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RESUMO

Nacif, MAL. Influéncia de uma interven¢do nutricional baseada no Sistema de
Pontos para Controle de Colesterol e Gordura no Sangue em individuos
hiperlipidémicos coronarianos usuarios de sinvastatina. Sdo Paulo; 2007 [Tese de

Doutorado — Faculdade de Saude Publica da USP].

Introducdo: O tratamento das dislipidemias consiste em mudangas no estilo de vida
(introdugdo de dieta e atividade fisica) e uso de hipolipemiantes. As estatinas
diminuem a mortalidade em pacientes com doenga cardiovascular € em individuos
em risco de desenvolverem cardiopatias. No entanto, poucas informagdes existem
sobre a interacdo destes medicamentos com o tratamento dietético. Objetivo: Avaliar
o efeito de uma dieta com baixo indice de colesterol e gordura saturada baseada no
Sistema de Pontos para Controle de Colesterol € Gordura no Sangue, sobre
marcadores bioquimicos e antropométricos em individuos dislipidémicos
coronarianos sob o uso de estatinas. Metodologia: Foi realizado um ensaio clinico
randomizado controlado, com pacientes hiperlipidémicos portadores de doenga
coronariana, em uso de sinvastatina. Este protocolo de pesquisa acompanhou os
seguintes grupos de pacientes: coronarianos fazendo uso de sinvastatina, orientados a
seguir sua dieta habitual e com colesterol total > 200 mg/dL (DHCA); individuos
coronarianos fazendo uso de sinvastatina, orientados a seguir sua dieta habitual e
com colesterol total < 200 mg/dL. (DHCB); pacientes coronarianos fazendo uso de
sinvastatina, orientados a seguir a dieta proposta pelo Sistema de Pontos € com

colesterol total > 200 mg/dL (DPCA); pacientes coronarianos fazendo uso de



sinvastatina, orientados a seguir a dieta de pontos e com colesterol total <200 mg/dL
(DPCB). Alteragdes sobre as variaveis antropométricas, perfil lipidico, proteina C
reativa e auto-anticorpos anti-LDL-ox foram comparadas entre os grupos de estudo
utilizando a andlise de varidncia para medidas repetidas por meio do modelo linear
generalizado (GLM). Resultados: Em relagio ao consumo alimentar podde-se
observar que os pacientes do grupo DPCB consumiram quantidades
significantemente menores de lipidios, acidos graxos saturados, trans e colesterol
quando comparados aos do grupo DHCB (p<0,050). O grupo DPCA apresentou
menor consumo de 4cidos graxos saturados € maior ingestdo de fibras e vitaminas C
e E que o DHCA (p<0,050). Verificou-se que o grupo DPCB apresentou média
significantemente menor de circunferéncia abdominal, colesterol total, LDL e
proteina C reativa ao final da pesquisa, quando comparado ao grupo DHCB
(p<0,050). Observou-se que o grupo DPCA teve aumento significativo de HDL e
redugdo de VLDL, triglicérides € PCR quando comparado ao DHCA (p<0,050). Os
dois grupos que seguiram a dieta de pontos apresentaram média maior de auto-
anticorpos anti-LDLox ao final do estudo (p<0,001). Conclusdo: Houve uma
melhora de perfil lipidico e marcadores inflamatorios para doengas cardiovasculares
nos individuos que seguiram a dieta de pontos, mesmo sendo usuarios de

sinvastatina.

Descritores: indice de colesterol/gordura saturada (CSI), estatinas, aterosclerose,

lipoproteinas, Proteina C reativa, auto-anticorpos anti-LDLox.



ABSTRACT

Nacif, MAL. Influéncia de uma intervengéo nutricional baseada no Sistema de
Pontos para Controle de Colesterol e Gordura no Sangue em individuos
hiperlipidémicos coronarianos usudrios de sinvastatina. Effects of a dietary treatment
based on the Points System to Control serum lipids and Cholesterol in patients with
coronary heart disease making use of sinvastatin. Sdo Paulo (BR); 2007 [Tese de

Doutorado — Faculdade de Saude Publica da USP].

Introduction: The treatment of the hypercholesterolemic patients consists of diet
introduction, lifestyle changes, physical activity and pharmacologic intervention. The
statins decreases cardiovascular morbidity in patients with coronary heart disease and
in healthy men at risk for coronary heart disease. However limited information exists
on the interaction between diet and statins. Objective: To evaluate the effect of a diet
with low cholesterol and saturated fat index based in the Points System to Control
Serum lipids and Cholesterol levels on biochemimists and antropometric biomarker
in patients with coronary heart disease making use of statins. Methods: A
randomized controlled trial, was carried on hypercholesterolemic patients with
cardiovascular disease, making use of sinvastatin. This protocol accompanied the
following groups of patients: patients with coronary heart disease making sinvastatin
use, guided to follow their habitual diet and with total cholesterol > 200 mg/dL
(DHCA); patients with coronary heart disease making sinvastatin use guided to
follow their habitual diet and with total cholesterol < 200 mg/dL (DHCB); patients

with coronary heart disease making use of sinvastatin, guided to follow the diet



proposed by the Points System and with total cholesterol > 200 mg/dL (DPCA);
patients with coronary heart disease making use of sinvastatin, guided to follow the
diet proposed by the Points System and with total cholesterol and with total
cholesterol < 200 mg/dL (DPCB). Changes on antropometric variables, serum lipids,
C reactive protein, and autoantibodies anti-LDL-ox were compared between the
groups by analysis of variance for repeted measures using the general linear model
(GLM). Results: It was observed that group DPCB presented significant lesser
intake of fats, saturated fatty acids, trans fatty acids and cholesterol when compared
with group DHCB (p<0,050). The group DPCA presented significant lesser intake of
saturated fatty acids and increased dietary fiber, vitamin C and E than DHCA
(p<0,050). It was verified that the group DPCB presented significant lesser average
of abdominal circumference, total cholesterol, LDL, and C reactive protein at the end
of the research when compared with group DHCB (p<0,001). It was observed that
group DPCA had significant increase of HDL and reduction of VLDL, triglycerides
and C reactive protein when compared with DHCA (p<0,001). The two groups that
followed the diet of points presented bigger average of autoantibodies anti-LDL-o0x
at the end of the study (p<0,001). Conclusion: A low fat diet reduced biomarker of
inflammation and serum lipids even in hypercholesterolemic patients treated with

statins.

Keywords: cholesterol/saturated fat index (CSI), statins, atherosclerosis,

lipoproteins, C reactive protein, autoantibodies anti-LDLox.
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Introdugdo

1. INTRODUCAO

Nas ultimas décadas tém-se observado nos paises desenvolvidos € em
desenvolvimento, modificagdes na sua estrutura etdria, com o aumento da
expectativa de vida e conseqiiente envelhecimento da populagdo. Tal processo tem
sido associado a alteragdes no perfil de morbimortalidade da populagdo, com a
crescente importancia das chamadas enfermidades cronicas ndo transmissiveis
(ECNT) em comparag@o as condigdes infecciosas e parasitarias, com destaque para
as doengas cardiovasculares (LAURENTI, 1982; LOLIO, 1994; MONTEIRO, 1995;

JUNIOR e col., 2003).

Paralelamente ao envelhecimento da populagdo e alteragdes no perfil de
morbimortalidade, observa-se um aumento no consumo de alimentos processados,
refinados, ricos em lipideos, sddio e agicar, em detrimento dos alimentos integrais
(MONDINI e MONTEIRO, 1994; MONTEIRO e col., 1995; DREWNOWSKI e
POPKIN, 1997; MONTEIRO e col.,, 2000). Estas modificagdes nos habitos
alimentares foram acompanhadas pela adog¢do de um estilo de vida mais sedentario, o

que contribui para o aumento das ECNT.

1.1. As doencas cardiovasculares

Para caracterizar o problema das doengas cardiovasculares (DCV) ¢
importante citar alguns aspectos referentes a evolugdo da populagdo mundial a partir

do inicio do século XX. Esse periodo foi marcado por uma rapida e sustentada
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modifica¢do dos padrdes de morbimortalidade, da expectativa de vida ao nascer e da

fertilidade (LAURENTI, 1982; LOLIO, 1994).

A conquista de melhores condi¢gdes de saneamento do meio, imunizagdo em
massa € melhoria dos padrdes de vida e nutrigdo tornou possivel a queda da
mortalidade infantil e de criangas em idade pré-escolar € o aumento da expectativa de

vida da populagdo (LAURENTI, 1982; JUNIOR e col., 2003).

Com todas essas transformagdes, vem ocorrendo, sobretudo nos paises
desenvolvidos, mas também naqueles em desenvolvimento, uma mudanga da
estrutura da populagdo, com maior propor¢do de idosos e menor de jovens. Este
fendmeno é denominado TRANSICAO DEMOGRAFICA. A ela tem se associado o
fenomeno TRANSICAO EPIDEMIOLOGICA, que ¢ a modificagiio do quadro de
morbimortalidade da sociedade: as enfermidades infecciosas e parasitarias vém
sendo substituidas pelas ECNT na prevaléncia e na mortalidade da populagio

(LOLIO, 1994).

Como conseqiiéncia do envelhecimento da populagdo, comegaram a destacar-
se outras enfermidades, e destas particularmente as doengas cardiovasculares (DCV)

(LAURENTI, 1982; LOTUFO e LOLIO, 1995).

As DCV constituem um conjunto de afecgdes com etiologias e manifestagdes
clinicas diversas de grande importincia. Elas representam a primeira causa de 6bito

nos paises desenvolvidos € em muitos paises em desenvolvimento, incluindo o
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Brasil, onde representam um ter¢o de todas as mortes (LOTUFO e LOLIO, 1995;
LOTUFO, 1996; LOTUFO, 1998; LAURENTI e BUCHALLA, 2001; MANSUR e

col.,, 2001; LESSA, 2004).

A participagdo das enfermidades cardiovasculares na mortalidade da
populag@o brasileira vem crescendo desde meados do século XX. Em 1950, apenas
14,2 % das mortes ocorridas nas capitais brasileiras eram atribuidas as moléstias
circulatérias; passaram a 21 % em 1960, 24,8 % em 1970 e 30 % em 1980
(MINISTERIO DA SAUDE, 1993; LOTUFO e LOLIO, 1995). Em 2001, as
cardiopatias contribuiram com 32 % de todos os Obitos nas capitais dos estados

brasileiros (MINISTERIO DA SAUDE, 2003; JUNIOR e col., 2003).

As moléstias do aparelho circulatério, além de contribuirem de modo
destacado para a mortalidade, sdo causas freqiientes de morbidade, implicando 10,74
milhdes de dias de internagdo pelo Sistema Unico de Saude (SUS) e representando a
principal causa dos gastos em assisténcia médica - 16,2 % do total (LOTUFO e

LOLIO, 1995; LOTUFO, 1996).

As DCV, além do seu papel no perfil da mortalidade, tém importancia ao
serem analisadas quanto as alteragdes patologicas que acarretam aos individuos,
muitas vezes irreversiveis com conseqiientes incapacidades. Apresentam, como
outras ECNT, uma historia natural prolongada, caracterizada por um longo periodo
de laténcia, extenso curso assintomatico, envolvimento de multiplos fatores de risco

e participagdo importante do ambiente (LESSA, 1998).
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Faz-se necessaria, portanto, a investigagdo das causas determinantes das
atuais condi¢des de satude e de vida dos individuos bem como o tratamento e controle

das enfermidades cardiovasculares que incidem na populagio.

1.2. Fatores de risco para doencas cardiovasculares

Nas ultimas décadas, os estudos epidemiologicos sobre aterosclerose,
principalmente o de Framingham (ANDERSON e col., 1987; D’AGOSTINO e col.,
2001), mostraram que certas condig¢des biolégicas e habitos de vida, denominados
fatores de risco, encontravam-se com maior freqii€éncia em individuos portadores de

doengas cardiovasculares.

A presenga desses fatores de risco em determinados individuos ndo significa,
necessariamente, que eles desenvolverdo a enfermidade cardiovascular, mas indica

que estdo predispostos ao seu aparecimento (ARAUJO, 2002).

A Sociedade Brasileira de Cardiologia, por meio de seu Departamento de
Aterosclerose (SBC, 2001) aponta os seguintes fatores de risco para o aparecimento

de doengas cardiovasculares:

* idade e sexo: o risco de doenga cardiovascular aumenta de acordo com a idade,
principalmente a partir dos 45 anos para homens e dos 55 anos para mulheres. O
sexo masculino apresenta maior risco para esse tipo de doenga em praticamente

todas as faixas etarias;
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= historia familiar: o parentesco de primeiro grau com individuos que apresentaram
doenga cardiovascular prematura representa outro fator de risco;

= tabagismo: individuos que ndo sdo tabagistas ou que deixaram de fumar
diminuem o risco de doencas cardiovasculares;

= hipertensdo arterial sistémica: para a prevengdo de doengas cardiovasculares,
recomenda-se que o0s niveis pressoricos mantenham-se inferiores a 140/90
mmHg;

= diabetes mellitus: diabéticos sdo considerados portadores de aterosclerose, devido
a elevada incidéncia de lesdes ateroscleréticas nestes individuos;

= HDL-colesterol: o nivel sérico de HDL-colesterol inferior a 40 mg/dL representa
um risco para o aparecimento e desenvolvimento de doenga cardiovascular; no
entanto valor a partir de 60 mg/dL é considerado fator de protegdo, podendo
anular algum fator de risco positivo;

= LDL-colesterol: ha trés categorias de riscos que modificam os niveis
recomendados de LDL-colesterol. Na presenga de doenga arterial coronariana ja
instalada - < 100 mg/dL; na presenca de dois ou mais fatores de risco dos citados
acima - < 130 mg/dL; e, na presenca de até um desses fatores de risco - < 160

mg/dL.

Sdo apontados, ainda, como fatores de risco para a doenga cardiovascular a
obesidade representada por alto indice de Massa Corporal (IMC), aumento do
perimetro abdominal e do percentual de gordura corporal (MARTINS e col., 1989;
BJORNTORP, 1995; DAVI e col., 2002; ESPOSITO e col., 2003); sedentarismo

(MATSUDO, 1996; MATSUDO e col., 2002a; MATSUDO e col. 2002b); uso de
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medicamentos, como os contraceptivos orais (BARROS e MARTINEZ, 1995);
estresse (MACAMBIRA e col., 2001) e fatores dietéticos (CERVATO e col., 1997;

FORNES e col., 1998; FORNES e col., 2000).

De maneira geral, os fatores de risco ndo ocorrem de modo isolado nos
individuos, sendo comum a presenga de duas ou mais condig¢des. Segundo dados do
estudo de Framingham, os riscos relacionados a cada um dos fatores citados,
articulam-se de forma sinérgica quando eles ocorrem concomitantemente

(CASTELLI, 1984).

1.3. Dislipidemias

Os lipideos presentes no plasma mais importantes do ponto de vista
fisioloégico e clinico sdo os acidos graxos, os triglicérides, os fosfolipideos e o

colesterol (SANTOS e MARANHAO, 1998).

Os lipideos sdo insoluveis em meio aquoso. Sendo assim, para que sejam
transportados na circulagdo sistémica, organizam-se em estruturas macromoleculares
denominadas lipoproteinas, que consistem de uma camada externa que contém
proteinas (apolipoproteinas), lipideos polares (fosfolipideos e colesterol nao-
esterificado) e um nucleo de lipideos neutros (triglicérides, ésteres de colesterol e
vitaminas lipossoliveis) (STEIN e MYERS, 1994). As apolipoproteinas tém diversas

fungdes no metabolismo das lipoproteinas como: componente estrutural (apo B100 e
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B48), meio ligante a receptores de membrana (apo B100 e E) ou co-fatores

enzimaticos (apos CII, CIII e AI) (RADER e WILSON, 1995; SBC, 2001).

Existem cinco classes principais de lipoproteinas: quilomicrons (rico em
triglicérides e menos densos); VLDL (lipoproteina de densidade muito baixa, rica em
triglicérides, de origem hepatica); IDL (lipoproteina de densidade intermediaria,
produzida a partir do metabolismo da VLDL); LDL (lipoproteina de baixa densidade,
rica em colesterol) e HDL (lipoproteina de alta densidade, rica em proteinas e

colesterol) (HIRATA e HIRATA, 2002).

Os quilomicrons s3o os responsaveis pelo transporte dos lipideos
provenientes da dieta (via exdgena). O transporte de lipideos de origem hepética
ocorre por meio da VLDL e LDL que caracteristicamente contém apoB-100 (via
endogena). Os triglicérides das VLDL, assim como os dos quilomicrons, sdo
hidrolizados pela lipase lipoprotéica (LPL). Os acidos graxos sdo liberados para os
tecidos e metabolizados. Os quilomicrons se transformam em remanescentes que s@o

removidos pelo figado por receptores especificos (SBC, 2001).

Uma parte da VLDL ao perder componentes lipidicos e protéicos se
transforma em LDL, que transporta o colesterol ao figado e tecidos periféricos. A
VLDL troca triglicérides por ésteres de colesterol com as HDL e LDL por intermédio
da proteina de transferéncia de colesterol esterificado (CETP). Tanto a VLDL como
a LDL sdo removidas no figado por intermédio de ligagdo com receptores

especificos. Dentre eles, o receptor da LDL também denominado receptor B/E € o
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mais importante. A expressdo desses receptores € a principal responsavel pelo nivel
de colesterol no sangue ¢ depende da atividade da enzima HMG-CoA redutase
(hidroxi-metil-glutaril CoA redutase) que é a enzima limitante da sintese do

colesterol (SBC, 2001).

As particulas de HDL sdo sintetizadas no figado e no intestino ou a partir de
componentes das lipoproteinas ricas em triglicérides que sofrem ag¢fo enzimatica da
lipase lipoprotéica (MEDEIROS, 2005). A apo A-I e a apo Al representam o
principal conteido protéico da HDL. Sdo as mais densas particulas de lipoproteinas,
e estdo envolvidas no transporte reverso de colesterol, o inico processo pelo qual o
colesterol livre dos tecidos periféricos € transportado para o figado para ser

metabolizado ou excretado (SBC, 2001).

