farmacos reduzem cerca de 10% do peso, aproximadamente, ao fim de 6 meses e
mantém essa reducdo com o continuar do tratamento. Quando o farmaco é interrompido,

0 peso recupera-se rapidamente (Nonino-Borges et al., 2006).
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2.6.2. Anorexia

A anorexia nervosa é um grave distirbio mental, muitas vezes persistente, com elevada
taxa de mortalidade. Esta é caracterizada por perda de peso, perda do desejo de comer, 0
medo de ganhar peso, distor¢cdo da imagem corporal, e a negacdo das consequéncias
fisicas decorrentes da reducdo drastica da ingestdo de alimentos (Benedetta et al., 2011;
Jappe et al., 2011).

Como citado anteriormente, esta patologia desencadeia-se na grande maioria dos casos
apo6s uma determinacdo em restringir os alimentos mais caléricos e com 0 objetivo de
reduzir o peso corporal numa fase em que o corpo é reconhecido como insatisfatorio e
em que este passa a ser intermediario para a necessaria afirmacdo de si proprio em

relacdo ao mundo que os rodeiam (Brandé&o, 2011).

Embora o termo anorexia signifique perda de apetite, estes doentes tém apetite mas
doentiamente evitam comer sempre que podem ou comem 0 menos possivel. Como
mantém a fome e permanecem muito tempo a comer pouco, a vontade de comer pode
ser tdo forte que podem acabar por comer mais do que é considerado aceitavel.
Entretanto, sentem-se mal por terem comido e alguns doentes provocam o vomito ou
usam laxantes ou outras medidas, como praticar exercicio fisico em demasia (Brandao,
2011).

Estes doentes apresentam também uma perturbacdo da auto-analise, uma visdo
distorcida do seu proprio corpo, 0 que induz um sofrimento persistente e que se
repercute na vida social, desvalorizam-se, limitam o contacto com amigos e isolam-se.
Ha doentes que mantém um padrdo alimentar persistentemente restritivo e outros

doentes que alternam comportamentos purgativos (Branddo, 2011).

Atualmente existem dois tipos de anorexia nervosa, a do tipo restritivo e a do tipo
purgativo. No tipo restritivo prevalecem comportamentos voltados ao controlo da
ingestdo alimentar, como refeicBes restritivas (refeicGes hipocaloricas, de baixo teor
lipidico e hipoprotéicas) e uma diminui¢do do nimero de refei¢Ges diérias. Na anorexia
do tipo purgativo prevalecem comportamentos tais como, vomitos, diarreia decorrente

do uso de laxantes, uso/abuso de inibidores do apetite e laxantes, pratica de exercicio
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fisico excessivo, além dos comportamentos restritivos que também podem estar
presentes (Fleitlich et al., 2000).

Dado que a anorexia nervosa € uma doenca que causa repercussdes graves, o tratamento
deve ser precocemente iniciado e deve conter um programa intensivo e abrangente. O
tratamento nutricional passa por restabelecer funcées fisioldgicas normais, promovendo
um ganho gradual de peso, bem como instrumentalizar o paciente para a adocdo de
habitos nutricionais saudaveis (Fleitlich et al., 2000).

O tratamento farmacologico tem um papel mais pequeno no tratamento desta patologia,
sdo utilizados psicofarmacos, como estimulantes do apetite, neurolépticos,
antidepressivos, vitaminas, ferro, zinco e outras formas de suplementacdo de sais
minerais (Fleitlich et al., 2000).

2.6.3. Bulimia

A bulimia nervosa é caracterizada pela grande ingestdo de alimentos de forma rapida e
intensa associada a uma sensacdo de perda de controlo, nomeadamente os chamados
episddios bulimicos (Faris et al., 2008). Apos esta ingestdo, ha uma necessidade de
eliminar o excesso de calorias ingeridas através de jejuns prolongados, vomitos auto-
induzidos, uso de laxantes e diuréticos ou a préatica excessiva de exercicio fisico (Faria e
Shinohara, 1998).

Esta doenca surge habitualmente na adolescéncia, por volta dos 20 anos, em idades mais
tardias do que as idades em que se inicia a anorexia nervosa, € com uma prevaléncia

superior & da anorexia (Branddo, 2011).

Os individuos que sofrem este transtorno conseguem esconder o problema, uma vez que
realizam rituais de “comer compulsivo” seguido de “eliminagdo”, e também pelo facto

de manterem o seu peso normal ou um pouco acima do normal (Brand&o, 2011).

As pessoas com bulimia nervosa, bem como das que padecem de anorexia, também se
sentem gordas, podendo ndo estar, e preocupam-se de modo doentio com o Seu peso e a
sua imagem corporal. Muitos doentes com esta patologia esforcam-se muito por fazer
dieta, mas comem demasiado e sofrem por ndo controlar estes comportamentos
(Brand&o, 2011).
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A semelhanca do que acontece na anorexia nervosa, esta patologia pode ser classificada
em dois subtipos, o tipo purgativo e o ndo-purgativo. No tipo purgativo o individuo
provoca regularmente o vomito, recorrendo a utilizacdo de laxantes e diuréticos em
excesso. No tipo ndo-purgativo o individuo utiliza comportamentos compensatorios
inapropriados, tais como jejum prolongado e exercicio fisico excessivo (Santos et al.,
2010).

Como referido acima, estes comportamentos podem passar despercebidos para a familia
durante muito tempo, o que determina um atraso no diagndstico e uma maior

dificuldade para o tratamento (Brand&o, 2011).

O tratamento nutricional da bulimia nervosa tem como objetivos diminuir as
compulsdes, minimizar as restricdes alimentares, estabelecer um padrdo regular de
refeicbes, incrementar a variedade de alimentos consumidos, corrigir deficiéncias

nutricionais e estabelecer praticas de alimentacdo saudaveis (Latterza et al., 2004).

No que diz respeito ao tratamento farmacoldgico, sdo utilizados antidepressivos, que
reduzem a frequéncia dos episodios bulimicos e dos vomitos, além de atuarem em

sintomas ansiosos e depressivos, quando presentes (Waller, 2005).
2.6.4. Diabetes mellitus tipo 11

A diabetes, também conhecida por diabetes mellitus, é uma doenca cronica definida
como um grupo de doencas do metabolismo, que pode ter varias causas e que é
caracterizado pelo aumento da glicose no sangue, acompanhado de uma alteracdo do
metabolismo dos hidratos de carbono, das gorduras e das proteinas. Na base destas
alteracOes estdo anomalias na secrecdo pancredtica de insulina, na sua ac¢do ou em
ambas (Medina, 2011). Os efeitos do diabetes mellitus incluem danos a longo prazo,

disfuncdo e faléncia de varios 6rgaos (WHO, 2012).

Esta patologia constitui um grave problema de satde publica pela sua alta frequéncia na
populacdo, pelas suas complicacdes, mortalidade, altos custos financeiros e sociais
envolvidos no tratamento e deterioragdo significativa da qualidade de vida (Péres et al
2006).
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Existem dois tipos principais de diabetes, a diabetes tipo 1 e a diabetes tipo 2, sendo que
a ultima constitui uma maior importancia neste estudo. A diabetes tipo 1 resulta da
destruicdo das células pancredticas produtoras de insulina (células beta), o que implica
deficiéncia absoluta de insulina. E uma doenca auto-imune, desenvolve-se geralmente
na infancia e na adolescéncia e os pacientes necessitam de injecdes de insulina ao longo
da vida para a sua sobrevivéncia (WHO, 2012; Medina, 2011; Yokota et al., 2005).

A diabetes tipo 2 resulta de uma diminuicdo progressiva da secrecdo de insulina
associada a um estado de resisténcia a insulina (insulinorresisténcia) (Raalte e Diamant,
2011). Geralmente desenvolve-se em idades adultas e estd a aumentar em criangas e
adolescentes. Este tipo de diabetes € a mais prevalente, que representa 90% dos casos
diabéticos em todo o mundo (WHO, 2012; Medina, 2011).

Esta patologia esta relacionada, sobretudo, com os estilos de vida moderna, constituidos
por uma ingestdo exagerada de calorias e uma vida sedentaria (a maior parte destes
doentes tem excesso de peso) (Medina, 2011). Esta, ocorre mais frequentemente em
individuos obesos, com hipertensdo arterial e com dislipidemia (WHO, 2012).

A diabetes tipo 2 tem uma evolug¢do mais lenta, muitas vezes quase sem sintomas ou
com alguns, ndo valorizados pelo individuo. Um aumento da frequéncia urinaria
(polidria), a sensacdo de sede (polidipsia), a sensacdo de fome (polifagia), a perda de
peso inexplicavel, dorméncia nas extremidades, dores nos pés, visdo turva, infecdes
recorrentes ou graves e a perda de consciéncia ou coma sao 0s sintomas desta patologia
(WHO, 2012).

No individuo ndo-diabético, a glicose no sangue varia entre 70 e 80 mg/dl e nédo
ultrapassa os 100 mg/dl, em jejum. Num periodo ap6s a refei¢do, o valor de glicose no
sangue deve ser inferior a 140 mg/dl. Existem alguns critérios para o diagnéstico desta

doenca, sendo eles referidos abaixo.

Um dos critérios de diagnéstico é quando uma pessoa tem sintomas de diabetes e o
valor da glicose no sangue (colheita a qualquer hora do dia) € superior ou igual a 200
mg/dl. Quando o valor da glicose em jejum é superior ou igual a 126 mg/dl, quando
numa prova de tolerancia a glicose (ingestdo de um copo de agua com 75g de glicose), o

valor da glicose na colheita duas horas apds o inicio da prova for superior ou igual a 200
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mg/dl e um valor de hemoglobina (HgA1C) superior ou igual a 6,5 % sdo também

critérios de diagnostico na diabetes (Medina, 2011).

A hiperglicemia, as suas consequéncias metabolicas, a hipertensdo arterial, a alteracéo
das gorduras do sangue, a tendéncia para trombose e outras alteracdes que se podem
associar sdo responsaveis pelo desenvolvimento das complicagbes vasculares e/ou

neuroldgicas desta patologia.

No que diz respeito ao tratamento, este tem como principal objetivo aliviar os sintomas
e prevenir o aparecimento de complicacGes, visando niveis normais de glicose no
sangue. Uma vez que, este tipo de diabetes aparece sobretudo em individuos com
excesso de peso, a adocdo de um regime alimentar e a pratica de exercicio fisico
desempenham um papel fundamental no tratamento. Posteriormente, para manter o
estado metabdlico normal tera, na maior parte dos casos, que iniciar tratamento com
medicamentos orais (sulfonilureias, agonistas do GLP-1, biguanidas entre outros), uma
combinacdo de medicamentos orais e insulina, ou s6 com insulina (WHO, 2012;
Medina, 2011).