Neste processo, o colesterol ¢ esterificado por agdo da LCAT (lecitina
colesterol acil transferase) tendo a apo A-I como cofator. Estas particulas sdo
captadas pelo figado através dos receptores E ou B/E. A HDL capta o colesterol das
células e os transfere com outras lipoproteinas (especialmente a VLDL), ou leva-o
para o figado onde serd metabolizado. O organismo dispde desse processo para
eliminar o colesterol através da bile, como colesterol livre ou como acidos biliares
(SBC, 2001). A Figura 1 apresenta o metabolismo de lipoproteinas plasmaticas, por

meio da via endogena e o transporte reverso de colesterol.

Quando ocorre um desequilibrio no metabolismo das lipoproteinas tém-se as

dislipidemias (LIMA, 1999). Quando os niveis séricos das lipoproteinas estdo acima
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dos valores de referéncia, a dislipidemia ¢ denominada hiperlipidemia; se estiverem

abaixo dos valores determinados, ¢ denominada hipolipidemia (SBC, 1996).

A importancia da hiperlipidemia reside na comprovada relagdo que essa
alteragdo metabolica mantém com o desenvolvimento de doenga arterial coronariana
Assim, para a redugdo da morbidade e da mortalidade cardiovascular, ¢ de suma

importancia um diagnostico adequado, visando o tratamento eficaz.

Figura 1 — Metabolismo de lipoproteinas
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Introdugdo

1.4. Classificacio das dislipidemias

As 1II Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemias e Diretrizes de Prevengdo da

Aterosclerose do Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de

Cardiologia de 2001 classificam as dislipidemias de duas formas:

Classificacéio laboratorial

hipercolesterolemia isolada: aumento do colesterol total (>240 mg/dL) e/ou de

LDL-colesterol (>160 mg/dL);

. hipertrigliceridemia isolada: aumento dos triglicérides (>200 mg/dL);

* hiperlipidemia mista: aumento do colesterol total (>240 mg/dL) e dos
triglicérides (>200 mg/dL);

* diminui¢do isolada da HDL-colesterol (<40 mg/dL) ou associada ao aumento

dos triglicérides (>200 mg/dL) ou LDL-colesterol (>160 mg/dL).

Classificacio etiolégica

= dislipidemias primarias: de origem genética, homozigética ou heterozigética;

» dislipidemias secundarias: causada por outras doengas (hipotiroidismo, diabetes
mellitus, sindrome nefrética, insuficiéncia renal cronica, obesidade, alcoolismo,
ictericia obstrutiva) ou pelo uso de medicamentos (altas doses de diuréticos,

betabloqueadores, corticosterdides e anabolizantes).

10
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1.5. Aterogénese

O aumento do colesterol total e, mais especificamente, da fragdo LDL tém
sido diretamente relacionados ao desenvolvimento de lesdes aterosclerdticas

(PYORALA, 1987; DIETSCHY, 1997; XAVIER e col., 2004).

A aterogénese ¢ um processo dindmico, cronico e multifatorial, caracterizado
por uma sucessdo de desordens nas camadas intima e média das paredes vasculares
(SBC, 2001; PORTAL e col., 2003). Dentre essas alteragdes estdo o aumento de
permeabilidade do endotélio, infiltragdo de mondcitos, proliferagcdo de células
musculares lisas, agregag¢do plaquetiaria e acumulo de lipideos, célcio e de

componentes da matriz celular (BITTENCOURT JR e SENNA, 2002).

Tem sido proposta a seguinte hipdtese para o desenvolvimento da lesdo
aterogénica: na presenga de altos niveis de LDL no plasma, sua concentragdo na
intima arterial aumenta e o maior nimero de particulas disponiveis no intersticio leva
a geragdo da LDL-ox (lipoproteina de baixa densidade oxidada), uma lipoproteina
extremamente aterogénica (OLIVEIRA e QUINTAO, 1992; BITTENCOURT JR e

SENNA, 2002; PORTAL e col., 2003).

Estas lipoproteinas oxidadas atuam sobre as células endoteliais promovendo
injuria e formagdo de moléculas de adesdo, facilitando a migragdo dos monocitos
para a camada intima do vaso. Os mondcitos sofrem modificagdes fenotipicas que os
transformam em macréfagos e sob ag@o das LDL-ox, passam a acumular colesterol e
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ésteres de colesterol transformando-se em foam cells (células espumosas). As LDLs
nativas também passam para o interior do vaso, transformando-se em LDL-ox em
razdo da interagdo com as células endoteliais. As células da musculatura lisa do vaso,
sob a agdo das LDL-ox, também migram para a camada intima tornando-se foam

cells (OLIVEIRA e QUINTAO, 1992; BITTENCOURT JR e SENNA, 2002).

Diferentes mediadores inflamatérios sdo liberados no espago intimal,
perpetuando e ampliando o processo, levando finalmente a formagdo da placa
aterosclerotica. Esta € constituida por elementos celulares, componentes da matriz
extracelular e nucleo lipidico. Ao longo da vida, pequenas rupturas (tromboses)
parecem ocorrer, determinando a remodelagdo das placas, freqiientemente sem
manifestagdes clinicas. Todavia, o grau de trombose sobreposta a placa rota
determinara a magnitude do evento cardiovascular (SBC, 2001). A Figura 2 ilustra a

formagdo da placa de ateroma nos vasos sanguineos.

12
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Figura 2 — Processo de formagdo da lesdo ateromatosa
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1.5.1. Modificac¢éio oxidativa da LDL

Nos ultimos anos, consolidou-se progressivo conjunto de informagdes de que
as modificagdes oxidativas das particulas de LDL tem um papel fundamental na
origem inflamatéria e autoimune da aterosclerose (BATLOUNI, 1997; CHANG e
col., 1997; DAMASCENO e col., 2000; PORTAL e col., 2003; FERNVIK e col.,

2004). Nesse sentido, estudos experimentais in vitro e in vivo mostram que a
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elevagdo isolada nos niveis de LDL, por si s6, ndo € capaz de explicar a totalidade

dos processos envolvidos na aterogénese.

Recentemente, foi demonstrado que niveis plasmaticos elevados de LDL-ox
se relacionam diretamente com a instabilidade da placa em lesdes aterosclerdticas de
artérias coronarias humanas (XAVIER e col., 2004). Estudo realizado por EHARA e
col. (2001) por meio de dosagem dos niveis de LDL-ox em pacientes com infarto
agudo do miocardio, angina instavel, angina estavel e controles, revelou uma
correlagdo positiva com a gravidade da sindrome coronariana aguda. Os valores de
LDL-ox eram quatro vezes mais elevados em pacientes com infarto agudo do
miocardio, quando comparados aos controles, sugerindo que a LDL-ox circulante

pode ser um marcador de gravidade em eventos cardiovasculares.

Ha evidéncias de que, na maioria das dislipidemias,‘hé aumento do tempo de
permanéncia das lipoproteinas no compartimento plasmatico, facilitando a
modificagdo de particulas, como a lipoproteina de baixa densidade (LDL), por
processos de oxidagdo, mediados por metais de transi¢do (principalmente cobre e
ferro), e espécies reativas de oxigénio (ERO) ou nitrogénio geradas por células
endoteliais, macréfagos, células do musculo liso, monécitos e neutréfilos ativados
(ABDALLA e col.,, 1994, ARAUJO e col., 1995; ABDALLA, 2001). Como
conseqiiéncia da oxidagdo, ocorre o acimulo de subprodutos, tais como o
malonaldeido (MDA), considerado como marcador do processo de oxidagdo no

organismo (NAVAB e col., 1996).

14
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A modificagdo oxidativa da LDL resulta em altera¢des de suas caracteristicas
fisico-quimicas e estruturais, que a torna um mediador importante em diversas etapas
da aterosclerose. Esta subfragdo da LDL (LDL-o0x) é trombogénica, citotoxica para
células endoteliais, quimiotética para mondcitos circulantes, induz a diferenciagéo e
a adesdo de mondcitos as células endoteliais (BARROS e col., 2006). A captagdo da
LDL-ox pelos macrofagos, leva a formagdo de células espumosas, mediada por um

grupo de receptores chamados scavengers (SR).

Além disso, a LDL-ox € imunogénica e induz a produgdo de anticorpos e,
subseqiiente, formagdo de imunocomplexos. Estes, quando captados pelos leucocitos,
favorecem o aciimulo de colesterol éster nestas células e também promovem sua
ativagdo, e subseqiiente, liberagdo de citoquininas, como a interleucina 1 (IL-1) e o

fator de necrose tumoral a (TNF-at) (BERTOLAMI, 1995).

Estas citoquininas, além de apresentarem a capacidade de alterar os niveis
lipidicos e lipoprotéicos, podem promover a expressdo de varias moléculas de adesdo
celular (VCAM-1 e ICAM-1), o que induz a aderéncia de leucocitos as células
endoteliais. Finalmente, estas células favorecem a atividade procoagulante e ao

incremento de permeabilidade vascular (BERTOLAMI, 1995).

A LDL-ox tem sido reconhecida como um importante antigeno, e a resposta

das células T a LDL-ox pode induzir a ativagdo de células B, com produgdo

concomitante de anticorpos (FERNVIK e col., 2004). Anticorpos da classe IgM e
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IgG especificos para LDL-ox, tém sido encontrados em algumas lesdes € no sangue

de pacientes com aterosclerose (BARROS e col., 2006).

A presenga ou auséncia de anticorpos anti-LDLox tem sido proposta como
um importante marcador do desenvolvimento da aterosclerose e doenga
cardiovascular. No entanto, os estudos disponiveis sdo inconsistentes € muitas vezes

contraditérios (FERNVIK e col., 2004).

Varias linhas de investigagdo tém demonstrado forte correlagdo entre valores
elevados de LDL-ox e a presenga de seus auto-anticorpos com o desenvolvimento da
aterosclerose, a severidade da doenga coronariana, o desenvolvimento da
aterosclerose em pacientes transplantados e a instabilidade da placa ateromatosa
(BARROS e col., 2006). De forma contraria, alguns estudos encontraram valores
reduzidos de anticorpos anti-LDLox em pacientes portadores de doenga coronariana
e em fumantes. Outros autores concluiram que os anticorpos anti-LDLox ndo
parecem estar associados a morbimortalidade cardiovascular ou falharam em
demonstrar uma associagdo entre esses anticorpos e a aterosclerose (FERNVIK e

col., 2004).

Os anticorpos para LDLox (anti-LDLox) sdo detectaveis em praticamente
todos os individuos e em todas as idades, representando um marcador biolégico

indireto da peroxidagdo lipidica na LDL (SALONEN e col., 1992; GETZ, 2005).
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1.5.2. Proteina C Reativa

Atualmente, novos marcadores de risco tém demonstrado sua eficiéncia na
detecgdo e prevengdo da aterosclerose (JENKINS e col., 2003; KOENIG e col.,
2003; MADSEN e col., 2003). Estes vém determinar aqueles casos nos quais,
pacientes aparentemente sem risco, acabam por desenvolver placa de ateroma e,
posterior, evento coronariano. A identificagdo destes marcadores pode aumentar o
entendimento sobre os mecanismos fisiopatologicos desta doenga e possibilitar o

desenvolvimento de novas medidas preventivas ou terapéuticas (SBC, 2001).

A Proteina C reativa é um marcador do processo inflamatério em individuos
sadios e tem estabilidade comparavel ao colesterol total (SBC, 2001; SANTOS e
col., 2003) A PCR tem sido consistentemente associada ao risco cardiovascular e sua
determinag@o parece ser de utilidade na identificagdo de eventos coronarios (SBC,

2001; SIERKSMA e col., 2003).

Embora ndo se saiba o real da PCR, estudos imuno-histoquimicos
demonstraram sua presenga em tecidos inflamados, nos vasos ateroscleréticos € no
miocardio infartado. Tem sido demonstrado que a PCR aumenta a expressdo de
moléculas de adesdo (ICAM-1, VCAM-1), liga-se a lipoproteinas plasméticas e ativa
o sistema complemento in vitro e in vivo, presente na maioria das células espumosas

das placas aterosclerdticas (SANTOS e col., 2003).
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Uma meta-andlise de estudos populacionais prospectivos comparou
individuos no tercil mais baixo de valores de PCR com aqueles que estavam no tercil
mais alto. Com uma boa consisténcia entre os estudos, foi observada uma odds de 2,0
(IC 95%=1,6-2,5) para eventos coronarianos no tercil mais alto. Estes estudos
incluiram homens, mulheres e idosos. Estudos realizados com grandes populagdes
como MONICA (Monitoring trends and determinants in Cardiovascular disease),
Atherosclerosis Risk in Communities Study, Womens Health Study, Honolulu Heart
Study e NHANES (National Health and Nutrition Examination) também foram
representados. Em geral, a maioria dos estudos demonstrou uma relagéo entre valores

de PCR e risco de incidéncia de doengas cardiovasculares (PEARSON e col., 2003).

MENDALL e col. (1996) estudaram 388 homens entre 50 e 69 anos de idade
e demonstraram que a concentragdo sérica de PCR correlacionou-se com outros
fatores de risco cardiovasculares (fatores lipidicos, hemostéticos e infecciosos,
obesidade, tabagismo e idade) e que sua elevagdo estava fortemente associada a

doenga coronariana.

RIDKER e col. (1997) compararam 543 homens portadores de doenga
cardiovascular e 543 controles do Physician’Health Study (PHS), apds seguimento
de 8 anos, e mostraram que os niveis basais de PCR no 4° quartil triplicavam o risco
de ocorréncia de infarto do miocardio (RR=2,9, IC 95%=1,8-4,6). Em 1998, os
mesmos autores, analisaram esta mesma amostragem e observaram um aumento de 4
vezes no risco de desenvolver doenga arterial periférica (RR=4,1, IC 95%=1,2-6,0)

(RIDKER e col., 1998).
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Outros marcadores de risco cardiovascular como hiper-homocisteinemia
(MANN e col. 1999; HAULRIK e col. 2002), hiper-fibrinogenemia, hiper-
reatividade plaquetaria, resisténcia a insulina e os marcadores inflamatérios:
selectinas E e P; moléculas de adesio ICAM-1; VCAM-1; TNF-a; IL-6; também

vém sendo estudados (SILVA, 2004).

1.6. Alimentacio e dislipidemias

Por meio de uma dieta adequada em quantidade e qualidade, o organismo
adquire energia e os nutrientes necessarios para o0 bom desempenho-de suas fungdes e

para a manuteng¢do de um bom estado de saide (MONDINI e MONTEIRO, 1994).

Experimentos e estudos observacionais tém apontado a dieta habitual como
elemento fundamental de andlise dos determinantes da susceptibilidade do
aparecimento de ECNT (ZILVERSMIT, 1979; CONNOR e col., 1986; CONNOR e

col., 1989; FORNES e col., 2000).

Entre os fatores de risco dietéticos para as dislipidemias e aterogénese pode-
se citar o baixo consumo de substincias antioxidantes, destacando-se a vitamina C,
vitamina E, B-caroteno e outros carotendides (VISIOLI, 2000; RAMALHO e col.,
2003; TEPE e col., 2004), alguns minerais (principalmente os que constituem
enzimas antioxidantes, como o selénio) e os compostos fenolicos (VISIOLI, 2000); o
consumo elevado de cafeina (LANE e col., 1994); gorduras saturadas, acidos graxos

trans (WILLET e col., 1993; MOZAFFARIAN e col., 2006), colesterol e s6dio (HE
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e WHELTON, 2002), contrastando com o baixo consumo de gorduras mono e
poliinsaturadas (MARANGONI e GALLI, 2000) e de fibras alimentares

(GREGORIO e col., 2001).

Estudos clinicos e epidemioldgicos tém demonstrado que o consumo elevado
de colesterol, gorduras saturadas e acidos graxos frans tém papel importante na
génese das doengas cardiovasculares por aumentar as concentragdes de lipideos,
principalmente de LDL (KANNEL, 1988; KATAN e col., 1995; HERRERA e col.,
1996; HAYES, 1997; HAYES, 2001; MOZAFFARIAN e col., 2006). De forma
contraria, o aumento do consumo de acidos graxos monoinsaturados e
poliinsaturados tem sido relacionado com a redugdo da concentragdo plasmatica de

lipoproteinas aterogénicas (LOTTENBERG, 1997).

As gorduras saturadas incluem os trés principais acidos graxos responsaveis
pelo aumento do colesterol, os quais tém cadeia carbdnica longa: acido laurico, acido
miristico e acido palmitico (KRIS-ETHERTON e col., 1997; NELSON, 1998). As
gorduras animais sdo as principais fontes de acidos graxos saturados da dieta.
Existem também Oleos vegetais ricos em gorduras saturadas como o 6leo de dendé,
cdco e de cacau (DZIEZAK, 1989). Ja o colesterol dietético € encontrado somente
em produtos de origem animal, e possui um menor efeito sobre a colesterolemia,

quando comparado a gordura saturada (SBC, 2001).

O é4cido oléico ¢ o mais comum dos acidos graxos monoinsaturados e se

encontra na maioria das gorduras animais, incluindo aves, carne bovina, bem como
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em azeitonas, sementes € nozes. Os acidos graxos poliinsaturados classificam-se,
principalmente, nas séries 6mega 3 e 6. O acido linoléico é o expoente mais
importante da série (n-6) e esta presente de forma abundante nos dleos vegetais como
6leo de girassol, milho, soja e algoddo (DZIEZAK, 1989; NELSON, 1998). O acido
a-linolénico, representante da familia n-3, € encontrado em sementes oleaginosas
como canola, soja, linhaga e em peixes de agua fria como arenque, sardinha, salméo

e anchova (WILLET, 1994; FIGLIUOLO e CRAVEIRO, 1997; PARK e col., 1997).

Os 4cidos graxos trans encontrados na dieta, originam-se por duas vias.
Ocorrem naturalmente, em pequenas quantidades, nas carnes e no leite, pois sdo
formados pelos ruminantes por meio de fermentagdo bacteriana (LICHTENSEIN e
col., 2001). Além disto, encontram-se abundantemente na gordura vegetal
hidrogenada, resultantes do processo industrial de hidrogenagdo catalitica, que se
aplica aos dleos vegetais, liquidos a temperatura ambiente, com o objetivo de lhes

conferir consisténcia semi-sélida a solida.