Outras categorias da diabetes incluem a diabetes gestacional, sendo um estado de
hiperglicemia que se desenvolve durante a gravidez e outros tipos especificos de
diabetes devido a outras causas, tais como defeitos genéticos na funcdo das células beta,
anomalias genéticas na ac¢do da insulina, doencas do pancreas exdcrino e induzida por
farmacos ou agentes quimicos (tratamento da sida ou apés transplante de 6rgéos)
(WHO, 2012; Medina, 2011).

2.7. Farmacos estimulantes do apetite

Os farmacos estimulantes do apetite sdo também conhecidos como farmacos orexigenos
e estes estdo indicados em patologias como a anorexia, a caquexia, sdo utilizados em
acompanhamentos de tratamentos de quimioterapia/radioterapia e em utentes que
apresentem uma perda de peso acentuada, nomeadamente em internamentos (Waitzberg
et al, 2004).

Os estimulantes de apetite mais estudados atualmente s@o os agentes progestacionais, ou

seja, os derivados sintéticos da hormona progesterona, nomeadamente o acetato de
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megestrol. Outra linha de farmacos mais estudados sdo os corticoesteroides (Silva,
2006; Yeh e Schuster, 2006).

2.7.1. Acetato de megestrol

O acetato de megestrol pode induzir o apetite por estimulacdo do neuropeptideo Y
(NPY) no hipotdlamo, através da modulagdo do canal de calcio presente no nucleo
ventro-medial (VMH) do hipotalamo, conhecido como o centro da saciedade. Outra
forma de atuacdo é pela inibicdo da atividade das citocinas pré-inflamatorias como a
interleucina 1 (IL-1), a interleucina 6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral-o (TNF-a).
Vérios estudos demonstraram uma diminuicdo dos niveis séricos destas citocinas em

pacientes com cancro apos o tratamento com este farmaco (Yeh e Schuster, 2006).

Estudos realizados em pacientes com cancro, comparando farmacos progestacionais
com placebo, concluiram que o acetato de megestrol numa dosagem 6tima equivalente a
800 mg/dia, promoveu o aumento significativo do apetite, uma maior ingestdo de
calorias, bem como um ganho de peso corporal associado a uma sensacdo de bem-estar
(Campos, 2003).

Contudo, o acetato de megestrol pode induzir raramente fendmenos tromboembdlicos,
sangramento uterino espontaneo, edema periférico, hiperglicemia, hipertensao,
supressdo e insuficiéncia adrenal (se o tratamento for interrompido bruscamente).
Embora os pacientes raramente tenham de interromper o uso deste farmaco devido aos
seus efeitos adversos, este medicamento esta contra-indicado em caso de doencas
tromboembdlica/tromboética, em cardiopatias e em pessoas com risco de retencao
hidrica (Campos, 2003).

2.7.2. Prednisolona e dexametasona

A Prednisolona e a dexametasona sdo farmacos derivados dos corticosteroides. Estes,
tém sido alvo de vérios estudos demonstrando que o tratamento com prednisolona (dose
15 mg/dia) em conjunto com a dexametasona (dose 3 a 6 mg/dia) tem promovido o

aumento do apetite, em relacdo ao placebo (Campos, 2003).

O mecanismo de acdo dos glicocorticoides sobre o apetite esta relacionado com a

inibicdo da sintese e/ou libertagdo das citocinas pré-inflamatorias, como o fator de
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necrose tumoral-a (TNF-a) ¢ a interleucina 1 (IL-1), que diminuem a ingestdo alimentar
diretamente ou através de mediadores anorexigenos, como a leptina e a serotonina
(Castejon et al., 2010; Campos, 2003).

A utilizacdo deste tipo de farmacos provoca alguns efeitos secundarios, tais como
hipertensdo, hipertrigliceridemia, hiperglicemia, alopecia, edema, e quando utilizados
em grandes doses pode levar ao aparecimento da sindrome de Cushing. Além destes
efeitos, pode provocar um efeito imunossupressor, indesejavel em pacientes com cancro
(Castejon et al., 2010).

2.7.3. Tetrahidrocanabinol (THC)

O tetrahidrocanabinol é o principio ativo dos agentes canabindides (marijuana e seus
derivados) e é encontrado sinteticamente na forma de Dronabinol. Este farmaco, ao
contrario dos citados acima, é utilizado como tratamento de segunda linha (Campos,
2003).

A melhoria do humor, a estimulacdo do apetite e 0 ganho de peso séo efeitos positivos
do uso de canabindides. Estes, atuam nos recetores da endorfina, inibindo a sintese de
prostaglandina ou inibindo a secrecdo de interleucina 1 (IL-1). Os efeitos secundarios
mais comuns sdo a euforia, confusdo mental e sonoléncia (Castejon et al., 2010; Silva,
2006; Campos, 2003).

2.8. Farmacos inibidores do apetite

A crescente preocupacdo com a saude, a procura de bem-estar e 0 culto da beleza tém
dado lugar cada vez mais ao aparecimento e a procura de farmacos inibidores do apetite
(farmacos anorexigenos). Por outro lado, patologias como a obesidade, deve ser
reconhecida como uma enfermidade e tratada como tal. Os pacientes devem
compreender que a perda de peso € muito mais do que uma medida cosmética e visa a
reducdo da morbidade e mortalidade associadas a obesidade (Nonino-Borges et al.,
2006).

A farmacoterapia para a perda de peso so é recomendada para doentes obesos que nédo
conseguem uma perda de peso através da dieta e da atividade fisica ¢ com IMC > 30

Kg/m? ou IMC > 27 Kg/m2 associados a fatores de risco (Gongalves, 2011).
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2.8.1. Orlistato (Alli)

O orlistato, mais conhecido como Alli, € um andlogo mais estavel e parcialmente
hidrolisado da lipstatina (tetrahidrolipstatina), um inibidor irreversivel da lipase
pancreética. Este, € um composto lipofilico que exerce a sua atividade no limen do
estdmago e do intestino delgado atraves do estabelecimento de uma ligacdo covalente
ao local ativo das lipases gastrica e pancreatica. Consequentemente, as enzimas
referidas sdo inativadas, impedindo a hidrolise dos triacilglicerois, provenientes dos
alimentos, em acidos gordos livres e monoacilglicerois. Uma vez que os triacilglicerois
ndo digeridos ndo sdo absorvidos, estes sdo posteriormente excretados pelas fezes. Por
sua vez, ocorre um défice calérico e um efeito positivo na perda de peso (Figura 6)
(Gongalves, 2011; Mancini e Halpern, 2006).
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Figura 6 — Mecanismo de agéo do orlistato (Alli) (adaptado de GlaxoSmithKline, S/D)

Assim, o orlistato produz uma reducdo na absorcédo intestinal de gorduras da dieta em
cerca de 30%, podendo promover a perda de peso, a manutencdo da perda de peso a
longo prazo e impedir a sua recuperagdo em pacientes obesos em conjunto com uma

dieta de restrigdo caldrica (Goncalves, 2011).

Este farmaco, ndo tem uma atividade sistémica e ndo apresenta qualquer efeito sobre os
circuitos neuronais do controlo do apetite. Porém, o efeito farmacoldgico do orlistato
estimula a longo prazo a um consumo de alimentos com menor teor em gordura
(Mancini e Halpern, 2006).
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Neff e Aronne (2007) realizaram uma revisdo de ensaios clinicos randomizados
demonstrando que o orlistato € uma terapia eficaz coadjuvante da perda de peso, além
de apresentar uma reducgdo dos niveis de triacilglicerois e do colesterol LDL. Outros
estudos sugerem, também, que este farmaco melhora a tolerancia oral a glicose e

diminui a pressao arterial.

No que diz respeito aos efeitos secundarios, apesar do orlistato ser um principio ativo
relativamente seguro, este pode desencadear efeitos gastrointestinais resultantes da
deficiente absorcdo de gorduras. Sintomas, tais como, fezes liquidas gordurosas,
diarreia, flatuléncia, dor e distensdo abdominal, dispepsia e incontinéncia anal séo
evidentes ap6s uma refeicdo rica em gorduras. Ansiedade, diverticulose, reacdes de
hipersensibilidade, bolhas na pele, colelitiase e sangramento rectal sdo outros efeitos

secundarios descritos (Gongalves, 2011; GlaxoSmithKline, S/D).

O Alli® (capsulas de 60 mg) é o primeiro e Gnico medicamento para perder peso sem
prescricdo médica, aprovado na Unido Europeia. Este, € utilizado para o tratamento de
doentes obesos ou com excesso de peso com um IMC > 28 Kg/m?. A dose recomendada
é de uma cépsula de 60 mg trés vezes por dia, durante ou até uma hora depois da
refeicdo. Este farmaco esta contra indicado em pacientes com hipersensibilidade a
substancia ativa ou a qualquer outro excipiente, em pacientes que tomam
concomitantemente ciclosporina, varfarina ou outros anticoagulantes orais, em pacientes
com sindrome de méa absorcdo cronica ou colestase, assim como em mulheres gravidas

ou a amamentar (GlaxoSmithKline, S/D).
2.8.2. BioActivo Slim Duo

O Bioactivo Slim Duo é um suplemento que ajuda a melhorar a relagdo
gordura/musculo, além de promover uma manutencdo da massa muscular. Este, €
constituido por carnipure, chd verde e CLA (acido linoleico conjugado), sendo assim
considerado um farmaco 100 % natural (BioActivo Slim Duo, 2012).

As substancias ativas citadas acima, estimulam o processo de combustdo de gordura,
promovendo assim a queima dos depdsitos de gordura desagradaveis e pouco saudaveis.
Simultaneamente, este suplemento ajuda a prevenir a acumulacéo de gordura nas células
gordas (BioActivo Slim Duo, 2012).
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Ao contrario da maior parte dos farmacos usados para emagrecer, este tem um efeito de
24 horas. As substancias ativas (carnipure, cha verde, CLA) apresentam um efeito de
manutencdo do metabolismo corporal da gordura, sendo que os estudos demonstraram

gue uma das substancias (CLA) atua durante a noite (BioActivo Slim Duo, 2012).

O cha verde aumenta a oxidacéo da gordura quando tomado a refeicdo em mais de 30%,
uma vez que este estimula o metabolismo hepatico, inibe a acéo das lipases e estimula a
termogénese. A Carnipure atua transportando a gordura até as mitocondrias das células,

melhorando a oxidacgéo da gordura fornecendo mais energia (Teixeira, 2009).

O CLA (acido linoleico conjugado) diminui a adiposidade, pois promove a apoptose dos
adipdcitos e diminui a absorcdo dos triacilglicerois. Outros estudos indicam também
que esta substancia diminui a percentagem de gordura corporal pelo aumento do gasto

energético e promove o aumento da oxidacao de gordura (Close et al., 2007).

Como referido acima, o CLA atua durante a noite, sendo que os estudos referem que
este promove a combustéo de cerca de 13 % da gordura durante o sono (Close et al.,
2007).

2.8.3. Obesimed Forte

O Obesimed Forte ao contrario dos farmacos citados acima ndo queima calorias, mas
facilita a tarefa de manter o apetite sob controlo e ajuda a diminuir as doses de
alimentos ingeridos durantes as refei¢cfes. Assim, o doente passa a comer menos e deixa

de sentir fome mais rapidamente e durante periodos de tempo mais longos.

Este farmaco é constituido por uma combinacdo de polissacarideos Omtec 19° e
OmtecX®, sendo considerados como uma mistura de fibras com elevada viscosidade e
solubilidade. Estas atuam de forma sinergética e atingem uma viscosidade e expansdo
por meio do uso de &gua, trés vezes superior a mesma quantidade quando comparadas
com fibras normais. Desta forma, é formada uma matriz em gel de elevada viscosidade
no estbmago, criando uma sensacao de saciedade com uma refeicdo mais pequena e 0
atraso da digestdo. Estes polissacarideos sdo especialmente eficazes na diminuigdo do
apetite, na reducdo dos niveis de colesterol e na promoc¢do de um equilibrio dos niveis

de agucar no sangue.
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Varios estudos realizados concluiram que existe uma ligacdo entre os niveis de acucar
no sangue e o apetite. Os niveis de agucar no sangue variam ao longo do dia e como tal,
ocorre uma maior ou menor sensacao de fome que pode conduzir a um excesso de peso,
uma vez que um baixo teor de acucar no sangue aumenta o apetite. O aclcar no sangue
¢ importante para a salude e para tal € necessario manter a quantidade de glucose
suficiente para dispormos de energia e mantermos as fungdes fisicas. Caso o nivel de
aclcar no sangue seja insuficiente, o cérebro assume uma “situacdo de emergéncia” e
cria a sensacdo de fome. Através da ingestdo de alimentos, o organismo reage de modo
a gque os niveis de glucose atinjam o equilibrio, pelo menos, até que a préxima quebra
de glucose ative mais uma vez o apetite. Assim sendo, todas as pessoas que sofrem de
um desequilibrio do teor de aglcar no sangue dificilmente deixam de comer em demasia
e consequentemente ocorre a ingestdo de um ndmero indesejado de calorias. Desta
forma, o Obesimed Forte corrige os habitos alimentares, regulando o apetite ao evitar

quebras acentuadas do teor de glicose no sangue e ao atrasar o processo digestivo.

O Obesimed Forte esté indicado para adultos com um excesso de peso superior a10 kg
ou mais ou com um IMC>28. A dose recomendada é de 1 a 2 capsulas trés vezes ao dia
antes de cada refeicdo com pelo menos um copo de agua. Este farmaco esta
contraindicado em mulheres gravidas ou a amamentar, no caso de doentes diabéticos €
importante que estes monitorizem os niveis de aglcar no sangue corretamente, uma vez
que o Obesimed Forte reduz o nivel de glicose no sangue. O Obesimed Forte ndo deve
ser utilizado por pessoas gue sejam sensiveis a um ou mais ingredientes, que sofram de
distarbios gastrointestinais e em doentes com histéria de estenose esofagica ou
anormalidades pré-existentes intestinais. Relativamente aos efeitos secundéarios, é
comum a ocorréncia de fezes finas ou soltas, diarreia leve, refluxo esofagico, flatuléncia
e obstipacdo (Obesimed Forte, 2012).
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Parte I11. Metodologia

3.1. Desenho de estudo

Face a contextualizacdo desenvolvida precedentemente e a explicitacdo do problema, é

possivel formular as seguintes hipdteses de trabalho:

Hipdtese 1: Os dados socio-demograficos e a regulacdo do apetite estdo

correlacionados;
Hipotese 2: O indice de massa corporal e a regulacdo do apetite estdo correlacionados;

Hipdtese 3: A presséo arterial, a glicemia, o colesterol e os triglicerideos e a regulacdo
do apetite estdo correlacionados;

Hipotese 4: Os farmacos estimuladores e inibidores do apetite e a regulacdo do apetite

estdo correlacionados;
Hipotese 5: Os habitos alimentares e a regulacdo do apetite estdo correlacionados;
Hipdtese 6: Os hébitos de sono e a regulacdo do apetite estdo correlacionados;

Hipdtese 7: A pratica de exercicio fisico e a regulacdo do apetite estdo correlacionados;
3.2. Amostra e processo de amostragem

A amostra utilizada no presente estudo era composta por 50 elementos, onde consta
uma selecdo aleatéria de individuos, do género masculino e feminino, que se
deslocaram a Farmécia Unido (Talhadas — Sever do VVouga) para a medicdo de alguns
parametros, nomeadamente tensdo arterial, colesterol total e triglicerideos. Todos os

participantes mostraram-se disponiveis e aderiram voluntariamente ao estudo.

Acerca das finalidades do estudo decorrente podera acrescentar-se que os participantes
foram devidamente informados e esclarecidos, onde forneceram consentimento
informado para a participagdo no mesmo. Adicionalmente, 0s questionarios foram

entregues aos individuos e posteriormente procedeu-se a sua recolha.
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3.3. Instrumentos de recolha de dados

Neste contexto, foi aplicado um questionario de forma a avaliar 0s seguintes aspetos:
dados sdcio-demogréaficos e clinicos, avaliacdo corporal geral, habitos de sono, bem

como, habitos alimentares e a pratica de exercicio fisico.
3.4. Métodos

Com o proposito de analisar possiveis problemas com a regulacdo do apetite foi
estudado um grupo de varidveis resposta (varidveis dependentes), de forma a
compreender a sua variagdo ou frequéncia. Serd também analisado um conjunto de

variaveis explicativas (variaveis independentes).

Para efetuar a analise dos resultados serdo apresentados, quadros de frequéncia, bem
como quadros com a média, minimo, méaximo e desvio padrdo para cada uma das
variaveis. Adicionalmente serdo também apresentados graficos que demonstram tanto
qguanto possivel, os principios béasicos da fidelidade e validade dos resultados.
Posteriormente, serdo efetuados testes de comparacdo de médias (teste t bilateral), assim

como testes de correlacdo, ambos com um nivel de significancia de 5%.

Para tal, usaram-se como valores padréo de IMCgio Portugal > 25 kg.m* (WHO, 2012)
IMCrédio Obeso > 30 kg.m2 (WHO, 2012), Pressdo arterial sistolica < 130 mmHg
(Santos et al., 2005), Pressdo arterial diastolica < 85 mmHg (Santos et al., 2005),
Colesterolnegio Portugal = 190 mg.dl* (Bermudez e Mendes, 2010), Glicemiamedia
Portugal < 110 mg.dlI™* (Santos et al., 2005), TriglicerideoSmeio Portugal < 150 mg.dl™
(Santos et al., 2005), N° medio horas de sono = 8h (Time Health, 2008).

3.5. Tratamento dos dados

As variaveis resposta utilizadas neste estudo foram a dificuldade da regulacao do apetite
e a utilizacdo de farmacos para este efeito. Por sua vez, as variaveis explicativas foram o
sexo, a idade, a profissdo, as habilitagdes literarias, o IMC, os dados clinicos (Presséo
arterial, glicemia, colesterol e triglicerideos), os habitos alimentares, os habitos de sono
e 0s habitos da pratica de exercicio fisico.

Por sua vez, foram realizados testes t de maneira a comparar as diferencas entre as

médias e os indices de correlacdo foram avaliados de acordo com o coeficiente de
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correlagcdo de Spearman. Para ambos os testes, utilizou-se um nivel de significancia de

5%. O instrumento de tratamento de dados estatisticos utilizado foi o SPSS, versédo 20
para Windows.
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Parte IV: Apresentacao e discussao

dos resultados

4.1. Dados socio-demograficos (N=50)

Relativamente ao genero, pudemos observar no quadro 2 que a amostra era constituida
por 50 inquiridos, sendo esta composta por 70 % (35) de mulheres e por 30 % (15) de

homens.

Quadro 2 - Frequéncia sexo da amostra (N=50)

Variavel: Sexo N %
F 35 70,0
M 15 30,0

No que concerne as idades dos participantes estas variaram entre os 25 e 0s 87 anos,
sendo a média das idades igual a 54,40 (15,56) (Quadro 3).

Quadro 3 - Idade dos inquiridos (N=50)

Variavel: Idade N %
25-40 12 24,0
41-55 14 28,0
56-70 15 30,0
71-87 9 18,0

Como se pode verificar no quadro 4, a amostra era constituida maioritariamente por
mulheres entre os 25 e 0s 55 anos, enquanto 0s homens apresentaram na sua maioria

idades superiores, entre 0s 56 e 0s 70 anos.
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Quadro 4 - Idade dos inquiridos de acordo com o género (N=50)

Variavel: Idade Mulheres Homens
N(%0) N (%)

25-40 10 (28,57) 2 (13,33)

41-55 10 (28,57) 4 (26,67)

56-70 9 (25,71) 6 (40,0)

71-87 6 (17,14) 3(20,0)

No que diz respeito as habilitacdes literarias (Quadro 5), podemos constatar que a
maioria da populacdo (56%) possui apenas o 1° ciclo (4° classe). Esta percentagem
relativamente elevada é vulgar, uma vez que Portugal é considerado, segundo varios
estudos atuais, dos paises com maiores caréncias na educacao, sendo que em 2005 as
habilitagBes literarias em individuos de idades compreendidas entre os 25 e 0s 64 anos,
0 9° ano foi a escolaridade maxima atingida em trés quartos das pessoas (Candeias e
Simoes, 1999).

Quadro 5 - HabilitacGes Literarias dos inquiridos (N=50)

Variaveis: Habilitacdes Literarias N %
1°ciclo 28 56,0
2° ciclo 6 12,0
3° ciclo 8 16,0

Licenciatura 1 2,0

Mestrado 1 2,0
Secundario 6 12,0

Segundo os dados apresentados abaixo (quadro 6), os niveis de escolaridade elevam-se
nas mulheres, porém 51,4 % destas possuem apenas o0 1° ciclo. Relativamente aos
homens, estes apresentam baixos niveis de escolaridade, predominando tambem o 1°
ciclo (66,7%). De acordo com Saavredra et al., (2004), a medida que aumenta o nivel do

ensino, observa-se uma feminizagdo crescente da populacdo, sendo que ocorre uma
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maior procura e frequéncia do ensino superior por parte das mulheres, o que se verificou

também no estudo da presente amostra.