1.7. Potencial aterogénico dos alimentos

A partir da observagdo dos resultados do estudo de Framingham
(ANDERSON e col., 1987) e do cléssico estudo dos "Sete Paises" (KEYS, 1970)
ficou definitivamente demonstrado o papel do colesterol e das gorduras saturadas
como fatores de risco para doengas cardiovasculares e sua correlagio com a

aterosclerose.
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O potencial hiperlipidémico e aterogénico dos alimentos esta relacionado ao
seu conteiido de colesterol e gorduras saturadas, bem como ao total energético da

dieta (ZILVERSMIT, 1979; CONNOR e col., 1986; CONNOR e col., 1989).

Estudos demonstraram que as gorduras saturadas e o colesterol da dieta
suprimem a atividade hepatica do receptor de LDL (receptor B/E), diminuindo a
remo¢do de LDL do sangue, aumentando assim sua concentra¢do sangiiinea. De
forma contraria, a diminuig@o do colesterol e gordura saturada provenientes da dieta
aumenta a atividade do receptor de LDL das células do figado, aumenta a captagdo
hepatica de LDL, e diminui sua concentragdo no sangue (CONNOR e col., 1989;

HERRERA e col., 1996; DIETSCHY, 1997).

Diante da importincia dos niveis de colesterol no desenvolvimento das
doengas cardiovasculares e sua relagdo com a dieta, diversos trabalhos foram
realizados nas 1ltimas décadas. Estudo realizado por KATO e col. (1973), em grupos
populacionais de japoneses dos Estados Unidos, Havai e Japdo, avaliaram entre essas
populagdes de mesma etnia, porém de meio sociocultural diverso, se havia diferengas
quanto ao consumo de alimentos e desenvolvimento de doenga coronariana. Os
resultados demonstraram que a ocidentalizagdo dos habitos alimentares dos
japoneses determinou o aparecimento de colesterolemia mais elevada e maior

ocorréncia, por exemplo, de doenga isquémica do coragao.
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O estudo dos veteranos de Los Angeles, iniciado em 1959, avaliou, durante
oito anos, 846 homens com idade média de 65 anos. Destes individuos, 424
receberam uma dieta rica em gordura poliinsaturada, contendo em média 365 mg de
colesterol por dia. Os 422 individuos restantes continuaram a receber uma dieta
semelhante a habitualmente consumida, rica em gordura saturada e 653 mg de
colesterol por dia. A quantidade total de lipideos de ambas as dietas era cerca de 40
% do valor caldrico total. Ao final da pesquisa, verificou-se no grupo tratado, uma
redugdo de 13% na colesterolemia e de 31 % nos eventos coronarianos (GIANNINI,

1992; NOVAZZI, 1993).

O estudo de prevengdo primaria de Oslo, iniciado em 1973, avaliou 1232
homens entre 40 e 49 anos, durante cinco anos. Do grupo, 604 foram submetidos a
uma dieta pobre em colesterol e gordura saturada e 628 permaneceram consumindo
suas dietas habituais. No grupo tratado, houve redugdo de 13 % do colesterol sérico,
diminui¢do de 45 % de eventos coronarianos, 41,4 % de doengas cardiovasculares e
71 % de morte subita, quando comparados ao grupo sem intervengdo dietética

(LEREN, 1975; HIERMANN, 1981).

1.8. Tratamento das dislipidemias

Ao mesmo tempo em que se demonstrou uma relagdo direta entre niveis de
colesterol com risco de mortalidade coronariana, estudos foram realizados para

demonstrar que a terapéutica das dislipidemias reduziria a mortalidade geral

(BARROS e MARTINEZ, 1995).
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1.8.1. Tratamento dietético das dislipidemias

Classicamente, a primeira conduta a ser adotada no tratamento das
hiperlipidemias € a intervengdo dietética, indicada isoladamente ou associada a

medicamentos (POSNER e col., 1986, SANTOS, 1999; NCEP, 2001).

Para alcangar esse objetivo, os pacientes devem ser informados sobre a
importancia da dieta, a necessidade na mudanga de estilo de vida e, principalmente,
como proceder diante dessas situagdes, provavelmente utilizando técnicas adequadas

de mudanc¢a de comportamento (NCEP, 2001; SBC, 2001).

A trigliceridemia pode ser reduzida pelo controle de carboidratos simples,
bebidas alcodlicas e energia da dieta. A redugdo na ingestdo de colesterol e gordura
saturada pode ativar os receptores de LDL, aumentando o catabolismo dessas
lipoproteinas e diminuindo sua concentragdo no sangue (SBC, 1996; SANTOS,

1999).

Segundo a American Heart Association (AHA, 2001) e o National
Cholesterol Education Program (NCEP, 2001) o tratamento dietético da

hipercolesterolemia deve ser feito de acordo com o seguinte quadro (Quadro 1).
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Quadro 1 - Recomendagdes dietéticas para o tratamento de hipercolesterolemia.

Nutriente Ingestio Recomendada
Gordura Total 25 a 35 % das calorias totais
Acidos Graxos saturados < 7% das calorias totais
Acidos graxos poliinsaturados até 10 % das calorias totais
Acidos graxos monoinsaturados até 20 % das calorias totais
Carboidratos 50 a 60 % das calorias totais
Proteinas 10 a 15 % das calorias totais
Colesterol <200 mg/dia
Fibras 20 a 30 g/dia
Calorias Para manter e atingir o peso ideal

Fonte: AHA (2001); NCEP (2001).

De maneira geral, o controle das dislipidemias depende do grau de aderéncia
do paciente ao tratamento dietético (SBC, 1996). Para melhor adesdo a dieta, esta
deve se aproximar ao maximo possivel da dieta habitual, devendo ser

nutricionalmente adequada e agradavel ao paladar (AHA, 2001).

No entanto, o que se observa nos tratamentos dietéticos tradicionais (Anexo I)
€ que o paciente recebe um impresso com “alimentos permitidos” e “alimentos
proibidos”, o que ndo estimula o seguimento da dieta, pois na maioria das vezes os

alimentos proibidos sdo os de maior preferéncia do individuo (ZILVERSMIT, 1979).

Desta forma, uma ferramenta de intervengdo dietética de facil compreenséo e
que permita ao paciente gerenciar sua propria alimentagdo, sentindo-se um agente de
mudanga de seus proprios habitos alimentares e tornando-se um aliado no
tratamento, poderia levar a um melhor resultado em relagdo ao que se tem

conseguido com os tratamentos dietéticos tradicionais.
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1.8.2. Tratamento farmacolégico das dislipidemias

O objetivo do tratamento de pacientes com hipercolesterolemia € reduzir as
concentragdes plasmaticas de lipoproteinas aterogénicas. A primeira estratégia
terapéutica para o tratamento € a orientagdo dietética, mudangas no estilo de vida e
atividade fisica, apds a exclusdo de fatores secundarios (NCEP, 2001; BERTOLINI e

BAZOTTE, 2002).

Caso a terapia com dieta e outras mudangas de habito ndo normalizem
adequadamente os lipideos plasmaticos, drogas hipolipemiantes passam a ser
prescritas. Ressalta-se, no entanto, que individuos com doenga coronariana
estabelecida devem iniciar o tratamento das hiperlipidemias com o uso de
medicamentos e dieta para alcangar as metas de redugdo das lipoproteinas

aterogénicas (NCEP, 2001; BERTOLINI e BAZOTTE, 2002).

As drogas disponiveis para o tratamento das dislipidemias sdo: sequestrantes
de 4cidos biliares, estatinas, fibratos, 4cido nicotinico e probucol (NOVAZZI, 1999).
Embora muitos farmacos disponiveis reduzam os valores plasméticos de LDL, as
drogas com maior efeito atualmente sdo as estatinas, que atuam como inibidores da
enzima HMG-Coa redutase (3-hidroxi-3-metilglutaril-Coa redutase) (BERTOLINI e
BAZOTTE, 2002). As principais classes disponiveis sdo a lovastatina, pravastatina,

sinvastatina, fluvastatina, cerivastatina e a atorvastatina (NOVAZZI, 1999).
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O estudo escandinavo 4 S (Scandinavian Sinvastatin Survival Study Group)
realizado em 1994, com 4.444 individuos demonstrou, que a terapia hipolipidémica é
bastante eficaz na redugdo do risco de coronariopatias. Neste estudo, pacientes com
histéria de angina ou infarto do miocardio, receberam doses de 20 a 40 mg/dia de
sinvastatina e a redugdo de colesterol diminuiu a taxa de mortalidade por
coronariopatia em 42% num periodo de seis anos, como também reduziu em 30% a
taxa de mortalidade geral e eventos cerebrovasculares (SCANDINAVIAN

SINVASTATIN SURVIVAL STUDY GROUP, 1994).

Nos estudos PLAC 1 e Il (Pravastatin Limitation of Atherosclerosis in the
Coronary Arteries), pacientes recebendo doses de 20 a 40 mg/dia de pravastatina
obtiveram uma redugdo de 60% nos eventos cardiovasculares (CROUSE e col.,
1995; PITT e col., 1995). Resultados semelhantes foram observados no estudo KAPS
(Kuopio Atherosclerosis Prevention Study), que apds trés anos de tratamento com
pravastatina, obteve redug@o de 42% dos eventos cardiovasculares, elevagdo do nivel
de vitaminas plasmaticas e melhora da capacidade antioxidante geral da LDL

(SALONEN e col., 1995).

SACKS e col. (1996) publicaram trabalho extremamente importante, no qual
submeteram, por cinco anos, pacientes pos-infartados a 40 mg de pravastatina, com
colesterol médio menor de 240 mg/dL e LDL de 139 mg/dL. Esses autores
verificaram ao final do estudo, redugido de 24% no risco de novo infarto, 19% da
mortalidade total, 27 % da necessidade de novos procedimentos de revascularizagio

e de 28% dos acidentes cerebrovasculares.
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Efeitos adversos como distirbios gastrointestinais leves, dores musculares €
cefaléia podem acometer pacientes que utilizam estatinas. Elevagdes das
transaminases e creatinofosfoquinase tém sido observadas em 1 a 2% dos pacientes
que utilizam estes medicamentos (SANTOS, 1999). A miopatia tem uma freqiiéncia
geral baixa, acometendo aproximadamente 0,08% dos pacientes em uso de
lovastatina e sinvastatina, podendo, entretanto, evoluir para rabdomiélise e

insuficiéncia renal (SHULZ, 2006).

Portanto, apesar de se conhecer o perfil de seguranga dessas drogas, os
pacientes devem ser monitorados para evitar os efeitos adversos e as interagdes

medicamentosas, além de continuarem com as mudangas em seu estilo de vida.

1.9. Indice de colesterol

O papel dos lipideos nas hiperlipidemias € o potencial aterogénico dos
alimentos sdo areas de investiga¢@o que despertam grande interesse dos cientistas héa
décadas. FETCHER e col. (1967) planejaram uma tabela na qual computavam o
efeito dos alimentos na taxa de colesterol sérico. Os valores baseavam-se em dados
de uma equagdo de regressdo, desenvolvida por KEYS (1965). Essa equagdo foi
derivada de estudos em humanos, onde se verificava o efeito metabdlico da ingestdo

de varios tipos de lipideos (gordura saturada/colesterol).

A equagdo de KEYS foi recalculada por WHYTE e HAVENSTEIN (1976), a

qual combinava a gordura saturada e a poliinsaturada, com o nivel de colesterol dos
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alimentos (MATTSON e col., 1972). Isso foi feito, pois era necessario um maior

peso para o componente colesterol na equagdo matematica.

Em 1979, essa ultima equagdo revisada foi usada por ZILVERSMIT que

propds o indice de colesterol dos alimentos pela férmula:

CI=1,01(S-0,5P) +0,05C

Sendo:

S = quantidade de acidos graxos saturados (g), P = quantidade de acidos

graxos poliinsaturados (g) e C = quantidade de colesterol (mg).

Essa equagdo de regressdo foi desenvolvida para mostrar o efeito absoluto das
por¢des individuais do alimento no colesterol sérico (ZILVERSMIT, 1979;
CONNOR e col., 1986; TORRES, 2000). Para esse sistema de dados, um baixo
numero de CI significa uma alta capacidade de reduzir o colesterol. O maior
obstaculo para a utilizagdo desse indice € que alimentos que possuem alto teor de
acidos graxos poliinsaturados podem apresentar indices negativos, e incorretamente,
parecem ser melhores escolhas alimentares do que alimentos contendo menores

teores de gordura em geral.
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Este sistema de indice, cria a impressdo errada de que ndo € necessario limitar
o uso de acidos graxos poliinsaturados. Partindo deste principio, parece razoavel
consumir uma quantidade alta de colesterol e gordura saturada (carne, queijo,
sorvete), desde que a pessoa consuma uma quantidade alta de poliinsaturados para

compensar o nivel de saturado.

A equagdo de ZILVERSMIT foi usada para predizer a alteragdo que deveria
ocorrer no colesterol sérico com uma mudanga de padrio dietético quando se
substituia a alimentag@o ocidental por uma alimentagdo pobre em gorduras, ambas
com o mesmo teor de poliinsaturados. A expectativa de mudanga no colesterol
plasmatico permaneceu igual, com o insaturado sendo incluido ou ndo na equag@o.
Portanto, se a resposta a dieta ndo ¢ afetada pelo teor de insaturado, ndo faz sentido
incluir esse componente na equagdo, por ser redundante. Por outro lado, o colesterol
e a gordura saturada eram componentes que influenciavam o nivel de colesterol

sérico. Desta maneira, CONNOR e col. (1986) propuseram alterar a equag@o para:

CSI = (1,01 x g de gordura saturada) + (0,05 x mg colesterol)

Com base neste indice, TORRES (2000) desenvolveu uma tabela contendo o
valor energético e de CSI de 187 alimentos e preparagdes normalmente consumidos
pela populagdo brasileira. A partir destes dados, ABREU e col. (2004) ampliaram
esta listagem de alimentos e elaboraram o Sistema de Pontos para Controle de

Colesterol e Gordura no Sangue (Anexo II), objetivando servir como instrumento de
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intervengdo dietética para pacientes hipercolesterolémicos, bem como prevenir as

doengas relacionadas ao consumo excessivo de colesterol e gordura saturada.

Este instrumento € constituido por uma relagdo de 240 alimentos em medidas
caseiras, que receberam pontuagdes para CSI. Possui formato de cartilha, contendo
vinte e duas paginas, acompanhada de material explicativo, com linguagem simples e
de facil compreensdo pelo qual, o individuo recebe instru¢des detalhadas para
escolher os alimentos e determinar sua pontuag@o diaria de CSI, por meio de tabelas
simplificadas e de facil utilizagdo, sem proibi¢do de nenhum alimento. Ha, ainda,
mensagens claras e objetivas em relagdo a necessidade de se manter o peso saudavel,

além dos passos a serem seguidos para uma alimentag@o equilibrada.

Para avaliar a eficacia deste instrumento de orientagdo alimentar, foi realizado
por ABREU (2003) um estudo piloto de desenho experimental, com duragéo de trés
meses. Esse protocolo comparou dois grupos: o grupo estudo seguiu a dieta proposta
pelo Sistema de Pontos e o controle foi orientado pela dieta tradicional para
hiperlipidemias. Os resultados deste estudo demonstraram maior redugdo nas
medidas de peso, IMC, circunferéncia abdominal, colesterol total ¢ LDL nos

pacientes que seguiram a dieta de pontos.
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Justificativa

2. JUSTIFICATIVA

A primeira estratégia terapéutica para o tratamento de pacientes
dislipidémicos € a introdugdo de dieta, mudangas no estilo de vida e atividade fisica.
Caso a terapia com dieta e outras mudangas de habito ndo normalizem

adequadamente os lipideos plasmaticos, drogas hipolipemiantes devem ser prescritas.

As estatinas diminuem a mortalidade e morbidade em pacientes com doenga
cardiovascular e em individuos saudaveis em risco de desenvolverem cardiopatias.
Embora se conhega os beneficios destes farmacos, seu uso prolongado pode trazer
efeitos adversos como distarbios gastrointestinais, cefaléia, dores musculares e danos

hepaticos.

Existem poucas informagdes em nosso Pais sobre a interagdo das estatinas € o
tratamento dietético. Assim, houve a necessidade de verificar o efeito de uma dieta
com baixos indices de 4cidos graxos saturados e colesterol, proposta pelo Sistema de
Pontos para Controle de Colesterol e Gordura no Sangue, em relagdo aos indicadores
antropométricos, controle dos lipideos plasmaticos e marcadores de risco para

doengas cardiovasculares em individuos coronarianos sob o uso de estatinas.
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3. OBJETIVOS

3.1. Objetivo Geral

Avaliar o efeito da dieta com baixo indice de colesterol e gordura saturada
baseada no Sistema de Pontos para Controle de Colesterol e Gordura no Sangue,
sobre os marcadores bioquimicos e antropométricos em individuos dislipidémicos

coronarianos sob o uso de sinvastatina.

3.2. Objetivos Especificos

- Verificar o consumo alimentar de individuos dislipidémicos coronarianos sob o uso

de sinvastatina;

- Monitorar os parametros lipidicos de colesterol total, LDL, HDL, VLDL e

triglicérides de individuos dislipidémicos coronarianos usuarios de sinvastatina;

- Detectar o nivel de proteina C reativa e auto-anticorpos anti-LDLox nos pacientes

estudados.
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4. METODOLOGIA

4.1. Delineamento do estudo
O delineamento desta pesquisa corresponde a um ensaio clinico randomizado
controlado, do tipo prospectivo, com coleta de dados primarios (PEREIRA, 1995;

ESCOSTEGUY, 2003; FILHO e ROUQUAYRIOL, 2003).

4.2. Populacio e local de estudo

A amostra de estudo foi constituida por individuos adultos de 20 a 65 anos de
idade, de ambos os sexos, hiperlipidémicos, portadores de doenga coronariana, em
uso de medicamentos hipolipemiantes (exclusivamente sinvastatina), voluntérios,
pacientes da Unidade de Coronariopatia Cronica, do Instituto do Coragdo do Hospital
das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo (InCor —

FMUSP), no municipio de Sdo Paulo.