Quadro 6 - Habilitagdes dos inquiridos de acordo com o género (N=50)

Variaveis: Habilitacdes Literarias Mulheres Homens
N (%) N (%)
1°ciclo 18 (51,4) 10 (66,7)
2° ciclo 4(11,4) 2 (13,3)
3°ciclo 5(14,3) 3(20,0)
Licenciatura 1(2,9)
Mestrado 1(2,9)
Secundario 6 (17,1)

No que concerne a profissdo, os resultados mostram uma grande heterogeneidade,

variando entre doméstica, desempregado, empresario (a), ajudante de acdo educativa,

empregada de mesa, ajudante de cozinha, farmacéutica, agricultor, entre outras (Quadro

7).

Quadro 7 - Profissao dos inquiridos (N=50)

Variavel: Profissdo N %
Administrativa 1 2,0
Agricultor 1 2,0
Ajudante acdo educativa 3 6,0
Ajudante cozinha 2 4,0
Auxiliar farmacia 1 2,0
Auxiliar lar de idosos 1 2,0
Construtor civil 2 4,0
Cabeleireira 1 2,0
Comerciante 1 2,0
Desempregado(a) 4 8,0
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Domeéstica 13 26,0
Educadora de infancia 1 2,0
Eletricista 1 2,0
Empregada limpeza 1 2,0
Empregada mesa 2 4,0
Empresaria (0) 3 6,0
Farmacéutica 1 2,0
Madeireiro 1 2,0
Motorista longo curso 1 2,0
Reformado (a) 9 18,0

4.2. Dados clinicos da amostra (N=50)

Com a informacao recolhida, podemos verificar no quadro 8 que dos 20 inquiridos que
admitem ter um problema na regulacdo do apetite, apenas 3 alegam tomar medicagéo
para reduzir o apetite, sendo o medicamento Bioactivo Slim duo usado por estas pessoas
(Quadro 10). Adicionalmente, relativamente ao uso de medicacdo como suplemento
vitamino/mineral (Quadro 11), apenas 4 pessoas mencionam a sua utilizacdo. Estes
resultados vdo de em contra ao que refere Halpern et al., (2004), de como é dificil
regular o apetite, pois 0s inumeros centros envolvidos e as evidéncias das suas inter-

relacBes demonstram a complexidade do comportamento alimentar.
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Quadro 8 - Dificuldade na regulagéo do apetite dos inquiridos (N=50)

Variavel: Dificuldade regular o N %
apetite

Sim 20 60,0

Nao 30 40,0

Apds a analise do quadro 9, podemos constatar que a maioria das mulheres dizem néo
ter qualquer dificuldade em regular o seu apetite. Contudo, como referido anteriormente
num estudo feito por Wilasco (2010), este demonstrou que as mulheres possuem uma
concentracdo plasmatica de leptina superior a dos homens, isto é possuem menor

necessidade de ingestdo alimentar, sendo assim mais facil regularem o seu apetite.

No que diz respeito a regulacdo do apetite no sexo masculino, podemos constatar que a
semelhanca do que se verifica no sexo feminino, a maioria destes referem também néo
terem dificuldade em regular o seu apetite. Assim, é notorio que estes resultados ndo
correspondem a andlise anteriormente descrita, ou seja, como estes possuem menor
concentracdo de leptina plasmatica, o resultado esperado seria que estes tivessem mais
dificuldade em regularem o seu apetite.

Quadro 9 - Dificuldade na regulacdo do apetite dos inquiridos segundo o0 género
(N=50)

Variavel: Dificuldade regular o Mulheres Homens
apetite N (%) N (%)

Sim 14 (40,0) 6 (40,0)

Né&o 21 (60,0) 9 (60,0)
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Quadro 10 - Uso de medicacéo para reduzir o apetite (N=50)

Variavel: Medicacéo reduzir N %
apetite
Nao 47 94,0
Sim 3 6,0

Quadro 11- Uso de um suplemento vitaminico/mineral por parte dos inquiridos (N=50)

Variavel: Suplemento N %
vitaminico/mineral
Nao 46 92,0
Sim 4 8,0

4.3. Avaliagdo corporal da amostra (N=50)

De modo a analisar a constituicdo fisica da amostra, foram recolhidas um conjunto de

perguntas, tais como o peso e a altura, e posteriormente foi possivel calcular o indice de

massa corporal de cada individuo, bem como o IMC médio amostral (Quadro 12).

Quadro 12 - Média (desvio padrdo), minimo e maximo relativos ao IMC dos inquiridos

(N=50)
Variavel Média (desvio Minimo Maximo
padrao)
IMC (kg/m?) 27,5079 (4,69) 18,83 40,12
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Analisando o quadro 13, podemos constatar que a maioria das mulheres (40%) possuem
um peso normal, uma vez que o IMC se encontra maior de 18,5 e menor de 25 kg/m?,
ao contrario dos homens que possuem maioritariamente excesso de peso (66,7%), isto é
o IMC encontra-se acima de 25 e inferior a 30 kg/m? Contudo, como citado
anteriormente, Lewandowski (2006), refere existir uma boa correlacdo entre o IMC e a
percentagem de gordura corporal, sendo que as mulheres tém tendéncia em possuir uma
maior percentagem de gordura do que os homens, ao contrario do que se verifica na

amostra.

Adicionalmente, também Rezende et al., (2006) verificou existir maior percentagem de
mulheres com excesso de peso ao oposto do que se verificou com 0s homens e um
aumento da mesma com a idade, o que também n&o se verificou neste estudo, uma vez

que, as mulheres representaram a populacdo mais jovem.

Quadro 13 — IMC (indice de massa corporal) segundo o género (N=50)

Variavel: IMC (Kg/m?) Mulheres Homens
N (%) N (%)

IMC>18,5<25 14 (40,0) 2 (13,3)

IMC>25<30 10 (28,6) 10 (66,7)

IMC>30 11 (31,4) 3(20,0)

Segundo a WHO (2012) o excesso de peso e a obesidade estdo atualmente em ascensao
em Vvarios paises, nomeadamente em Portugal, sendo que esta considera um individuo
com excesso de peso se este apresentar um IMC > 25 kg/m? e um individuo obeso se
este apresentar um valor de IMC > 30 kg.m™. Desta forma, efetuou-se um teste t aos
valores de IMC amostrais, comparando-os com os valores médios de referéncia acima
indicados (Quadro 14).

Com a informacdo recolhida, podemos verificar que para um nivel de significancia de
5% (p-value < 0,001), deve-se rejeitar a hipdtese nula do IMC amostral ser igual a 25
kg/m?, ou seja, pode-se concluir que o IMC amostral é superior a 25 kg/m?, existindo
assim uma evidéncia estatistica de excesso de peso na amostra (Quadro 14). Desta

forma, realizou-se um novo teste t de maneira a avaliar se os valores de IMC da amostra
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indicam obesidade. Apos a analise dos resultados obtidos, podemos constatar que para
um nivel de significancia de 5% (p-value < 0,001), deve-se rejeitar a hipotese nula do
IMC da amostra ser igual a 30 kg/m?, isto é ndo ha evidéncias estatisticas de obesidade

na amostra.

De facto, verifica-se que a média do IMC amostral (27,50 kg/m?), para um intervalo de
confianca de 95 %, encontra-se abaixo dos valores de referéncia que indicam obesidade
(> 30 kg/m?) (Quadro 15).

Quadro 14 - Teste t ao IMC amostral tendo como valor médio de comparacao o
IMC em Portugal (> 25 kg/m?) (N=50)

Variavel Valor referéncia = 25 kg/m?
Teste| df Sig. Meédia da Intervalo Confianca 95%
t (bilateral) | diferenca Superior Inferior
IMC
o 13,783 49 0,000 2,50793 1,1756 3,8403
(kg/m°)

Quadro 15 - Teste t ao IMC amostral tendo como valor médio de comparac¢do o
IMC a partir do qual se considera um individuo obeso (= 30 kg/m?) (N=50)

Variével Valor referéncia = 30 kg/m™
Testet| df Sig. Médiada | Intervalo Confianca 95%
(bilateral) | diferenca | Superior Inferior
IMC2 -3,759 | 49 0,000 -2,49207 -3,8244 -1,1597
(kg/m°)
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4.4. Parametros bioguimicos da amostra (N=50)

Por forma a avaliar os parametros bioquimicos da amostra, foram realizados varios
procedimentos a cada individuo, tais como a medicdo da pressdo arterial, dos niveis de
glicemia, colesterol total e triglicerideos. Desta forma, foi possivel calcular os valores
de IMC médio amostral , de glicemia média amostral, de colesterol total médio amostral

e de triglicerideos médio amostral (Quadro 16).

Quadro 16 - Média (desvio padrdo), minimo e maximo relativos aos valores de pressdo

arterial sistolica e diastolica, glicemia, colesterol total e triglicerideos (N=50)

Variavel Média (desvio Maximo Minimo
padréo)

130,04 (22,97 202

Pressao sistolica (mmHQ) ( ) 90
77,68 (10,54 105

Pressao diastolica (mmHQ) ( ) 55
105,98 (26,71 204

Glicemia (mg.ml™) ( ) 66
179,04 (58,19 352

Colesterol (mg.dI™) ( ) 130

Triglicerideos (mg.dI™) 139,12 (88,92) 524 37

Analisando os resultados obtidos no quadro 17, podemos averiguar que as mulheres
apresentaram valores médios de pressdo sistélica e diastolica, valores médios de
glicemia, colesterol e triglicerideos normais, (<130 e < 85 mmHg), (<110 mg.ml™),
(<150 mg.dl™) e (<190 mg.dl™), respetivamente.
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Quadro 17 - Média (desvio padrdo), minimo e maximo relativos aos valores de pressao
arterial sistolica e diastolica, glicemia, colesterol total e triglicerideos para mulheres
(N=35)

Variavel Média (desvio Mé&ximo Minimo
padréao)
(Mulheres)

125,49 (22,488 202

Pressao sistolica (mmHQ) ( ) 90
75,29 (9,984 98

Pressao diastdlica (mmHg) ( ) 55
101,57 (25,652 204

Glicemia (mg.ml™) ( ) 66
164,51 (45,629 299

Colesterol (mg.dl™) ( ) 130

Triglicerideos (mg.dl™) 126,97 (90,353) 524 37

Relativamente aos homens, analisando o quadro 18 podemos verificar que estes
apresentavam valores médios de pressao sistélica acima do normal e valores médios de
pressdo diastolica normais (<130 e < 85 mmHg). No que diz respeito aos valores de
glicemia meédia, colesterol médio e triglicerideos médios, estes exibiram valores acima
dos considerados normais, (<110 mgml™), (<150 mgdl™) e (<190 mg.dl™),
respetivamente. Resultados semelhantes sdo descritos por outros autores, como Rezende
et al., (2006) que constataram que 0s homens apresentaram maiores niveis plasmaticos

de colesterol total, triglicerideos e de glicemia mais elevados do que as mulheres.

No que concerne a pressao arterial, neste estudo ndo se verificaram diferencgas entre os
sexos, tanto para a pressao artéria sistolica como diastdlica, discordando dos resultados
obtidos por Rezende et al., (2006), nos quais 0s homens apresentam valores aumentados

de pressao arterial sistélica e diastolica.
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Quadro 18 - Média (desvio padrdo), minimo e maximo relativos aos valores de pressao
arterial sistélica e diastolica, glicemia, colesterol total e triglicerideos para homens
(N=15)

Variavel (Homens) Média (desvio Maximo Minimo
padréo)

141,87 (20,406 191

Pressao sistolica (mmHg) ( ) 110
83,27 (9,932 105

Pressdo diastolica (mmHg) ( ) 70
116,27 (27,152 168

Glicemia (mg.ml™) ( ) 70
212,93 (70,954 352

Colesterol (mg.dI™) ( ) 130

Triglicerideos (mg.dI™) 167,47 (81,352) 372 61

Apo0s a anélise dos resultados apresentados no quadro 19, podemos verificar que para
um nivel de significancia de 5% (p-value < 0,001) ndo se pode rejeitar a hipdtese nula
da pressao arterial sistolica amostral ser igual a 130 mmHg, ou seja ndo se pode afirmar
que estes valores sao iguais a 130 mmHg, havendo assim uma evidéncia estatistica de
que a amostra apresenta valores de pressdo arterial sistélica normais. Sendo que a média
da pressdo arterial sistolica amostral foi de 130,04 (22,97), para um intervalo de
confianca de 95%, podemos assim confirmar que esta encontra-se dentro do valor de

referéncia para uma presséo arterial sistélica normal.
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Quadro 19 - Teste t a Pressao arterial sistélica média amostral tendo como valor

médio de comparacio a pressao arterial sistolica < 130 mmHg (N=50)

Variavel Valor referéncia = 130 mmHg

t df Sig. Média da Intervalo de confianca

(bilateral) | diferenca 95%
Superior Inferior

Pressao
arterial 14 159| 4 0,898 0,420 6,10 6,94
sistolica
(mmHgQ)

Com a informacdo recolhida, podemos verificar no quadro 20 que para um nivel de
significancia de 5% (p-value < 0,001), deve-se rejeitar a hipoOtese nula da pressdo
arterial diastolica média ser igual a 85 mmHg, ou seja, pode-se concluir que a pressdo
arterial diastolica é superior a 85 mmHg, existindo assim uma evidéncia estatistica de
valores de pressdo arterial diastdlica altos na amostra. Contudo, a média da pressdo
arterial diastdlica obtida (77,68 mmHg) ndo indica valores de pressao arterial diastolica
alterados, ndo permitindo assim confirmar que o valor da pressdo arterial diastolica da

amostra se encontra dentro dos valores de referéncia (<85 mmHg).

Quadro 20 - Teste t a pressdo arterial diastélica média amostral tendo como valor
médio de comparacdo a pressio diastolica < 85 mmHg (N=50)

Variavel Valor referéncia = 85 mmHg
t df Sig. Media da Intervalo de confianca
(bilateral) | diferenca 95%
Superior Inferior
Pressédo
d?;:;;f’::'a 4913 | 49 | 0,000 7,320 110,31 4,33
(mmHg)

47



Regulacéo do apetite e o papel da farmacologia

Tomando como base os resultados apresentados no quadro 21, podemos constatar que
para um nivel de significancia de 5% (p-value < 0,001) ndo se pode rejeitar a hipotese
nula da glicemia amostral ser igual a 110 mg. dI*}; isto é n4o se pode afirmar que os
valores de glicemia amostral sdo iguais a 110 mg. dI*}; existindo assim uma evidéncia
estatistica de que a amostra apresenta valores de glicemia normais. Sendo que a média
da glicemia amostral foi de 105,98 (26,71), para um intervalo de confianca de 95%,
podemos assim confirmar que esta encontra-se abaixo dos valores de referéncia que

indicam niveis de glicemia alterados.

Quadro 21 - Teste t a glicemia média amostral tendo como valor médio de

comparacéo a glicemia minima em Portugal (110 mg.dI™) (N=50)

Variavel Valor referéncia = 110 mg.dl™
t df Sig. Médiada | Intervalo de confianca
(bilateral) diferenca 95%
Superior Inferior
Glicemia | -1,064 49 0,292 -4,020 -11,61 3,57

Tendo presente os resultados obtidos no quadro 22, podemos constatar que para um
nivel de significancia de 5% (p-value < 0,001) ndo se pode rejeitar a hipdtese nula do
valor de colesterol na amostra ser igual a 190 mg. dI™, ou seja ndo se pode afirmar que
os valores de colesterol na amostra sdo iguais a 190 mg.dl™, havendo assim uma
evidéncia estatistica de que a amostra apresenta valores de colesterol normais. Dado que
a média do colesterol amostral foi de 179,04 (58,19), para um intervalo de confianca de
95%, podemos desta forma concluir que esta encontra-se abaixo dos valores de

referéncia que indicam niveis de colesterol alterados.
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Quadro 22 - Teste t ao colesterol médio amostral tendo como valor médio de
comparacao o colesterol minimo para um risco moderado em Portugal (190 mg.dl”
1) (N=50)

Variavel Valor referéncia = 190 mg.dl™
Teste t Df Sig. Média da Intervalo Confianga
(bilateral) | diferenca 95%
Superior | Inferior
Colesterol
médio -1,332 49 0,189 -10,960 -27,50 5,58
(mg.dl™)

Apbs a andlise dos resultados apresentados no quadro 23, podemos verificar que para
um nivel de significancia de 5% (p-value < 0,001) ndo se pode rejeitar a hipdtese nula
do valor de triglicerideos na amostra ser igual a 150 mg. dI™, ou seja ndo se pode
afirmar que os valores de triglicerideos na amostra s&o iguais a 150 mg. dI*!; existindo
assim uma evidéncia estatistica de que a amostra apresenta valores de triglicerideos
normais. Dado que a média dos triglicerideos na amostra foi de 139,12 (88,92), para um
intervalo de confianca de 95%, podemos assim concluir que esta encontra-se abaixo dos

valores de referéncia que indicam niveis de triglicerideos alterados.

Quadro 23 - Teste t aos triglicerideos médio amostral tendo como valor médio de

comparagcao os niveis minimos em Portugal (150 mg.dI™) (N=50)

Variavel Valor de referéncia = 150
T df Sig. Meédia da Intervalo de Confianca
(bilateral | diferenca 95%
) Superior Inferior

Triglicerideos

G| 0,865 [49| 0,301 -10,880 -36,15 14,39
(mg. dI™)
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4.5. Habitos de sono da amostra (N=50)

Como foi elucidado anteriormente, estudos recentes correlacionam a curta duragcdo do
tempo de sono com o aumento do indice de massa corporal, devido as alteracdes
fisioldgicas na libertacdo de hormonas responsaveis pela regulacdo do apetite. Deste
modo, dado que os mecanismos de controlo do apetite estdo diretamente relacionados
com a via hormonal, considerou-se proeminente estudar o nimero de horas de sono,
tanto a semana como ao fim de semana, dos inquiridos. Adicionalmente, procurou-se
também conhecer se os individuos apresentavam ou ndo problemas de sono (dificuldade

em adormecer).

Tomando como base os resultados do quadro 24, podemos verificar que cerca de 56 %
(28) dos inquiridos refere néo ter qualquer problema de sono, enquanto que 44 % (22)
dos individuos refere ter problemas de sono, sendo referidos a dificuldade em

adormecer, acordar frequentemente durante a noite e a ocorréncia de insénias.

Contudo, estes resultados encontram-se discrepantes com os resultados obtidos para o
IMC que demonstra que a amostra possui excesso de peso e consequentemente o
namero de individuos com problemas de sono seria superior ao nimero dos inquiridos
que referem ndo ter qualquer problema de sono. Este aspeto foi demonstrado por Taheri
et al.,, (2004), que mostraram que uma diminuicdo na duracdo do sono estava
relacionada com o aumento da massa corporal, 0 que ndo acontece com a amostra

estudada.

Quadro 24 - Dados acerca dos problemas de sono referidos pelos inquiridos (N=50)

Variavel: Problemas de sono N %
Nao 28 56,0
Sim 22 440
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Analisando o quadro 25, acerca dos problemas de sono referidos pelos inquiridos
segundo o género, podemos constatar que 51,4 % das mulheres referem ter problemas
de sono, enquanto que 73,3 % dos homens dizem néo ter qualquer problema de sono.

Porém, como referenciado anteriormente, uma vez que 0S homens possuem menor
concentracdo plasmatica de leptina, estes tém uma maior necessidade de ingestdo
alimentar, que resulta num aumento do peso e consequentemente diminui 0 nimero de
horas de sono (problemas de sono), o que ndo se verifica na amostra. O mesmo se
verificou num ensaio clinico realizado por Spiegel et al., (2004), em que mostrou que 0s
problemas de sono nos homens estavam associados a um aumento dos niveis de grelina,
a uma diminuicdo dos niveis de leptina e consequentemente um aumento do apetite, ao

contrario do que verificou com as mulheres.

Assim, uma vez que estas tém uma concentracdo maior de leptina plasmatica, logo tém
menos necessidade de ingestdo alimentar, que por sua vez tem menor tendéncia em
aumentar de peso, logo menores problemas de sono, o que ndo se confirma analisando

0s resultados do quadro 25.

Quadro 25 - Dados acerca dos problemas de sono referidos pelos inquiridos segundo o
género (N=50)

Variavel: Problemas de sono Mulheres Homens
N (%) N (%)

N&o 17 (48,6) 11 (73,3)

Sim 18 (51,4) 4 (26,7)

Tomando como base os resultados obtidos, podemos constatar que 0 hiumero médio de
horas de sono a semana é semelhante ao nimero de horas de sono ao fim de semana. De
facto, a diferenca entre as médias encontram-se dentro da variacdo do desvio padrdo da
amostra, sendo assim possivel concluir que os inquiridos dormem em média 0 mesmo

namero de horas a semana e ao fim de semana (Quadro 26).
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Quadro 26 - Habitos de sono dos inquiridos & semana e ao fim de semana (N=50)

Variavel Média Méximo Minimo

N° horas sono
semana 9,5950 (1,35) 14,00 7,00

N° horas de sono

) 7 1,37
fim de semana 9,7550 (1,37)

14,00 7,00

Como foi referido anteriormente, 0 nimero de horas de sono diério para um individuo

corresponde a cerca de 8 horas (Smaldone et al., 2007).