4.3. Amostra

O célculo do tamanho da amostra foi feito com base no estudo de ABREU
(2003) que verificou a redugdo dos niveis de colesterol de individuos
hiperlipidémicos com a utilizagdo do Sistema de Pontos para Controle de Colesterol
e Gordura no Sangue. O tamanho da amostra foi estimado em 18 individuos por
grupo de estudo. Esse calculo foi feito assumindo-se a=5% e B=20%, com desvio
padrdo da diferenga de 101,4 mg/dL e a diferenga minima significativa de 50 mg/dL.

Utilizou-se o programa estatistico Power Analysis and Sample Size (PASS) versdo

2002 for Windows.
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4.4. Critérios de selecio e exclusido

Foram selecionados para participar do estudo, todos os pacientes adultos, de
ambos os sexos, portadores de doenga coronariana e que estivessem fazendo uso de
sinvastatina ha pelo menos seis meses. Para o diagnostico da doenga coronariana
aterosclerdtica, foram considerados os seguintes critérios: avaliagdes clinicas e
eletrocardiograma com sugestdo de isquemia e teste ergométrico positivo e/ou
cintilografia miocardica positiva e/ou cinecoronariografia com obstrugdo coronaria
de pelo menos 50% em uma das artérias. Excluiu-se do estudo os pacientes que

apresentaram os seguintes perfis:

= Analfabetos ou individuos que ndo conseguiam escrever — pela
necessidade do Sistema de Pontos ser lido e entendido, além de ter que
anotar a pontuagdo dos alimentos;

= Pessoas que relataram ser incapazes de fazer contas — pelo fato de ter que
realizar operagdes de soma e multiplicagdo, para proceder a pontuagdo de
ICS;

* Individuos impossibilitados de responder a entrevista e realizar a
pontuagdo de ICS por serem portadores de problemas visuais, auditivos e
problemas neurolégicos;

= Pacientes portadores de diabetes mellitus e intolerancia a glicose, doengas
hepaticas, renais, retocolite ulcerativa e hipotiroidismo por interferirem no
metabolismo lipidico;

* Pacientes com um indice de massa corporea > 30 kg/m’;
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= Pacientes portadores de Insuficiéncia Cardiaca Congestiva grau II e III;

* Individuos em uso de medicagdo que interferisse nos lipideos do plasma,
como os anticoncepcionais, hormoénios, corticides ou anorexigenos,
exceto a sinvastatina;

* Individuos que participaram de grupos de orientagdo de dieta para
controle das hiperlipidemias antes da presente pesquisa;

= Pacientes que ndo compareceram a todas as consultas;

= Pacientes que relataram ter deixado de fazer uso de sinvastatina durante o

estudo.

4.5. Coleta de dados

A coleta de dados do estudo foi realizada de julho de 2004 a junho de 2005,
de segunda a sexta-feira, no Instituto do Coragdo do Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo (InCor — FMUSP), no periodo

das 7:00 as 13:00 horas.
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4.6. Protocolo de Pesquisa

Em levantamento realizado em 2000 prontudrios da Unidade de
Coronariopatia Cronica, foram identificados 56 pacientes que atendiam aos critérios
de inclusdo deste estudo. Foram entdio anotados os nomes e os telefones destes
pacientes que foram contactados e se lhes apresentou os objetivos e procedimentos
do estudo. Aqueles que concordaram em participar foram convidados a comparecer

ao Instituto do Coragdo para dar inicio a pesquisa.

Apés a assinatura de um termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo
1), cada paciente foi acompanhado em consulta individual por 12 semanas, sendo
avaliado em trés momentos (T=0, T=45 e T=90 dias de estudo), com intervalo médio
de 45 dias. Em cada momento, os pacientes foram acompanhados pela pesquisadora
ao Laboratorio de Analises Clinicas do Instituto do Coragdo para realizarem coleta
de sangue (ap6ds jejum de 12-15 h) e ap6s este procedimento foram feitas avaliagdes
das medidas _anu'opométricas e coletas de informagdes referentes a escolaridade,

presenca de comorbidades, uso de medicamentos e tabagismo (Anexo IV).

No momento basal (T=0), os pacientes foram distribuidos aleatoriamente em
2 grupos, de acordo com a ordem de inscricio na pesquisa. Dessa forma foi
desenvolvido um estudo no qual foram acompanhados os seguintes grupos de

pacientes:
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- Grupo controle: pacientes coronarianos fazendo uso de sinvastatina e orientados a

seguir sua dieta habitual;

- Grupo estudo: pacientes coronarianos fazendo uso de sinvastatina e orientados a
seguir uma dieta com baixo indice de colesterol e gordura saturada, proposta pelo

Sistema de Pontos para Controle de Colesterol e Gordura no Sangue (Anexo II).

Estes dois grupos de estudo foram subdivididos em 4 subgrupos, de acordo

com os valores de colesterol total verificados a partir da primeira anélise bioquimica:

- Grupo controle: pacientes coronarianos fazendo uso de sinvastatina, orientados a

seguir sua dieta habitual e com colesterol total > 200 mg/dL (DHCA);

- Grupo controle: pacientes coronarianos fazendo uso de sinvastatina, orientados a

seguir sua dieta habitual e com colesterol total < 200 mg/dL (DHCB);

- Grupo estudo: pacientes coronarianos fazendo uso de sinvastatina, orientados a
seguir a dieta proposta pelo Sistema de Pontos e com colesterol total > 200 mg/dL

(DPCA);

- Grupo estudo: pacientes coronarianos fazendo uso de sinvastatina, orientados a

seguir a dieta proposta pelo Sistema de Pontos e com colesterol total < 200 mg/dL

(DPCB).
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A seguir, a Figura 3 apresenta o fluxo do protocolo de pesquisa.

Figura 3 — Delineamento do Estudo

Consulta a 2000 prontuarios

56 pacientes elegiveis

Metodologia

28 pacientes orientados a seguir o

28 pacientes orientados a seguir

Sistema de Pontos para Controle de sua Dieta Habitual
Colesterol e Gordura no Sangue
Colesterol > 200 mg/dL Colesterol <200 mg/dL Colesterol > 200 mg/dL Colesterol <200 mg/dL
(n=12) (n=16) (n=7) (n=21)
9 completaram o estudo 15 completaram o estudo 6 completaram o estudo 20 completaram o estudo

Em cada grupo dos 28 pacientes, escolheu-se de forma aleatéria um subgrupo

de 11 individuos, que também foram questionados quanto ao seu consumo alimentar

durante a pesquisa. Desta forma, pdde-se verificar se os participantes que receberam

a orientagdo nutricional (baseada no Sistema de Pontos,

que preconiza

principalmente a diminui¢do do consumo de acidos graxos saturados e colesterol)

modificaram sua ingestdo alimentar, e obtiveram ao final do estudo, melhores

resultados em relagdo aos marcadores antropométricos e bioquimicos, que o grupo

que ndo recebeu o aconselhamento dietético. A avaliagdo de Auto-anticorpos Anti-
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LDLox no Plasma também foi realizada para este subgrupo por se tratar de um

importante marcador do desenvolvimento da aterosclerose e doenga cardiovascular.

Figura 4 — Delineamento do Estudo

22 pacientes

11 pacientes orientados a seguir o 11 pacientes orientados a seguir
Sistema de Pontos para Controle de sua Dieta Habitual
Colesterol e Gordura no Sangue

Colesterol > 200 mg/dL Colesterol < 200 mg/dL Colesterol > 200 mg/dL Colesterol < 200 mg/dL
(n=3) (n=28) (n=3) (n=18)
3 completaram o estudo 8 completaram o estudo 3 completaram o estudo 8 completaram o estudo

4.7. Variaveis de estudo
Para descrever as caracteristicas da amostra estudada e proceder ao
levantamento de dados relativos a pesquisa foram escolhidas as variaveis listadas

abaixo, conforme descritas no Anexo IV:
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4.7.1. Cor - Raca
A raga do individuo foi classificada em branca, parda, preta, amarela ou

indigena segundo o Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE, 2000).

4.7.2. Escolaridade

O nivel de escolaridade foi calculado em anos completos de estudo e

posteriormente agrupado segundo o IBGE (2000) em:

- 1-4
» 5-8
= 911

= 12 ou+ anos

4.7.3. Estado civil
O estado civil dos participantes foi obtido durante a entrevista e classificado

de acordo com o IBGE (2000) em casado(a), divorciado(a), viivo(a) ou solteiro(a).

4.7.4. Tabagismo
O tabagismo foi verificado por meio da aplicagdo de um questiondrio que
permitiu classificar o consumo atual ou prévio de tabaco pelos participantes do

estudo (adaptado de VIEBIG, 2002).
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4.7.5. Estado nutricional

Para a avaliagdo do estado nutricional foi calculado o ndice de Massa
Corporal (IMC) ou indice de Quetelet (WHO, 1998). Este indice foi obtido por meio

da seguinte formula:

IMC = Peso (kg)/ Estatura % (m)

Para realizar as medidas antropométricas de peso e estatura foram adotados

os seguintes procedimentos:

a) Peso: Os entrevistados foram pesados com vestes leves (sem casaco ou paletd) e

sem sapatos utilizando-se uma balanga antropométrica de plataforma da marca

FILIZOLA.® com capacidade de 150 kg e precisdo de 100 g.

b) Estatura corporal: A estatura dos entrevistados foi medida em metros,

utilizando-se o estadidmetro acoplado a plataforma da balanga FILIZOLA®. Os
individuos ficaram descalgos e em posigdo ereta, olhando para frente de forma a
manter o “plano de Frankfurt” (FRISANCHO, 1999). A leitura foi feita no 0,5
cm mais proximo, quando a haste horizontal da barra vertical de escala de altura

tocasse na cabega, sem, contudo, fazer pressdo que mudasse sua posigao.
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Os critérios que foram empregados para definir o estado nutricional de acordo
com o indice de Massa Corporal dos individuos foram os propostos pela World

Health Organization (WHO, 1998), conforme apresentado no Quadro 2.

Quadro 2 - Classificagdo do estado nutricional de adultos, segundo o Indice de

Massa Corporal.
IMC kg/m” Classificacao
<185 Baixo peso
18,5-24,9 Normal
>23 Sobrepeso
>30 Obesidade
Fonte: WHO (1998)

O presente estudo analisou a circunferéncia abdominal dos individuos, que
foi medida com uma fita métrica de fibra de vidro, inelastica, com o minimo de
vestimentas. A circunferéncia foi medida em centimetros a altura da cicatriz
umbilical, em ortostase e ao final de uma expirag@o suave, com o individuo em pé e
em posi¢do ereta, com o abdome relaxado, bragos ao lado do corpo e pés juntos

(GROOT e STAVEREN, 1980).

Segundo as Diretrizes para Cardiologistas sobre Excesso de Peso e Doenga
Cardiovascular (SBC, 2002), uma circunferéncia abdominal superior a 94 cm para o
sexo masculino e superior a 80 cm para o feminino, estdo relacionados a um risco
aumentado de complicagdes metaboélicas e valores superiores a 102 cm nos homens e

superior a 88 nas mulheres identificam um risco muito aumentado de desenvolver
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hipertensdo arterial, dislipidemia, diabetes mellitus e doengas cardiovasculares (SBC,

2002).

Quadro 3 — Medida abdominal e risco para complicagdes metabodlicas associadas a

obesidade em caucasianos.

Sexo Aumentado Muito aumentado
Homem > 94 > 102
Mulher >80 > 88

Fonte: SBC (2002)

4.7.6. Consumo Alimentar

Informagdes sobre o consumo alimentar foram questionadas exclusivamente
ao subgrupo de estudo e foram avaliadas em trés momentos (T=0, T=45 e T=90 dias
de estudo), por meio do Recordatério de 24 horas (R24h). O R24h consiste em
definir e quantificar todos os alimentos e bebidas ingeridas durante um periodo de 24

horas anterior a entrevista (SERRA-MAJEM e BARBAS, 1995).

O R24h foi aplicado pela propria pesquisadora. Para cada tipo de alimento
mencionado pelos individuos foram solicitadas informagdes adicionais sobre o tipo,
o tamanho da porgdo, a quantidade consumida e os utensilios utilizados, sendo

anotados em um formulario préprio (Anexo IV).
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Neste estudo para se obter um melhor registro das quantidades, utilizou-se um
kit de utensilios e medidas caseiras, os quais foram mostrados aos individuos, quando

tinham duvidas a respeito da medida utilizada.

As medidas utilizadas foram anotadas em medidas caseiras e, posteriormente,
transformadas em gramas, utilizando-se a tabela elaborada por PINHEIRO e col.
(2000). O valor calérico total da dieta, os macronutrientes, acidos graxos dietéticos,
fibras, vitaminas e minerais foram calculados utilizando-se o Programa NDS -
Nutrition Data System - versdo 35 (Nutrition Data System 2005 — Universidade de
Minnessota). A partir dos dados de consumo alimentar determinou-se o indice de
colesterol e gordura saturada (CSI), conforme metodologia estabelecida por

CONNOR e col. (1986).

CSI = (1,01 x g de gordura saturada) + (0,05 x mg colesterol)

Todos os nutrientes que apresentaram coeficiente de correlagdo (r) com a
energia com valores proximos de um e significancia de p<0,05 foram ajustados. O
ajuste foi realizado pelo método residual proposto por WILLET ¢ STAMPFER
(1998), que tem o objetivo de controlar os fatores de confusdo ocasionados pelo
consumo total de energia. Utilizou-se o programa Statistical Package for the Social

Sciences (SPSS) versdo 13.0 (SPSS, 1999).
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4.7.7. Avaliagéo do Perfil Lipidico

As amostras de sangue foram colhidas pelo sistema “vacuteiner” seco para
analise de lipideos plasmaticos, apds 12-15 horas de jejum. As concentragdes de
colesterol total e triglicérides foram determinadas por métodos colorimétricos
enzimaticos; HDL, pelo ensaio colorimétrico enzimatico homogéneo, por
precipitagdo com sulfato de magnésio e sulfato de dextrano. Para estas dosagens
bioquimicas foram utilizados kits enzimaticos da marca ROCHE (Roche Diagnostics,
Indiana, USA) de modo automatizado, em equipamento Cobas Integra 700. As
concentragdes de LDL e VLDL foram determinadas por diferenga, utilizando-se a

equacdo de Friedewald * (SBC, 2001):

LDL-C = CT - HDL-C - TG/5

* (vélida se TG < 400mg/dL).

O quadro a seguir apresenta os valores de referéncia de colesterol total e
fragdes e triglicérides para individuos adultos com 20 anos ou mais, segundo a

Sociedade Brasileira de Cardiologia (2001).
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Quadro 4 - Valores de referéncia de lipideos séricos para individuos com 20 anos de

idade ou mais.

Lipideos Valores Categorias
Colesterol total (mg/dL) <200 Otimo
200 - 239 Limitrofe
> 240 Alto
LDL (mg/dL) <100 Otimo
100-129 Desejavel
130-159 Limitrofe
160 — 189 Alto
> 190 Muito Alto
HDL (mg/dL) <40 Baixo
> 60 Alto
Triglicérides (mg/dL) <150 Otimo
150 - 200 Limitrofe
201 — 499 Alto
> 500 Muito alto

Fonte: SBC (2001)

4.7.8. Avaliagao da Proteina C Reativa

A proteina C reativa foi analisada por ensaio turbimétrico com intensificagdo

da reagdo por particulas. As analises utilizaram kit da marca ROCHE (Roche

Diagnostics, Indiana, USA) e foram realizadas de modo automatizado, em

equipamento Cobas Integra 700.
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Os critérios utilizados para identificar risco cardiovascular foram os propostos

por Schumann e Dati (1995):

Quadro 5 - Valores de proteina C reativa

Valores

Adultos <5 mg/l
Fonte: Schumann e Dati (1995)

4.7.9. Detecciio de Auto-anticorpos Anti-LDLox no Plasma

A determinagio de auto-anticorpo anti-LDL-Cu'?> foi realizada

exclusivamente nos pacientes do subgrupo pelo método ELISA baseado em
DAMASCENO e col. (2002). Aligquotas de LDL-Cu'? foram diluidas em solugdo
tampdo carbonato-bicarbonato de sédio (0,1 M, pH 9,4) até a concentragdo final de
1,0 pg/pogo. Apos o preparo das amostras, placas de 96 pocos foram sensibilizadas e
incubadas overnight a 4°C (EIA/RIA, Costar, Cambridge, MA, USA). Em seguida, o
sobrenadante foi descartado, sendo os sitios livres bloqueados com 5% de leite
desnatado (Molico, Nestlé, Aragatuba, SP, Brasil) diluido em solugdo tampdo salina

fosfato (PBS), pH 7,4 cujas proteases haviam sido previamente inativadas pelo calor

(56°C).

As placas foram incubadas a temperatura ambiente por 2 horas e, em
seguida, foram lavadas quatro vezes com PBS Tween (0,05%) (PBS-T, Fluka
Chemie AG, Sdo Paulo, Brasil). Ap6s esta etapa, amostras do plasma de pacientes

hipercolesterolémicos (1/400) foram diluidas em leite 1% com PBS e incubadas por
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2 horas a temperatura ambiente. Em seguida, as placas foram lavadas quatro vezes
com PBS Tween (0,05%). Posteriormente adicionou-se 50,0 pg/pogo do anticorpo
policlonal anti-IgG humana conjugado com peroxidase (Rockland Immunochemicals
for Research, Gilbertsville, PA, USA) diluido em leite 1%-PBS, sendo as placas
incubadas a temperatura ambiente por 1 hora e 30 minutos. Apés este periodo, as
placas foram lavadas quatro vezes, sendo adicionado 50pg de solug@o de substrato
(12 ml de tampdo citrato fosfato PH 4,5/250uL. de TMB, 10 pL de HOo/mL). A
reacdo foi bloqueada com 50pg de H,SOs. A extensdo da reagdo foi avaliada
colorimetricamente usando um espectro no comprimento de onda de 450 nm (Spectra
Count, Canberra Company, Meriden, CT). Os resultados foram determinados
aplicando-se média das absorbancias das amostras — background a equagdo de curva-

padrdo de IgG humana (0,01-1,16mg/mL).