De maneira a comprovar se a média do nimero de horas de sono a semana e ao fim de
semana da populacdo € significativamente diferente do numero médio de horas
recomendado (8h), efetuou-se um teste t. Assim, tendo em conta os resultados obtidos
no quadro 27 e 28, para um nivel de significancia de 5% (p-value < 0,001), deve-se
rejeitar a hipdtese nula do nimero de horas de sono a semana e ao fim de semana ser
igual a 8 horas, isto é, pode-se concluir que o nimero de horas de sono tanto a semana
como ao fim de semana da amostra é superior a 8 horas, existindo assim uma evidéncia
estatistica de que a populacdo dorme mais de 8 horas por noite quer a semana quer ao
fim de semana. Isto pode ser confirmado dado ao facto do numero médio de horas de
sono a semana ser de 9,5950 (1,35) e ao fim de semana ser de 9,7550 (1,37).

Uma vez que, como demonstrado o nimero de horas de sono da amostra a semana e ao
fim de semana foi superior a 8 horas, e tendo em conta que como demonstrado acima o
estudo é representado por uma amostra com excesso de peso, 0 numero de horas de
sono da amostra a semana e fim de semana deveriam ser inferiores a 8 h, pois segundo
um estudo realizado por Gibbert e Brito (2011), a diminui¢do do nimero de horas de
sono altera a regulagdo enddcrina do balango energético, promovendo um aumento do

peso corporal.
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Quadro 27 - Teste t ao numero de horas de sono semanal tendo como valor médio

de comparacéao 8h (N=50)

Variavel N° médio horas sono = 8h
T Df Sig. Médiada | Intervalo Confianca
(bilateral) diferenca 95%
Superior | Inferior
N° horas
sono 8,328 49 0,000 1,59500 1,2101 1,9799
semana

Quadro 28 - Teste t ao namero de horas de sono ao fim de semana tendo como

valor médio de comparacdo 8h (N=50)

Variavel N° médio horas sono = 8h
T Df Sig. Média da Intervalo de
(bilateral) diferenca Confianca 95%
Superior | Inferior
N° horas
sono fimde | 8,328 49 0,000 1,59500 1,2101 1,9799
semana

4.6. Habitos alimentares (N=50)

A ingestdo inapropriada dos nutrientes € responsavel por grande parte dos disturbios
alimentares existentes. Assim, é necessario uma consciencializacdo para a pratica de
uma alimentacdo adequada e variada. Desse modo, as diretrizes a serem seguidas para
conseguir uma alimentacdo saudavel passam por uma ingestdo de alimentos fracos em
gorduras, gorduras saturadas e colesterol e escolher preferencialmente o consumo de
vegetais, frutas e cereais. Por outro lado, deve-se consumir agucar, sal e sédio em

quantidades moderadas, assim como as bebidas alcoolicas.
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Dentro dos distarbios alimentares referidos acima, o consumo alimentar inadequado tem
sido relacionado com a obesidade, ndo somente pelo volume da ingestdo alimentar,
como também a composicdo e qualidade da dieta. Uma alimentacdo inadequada,
caracterizada pelo consumo excessivo de acgucares simples e gorduras, associada a
ingestdo insuficiente de frutas e legumes, contribui para o ganho de peso. Tomando
como base estes aspetos tornou-se importante questionar os individuos acerca dos seus

habitos alimentares.

Desta forma, foram colocadas perguntas aos inqueridos tais como, a frequéncia com que
ingeriam legumes, fruta, carne e peixe durante a semana, bem como o habito da
ingestdo de alimentos ricos em gordura e agucar, o consumo de bebidas alcodlicas e por

fim acerca do consumo de café.

Segundo os dados recolhidos e apresentados no quadro 29, pode-se concluir que apenas
52 % (26) dos individuos referem consumir legumes todos os dias, enquanto que apenas

4 % (2) dos inquiridos referem consumir legumes apenas uma vez por semana.

Quadro 29 - Dados acerca dos hébitos alimentares da ingestdo de legumes por semana
(N=50)

Variavel: Ingere legumes N %
1 vez p/semana 2 4,0
2-3 vezes p/semana 13 26,0
4-6 vezes p/semana 9 18,0
Todos dias 26 52,0

No que diz respeito ao consumo de fruta, os resultados sdo semelhantes aos anteriores,
uma vez que a maioria das pessoas, 60 % (30), dizem consumir fruta todos os dias,

sendo que apenas 12 % (6), consomem fruta apenas uma vez por semana (Quadro 30).
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Quadro 30 - Dados acerca dos habitos alimentares da ingestdo de fruta por semana
(N=50)

Variavel: Ingere fruta N %
1 vez p/semana 6 12,0
2-3 vezes p/semana 5 10,0
4-6 vezes p/semana 9 18,0
Todos dias 30 60,0

Relativamente a ingestdo de carne, a maioria dos individuos referem consumir este
alimento 4 a 6 vezes por semana e 2 a 3 vezes por semana o peixe (Quadro 31). No
entanto, 18 % (9) dos inquiridos revelam consumir peixe todos os dias (Quadro 32).

Quadro 31 - Dados acerca dos habitos alimentares da ingestdo de carne por semana
(N=50)

Variavel: Ingere Carne N %
2-3 vezes p/semana 12 24,0
4-6 vezes p/semana 20 40,0
Todos dias 18 36,0
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Quadro 32 - Dados acerca dos habitos alimentares da ingestdo de peixe por semana
(N=50)

Variavel: Ingere peixe N %
1 vez p/semana 4 8,0
2-3 vezes p/semana 19 38,0
4-6 vezes p/semana 18 36,0
Todos dias 9 18,0

No que concerne a ingestdo de alimentos ricos em gordura e em agucar a maioria da
amostra refere ndo consumir esse tipo de alimentos (Quadro 33 e Quadro 34). O mesmo
acontece com a ingestdo de bebidas alcodlicas (Quadro 35). Contudo, no que diz
respeito ao consumo de café cerca de 60 % (30) dos inquiridos referem consumir café
com regularidade (5 a 6 vezes por semana) (Quadro 36). Analisando assim, 0s habitos
alimentares da amostra e segundo Toral et al., (2006), que refere que uma alimentagéo
saudavel passa por uma ingestdo de alimentos fracos em gorduras, gorduras saturadas e
colesterol e um aumento do consumo de vegetais, frutas e cereais e 0 consumo
moderado de agucar, sal, sddio e bebidas alcodlicas, podemos concluir que a amostra
apresentou uma correta ingestdo de legumes e frutas, uma ingestdo aumentada de carne
e diminuida de peixe, um maior consumo de alimentos ricos em gordura e aglcar e um
consumo moderado de bebidas alcodlicas, 0 que podemos constatar que a amostra ndo

utiliza habitos alimentares saudaveis.

Quadro 33 - Dados acerca dos habitos alimentares da ingestdo de alimentos ricos em
gordura por semana (N=50)

Variavel: Consumo alimentos N %
ricos em gordura

Né&o 20 40,0
Sim 30 60,0
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Quadro 34 - Dados acerca dos habitos alimentares da ingestdo de alimentos ricos em

acucar por semana (N=50)

Variavel: Consumo alimentos N %
ricos em acgucar

N&o 21 42,0
Sim 29 58,0

Quadro 35 - Dados acerca dos habitos alimentares da ingestdo de bebidas alcodlicas
(N=50)

Variavel: Ingere bebidas N %
alcoolicas com regularidade
Nao 38 76,0
Sim 12 24,0

No que diz respeito ao consumo de café, como ja foi referido a maioria da amostra
consumiam café com regularidade, que segundo um estudo de Greenberg et al., (2006),
mostrou que existiam evidéncias de que a cafeina aumentava a termogénese, a oxidagdo
lipidica e a lipolise, promovendo assim uma perda de peso em individuos obesos e ndo
obesos. Assim, podemos constatar que ao contrario do estudo referido, apesar da
amostra ingerir café com regularidade, este aspeto ndo promoveu uma diminuicdo do
peso corporal, pois como ja foi evidenciado vérias vezes esta apresenta um excesso de

peso.
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Quadro 36 - Dados acerca dos habitos alimentares da ingestao de café (N=50)

Variavel: Ingere café com N %
regularidade
Nao 20 40,0
Sim 30 60,0

Tendo em conta os resultados obtidos acerca do exercicio fisico, podemos comprovar
que 74 % dos inquiridos revelam ndo praticar qualquer tipo de atividade fisica, enquanto
que 26 % dos individuos dizem praticar exercicio fisico (Quadro 37). Tomando como
base os resultados obtidos para o IMC, onde 40 % dos inquiridos apresentavam excesso
de peso (> 25 kg.m™) e 28 % destes podem ser considerados obesos (> 30 kg.m?), é
pertinente referir que ndo é de forma alguma surpreendente a maioria da amostra revelar
ndo praticar exercicio fisico, pois de acordo com um estudo realizado por Fogeholm e
Kukkonen-Harjula (2000) as pessoas que realizam uma atividade fisica regular
moderada exibem um menor ganho de peso e uma menor ocorréncia de sobrepeso e

obesidade, o0 que ndo acontece nesta amostra.

Relativamente, aos individuos que praticam exercicio fisico regularmente, as
modalidades praticadas s&o na maioria as caminhadas e o andar de bicicleta, passando
também por atividades, tais como a ioga, a montanha e a aerobica. E de referir também,
que destes 13 individuos que indicam praticar atividade fisica todos indicam que esta é

feita a nivel recreativo.

Quadro 37 - Dados acerca dos habitos de exercicio fisico dos inquiridos (N=50)

Variavel: Préatica de exercicio N %
fisico
Nao 37 74,0
Sim 13 26,0
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No que diz respeito, ao tempo habitual da pratica de exercicio fisico, destas 13 pessoas,
69,2 % dizem praticar cerca de 20 a 45 minutos, 23,1% indicam praticar mais de 45
minutos e 7,7 % destas mencionam praticar menos de 20 minutos (Quadro 38). Segundo
Fogeholm e Kukkonen-Harjula (2000), cerca de trinta minutos didrios de exercicio
fisico de intensidade moderada é adequado para um individuo manter um peso saudavel,
sendo que de forma a prevenir um aumento do peso em individuos adultos é
aconselhavel a pratica de atividade fisica de cerca de uma hora e no caso de uma pessoa
com excesso de peso ou obesa, essa duracdo estende-se a noventa minutos. Assim, dado
que apenas 26 % da amostra praticava exercicio fisico e independentemente destes
praticarem cerca de 20 a 45 minutos de exercicio fisico, ndo se consegue verificar uma

diminuicdo do peso corporal pois a amostra que realiza exercicio fisico é diminuida.

Quadro 38 - Dados acerca da duracdo habitual da pratica de exercicio fisico dos
inquiridos (N=50)

Variavel: Duracdo habitual da N %
pratica de exercicio fisico

Menos 20 min 1 7,7

Mais 45 min 3 23,1

20-45 min 9 69,2

Apbs a andlise da questdo acerca do numero de vezes que estes individuos fazem
exercicio fisico por semana, podemos constatar que 46,2 % dizem praticar exercicio 2 a
3 vezes por semana, 23,1 % indicam faze-lo 6 a 7 vezes por semana e 1 vez por semana

e apenas 7,7% realizam exercicio 4 a 5 vezes por semana (Quadro 39).

Posteriormente, quando questionadas sobre a época do ano em que realizam atividade
fisica, 7 pessoas indicam praticar exercicio fisico mais no verdo e as restantes 6 pessoas

indicam praticar todo o ano.

Por fim, é importante considerar também das 19 que admitem ter um problema de

regulacdo do apetite, apenas 5 dos inquiridos dizem praticar exercicio fisico.
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Quadro 39 - Dados acerca do nimero de vezes que 0s inquiridos praticam exercicio

fisico por semana (N=50)

Variavel: Realiza exercicio fisico N %
guantas vezes por semana

1 vez por semana 3 23,1
2-3 vezes por semana 6 46,2
4-5 vezes por semana 1 1,7
6-7 vezes por semana 3 23,1

4.7. Correlacdo entre a regulacdo do apetite e os dados sécio-

demograficos (N=50)

Tomando como base o0s resultados estatisticos analisados anteriormente, torna-se
pertinente avaliar quais as variaveis analisadas tém uma correlacdo com a regulacdo do
apetite. Deste modo, efetuou-se uma analise bivariada do coeficiente de Pearson entre o
género e a idade com o objetivo de determinar se existe uma correlacdo entre a

regulacdo do apetite e os dados socio-demograficos.

Observando o quadro 40, podemos verificar que para um nivel de significancia de 5 %
ndo existe uma correlacdo linear entre as variaveis regulacdo do apetite e o género, ou
seja 0 género ndo se encontra relacionado com os problemas de regulacdo do apetite.
Porém, segundo um estudo realizado por Vilela et al., (2004), este demonstrou que o
género constitui um fator de risco em doencas tais como a obesidade, anorexia e
bulimia, sendo que a anorexia e a bulimia sdo mais frequentes em individuos do sexo
feminino.
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Quadro 40 - Coeficiente de correlagéo de Pearson entre os problemas de regulacéo

do apetite e 0 género (N=50)

Género
Regulacéo do apetite
Correlacdo de Pearson 0,063
Sig (bivariada) 0,664
N 50

No que concerne aos resultados obtidos referentes a correlacdo entre os problemas de
regulagéo do apetite e a idade (Quadro 41), verifica-se mais uma vez que ndo existe uma
correlacdo linear entre as duas varidveis, para um nivel de significAncia de 5%.
Contudo, de acordo com o estudo efetuado por Vilela et al., (2004) patologias como a
obesidade, a anorexia e a bulimia sdo mais frequentes em determinadas faixas etarias
(11-16 anos). Porém, dado que a amostra ndo era constituida por individuos dentro desta
faixa etéria, ndo é de admirar o resultado obtido.

Quadro 41 - Coeficiente de correlacédo de Pearson entre os problemas de regulacéo
do apetite e a idade (N=50)

Idade
Regulacao do apetite
Correlacédo de Pearson 0,085
Sig (bivariada) 0,559
N 50

4.8. Correlacdo entre a regulacdo do apetite e o indice de massa
corporal (IMC) (N=50)

Como podemos constatar, para um nivel de significancia de 5%, existe uma correlagéo
linear positiva entre os problemas de regulacdo do apetite e o indice de massa corporal
(Quadro 42).
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De facto, como elucidado anteriormente a média do IMC amostral mostra que esta se
encontra com niveis que identificam um excesso de peso. Assim, é intuitivo dizer que
0s inquiridos ndo tém habitos alimentares saudaveis, ingerindo alimentos ricos em
gordura e acgucares, que contribui para 0 aumento do peso corporal, e por sua vez €

possivel dizer que estes tém um problema na regulacao do seu apetite

Por outro lado, 16 das 20 pessoas que dizem ter um problema na regulagédo do apetite
tém um IMC que mostra um excesso de peso ou obesidade. Assim, ndo é surpreendente

verificar que existe uma correlagédo entre a regulacéo do apetite e o IMC.

Quadro 42 - Coeficiente de correlacédo de Pearson entre os problemas de regulagdo
do apetite e 0 IMC (N=50)

IMC
Regulacgéo do apetite
Correlacédo de Pearson - 0,320
Sig (bivariada) 0,024
N 50

4.9. Correlacdo entre a regulacdo do apetite e os dados clinicos (N=50)

Apbs a realizacdo do estudo da correlacdo entre as variaveis pressao arterial sistolica e
diastolica e a dificuldade na regulacdo do apetite e analisando o quadro 43, podemos
verificar que ndo existe uma correlacdo linear positiva entre as duas variaveis, para um

nivel de significancia de 5%.
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Quadro 43 - Coeficiente de correlacéo de Pearson entre os problemas de regulagdo

do apetite e a pressao arterial (N=50)

Pressao arterial sistélica

Regulacgéo do apetite

Correlacédo de Pearson - 0,001
Sig (bivariada) 0,992
N 50

Pressao arterial diastolica

Regulacdo do apetite

Correlacédo de Pearson - 0,099
Sig (bivariada) 0,495
N 50

No que diz respeito a variavel niveis de glicemia, podemos constatar que ndo existe uma
correlacdo linear positiva entre esta varidvel e a dificuldade na regulacdo do apetite
(Quadro 44). Contudo, segundo Damiani et al., (2010) sabe-se que niveis de glicemia
alterados (Diabetes Melittus tipo 2), resulta da combinacdo de fatores genéticos e
ambientais, tendo a alimentacdo um papel importante na prevencéo e no controlo desta
patologia. Porém, um dado importante a ser referido € o facto de que a hipoglicemia é

motivada pela insulina aumentando o estimulo a ingestdo alimentar.
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Quadro 44 - Coeficiente de correlacéo de Pearson entre os problemas de regulagdo
do apetite e os niveis de glicemia (N=50)

Glicemia
Regulagéo do apetite
Correlacédo de Pearson -0,119
Sig (bivariada) 0,412
N 50

Relativamente a variavel nivel de colesterol total, podemos verificar que para um nivel
de significancia de 5%, nao existe uma correlacdo linear positiva entre esta variavel e a
dificuldade na regulacdo do apetite. No que diz respeito a variavel niveis de
triglicerideos, aqui mais uma vez, constatamos que ndo existe uma correlagdo linear
positiva entre esta e a dificuldade na regulacdo do apetite, para um nivel de significancia
de 5 % (Quadro 45 e Quadro 46). Porém, segundo um estudo efetuado por Rezende et
al., (2006) niveis de colesterol total alterados, bem como de triglicerideos, sdo
consequéncia de uma ingestdo aumentada de alimentos ricos em gorduras, e por sua

vez, esta relacionada com uma dificuldade na regulacdo do apetite.

Quadro 45 - Coeficiente de correlacédo de Pearson entre os problemas de regulacdo

do apetite e os niveis de colesterol (N=50)

Colesterol
Regulacao do apetite
Correlacdo de Pearson - 0,037
Sig (bivariada) 0,799
N 50
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Quadro 46 - Coeficiente de correlagéo de Pearson entre os problemas de regulagdo

do apetite e os niveis de triglicerideos (N=50)

Triglicerideos

Regulacgéo do apetite

Correlacédo de Pearson - 0,237
Sig (bivariada) 0,097
N 50

4.10. Correlacéo entre a regulacdo do apetite e os habitos alimentares
(N=50)

Como foi elucidado ao longo deste trabalho, habitos alimentares menos corretos e
saudaveis, estdo relacionados com varios transtornos alimentares, sendo que estes estdo
caracterizados por aumento do apetite ou por uma diminuigdo deste. Assim, pode-se
afirmar que estas patologias estdo relacionadas com problemas na regulacdo do apetite.
Quando a patologia € a obesidade, o problema é um excesso de apetite, sendo que os
individuos que sofrem desta doenca apesar de conhecerem habitos alimentares
sauddveis ndo conseguem controlar o excesso de apetite, acabando por ingerirem
grandes quantidades de alimentos ricos em gordura e agucar. Ou seja, parece haver uma
correlacdo entre a ingestdo desses alimentos e o facto de a pessoa ser obesa, porém esse

argumento nao pode ser aplicado quando se trata da regulacdo do apetite.

Assim, é necessario contabilizar os individuos que tém uma alimentacdo saudavel e nao
tém problemas na regulacdo do apetite, bem como as pessoas que ndo tém uma

alimentacdo saudavel e tém problemas na regulacédo do apetite.

Desta forma, como realizado anteriormente, foi realizado um teste de correlacdo de
Pearson, para verificar se existe uma correlagdo entre os problemas na regulacdo do
apetite e os habitos alimentares. Com a informacdo obtida, podemos verificar que néo

existe uma correlacdo linear positiva entre a ingestdo de alimentos ricos em gordura e
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acucar e os problemas de regulacdo do apetite, para um nivel de significancia de 5%
(Quadro 47 e Quadro 48).

Contudo, de acordo com Toral et al., (2006) o consumo de alimentos ricos em gordura e
acucar levam a habitos alimentares ndo saudaveis, o que leva a problemas com a

regulacao do apetite.