4.8. Anailise estatistica

Os dados foram digitados em planilhas e armazenados no programa EXCEL
2000 para Windows. A andlise descritiva dos dados foi feita, de acordo com a
natureza das variaveis envolvidas, através do célculo de medidas resumo (média e
desvio padrdo), e elaboragdo de graficos boxplot (BUSSAB, 1987) e tabelas de

contingéncia (AGRESTI, 1990).
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O estudo da associagdo dos individuos segundo sexo e grupo de estudo, raca e
grupo de estudo, estado civil e grupo de estudo, escolaridade e grupo de estudo,
tabagismo e grupo de estudo, foram feitos por meio dos testes de Qui-quadrado de

Pearson e teste Exato de Fischer (AGRESTI, 1990).

A andlise das diferengas de médias das variaveis de interesse, segundo os
grupos de estudo, foi realizada utilizando-se a analise de varidncia para medidas
repetidas por meio do modelo linear generalizado (GLM). Foi feito o ajuste de

Bonferroni para comparagdes multiplas (NETER e col., 1986).

Todos os testes estatisticos empregados foram bilaterais e em todas as
analises foi utilizado o nivel de significancia estatistica de a=5% e p=20%. Todos os

procedimentos foram realizados com o “software” Statistical Package for the Social

Sciences (SPSS) versdo 13.0 for Windows (SPSS, 1999).

4.9. Aspectos éticos

De acordo com a Resolugdo n° 196 de 1996, do Conselho Nacional de Saude,
por se tratar de pesquisa envolvendo seres humanos, ha a necessidade de aprovagdo
do Comité de Etica da Faculdade de Satide Publica da USP ou da entidade onde sera

realizada a pesquisa (CONSELHO NACIONAL DE SAUDE, 1996).
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A pesquisa foi autorizada pelo Comité de Etica da Faculdade de Saude
Pablica da Universidade de Sdo Paulo (USP) por meio do documento Of.
COEP/219/03 (Anexo V). Desta forma, foi elaborado um termo de consentimento

livre e esclarecido para ser assinado pelos participantes da pesquisa (Anexo III).

Os individuos foram argiiidos sobre a disponibilidade em participar da
pesquisa, apds serem informados do objetivo do estudo e dos procedimentos a serem
adotados, além do anonimato e confidencialidade dos dados, bem como da
possibilidade de desistir do estudo a qualquer momento, sem apresentar motivos ou
sofrer qualquer constrangimento. Foram ainda informados que teriam plena liberdade
de aceitar ou ndo, ficando cientes de que a negativa de adesdo ndo lhes traria nenhum

prejuizo.

Os individuos que aceitaram em participar do estudo assinaram o termo de

consentimento livre e esclarecido, perante o compromisso de que os resultados do

estudo lhes seriam transmitidos.
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5. RESULTADOS

5.1. Caracteristicas da popula¢io em estudo

Dos 56 pacientes que foram selecionados para a pesquisa, 4 ndo
compareceram a todas as consultas, 1 faleceu e 1 relatou ter deixado de usar a
sinvastatina ao longo do estudo. Os resultados, portanto sdo baseados em uma
amostra de 50 individuos. Destes, 20 pertenciam ao grupo de pacientes DHCB; 6

faziam parte do DHCA; 15 eram do grupo DPCB e 9 do DPCA.

Embora o tamanho da amostra de estudo tenha sido estimada em 18
individuos por grupo, houve grande dificuldade na triagem dos pacientes, alguns dos
quais tiveram receio de se comprometer com a pesquisa € depois ndo conseguir
termina-la; outros, por ndo estarem dispostos a participar de retornos e exames
constantes e, principalmente, pela problematica de encontrar pacientes que

atendessem aos critérios de inclusdo do estudo.

Outra dificuldade da pesquisa, foi encontrar pacientes que apés o uso de
sinvastatina por seis meses, apresentassem colesterol total > 200 mg/dL na primeira
dosagem bioquimica, razdo pela qual os grupos DHCA e DPCA ndo atingiram o

numero de individuos estipulados para o estudo.
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Em relagdo ao sexo dos participantes, 44,0% (n=22) eram do sexo feminino e

56,0% (n=28) do masculino. Verificou-se que ndo houve associagdo estatisticamente

significativa entre o sexo dos pacientes e os grupos de estudo (p=0,802).

A idade média dos entrevistados foi de 55,76 anos (6,21 anos), sendo a idade

minima e méaxima 39 e 65 anos, respectivamente (Tabela 1).

Tabela 1 - Medidas-resumo da idade (anos) dos individuos, segundo grupo de
estudo. Sao Paulo, 2007.

Medidas-resumo — Idade (anos)

Grupos de estudo N* Média Minimo Maximo  Desvio-padriao
DHCB 20 55,80 39,00 65,00 6,80
DHCA 6 57,33 53,00 64,00 3,61
DPCB 15 54,33 39,00 62,00 6,81
DPCA 9 57,00 50,00 65,00 5,50

* Numero de individuos

A caracterizagdo dos individuos por grupos de estudo, foi descrita por meio

de tabela de contingéncia, como se segue.
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Tabela 2 — Caracteristicas sécio-demogréficas dos individuos, segundo grupos de
estudo. Sdo Paulo, 2007.

Grupos de estudo
Variaveis DHCB DHCA DPCB DPCA Total
N* % N* % N* % N* % N* %
Sexo
Feminino 7 350 4 66,7 5 333 6 66,7 22 44,0
Masculino 13 650 2 333 10 66,6 3 33,3 28 56,0
Raga
Branco 17 850 5 833 12 80,0 7 77,8 41 82,0
Pardo 2 10,0 - - 3 200 1 11,1 6 12,0
Negro 1 50 1 16,7 - - 1 11,1 3 6,0
Estado civil
Solteiro 4 20,0 1 16,7 2 13,3 2 222 9 180
Casado 16 80,0 5 83 12 80,0 6 66,7 39 780
Viiavo - - - - 1 6,7 1 11,1 2 4,0
Escolaridade
1-4 7 350 4 66,7 7 46,7 7 77,8 25 50,0
5-8 6 30,0 1 16,7 4 26,7 1 11,1 12 24,0
9-11 5 25,0 - - 3 200 1 11,1 9 180
12 ou + 2 10,0 1 16,7 1 6,7 - - 4 8,0
Tabagismo
Sim 4 200 2 333 4 26,7 2 222 12 240
Nio 16 80,0 4 66,7 11 733 7 77,8 38 76,0
Ex - tabagista
Sim 7 438 3 750 5 455 4 57,1 19 50,0
Niao 9 563 1 250 6 545 3 429 19 50,0

*Numero de individuos

Pode-se observar na Tabela 2 que a maioria (82,0%) dos individuos avaliados
era da raga branca e casados (78,0%). As anélises estatisticas demonstraram que no

existe associag@o entre a raga e os grupos de estudo (p=0,547) e o estado civil e

grupo (p=0,419).
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Em relagdo a escolaridade, houve o predominio de individuos com até 4 anos
de estudo (50,0%), seguidos por individuos com até 8 anos de instrugdo (24,0%).
Verificou-se que 18,0% (n=5) das pessoas tinham até 11 anos de estudo e apenas
8,0% (n=2) mais de 12 anos. A comparago entre os grupos estudados, com o nivel
de escolaridade, mostrou que todos apresentaram a mesma distribuicdo de

escolaridade (p=0,665).

A maioria dos entrevistados (76,0%) ndo era fumante no momento da coleta
de dados da pesquisa, mas metade relatou ser ex-fumante. Ndo foi observada

associagdo estatistica entre tabagismo e grupo (p=0,874).

Em relagdo ao estado nutricional constatou-se que 12,0% (n=6) dos
individuos foram classificados como eutréficos no inicio da pesquisa (T0) e 88,0%
(n=44) apresentaram sobrepeso de acordo com os critérios descritos na metodologia

do presente estudo (Tabela 3).

Tabela 3 - Distribui¢do dos individuos segundo estado nutricional e grupos de
estudo. Sdo Paulo, 2007.

Grupos de estudo Total
IMC DHCB DHCA DPCB DPCA
N % N % N % N % N %
Normal 2 10,0 1 16,7 - - 3 333 6 12,0
Sobrepeso 18 90,0 5 83,3 15 100,0 6 66,7 44 88,0
Total 20 100,0 6 100,0 15 100,0 9 100,0 50 100,0
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Figura 5 - Boxplot do Indice de Massa Corporal (IMC) dos individuos, segundo

grupo de estudo. Sdo Paulo, 2007.
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Quanto a circunferéncia abdominal, 32,0% (n=16), dos participantes do
estudo foram considerados como de alto risco para o desenvolvimento de
complicagdes metabdlicas, 34,0% (n=17) foram classificados como individuos de
risco € 34,0% (n=17) dos pacientes tinham os valores de circunferéncia abdominal

adequados as referéncias propostas pela SBC (2002), no inicio do estudo.

Os dados descritivos da populagdo estudada em relagdo a antropometria,

consumo alimentar e andlises bioquimicas em cada um dos momentos de estudo

(T=0, T=45 e T=90) podem ser conferidos detalhadamente no Anexo VI.
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5.2. Avaliaciio do efeito da dieta proposta pelo Sistema de Pontos para

Controle de Colesterol e Gordura no Sangue

Em decorréncia a fase descritiva, procedeu-se a avaliagdo do

desempenho dos grupos de estudo mediante a intervengdo nutricional sobre o

consumo alimentar, os indicadores antropométricos € marcadores bioquimicos

dos individuos dislipidémicos.

5.2.1. Consumo Alimentar

As médias dos valores de macronutrientes e energia observadas nos

individuos apo6s o estudo sdo apresentadas na Tabela 4.

Tabela 4 — Valor energético e de macronutrientes, segundo grupos de estudo ao final

da pesquisa. Sdo Paulo, 2007.

Grupos de Estudo

Variaveis DPCB DHCB p* DPCA DHCA p*
Energia (Kcal) 1525,99 1596,54 p=0,011 1054,19 991,05 p=0,516
Carboidratos (g) 175,19 165,33 p<0,001 166,34 162,37 p>0,999
Proteinas (g) 78,96 70,73  p<0,001 70,46 76,35  p=0,006
Lipidios (g) 44,01 52,26  p<0,001 51,09 50,08  p>0,999
Fibras Solaveis (g) 2,68 2,64 p>0,999 2,24 1,99 p=0,019
Fibras Insoliveis (g) 10,06 9,35  p<0,001 10,82 6,01 p<0,001

Resultados apresentados sob a forma de média marginal, resultante da variabilidade dos
valores obtidos nos tempos basal, T=45 dias de intervengdo e T=90 dias de intervengdo *
Diferenca entre os grupos foi estabelecida utilizando-se a anélise de varidncia de medidas repetidas,
modelo linear generalizado (GLM) com teste de Bonferroni ajustado.
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Pdde-se observar que a ingestdo alimentar com base no consumo energético
(p=0,011) e de lipidios (p<0,001) foi estatisticamente menor no grupo DPCB,
quando comparado ao DHCB. Verificou-se ainda que o grupo DPCB apresentou

consumo maior de carboidratos, proteinas e fibras insoliveis que o DHCB (p<0,001).

Ao longo do estudo, o grupo DPCA apresentou um consumo menor de
proteinas (p=0,006) e maior de fibras insoliveis (p<0,001) e soluveis (p=0,019),
quando comparado ao grupo DHCA. O consumo de energia, carboidratos e lipidios

ndo apresentou diferenca significativa entre estes grupos.

Tabela 5 - Variaveis lipidicas, segundo grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Grupos de Estudo
Varidveis DPCB DHCB p* DPCA DHCA p*
Saturados (g) 12,51 16,32  p<0,001 13,87 15,05 p=0,023

Monoinsaturados (g) 15,15 18,58  p<0,001 17,92 17,65 p>0,999
Polinsaturados (g) 1226 1224 p>0999 1427 12,95 p<0,001
Omega 3 (g) 1,13 1,34 p<0,001 1,69 1,20  p<0,001
Omega 6 (g) 10,49 10,60 p>0,999 1248 11,18 p<0,001
Colesterol (mg) 18591 221,62 p<0,001 167,95 192,74 p=0,086
Trans (g) 2,58 298  p=0,003 3727 329  p>0,999

CSlI 21,87 26,60  p<0,001 22,66 2490 p=0,003

Resultados apresentados sob a forma de média marginal, resultante da variabilidade dos
valores obtidos nos tempos basal, T=45 dias de intervengdo e T=90 dias de intervengdo *
Diferenga entre os grupos foi estabelecida utilizando-se a anélise de varidncia de medidas repetidas,
modelo linear generalizado (GLM) com teste de Bonferroni ajustado.
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De acordo com as variaveis demonstradas na Tabela 5, verificou-se que o
grupo DPCB apresentou um consumo menor de acidos graxos saturados (p<0,001),

colesterol (p<0,001), 4cidos graxos trans (p=0,003) e CSI (p<0,001) que o DHCB.

No decorrer da analise foi observado que o grupo DPCA apresentou um
consumo significantemente maior de acidos graxos polinsaturados, dmega 3 e 6mega
6 (p<0,001) e menor de acidos graxos saturados (p=0,023) e CSI (p=0,003), quando

comparado ao grupo DHCA.

Tabela 6 - Consumo de vitaminas antioxidantes, segundo grupos de estudo. Sdo
Paulo, 2007.

Grupos de Estudo
Varidveis DPCB DHCB p* DPCA DHCA p*

Vitamina C (mg) 59,67 56,94  p>0,999 5030 34,77 p=0,001
Vitamina A (pg) 17290 17029 p>0,999 160,32 207,90 p<0,001

Vitamina E (mg) 4,15 407  p=0,513 436 3,29  p<0,001

Resultados apresentados sob a forma de média marginal, resultante da variabilidade dos
valores obtidos nos tempos basal, T=45 dias de intervengdo e T=90 dias de intervengdo *
Diferenga entre os grupos foi estabelecida utilizando-se a analise de varifncia de medidas repetidas,
modelo linear generalizado (GLM) com teste de Bonferroni ajustado.

A Tabela 6 demonstra que o consumo de vitaminas antioxidantes nos grupos
DPCB e DHCB foi estatisticamente semelhante. No entanto, ao longo dos trés meses
de estudo foi detectado que o grupo DPCA apresentou ingestdo significantemente

maior de vitaminas C (p=0,001) e E (p<0,001) que os pacientes do DHCA.
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5.2.2. Estado nutricional

A Tabela 7 apresenta as médias das variaveis antropométricas dos individuos
ao final do estudo. A anélise do comportamento do IMC revelou que as médias desta
varidvel foram estatisticamente semelhantes para todos os grupos de estudo. Em
relagio a circunferéncia abdominal, observou-se redug¢do estatisticamente
significativa no grupo DPCB, quando comparada ao DHCB (p<0,001). Nédo se

observou alterag@o de circunferéncia abdominal, quando os grupos DPCA ¢ DHCA

foram comparados (p>0,999).

Tabela 7 - Variaveis antropométricas, segundo grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Grupos de Estudo
Varidveis DPCB DHCB p* DPCA DHCA p*

IMC (kg/m®) 2725 27,03  p=0,732 26,12 26,16  p=0,053

CA (cm) 92,24 94,46 p<0,001 89,77 90,55 p>0,999

Resultados apresentados sob a forma de média marginal, resultante da variabilidade dos
valores obtidos nos tempos basal, T=45 dias de intervengdo e T=90 dias de intervengdo *
Diferenca entre os grupos foi estabelecida utilizando-se a andlise de variancia de medidas repetidas,
modelo linear generalizado (GLM) com teste de Bonferroni ajustado.
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5.2.3. Indicadores Bioquimicos

A Tabela 8 apresenta as variaveis de perfil lipidico dos individuos

dislipidémicos ao final dos trés meses de estudo.

Tabela 8 - Variaveis de perfil lipidico, segundo grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Grupos de Estudo
Variaveis DPCB DHCB p* DPCA DHCA P*

Colesterol (mg/dL) 163,06 171,13  p<0,001 227,46 228,27 p>0,999

HDL (mg/dL) 4456 4481 p>0999 5229 4771  p<0,001
LDL (mg/dL) 89,19 9959 p<0,001 142,60 138,05 p=0,001
VLDL (mg/dL) 29,03 26,72 p<0,001 32,07 41,69 p<0,001

Triglicérides (mg/dL) 146,02 133,53  p<0,001 160,09 208,53 p<0,001

Resultados apresentados sob a forma de média marginal, resultante da variabilidade dos

valores obtidos nos tempos basal, T=45 dias de intervengdo e T=90 dias de intervengdo *
Diferenca entre os grupos foi estabelecida utilizando-se a anélise de varidncia de medidas repetidas,
modelo linear generalizado (GLM) com teste de Bonferroni ajustado.

Durante o desenvolvimento do estudo, foi detectado que o grupo DPCB
apresentou uma média significativamente menor de colesterol total e LDL, quando
comparado ao grupo DHCB (p<0,001). Em relagdo ao HDL ndo se observou

diferenga estatisticamente significativa entre os grupos DPCB e DHCB (p>0,999).
Quanto aos triglicérides, observou-se ao longo do tempo, média maior no

grupo DPCB, quando comparado ao DHCB (p<0,001). Neste estudo, os valores de

VLDL, foram avaliados a partir das concentragdes de triglicérides. Desta forma, as
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andlises comparativas para o comportamento da VLDL apresentaram resultados

semelhantes aos de triglicérides.

Quando os grupos DPCA ¢ DHCA foram comparados, pdde-se verificar
aumento significativo de HDL (p<0,001) e redugdo estatisticamente significativa de
triglicérides ¢ VLDL nos individuos que seguiram a dieta de pontos associada a

sinvastatina (p<0,001).

Tabela 9 - Média das variaveis inflamatérias, segundo grupos de estudo. Sdo Paulo,
2007.

Grupos de Estudo
Varidveis DPCB DHCB p* DPCA DHCA p*
PCR (mg/L) 3,84 473  p<0,001 3,21 6,41 p<0,001

anti-LDLox (mg/mL) 17548 89,78 p<0,001 139,00 93,16  p<0,001

Resultados apresentados sob a forma de média marginal, resultante da variabilidade dos
valores obtidos nos tempos basal, T=45 dias de interven¢do e T=90 dias de intervengdo *
Diferenca entre os grupos foi estabelecida utilizando-se a andlise de varidncia de medidas repetidas,
modelo linear generalizado (GLM) com teste de Bonferroni ajustado.

A avaliagdo feita para a PCR apresentou médias menores deste indicador
inflamatério no grupo orientado a seguir a dieta de pontos, quando se comparou os
grupos DHCB e DPCB (p<0,001). Tal efeito também foi observado ao se comparar

os grupos DHCA e DPCA (p<0,001).

Em relag@o aos auto-anticorpos anti-LDLox os resultados demonstraram que

ao final da pesquisa tanto o grupo DPCB, quanto o DPCA apresentaram média
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significantemente maior deste indicador, quando comparados ao DHCB ¢ DHCA

respectivamente (p<0,001).
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6. DISCUSSAO

Os resultados deste estudo reportam para uma série de comentarios, que serdo
discutidos a seguir. Em decorréncia dos diversos parametros avaliados, fez-se uma
discussdo em topicos agrupando o conjunto de varidveis que respondem aos

objetivos do estudo.

6.1. Caracteristicas da populacio em estudo

Houve predomindncia de homens neste estudo, sendo 56,0% (n=28) dos
participantes d(; sexo masculino e 44,0% (n=22) do sexo feminino. Apesar de se
tratar de um ensaio clinico randomizado controlado, havia voluntariedade na
participag@o, e nesse ambulatorio, os homens tiveram maior adesdo ao estudo, do que

as mulheres.

A média de idade dos participantes foi de 55,76 (6,21) anos, sendo a idade
minima e maxima 39 e 65 anos, respectivamente. Devido ao tipo de estudo realizado,
em que os participantes necessariamente deveriam ser portadores de doenga
coronariana e ter alteragdo de perfil lipidico, era de se esperar uma populagdo com

idade mais avangada.

Em relag@o a distribuigdo dos individuos por raga, a populagdo inclusa no
estudo seguiu a mesma distribui¢do descrita pelos dados do ultimo censo (IBGE,

2000) com predominancia da raga branca, seguida pela parda e negra.
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Em relagdo a escolaridade, houve predominio de individuos com até 4 anos
de estudo (50,0%). Tal fato pode ser justificado pela baixa condigdo sdcio-econdmica
que os pacientes da Unidade de Coronariopatia Cronica, do Instituto do Coragdo do
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo, de

modo geral, apresentam.

Com relagdo ao tabagismo, observou-se que a maioria dos entrevistados
(76,0%) ndo era fumante no momento da coleta de dados da pesquisa. Estudo
realizado pela Sociedade de Cardiologia do Estado de Sdo Paulo em 1999 verificou
que as taxas de prevaléncia de tabagismo foram de 17% apds avaliagdo de
aproximadamente 20 mil individuos em 19 cidades do estado. Segundo dados do
Ministério da Saude (2003) aproximadamente 33% da populag@o brasileira fuma e a
maioria de fumantes tem, entre 20 e 49 anos de idade. A baixa prevaléncia de
fumantes em nosso estudo deve-se, provavelmente, ao trabalho intenso de
conscientizagdo para o abandono do habito, que vem sendo desenvolvido pelos

profissionais de saude que atuam no InCor — FMUSP.
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6.2. Avaliacio do efeito da dieta proposta pelo Sistema de Pontos sobre o

estado nutricional

Em 1997 a obesidade foi reconhecida pela Organizagdo Mundial de Saude
como doenga universal com importantes repercussdes para a Saide Pablica (WHO,
1998). A obesidade esta associada ao incremento da mortalidade por inumeras
doengas cronicas, particularmente pela doenga cardiovascular (MONTAYE e col.,
2000). Sua importancia como fator de risco independente para a doenga arterial
coronariana (DAC) foi demonstrada com a divulgagdo do estudo de Framingham
quando ficou evidenciado que o ganho de peso durante a idade adulta aumenta o
risco de DAC em ambos os sexos, independente da presenga de outros fatores de

risco (HUBERT e col., 1983).

Além de contribuir de forma isolada para a DAC, a obesidade é fortemente
correlacionada aos fatores de risco considerados primarios para essa doenga,
destacando-se sua associagdo a hipertensdo arterial sistémica (HAS), diabetes

mellitus e dislipidemias (KANNEL, 1998).

MARTINS e col. (1989), em pesquisas realizadas no municipio de Sdo Paulo,
caracterizaram niveis lipémicos e a presenga de outros fatores de risco para doengas
cardiovasculares como obesidade, hipertensdo arterial, tabagismo, etilismo,
antecedentes diabéticos e uso de contraceptivos orais. Demostrou-se que a obesidade
isolada ou associada a niveis lipémicos elevados, apresentou-se como um dos fatores

de risco mais frequientes em todas as faixas etarias € em ambos 0s sexos. Verificou-se
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também que a obesidade, isolada ou associada a hipertensdo e/ou alcoolismo, foi o

fator de risco mais relevante.

No presente estudo, dos 50 individuos avaliados, constatou-se que 12,0%
(n=6) estavam eutr6ficos no inicio da pesquisa e 88,0% (n=44) apresentaram
sobrepeso de acordo com os critérios propostos pela WHO (1998). E necessario
destacar que embora os pacientes com um indice de massa corpérea > 30 kg/m’
tenham sido excluidos da pesquisa, a maioria dos individuos estudados apresentou
excesso de peso (IMC > 25 kg/m?). Tal fato pode ter sido um dos fatores que
contribuiu para o desenvolvimento de dislipidemias e doenga coronariana nestes

pacientes.

O estudo realizado por COLOMBO e col. (2003) no municipio de
Campinas, com 43 pacientes portadores de coronariopatia, demonstrou, assim como
em nosso estudo, que o sobrepeso afetou a maioria dos pacientes estudados (51,1%),

sendo 48,4% entre os homens e 60,0% entre as mulheres.

Ao analisar o comportamento do IMC dos individuos ao longo do periodo de
estudo, verificou-se que as médias desta variavel foram estatisticamente semelhantes
para os grupos que foram orientados a seguir a dieta de pontos e para aqueles que

continuaram com a sua dieta habitual (p>0,050).

Deve-se destacar que os pacientes orientados a seguir a dieta proposta pelo

Sistema de Pontos, receberam recomendagdes em relagdo a escolha de uma
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alimentagdo equilibrada e sobre a necessidade de manter um peso saudavel, sem, no
entanto, serem submetidos a dietas especificas de restricdo energética, visando a
perda de peso corpdreo. Desta forma, os individuos foram estimulados a continuar

com o tratamento, para reeducarem seus habitos alimentares e alcangar o IMC ideal.

E importante ressaltar ainda a relagio existente entre o padréo de distribuigio
de gordura corporal e o desenvolvimento e/ou progressio da DAC. O padrdo de
distribui¢do de gordura do tipo masculina, chamada obesidade andréide (predominio
de gordura no abdémen e na parte superior do corpo), estd associada a significativas
complicagdes metabdlicas, que se correlacionam com o desenvolvimento da DAC

(DEPRES e col., 1990; FREEDMAN e col., 1995).

E comprovado atualmente que o excesso de gordura depositada na regido
abdominal é um forte preditor para a doenga cardiovascular e diabetes melittus tipo
2. Tal associagdo pode ser parcialmente explicada pelo fato do excesso de acumulo
de gordura visceral relacionar-se, de forma independente a hipertensdo arterial,

intolerancia a glicose, resisténcia a insulina e a dislipidemia (DEPRES e col., 1990).

Desta forma, além do IMC, a avaliagdo da distribui¢do de gordura corporal
pode ajudar a identificar pessoas com maior risco para doengas cardiovasculares. No
presente trabalho, uma grande propor¢do de individuos (32,0%), tinha a
circunferéncia abdominal muito aumentada no inicio da pesquisa, sendo
considerados como de alto risco metabdlico e 34,0% (n=17) foram classificados

como pacientes de risco de acordo com as referéncias propostas pela SBC (2002).
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Assim como em nosso estudo, valores elevados de circunferéncia abdominal
foram encontrados por COLOMBO e col. (2003), ao se avaliar pacientes
coronarianos. Destes, 21,0% dos individuos foram considerados como de alto risco
para o desenvolvimento de complicagdes metabdlicas e 6,0% foram classificados
como pacientes de risco. CARROL e col. (2000) em estudo desenvolvido junto a
pacientes com doenga coronariana de um servigo de reabilitacdo cardiaca relatou que
niveis elevados de CA em homens e mulheres com DAC estdo associados com o
aumento no risco metabolico, independente do uso de terapéutica cardioprotetora. Os
dados mostraram ainda aumento no risco de hipertrigliceridemia em homens com CA
> 94 cm e em mulheres com CA > 88 cm. Homens com CA acima de 102 cm
exibiram baixos valores de HDL, elevados valores de triglicérides e hipertensio

diastolica.

Ao avaliar o efeito da dieta proposta pelo Sistema de Pontos, verificou-se que
ao longo do estudo, o grupo de pacientes DPCB obteve redugdo significativa
(p<0,001) da circunferéncia abdominal, quando comparado ao grupo DHCB. Assim,
pode-se considerar que a dieta proposta pelo sistema de pontos mostrou-se eficiente

para a redugdo da CA neste grupo de estudo.

A obesidade, portanto, se traduz em importante condigdo clinica que requer
uma abordagem efetiva, especialmente no que se refere a prevengdo primaria e
secundéria da coronariopatia, onde a abordagem dos fatores de risco relaciona-se
com o desenho de intervengdes educacionais que possibilite ao sujeito a adogdo de

comportamentos positivos em relagdo a saude.
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6.3. Avaliacio do efeito da dieta proposta pelo Sistema de Pontos sobre o

perfil lipidico

Diversos estudos clinicos e epidemiologicos t€ém demonstrado que a redugéo
do colesterol total e, principalmente, da fragdo LDL tem papel fundamental na
redu¢do da mortalidade por problemas cardiovasculares, na diminuigdo dos
principais eventos coronarianos e infarto em individuos de alto risco ou com doenga

cardiovascular estabelecida (NCEP, 2001).

De acordo com o National Cholesterol Education Program (NCEP, 2001),
individuos de alto risco ou portadores de doenga cardiovascular, na maioria das vezes
necessitam de tratamento medicamentoso, associado as mudangas do estilo de vida
(MEV) para alcangar as metas de redugdo de perfil lipidico. Recomenda-se que
mesmo quando os hipolipemiantes sdo prescritos, atengdo especial as MEV sejam

sempre mantidas e reforgadas (NCEP, 2001).

Os estudos tém demonstrado ainda, que dietas restritivas em acidos graxos
saturados e colesterol diminuem as concentragdes plasmaticas de colesterol total e
LDL, mesmo em pacientes hipercolesterolémicos tratados com inibidores da HMG-
CoA redutase (COBB e col., 1991; CLIFTON e col., 1992; CHISHOLM e col.,
1994). Ademais, a substitui¢do de acidos graxos trans por insaturados (poli € mono)
tem sido enfatizada pela maioria dos estudos de prevengdo e tratamento das doengas
cardiovasculares (REAVEN e col., 1993; WILLET e col., 1993; STONE, 1996;

HAYES, 2001; MOZAFFARIAN e col., 2006).
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Os resultados apresentados em nosso estudo corroboram os dados relatados
pela literatura. As analises do consumo alimentar dos pacientes demonstraram que o
grupo DPCB consumiu quantidades significativamente menores de acidos graxos
saturados, colesterol, CSI e trans, quando comparado ao DHCB. Este dado sugere
que os individuos que adotaram a dieta de pontos, restringiram o consumo de lipidios
e obtiveram ao final do estudo, menores concentragdes plasmaticas de colesterol total

e LDL, que o grupo tratado apenas com a sinvastatina.

Estudo realizado no municipio de Boston (EUA) por SCHAEFER e col.
(2001), com 47 individuos coronarianos, de ambos os sexos, com idade média de
61,9 anos, em uso de hipolipemiantes, e com média basal de CT (178 + 29) e LDL
(102 + 27), semelhantes as verificadas nos grupos DPCB e DHCB do presente
estudo, demonstrou que uma dieta restritiva em lipidios, também resultou em
reducdo adicional de CT e LDL, quando comparada aos individuos com uso

exclusivo de estatinas.

A comparagdo estatistica entre os grupos DPCB e DHCB apresentou
respostas semelhantes @ medida de HDL e maiores concentragdes de VLDL e
triglicérides, no grupo que foi orientado a seguir a dieta de pontos. O que se pode
observar foi que as concentragdes basais médias destas lipoproteinas, em ambos os
grupos estavam dentro dos limites desejaveis de acordo com a Sociedade Brasileira

de Cardiologia (2001), sendo mantidas durante o estudo.
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Quando se comparou o consumo alimentar dos grupos DPCA e DHCA,
ambos com CT > 200 mg/dL no inicio do estudo, pdde-se verificar que o grupo que
associou o tratamento dietético ao medicamentoso, substituiu o consumo de acidos

graxos saturados e CSI, pelos poliinsaturados incluindo os das séries 0mega 3 € 6.

A diminui¢do do consumo de 4cidos graxos saturados na dieta, associada ao
aumento de poliinsaturados, principalmente os dos grupos n-3 e n-6, que t€m sido
extensamente investigados pelas suas propriedades antiinflamatorias e
cardioprotetoras (GARCIA-CLOSAS e col., 1993; PARK e col., 1997; STONE,
1997, MARANGONI e GALLI, 2000; MADSEN e col., 2003), pode ter contribuido
para a redugdo dos valores de VLDL e triglicérides e para o aumento significativo de
HDL no grupo que seguiu a dieta proposta pelo Sistema de Pontos aliada ao

tratamento medicamentoso e que tinha colesterol total > 200,0 mg/dL.

Também se observou um consumo maior de fibras (insoluveis e soluveis) no
grupo DPCA, quando comparado ao DHCA (p<0,001), sugerindo que estes pacientes
adotaram as orientagdes propostas pelo Sistema de Pontos, que estimula o consumo
de frutas, hortalicas e grios, alimentos ricos em fibras e com baixa pontuagéo de CSI.
Os beneficios sobre o perfil lipidico relacionado ao consumo de fibras
(principalmente soluveis), tém sido amplamente estudados. De acordo com uma
meta-analise conduzida por BROWN e col. (1999), o consumo diario de 20g de aveia
(correspondente a 3,4g de fibras insoluveis e 0,7g de fibras soluveis), demonstrou

reduzir as concentragdes de colesterol total em cerca de Img/dL.
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JULA e col. (2002) também se propuseram a avaliar o efeito da dieta em
individuos hiperlipidémicos usuarios de estatinas. Ao pesquisar 120 homens
hipercolesterolémicos (CT > 232 mg/dL), do municipio de Turku (Finldndia), os
pesquisadores verificaram que o tratamento dietético isolado, o uso de sinvastatina
isoladamente e a combinagdo de sinvastatina € uma dieta com baixos teores de
lipidios, reduziram o LDL colesterol em 10,8%, 20,8% e 41,0% respectivamente.
Similarmente ao presente estudo, houve um aumento de HDL nos individuos que

associaram o tratamento dietético a sinvastatina.

Dados semelhantes foram encontrados por CHISHOLM e col. (1994) ao
avaliarem 19 individuos hipercolesterolémicos tratados com sinvastatina, de um
Hospital Publico de Dunedin (Nova Zelandia). Este estudo verificou uma redugdo
significativa de colesterol total e de LDL nos individuos que seguiram uma dieta
reduzida em lipidios, quando comparados aqueles que foram orientados a consumir

uma dieta rica em gorduras.

Estudo realizado por HUNNINGHAKE e col. (1993) também apresentou
redugdo de 5,0%, 27,0% e 32,0%, respectivamente, na LDL de pacientes tratados
com a dieta proposta pelo National Cholesterol Education Program Step I,

lovastatina e a combinagdo da dieta e do hipolipemiante.
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6.4. Avaliacio do efeito da dieta proposta pelo Sistema de Pontos sobre

marcadores inflamatorios

A modificagdo oxidativa da fragdo LDL tem sido considerada um evento
chave no processo bioldgico de iniciagdo e desenvolvimento da lesdo aterosclerdtica
(TSIMIKAS e col., 2001; BARTER e col., 2004; FERNANDES e col., 2004;
FERNVIK e col., 2004; FAVIOU, 2005). Desta forma, uma alta taxa de LDL-ox é&,
potencialmente, um dos mais recentes fatores de risco cardiovascular a serem

identificados.

A hipétese de que a LDL-ox € fundamental para o desenvolvimento da
aterogénese, foi sugerida quando foi observado que a formagéo de células espumosas
ndo se devia a captagdo das LDL nativas por macrofagos, via LDL receptores B/E
(STEINBERG e col., 1989; TSIMIKAS e WITZTUM, 2001). De forma contraria, a
captagdo da LDL-ox pelos macréfagos, levava a formagdo de células espumosas,
mediada por um grupo de receptores chamados scavengers (SR) (BROWN e col.,

1980; ABDALLA e col., 1994; REARDON e col., 2004; BINDER e col., 2005).

Esse mecanismo estimula o sistema imune e induz a produgo de anticorpos
anti-LDLox (PIARULLI e col., 2005). Diversos estudos em humanos e experimentos
com animais tém verificado altas taxas de LDL-ox, assim como seus anticorpos em
lesGes aterosclerdticas (PRATICO e col., 2001; TSIMIKAS e WITZTUM, 2001;

SILASTE e col., 2004). Nesse sentido, tem sido sugerido que a quantidade de auto-
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anticorpos anti-LDLox no plasma tem correlagdo positiva com a doenga
aterosclerdtica, tornando seu monitoramento um importante marcador biolégico
desta enfermidade (AHMED e col., 1999; FAVIOU e col., 2005; PIARULLI e col.,

2005).