Quadro 47 - Coeficiente de correlacéo de Pearson entre os problemas de regulagdo

do apetite e a ingestao de alimentos ricos em gordura (N=50)

Ingestéo de alimentos ricos em gordura

Regulacgéo do apetite

Correlacédo de Pearson 0,219
Sig (bivariada) 0,127
N 50

Quadro 48 - Coeficiente de correlacédo de Pearson entre os problemas de regulagdo

do apetite e a ingestao de alimentos ricos em acgucar (N=50)

Ingestdo de alimentos ricos em agucar

Regulacao do apetite

Correlacédo de Pearson 0,165
Sig (bivariada) 0,251
N 50

Relativamente ao consumo frequente de café, este é constituido por cafeina que atua
como estimulante a nivel do sistema nervoso central, diminuindo o apetite.
Adicionalmente, esta é ingerida pela sociedade a niveis muito elevados, sobretudo apds
as principais refeicoes, sendo que podemos prever que haja uma correlacdo entre a
ingestdo de alimentos e a ingestdo de cafeina, porém isto ndo significa que haja uma

correlagdo entre a ingestdo de cafeina e a regulacdo do apetite. O quadro 49 evidéncia
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essa suposi¢cdo, ou seja, ndo existe uma correlacdo linear direta entre a ingestdo

frequente de café e a regulagdo do apetite, para um nivel de significancia de 5%.

Quadro 49 - Coeficiente de correlacéo de Pearson entre os problemas de regulagdo

do apetite e a ingestao frequente de café (N=50)

Ingestdo frequente de aclcar

Regulacdo do apetite

Correlacdo de Pearson 0,135
Sig (bivariada) 0,351
N 50

Analisando os resultados obtidos ap6s a elaboracdo do estudo de correlagdo entre a
ingestdo regular de bebidas alcodlicas e a dificuldade na regulacéo do apetite, verifica-
se que para um nivel de significancia de 5%, ndo se verifica uma correlacdo linear
positiva entre a ingestdo de bebidas alcodlicas e a regulacdo do apetite (Quadro 50).
Contudo, segundo Toral et al., (2006) o consumo moderado de bebidas alcoolicas,
representa habitos alimentares ndo saudaveis, que por sua vez influenciam a regulacao
do apetite.

Quadro 50 - Coeficiente de correlacédo de Pearson entre os problemas de regulacdo

do apetite e a ingestao frequente de bebidas alcodlicas (N=50)

Ingestdo frequente de bebidas
alcoolicas
Regulacao do apetite
Correlacdo de Pearson -0,054
Sig (bivariada) 0,709
N 50
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4.11. Correlacdo entre a regulacdo do apetite e os habitos de sono
(N=50)

Como citado anteriormente, varios estudos indicam existir uma relacao entre o sono e a
ingestdo alimentar, sendo que alteragdes nos horérios de sono favorecem um aumento
da ingestéo de limentos. Para tal, efetuou-se um teste de correlacdo de Pearson de modo
a verificar a existéncia de uma correlacdo entre os habitos de sono dos individuos a
semana e ao fim de semana e a regulacédo do apetite. Através da analise do quadro 51 e
52 é possivel verificar que ndo existe uma correlacdo linear positiva entre as duas

variaveis, para um nivel de significancia de 5%.

Porém, um estudo realizado por Gibbert e Brito (2011), indica que a diminui¢do do
numero de horas de sono altera a regulacdo enddcrina do balanco energético,
promovendo um aumento do peso corporal e consequentemente a problemas com a

regulagéo do apetite.

Quadro 51 - Coeficiente de correlacédo de Pearson entre os problemas de regulagdo

do apetite e os habitos de sono a semana (N=50)

Habitos de sono a semana

Regulacgéo do apetite

Correlacédo de Pearson -0,185
Sig (bivariada) 0,198
N 50
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Quadro 52 - Coeficiente de correlacéo de Pearson entre os problemas de regulagdo

do apetite e os habitos de sono ao fim de semana (N=50)

Habitos de sono ao fim de semana

Regulacgéo do apetite

Correlacédo de Pearson -0,028
Sig (bivariada) 0,849
N 50

4.12. Correlacgéo entre a regulacdo do apetite e os habitos da pratica de

exercicio fisico (N=50)

No que concerne a relacdo da pratica de exercicio fisico com a regulacdo do apetite,
existem opinides divergentes entre varios autores. A maioria deles, referem existir uma
relacdo entre a pratica de atividade fisica e a regulacdo do apetite, contudo alguns
autores defendem que ndo existe uma correlacdo entre a pratica de exercicio fisico e os
mecanismos de regulacdo do apetite. De facto, os resultados obtidos estdo em
concordancia com os autores que defendem nao existir uma correlacdo entre a pratica de
exercicio fisico e a regulacdo do apetite, para um nivel de significancia de 5% (Quadro
53).

Quadro 53 - Coeficiente de correlacéo de Pearson entre os problemas de regulagdo

do apetite e os habitos da pratica de exercicio fisico (N=50)

Prética frequente de exercicio fisico

Regulacgéo do apetite

Correlacdo de Pearson 0,006
Sig (bivariada) 0,969
N 50
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Parte V: Conclusoes

E possivel concluir que a amostra, constituida por 50 individuos, apenas 20 pessoas
(60%) admitiram ter um problema na regulacdo do apetite, somente 7 destas tomavam
medicacdo para o efeito. Desta forma, 0 nimero de pessoas que utilizava medicacao
para regular o apetite é relativamente reduzido. Nesta perspetiva, seria necessario
utilizar uma amostra de maiores dimensoes, contudo ndo foi possivel devido a algumas

limitagdes ao longo deste estudo.

Apbs a aplicacdo do teste de correlagdo de Pearson, pode-se concluir que de todas as
varidveis estudadas, apenas se verifica uma correlacdo positiva entre o indice de massa
corporal e os problemas na regulacdo do apetite. Esta correlacdo podera estar associada
ao facto da média do IMC amostral obtido ser indicativo de uma populagdo com
excesso de peso, que por sua vez é indicativo de dieta alimentar desadequada, sendo

esta muito rica em hidratos de carbono e gorduras.

Considera-se que para um maior aprofundamento futuro deste estudo para dar futuras
linhas orientadoras aqueles, que, possivelmente, quererdo aprofundar a tematica em
questdo, seria necessario utilizarem uma amostra de maiores dimensdes, assim como
outras variaveis resposta, como por exemplo questionar acerca dos habitos tabagicos,
pois estudos recentes revelam existir uma relacdo entre o consumo de nicotina € uma

diminuicao do apetite.
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ANexos

Anexo |

Eu, Susana Margarida Matos Correia, frequento o curso de Ciéncias Farmacéuticas e
pretendo realizar um trabalho de pesquisa sobre a Regulacdo do apetite e o papel da
farmacologia.

Com o questionario que lhe apresento, e ao qual peco para responder com
objectividade, pretendo avaliar de que forma os individuos controlam o seu apetite.

O questionario € andénimo, pelo que ndo assine nem rubrique, por favor.

Procure, calma e atentamente, responder a cada questdo. Assinale com um (x) ou escreva nos
espagos em branco a resposta que se adeque a sua situagao.

Desde j4, aceite os meus agradecimentos pela sua prestimosa colaboracgéo.

1. Dados s6cio-demogréficos

1.1. Sexo: Feminino | Masculino []

1.2. Idade:

1.3. Profissao:

1.4. Habilitagdes Literarias: 1° Ciclo|:| 20 Ci(D 3°|:|o Ensino

secundario |:|Licenciatura |:| Mestrado |:| Doutoramento |:|

2. Dados antropométricos

2.1. Peso: (ko) 2.2. Estatura: (m)

3. Avaliacdo Corporal Geral

3.1. Quais os seus valores de:

Presséo arterial: (mmHg)
Glicemia: (mg/dl)
Colesterol: (mg/dl)
Triglicerideos: (mg/dl)

3.2. Tem dificuldades em regular o seu apetite?
Sim D Nao D

3.2.1. Se sim: Qual (ais)?

3.3. Tomaalgum medicamento para reduzir o seu apetite?

Sim D Nao D
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3.3.1. Se sim: Qual (ais)?

3.3.2. Com prescrigdo médica? Sim[ | N&o[ |

3.4. Tomaalgum suplemento vitaminico/mineral?
sim[ ] Na&o[ ]

3.4.1. Se sim: Qual (ais)?

3.4.2. Com prescricdio médica? Sim [ | Nao [ ]

4. Habitos alimentares

4.1. Com que frequénciaingere legumes/dia/semana?

1x |:| 2—3><|:| 4—6><|:| Todos os dias |:|

4.2. Com que frequéncia ingere fruta/dia/semana?

1x |:| 2—3><|:| 4—6><|:| Todos os dias |:|

4.3. Com que frequéncia ingere carne/dia/semana?

1x |:| 2-3x |:| 4-6x |:| Todos os dias |:|

4.4. Com que frequénciaingere peixe/dia/semana?

1x |:| 2-3><|:| 4-6x |:| Todos os dias |:|

4.5. Tem por habito ingerir alimentos ricos em gordura? Sim D NéoD

4.5.1. Se sim com que frequéncia? 1x por semana |:|-4>< por sem. |:|
5-6x por sem. [__|

4.6. Tem por hébito ingerir alimentos ricos em acticar? Sim D NéoD

4.6.1. Se sim, com que frequéncia? 1x por semana|__| 2-4x por sem.[ | 5-6x por sem.[ ]

4.7. Tem por habito ingerir bebidas alcodlicas com regularidade?

Sim [ ] Nao [ ]

4.7.1. Se sim com que frequéncia? 1x por semana |:| 2-4x por sem. DS-6>< por sem. |:|

4.8. Tem por habito consumir café com regularidade? SimD N&o I:’

4.8.1. Se sim com que frequéncia? 1x por serCL |:|4>< por sem.
5-6x por sem. |:|
5. Sono
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5.1. A que horas se costuma deitar & semana (de Domingo a 52 feira)?

5.2. A que horas se costuma levantar & semana (de Domingo a 52 feira?

5.3. A que horas se costuma deitar ao fim-de-semana (de 62 feira a Sabado)?

5.4. A que horas se costuma levantar ao fim-de-semana (de 62 feira a Domingo)?

5.5. Tem problemas de sono ou dificuldade em adormecer?

sim [ ] N&o[ ]

5.5.1. Se sim qual (ais)?

6. Exercicio fisico
6.1. Pratica exercicio fisico?
Sim D Nao

6.1.1. Se sim, qual (ais) a (s) modalidade (s) praticada (s)

6.2. Sesim, com que frequéncia?

1%/ semanaD 2 a 3 x/ semana |:| 4 a5 x/semana |:|
6 a 7x/semana |:|

6.2.1. N° horas/sessédo de treino (pratica):

6.3. Duracéo habitual:
Menos de 20 mins|:| Entre 20 e 45 mins |:| Mais de 45 mins

de cada sessao de treino |:|

6.4. Quetipo de pratica desportiva pratica? Recreativa |:| Federada |:|

6.5. Epoca do ano em que pratica? Todo o anfl:l Mais no VerEl Mais no

Inverno |:|

Obrigado!
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