Sabe-se que a formagdo de auto-anticorpos anti-LDLox € dependente da
susceptibilidade individual de base genética e de outros fatores, dentre os quais: a
concentragdo de antioxidantes e dos acidos graxos insaturados na LDL, de habitos

alimentares, fumo, e também da idade e sexo (TINAHONES e col., 2005).

O contetido de antioxidantes da particula de LDL € crucial para a sua
protecdo. Estudos in vitro mostraram que a oxidagdo da LDL somente se inicia apos
os radicais livres terem depletado o conteudo de antioxidantes celular. In vivo, é
provavel, que a magnitude do processo oxidativo e, mesmo, a ocorréncia ou ndo de
oxidagdo da LDL dependa do balango entre a intensidade da agress@o oxidativa e a

capacidade das defesas antioxidantes (BALTOUNI, 1997).

A hipétese de que a peroxidagdo lipidica desempenha papel importante na
patogénese da aterosclerose despertou crescente entusiasmo sobre o uso de
antioxidantes como agentes antiaterogénicos (SILVA e col., 1995; RAO, 2002). As
substdncias antioxidantes mais utilizadas com o objetivo de prevenir ou reduzir o
desenvolvimento da doenga aterosclerdtica tém sido as vitaminas C e E, os

carotendides e flavonéides (SBC, 2001).
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Os resultados demonstrados em nosso estudo indicam que embora tenha sido
verificado um menor consumo de acidos graxos saturados, trans e colesterol no
grupo DPCB, quando comparado ao DHCB, ndo houve diferenga significativa em
relagdo ao consumo de vitaminas antioxidantes (p>0,050). No entanto, observou-se
que os pacientes do grupo DPCA apresentaram uma ingestdo significativamente

maior de vitaminas C e E, do que os do grupo DHCA (p<0,001).

Os grupos tratados apenas com a sinvastatina (DHCA e DHCB) tiveram
menor concentragdo de auto-anticorpos anti-LDLox ao final do estudo, do que os
grupos que associaram o tratamento medicamentoso a dieta proposta pelo Sistema de
Pontos. Esta aparente discrepancia pode ser explicada pela possibilidade de que em
certas circunstancias, a diminui¢do dos niveis de auto-anticorpos anti-LDLox ndo
reflete a redugdo da oxidagdo desta lipoproteina, mas indica um aumento no consumo
de auto-anticorpos devido a sua associagdo a lesGes ateroscleréticas precoces,
reduzindo desta forma os niveis de auto-anticorpos anti-LDLox livres para serem

detectados nos ensaios biolégicos (TOIKKA e col., 2000).

Quanto a proteina C reativa, sabe-se que altas concentragdes desse marcador
inflamatdrio sdo preditivas de morbidade e mortalidade por doengas cardiovasculares
(HORNE e col., 2000; MADSEN e col., 2003). RIDKER e col. (1998) reportaram
que a avaliagdo de perfil lipidico associada a PCR fornece um bom progndstico na

identificagdo de risco cardiovascular.
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Estudos in vitro que avaliaram a vascularizagdo celular demonstraram que a
PCR aumenta a secregdo de MCP-1 e induz a expressdo dos fatores VCAM-1 e
ICAM-1 (BARTER e col., 2004). Pesquisas tém demonstrado que uma dieta com
baixos valores de lipidios e rica em antioxidantes possui propriedades
antiinflamatérias (MADSEN e col., 2003). Os resultados apresentados em nosso
estudo confirmam estes dados, pois indicaram que os dois grupos de pacientes que
associaram a dieta de pontos ao tratamento medicamentoso, tiveram uma maior

redugdo de PCR ao final da pesquisa.

Por fim, ha que se considerar as limitagdes e dificuldades encontradas durante

o desenvolvimento deste estudo.

Estudos recentes mostram que a maioria dos pacientes com DCV
infelizmente ndo atinge as metas do tratamento por diversas razdes, como o alto
custo das medicagdes, falta de aconselhamento pelos profissionais de saude e,
principalmente, j)ela dificuldade em modificar seu estilo de vida (dieta, abandono do

tabagismo e pratica de atividade fisica).

O presente estudo se propds a avaliar o efeito da dieta de pontos sobre os
marcadores bioquimicos e antropométricos de individuos dislipidémicos
coronarianos, sob o uso de sinvastatina. Ainda que, a pesquisa tenha encontrado
resultados consistentes para algumas variaveis de estudo e se saiba que o tratamento

dietético associado ao medicamentoso é de suma importancia para os portadores de
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Discussdo

doenga cardiovascular, convém ressaltar que a modificagdo de habitos alimentares

ndo € processo simples.

As alteragdes no habito alimentar dos individuos podem implicar em aumento
de habilidade e tempo disponivel para o preparo de alimentos. Fatores ambientais,
culturais e sociais também podem constituir obstaculos importantes para mudangas

de comportamento alimentar.

Além destes fatores, deve-se pontuar que em nosso estudo os pacientes
avaliados ndo apresentaram alto nivel socioecondmico, o que leva a considerar que
alguns desses individuos tiveram dificuldades em substituir alimentos de seu
consumo habitual por frutas, verduras, legumes e graos integrais, pois sdo produtos
de alto custo. O estudo de NEUMANN (2000) no municipio de Sdo Paulo e o de
SICHIERI (1998) no Rio de Janeiro demonstraram que quando as comparagdes entre
o consumo alimentar dos individuos sdo feitas em relagdo a renda, hortaligas e frutas

sdo alimentos mais consumidos entre os individuos de alta renda e escolaridade.

Além disso, preparagdes e alimentos ricos em gorduras (frituras, carnes
gordas, embutidos), devido a sua alta palatabilidade, fazem parte da preferéncia
alimentar da maioria dos individuos. No estudo de NEUMANN (2000) os individuos
com menor renda e escolaridade referiram consumir diariamente carne de boi, de

porco, frango, embutidos, ovos, frituras, pizzas e lanches, banha e refrigerantes.
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Discussdo

Assim torna-se um desafio para o profissional de saide conscientizar a
populagdo em relagdo a associagdo dieta/satide e promover mudangas desejaveis em
seu padrdo alimentar que possam ser efetivamente incorporadas em seu contexto
familiar e social, garantindo o aporte suficiente e adequado de nutrientes e adesdo a

nova dieta, principalmente entre aqueles que estdo nas camadas mais pobres € com

menor nivel de instrugdo.
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7. CONCLUSOES

Os resultados obtidos pelo presente estudo permitem concluir que:

- Os pacientes do grupo DPCB consumiram ao longo do estudo, quantidades
significantemente menores de lipidios, acidos graxos saturados, frans, colesterol e

CSI quando comparados aos do grupo DHCB;

- Os individuos do grupo DPCA, consumiram menores quantidades de 4cidos graxos
saturados e CSI e maiores quantidades de fibras, acidos graxos polinsaturados,

Omega 3, 6mega 6 e vitaminas C e E;

- A dieta com baixo indice de colesterol e gordura saturada baseada no Sistema de
Pontos associada ao uso da sinvastatina resultou em uma média menor de
circunferéncia abdominal, colesterol total, LDL e proteina C reativa ao final da

pesquisa no grupo DPCB quando comparado ao DHCB;

- O Sistema de Pontos associado a sinvastatina resultou em menor média de VLDL,
triglicérides e proteina C reativa e aumento de HDL no grupo DPCA quando

confrontado com aquele tratado exclusivamente pela utilizag@o de estatinas (DHCA);

- Os grupos tratados apenas com a sinvastatina (DHCA e DHCB) tiveram menores
concentragdes de auto-anticorpos anti-LDLox que os grupos que associaram o

tratamento medicamentoso a dieta proposta pelo Sistema de Pontos.
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Conclusoes

Estes fatores denotam a importincia da interven¢do nutricional como
terapéutica das dislipidemias em pacientes coronarianos, mesmo quando estes sdo

tratados com sinvastatina.

Ademais, embora as estatinas sejam eficazes e seguras no tratamento das
hipercolesterolemias, efeitos colaterais podem acometer pacientes que as utilizam e,
nestes casos, dietas com baixos teores de lipidios poderiam auxilid-los a utilizar

menores doses destes medicamentos.
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Anexo I

DIETA TRADICIONAL PARA PORTADORES DE DISLIPIDEMIAS

ORIENTACAO DIETETICA

ALIMENTOS PROIBIDOS

manteiga, coalhada, iogurte e leite integral e margarina;

queijos gordos (mussarela, prato, gorgonzola, cheddar, catupiry, provolone, etc);
torresmo, toucinho, bacon, lingiii¢a, salsicha, mortadela, presunto, apresuntado;
came de porco ou came de animais com gordura aparente;

miudos ou visceras, bife de figado;

coco, leite de coco, sorvete, chocolate;

maionese, chantily, leite condensado, creme de leite;

banha, sardinha em lata, camario;

bolachas, croissant, torradas prontas.

arroz, milho, aveia, tngo;

mandioca, batata, mandioca, mandioquinha, batata-doce, massas, cara, inhame,
beterraba;

pées (francés/italiano/sirio/light);

fuba, sagu, farinhas em geral;

feijdo, ervilha, lentilha, soja, tremogo, grao-de-bico;

frituras com 6leo vegetal ou azeite;

halvarinas (Becel/Doriana Light), frutos oleaginosos (amendoim, nozes,
castanhas)

frutas (3 unidades/dia)

came magra (vaca, frango sem pele), peixes, peito de peru, peito de chester, atum
ao natural.

ALIMENTOS PERMITIDOS

leite desnatado;

coalhada ou iogurte desnatado;

ricota, queijo fresco magro, queijo cottage,
legumes e verduras
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Anexo 11

Apresentacao

A alimentagdo saudavel tem papel fundamental na
prevencao de doencgas € na redugao e manutencgao dos niveis
de colesterol no sangue. Sabe-se que uma dieta com elevados
indices de colesterol e gordura saturada agrava esses riscos.
Assim, fica facil deduzir que o consumo de alimentos com
reduzido teor de gordura saturada e pobres em colesterol é
importante na reducao dos niveis de colesterol sangiineos.

O que fica dificil medir € o potencial de aumentar o
colesterol que cada alimento possui. Para facilitar esse
entendimento foi desenvolvido um indice de colesterol/gordura
saturada - ICS, que pode ser utilizado para comparar diferentes
alimentos e preparacgdes, por meio de pontuacgdes.

Controlar o peso € outro fator que diminui os riscos para
o aumento de colesterol e, consequentemente, previne o
aparecimento de doencas do coracao, diabetes, hipertensao
arterial, entre outras. Porém, isso nao é tarefa facil, mas com um
pouco de boa vontade, € possivel atingir o objetivo, sem fazer
grandes sacrificios. O que € necessario € aprender a escolher
os alimentos certos.

Para comegar, devemos banir a idéia de "fazer regime”,
que esta associada a fazer sacrificio durante um tempo e depois
abandonar, voltando, muitas vezes, a estaca zero. O correto €
adotar um plano dietético, ou seja, uma forma de se alimentar
hoje, nos proximos dias e sempre.

Para auxiliar na promogao de um melhor estado
nutricional e no estabelecimento de habitos alimentares
adequados, foi desenvolvido o presente Sistema de Pontos, de
facil compreensao e manejo, que pode ser calculado pelo
proprio individuo que aprendera a elaborar sua dieta através de
pontuacdes de ICS, alem de uma representacdo grafica da
alimentacgao saudavel.
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Representacao Grafica
da Alimentacao Saudavel

Uma ferramenta para controle e prevencgao
de colesterol elevado e gordura no sangue.

Uso abundante
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ESCOLHA UMA ALIMENTAGCAO SAUDAVEL
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1 - CONSUMIR UMA ALIMENTAGCAO VARIADA

2 - BASEAR A ALIMENTAGAO NO CONSUMO ." LQ
DE ALIMENTOS DERIVADOS DE GRAOS %“ oo B
E RAIZES, LEGUMES, VERDURAS E FRUTAS E

3 - EVITAR A OBESIDADE,
, MANTENDO O PESO
CORPORAL DESEJAVEL
4 - PRATICAR ATIVIDADES FiSICAS @
REGULARMENTE E COM ORIENTACAO I 'B@

5 - SELECIONAR UMA DIETA COM BAIXA
QUANTIDADE DE GORDURA, COLESTEROL
E GORDURA SATURADA

B, Q=
ﬁ ] 6 - FRACIONAR A DIETA, FAZENDO TRES
& REFEICOES E DOIS LANCHES ENTRE ELAS,
Y S ESCOLHENDO ALIMENTOS SAUDAVEIS

7 - EVITAR O CONSUMO DE FRITURAS 'ﬁ'&
@ =80 8 - CONSUMIR PRODUTOS DE ORIGEM
<o @ ANIMAL MODERADAMENTE
9 - PREFERIR AS CARNES MAGRAS E
RETIRAR GORDURAS VISIVEIS

- 10 - CONSUMIR ACUCAR E DOCES
‘ % b COM MODERAGAO

)

11 - REDUZIR O CONSUMO DE SAL

ot
tﬁ @ 12 - LIMITAR O CONSUMO DE ALCOOL,
SE INGERIR, FACA-O COM MODERAGAO

13 - NAO ESQUECER DE CONSUMIR = R é &
AGUA, POIS E ESSENCIAL A SAUDE Eﬁ’ 1 S8

e



Como Contar os Pontos

Esse é o seu guia de alimentos. Utilize-o para fazer escolhas
convenientes onde quer que vocé estiver.

No que se baseia esse sistema de pontos?

Nao ha proibigao de nenhum alimento:

uma pessoa com excesso de colesterol ndo tem que se
isolar do mundo ou comer pratos especiais.

Propicia uma variedade de alimentos para escolher:

uma dieta com alimentos permitidos e proibidos é
monoétona. Esse sistema permite que cada um
module sua alimentacao sem eliminar os alimentos preferidos.

Permite que se tenha uma vida alimentar normal:
da para comer bem.

Em pouco tempo:
aprende-se a conhecer o valor e a equivaléncia dos alimentos,
nao sendo mais necessario anota-los, e, isso vale
para o resto da vida.

Quantos pontos de ICS (indice de Colesterol e Gordura
Saturada) que se pode consumir por dia para baixar o colesterol?

E s6 procurar na préxima tabela (tabela 1) os pontos de ICS
que estao liberados para a sua dieta de acordo
com sexo e idade.

Tabela 1: Quantidade maxima

de ICS segundo sexo.
ICS por dia
Sexo Até 55 anos Acima de 55 anos
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Anexo I1

Como Contar os Pontos

E é necessario anotar os
pontos de tudo que se come?

Anotar os pontos leva a melhores resultados. Apos algum
tempo, é possivel deixar de anotar porque 0 método e os
principios ja foram assimilados. Mas até isso acontecer, anote
0s seus pontos, consultando as listas de pontos
(a partir da pagina 08), em ordem crescente de ICS,
de acordo com as porgdes que voce ingerir.
Exemplo : se vocé consumir 4 colheres de sopa de arroz,
salada de alface temperada com azeite e 1 bife, anote e
conte os pontos da seguinte forma:

Alimento Ge Porgoes ICS por Forsso vota deICS
Arroz 2 1 2
Alface 1 0 0
Azeite 1 1 1
Bife 1 12 12
Total 15

Tente e vocé vai ver que nao é dificil ter uma alimentagao
saudavel sem banir os alimentos preferidos.

Onde anotar os pontos?

Na péagina 21 vocé vai encontrar um modelo que pode ser
copiado em um caderno ou outro tipo de papel em que vocé
deve anotar os pontos e guardar para mostrar ao seu médico.

Procure manter o seu peso saudavel:

De acordo com a sua altura, pode-se verificar o seu peso
saudavel minimo e maximo, apresentados na Tabela 2.
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Como Contar os Pontos
Tabela 2: Peso saudavel segundo altura

Peso saudavel
corporal em Kg

Altura {cm) Minimo Maximo

140 392 40.0
142 40.3 50,4
144 41,5 51,8
146 4286 53,3
148 43,5 54,8
150 45,0 56,3
152 46,2 57,8
154 47 4 59,3
158 487 60.8
158 439 62,4
160 51,2 64,0
162 52,5 65,6
164 53.8 67,2
166 55,1 68,9
168 56,4 70,6
170 57.8 72,3
172 59,2 74,0
174 60,6 19,7
176 62.0 77,4
178 63,4 79.2
180 6438 81,0
182 €6.2 82,8
184 67,7 84,6
186 69,2 86,5
188 70,7 88,4
190 72,2 90,3
192 73,7 92,2
194 75,3 941
196 76,8 96,0
198 784 98,0
200 80,0 100,0

EXPERIMENTE! VALE A PENA TER UMA
ALIMENTACAO SAUDAVEL COMENDO DE TUDO!!
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Atencao
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Lista de Pontos dos Alimentos

0 pontos

Alimento

Acucar mascavo/refinado

Agua de coco

Aveia

Azeitona

Balas /balas diet

Café com agucar/ sem aguicar
Caldo de cana

Catchup

Cereal matinal

Cha com agucar/ sem agucar
Chiclete /diet

Doces de frutas
Farelo de trigo
Farinha de mandioca
Farinha de milho
Frutas em calda
Fuba

Gatorade
Gelatina/gelatina diet
Geléia/geléia diet

Porcao

01 colher de sopa

01 colher de cha

01 copo de requeijdo
01 colher de sopa

01 unidade

01 unidade

01 xicara de café

01 copo de requeijao
01 colher de sopa

01 xicara de chd

01 coiher de sopa

01 copo de requeijao
01 unidade

01 coiher de sopa

01 colher de sopa

01 colher de sopa

01 colher de sopa

01 unidade

01 colher de sopa

01 copo de requeijao
01 pote

01 colher de sopa

!

0 O 0O O 0 O 0O O 0o oo oo oo o o o oo
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Lista de Pontos dos Alimentos

0 pontos

Alimento Porgdo
Goiabada 01 fatia fina
Grao de bico cozido 01 colher de servir
Groselha com agua/diet 01 copo de requeijao
logurte desnatado 01 pote
logurte diet ou light 01 pote
Kani Kama 05 unidades
Leite de soja 01 copo de requeijao
Leite desnatado 01 copo de requeijao
Leite em po desnatado 02 colheres de sopa
Leite fermentado - Yakuit 01 pote
Mel 01 colher de sopa
Mostarda 01 colher de sopa
Ovo cozido (clara) 01 unidade
Queijo de soja 01 fatia
Refrigerante/ diet ou light 01 copo
Salada de frutas 01 xicara de cha
Soja cozida 01 coiher de servir
Sucos de frutas 01 copo de requeijao
Sushi 01 unidade
Suspiro 01 unidade
Trigo 01 colher de sopa
Vinagre 01 colher de sopa

Anexo I1

P

QO O O O O O O O 0 0O OO oo oo v o oo o



Anexo Il

Lista de Pontos dos Alimentos

Alimento

Apresuntado
Arroz a grega

Arroz integral cozido

Arroz branco cozido

Azeite de oliva
Atum em lata
Barra de cereais
Batata cozida

Batata doce cozida

Batata doce frita
Batata frita

Batata frita ("chips”)
Batata frita (palha)
Berinjela a milanesa
Bis

Biscoito de maisena
Biscoito de polvilho
Blanquet de peru

1 ponto

01 fatia

01 colher de servir /escumadeira
02 colheres de sopa

01 colher de servir fescumadeira
02 colheres de sopa

01 colher de servirfescumadeira
02 colheres de sopa

01 colher de sopa

01 colher de sopa

01 unidade

01 colher de servir

01 unidade

01 colher de servir

01 unidade

01 colher de servir

01 colher de servir /escumadeira
01 colher de servir

01 colher de servir

01 fatia

01 unidade

04 unidades

05 unidades

02 fatias

P
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Lista de Pontos dos Alimentos

1 ponto
Alimento Porgao por Voselio

Bolacha agua e sal/cream craker 04 unidades 1
Bolacha doce 02 unidades 1
Bolacha recheada 01 unidade 1
Brigadeiro 01 unidade 1
Cappuccino diet pronto 01 xicara de café 1
Cappuccino 01 xicara de café 1
Coragao de frango 01 unidade 1
Creme de milho 01 colher de servir/concha 1
Doce de leite 01 colher de sopa 1
Farofa 01 colher de sopa 1
Feijao branco cozido 01 colher de servir 1
Feijao cozido 01 concha 1

02 colheres de sopa 1
Leite condensado 01 colher de sopa 1
Lentilha refogada 2 colheres de sopa 1
Lombo defumado 01 fatia fina 1
Macarrao alho e 6leo 01 colher de servir /pegador 1
Maionese light 01 colher de sopa 1
Mandioca frita 01 colher de servir 1
Margarina light 1/2 colher de sopa 1

1 ponta de faca 1
Margarina 1/2 colher de sopa 1

1 ponta de faca 1



Lista de Pontos dos Alimentos

1 ponto

Alimento Porgao
Nugget de frango 02 unidades
Oleos canolal girassol/ milho/ soja 01 colher de sopa
Pagoca 01 unidade
P3ao de forma (todos os tipos) 02 fatias
Pao francés 01 unidade
Pao de hambirguer/hot dog 01 unidade
Pao tipo bisnaguinha 02 unidades
Pé de frango 01 unidade
Peito de peru defumado 02 fatias finas
Polenta com molho 01 colher de servir
Polenta frita 01 fatia
Presunto 01 fatia fina
Puré de batata 01 colher de servir

Queijo petit suisse-danoninho
Quiabo frito

Rosbife

Salada de maionese

Salame

Sopa de feijao com macarrao
Sopa de legumes/ legumes c/macarrao
Sorvete diet ou light

Torradas (pao francés)

01 pote

04 colheres de sopa
01 fatia fina

01 colher de servir
01 fatia fina

01 concha

01 concha

01 bola

05 fatias/unidades

[ =
por Porcéo
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Lista de Pontos dos Alimentos

2 pontos

Alimento Porgcao
Banana frita 01 unidade
Bombom 01 unidade
Abacate 1 fatia média
Acai 01 copo
Amendoim torrado 01 colher de sopa
Arroz doce 01 pote
Caldo verde 01 concha
Canja 01 concha
Castanhas 01 colher de sopa
Creme de leite light 01 colher de sopa
Flan 01 pote
logurte de frutas 01 pote
logurte de frutas para beber 01 pote
Leite integral semi desnatado 07 copo de requeijdo
Leite tipo C 01 copo de requeijao
Macarrdo ¢/ molho de carne 01 colher de servir/pegador
Maionese 01 colher de sopa
Marisco cozido com casca 01 pires
McFritas 01 unidade pequena
Mortadela 01 fatia fina
Nozes 01 colher de sopa
Pao caseiro 01 fatia
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Lista de Pontos dos Alimentos

2 pontos
Alimento Porgio
Pipoca 01 xicara de cha
Queijo fresco light 01 fatia grande
Queijo parmesao 01 colher de sopa
Salgados fritos 01 unidade média
Salsichao 01 fatia fina
Sopas tipo creme 01 concha
Tomate seco 01 colher de sopa
3 pontos
Alimento Porgdo
Alméndega (bovina) 01 unidade
Bacalhau ao forno 01 pires
Carne moida refogada 01 colher de sopa
Esfiha de carne 01 unidade
Ovo de codormna 01 unidade
Queijo mussarela 01 fatia pequena
Requeijao light 01 colher de sopa
Sardinha 01 unidade
Sopa de legumes ¢/ carne 01 concha
Sashimi 01 porgédo
Sorvete com leite 01 bola
Vitamina de leite com frutas 01 copo de requeijao

Nnnnnnngﬁ
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Lista de Pontos dos Alimentos

Alimento

Bolo comum

Bolo diet

Carne seca

Cream cheese light
Frango refogado
logurte com mel
Manteiga

McFritas

Nhoque c/molho

Pao de queijo

Queijo de minas

Queijo prato

Queijo provolone

Ricota

Salgados assados

Torta de maga ou banana
Yakisoba

4 pontos
Porgao

01 fatia

01 fatia

01 colher de sopa
01 colher de sopa
01 pedaco

01 pote

1/2 colher de sopa
1 ponta de faca

01 unidade média
01 colher de servir
01 unidade

01 fatia grande

01 fatia pequena
01 fatia pequena
01 fatia grande

01 unidade média
01 unidade

01 porgao

Anexo I1
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Lista de Pontos dos Alimentos

5 pontos

Alimento Porgéo
Bucho 1 porgdo
Chantilly 01 colher de sopa
Carne assadal de panelaicozida 07 pedago
Creme de leite 01 colher de sopa
Esfiha de queijo 01 unidade
Frango {(carne branca) grelh. 01 filé pequeno
Gordura vegetal hidrogenada 01 colher de sopa
McFritas 01 unidade grande
Moela 01 pedago
Panqueca 01 unidade
Paté 01 colher de sopa
Peixe assado/cozido/grelhado 01 filé pequeno
Polenguinho 01 unidade
Porco (pernil) assado 01 fatia
Requeijao 01 colher de sopa
Salsicha cozida 01 unidade
Torta salgada 01 fatia

6 pontos

Alimento Porgao
Bolo de aniversario 01 fatia
Canelone 01 unidade
Catupiry 01 colher de sopa
Chocolate 01 unidade pequena

s
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Lista de Pontos dos Alimentos

6 pontos
Alimento Porgio S ‘,ﬁ,’m
Chocolate diet 01 unidade pequena 6
Coalhada 01 copo 6
Hamburguer 01 unidade 6
logurte natural 01 pote 6
Leite em po integral 02 colheres de sopa 6
Leite tipo B 01 copo de requeijao 6
Milk shake 01 unidade pequena 6
Pastel 01 unidade 6
Pizza 01 pedago 6
Porco (lombo) assado 01 fatia 6
Quibe frito 01 unidade 6
Quindim 01 unidade 6
Sonho 01 unidade 6
7 pontos
Alimento Porgdo por 'pc:m
Bacon 01 fatia fina 7
Banha de porco 01 colher de sopa 7
Cocada 01 unidade 7
Cream cheese 01 colher de sopa 7
Feijoada 01 concha 7
Lingiica 01 gomo 7
Panetone 01 fatia 7
Peixe frito 01 filé pequeno 7
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Lista de Pontos dos Alimentos

8 pontos
Alimento Porgao por'l'?iﬁo
Chourico 01 porgao 8
Capelete 01 colher de servir 8
Frango frito 01 pedago 8
McChicken 01 unidade 8
Ravidli 01 colher de servir 8
Rondelli 01 pedago 8
Strogonoff 1 concha 8
Sufles 01 fatia 8
9 pontos
Alimento Porgao ’“',?w
Carne de vaca (magra) grelh. 01 bife pequeno 9
Frango a milanesa 01 filé 9
Musculo 01 porgao 9
Salgadinhos chips 01 pacote 9
Torresmo 01 unidade 9
Tortas doces 01 fatia 9
Toucinho defumado 01 fatia fina 9




Lista de Pontos dos Alimentos

11 pontos
Alimento Porgao
Camarao refogado 01 pires
Lasanha 01 pedago
Ovo cozido (gema) 01 unidade
Ovo cozido (inteiro) 01 unidade
Peru 01 porgao
Pudim 01 fatia
12 pontos
Alimento Porgdo
Bife 01 bife
Bisteca de porco 01 bife
Camarao frito 10 unidades grandes
Lagosta cozida 01 unidade
Lula frita 01 pires
Ovo frito 01 unidade
Peixe empanado 01 filé pequeno
14 pontos
Alimento Porgao
Carne de vaca (gorda) grelh. 01 bife
Pavé 01 pedago

Anexo I1
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Lista de Pontos dos Alimentos

15 pontos
Alimento Porgdao
BigMac 01 unidade
Omelete simples 01 un. - 1ovo
18 pontos
Alimento Porgdo
Bife a milanesa 01 bife
Omelete com queijo 01 un. - 1 ovo

20 pontos ou mais

Alimento Porgéo
Rim 01 porgao
Visceras 01 porgado
Bife a parmegiana 01 bife

Figado (bovino) grelh. 01 bife pequeno

21
21
22
26
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Modelo
ANOTE SEUS PONTOS
PERIODO: 01 DIA
Alimento S Teiaies | MR | fmmeenee

TOTAL

Nao esqueca que nao se deve
ultrapassar os valores de ICS encontrados
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TERMO DE CONSENTIMENTO
(Obrigatério para Pesquisas Cientificas em Seres Humanos-Resolugdo n° 196 de 10/10/1996 CNS)

Pesquisa: Influéncia de uma intervengio nutricional baseada no Sistema de Pontos para

Controle de Colesterol ¢ Gordura no Sangue em individuos hiperlipidémicos coronarianos

usudrios de sinvastatina

Objetivo: Avaliar o efeito de uma dieta com baixos teores de gorduras sobre os lipidios do

sangue em individuos coronarianos portadores de hiperlipidemias usuérios de sinvastatina

A pesquisa a ser desenvolvida sera realizada pelo Departamento de Nutri¢do da Faculdade de
Satide Publica e pelo Incor - FMUSP — de autoria e responsabilidade da nutricionista Marcia
de Araujo Leite Nacif CRN3-9777, sob a orientag@o da Prof*.Assoc. Elizabeth AFS Torres e
Prof. Dr. Raul Dias Santos.

Fui esclarecido sobre os procedimentos a serem realizados, e me, submeterei a dieta prescrita
durante 3 meses. Permito a coleta de 10 ml de sangue venoso antes e ap6s a realizagéo da
dieta. Estou ciente que esta pesquisa ¢ importante para o estudo de dietas adequadas a
prevengdo e controle do colesterol e gordura do sangue. Fui esclarecido pela pesquisadora

que:

e terei acesso, a qualquer momento, as informagdes sobre procedimentos, riscos e
beneficios relacionados a pesquisa, inclusive para sanar duvidas;

e a participagdo € voluntaria e a desisténcia ndo acarretara algum tipo de prejuizo e nem a
continuidade da assisténcia;

e a pesquisadora se compromete a ndo identificar o individuo € a manter o carater
confidencial das informagdes relacionado a sua privacidade.

Declaro que, ap6s ter sido convenientemente esclarecido pela pesquisadora,

eu, , RG: consinto em participar desta pesquisa.
Sao Paulo, de de
assinatura da pesquisadora assinatura do participante

Maiores informacdes: Marcia de Araujo Leite Nacif e Prof® Elizabeth AF.S. Torres — Departamento
de Nutri¢do da Faculdade de Saude Publica da Universidade de Sdo Paulo, Av. Dr. Arnaldo, 715,

ou pelos telefones: (011) 3066-7701, (011) 3871-3637, (011) 9118-5835.
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Pesquisa: Influéncia de uma intervengdo nutricional baseada no Sistema de
Pontos para Controle de Colesterol e Gordura no Sangue em individuos

hiperlipidémicos coronarianos usudrios de sinvastatina

FORMULARIO DE COLETA DE DADOS

Identificaciio

Nome:

Telefone para contato:

Endereco:

Data de Nascimento: / /

Data da Entrevista: / /
Idade: anos

Sexo: () masculino () feminino

Raga:
Escolaridade:
Ocupagdo:
Estado Civil:

Presenga de Comorbidades:
() obesidade, sobrepeso
() hipertensdo arterial

() outros

Faz uso de algum medicamento para controle de colesterol ? ( ) sim ( ) ndo
Qual ?

Faz uso de outros medicamentos ? ( ) sim ( ) ndo
Qual ?
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Habito de fumar

1. Nos ultimos 12 meses o Sr (a) fumou algum tipo de cigarro, charutos ou
cachimbos ?

1. Ndo () passar para a pergunta n° 5
2.Sim( )

2. Que tipo de cigarro o Sr (a) consome ?

1. Cigarros sem filtro 1.Ndo( ) 2.Sim( )
2. Cigarros de palha 1.Ndo( ) 2.Sim( )
3. Cigarros com filtro branco 1.Ndo( ) 2.Sim( )
4. Cigarros com filtro amarelo 1.Ndo( ) 2.Sim( )

Somente para fumantes

3. Com que idade o Sr (a) comegou a fumar ? idade anos
4. Quantos cigarros o Sr (a) fuma por dia ? cigarros/dia
Para nio fumantes atualmente

5. O Sr (a) alguma vez ja fumou cigarros, charutos ou cachimbo ?
1.Ndo ( ) encerrar
2.Sim ( ) passar para pergunta 6

6. Quantos cigarros fumava por dia ? cigarros/dia

7. Com que idade o Sr (a) comegou a fumar ? anos

8. Com que idade o Sr (a) parou de fumar ? anos




Para todos que ja fumaram a

ma vez

9. O Sr (a) pode me dizer quanto fumava nas seguintes idades ?

Anexo IV

IDADE EM ANOS
20-30 31-40 41-50 51-60 61-70
Quantos cigarros fumava por dia quando tinha .... Perg. 9.1 | Perg.9.2 | Perg.9.3 | Perg.9.4 | Perg.9.5
Cigarros/dia
Que tipo de tabaco consumia quando tinha ...... Perg.9.6 | Perg.9.7 | Perg.9.8 | Perg.9.9 | Perg.9.10
Cigarros sem filtro ?
Cigarros de palha ?
Cigarros com filtro branco ?
Cigarros com filtro amarelo ?
Quantas vezes fumava cachimbo por dia quando Perg. 9.11 | Perg. 9.12 | Perg. 9.13 | Perg. 9.14 | Perg. 9.15
tinha .....
Cachimbo/dia
Quantos charutos fumava por dia quando tinha .... | Perg. 9.16 | Perg. 9.17 | Perg. 9.18 | Perg. 9.19 | Perg. 9.20
Charutos/dia
10. Quando o Sr (a) fuma ou fumava ?
1. Traga ou tragava o fumo profundamente ? ( )
2. Traga ou tragava todo o fumo ? ()
3. Traga ou tragava parte do fumo ? ()
4. Nao inala ou inalava o fumo ? ()
5. Néo sabe ? ()
Exames bioquimicos e antropometria
1 * consulta Apos 45 dias Apos 3 meses
Data:  / / | Data:__ / /_  |Data:__ [/ [/ _
Peso (Kg)
Altura (m)
IMC (kg/m")

Circunferéncia Abdominal (cm)

Colesterol Total (mg/dL)

HDL - colesterol (mg/dL)

LDL — colesterol (mg/dL)

VLDL — colesterol (mg/dL)

Triglicérides (mg/dL)

PCR (mg/L)

Anti-LDLox (mg/mL)
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RECORDATORIO DE 24 HORAS

Nome: Data: / /

Dia da Semana:

Refeicio Alimento Quantidade

Desjejum

Lanche - manha

Almogo

Lanche - tarde

Jantar

Ceia
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Universidade de Siao Paulo

Faculdade de Saude Publica
COMITE DE ETICA — COEP
Av. Dr. Amaido, 715 — CEP 01246-904 — S3o Paulo — Brasil
Telefones: (55-11) 3066- 7779 — fone/fax (55-11) 3064 -7314 — e-mail: mdgracas@usp.br

Of.COEP/219/03

10 de dezembro de 2003

Pelo presente, informo que o Comité de Etica em Pesquisa da
Faculdade de Saude Publica da Universidade de S3ao Paulo-COEP, analisou e
aprovou, em sua 10°%03, realizada em 09.12.03, de acordo com os requisitos da
Resolugao CNS/196/96, o Protocolo de Pesquisa n.° 1058, intitulado: “AVALIACAO
- DA EFICACIA DO SISTEMA DE PONTOS PARA CONTROLE DE COLESTEROL
E GORDURA NO SANGUE EM INDIVIDUOS HIPERLIPIDEMICOS”, apresentado
pela pesquisadora Marcia de Araijo Leite Nacif.

Atenciosamente,
Paulo Antonio/d alho Fortes
Professyp spciado
Coordenador do Comité de Eti Pesquisa da FSP-COEP
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Mem. CC. 1905

Sao Paulo, 05 de agosto de 2004.

Ao
Dr. Raul Dias Santos

Ref.: Protocolo de Pesquisa SDC 2449/04/069

A Comissao Cientifica e de Etica do Instituto do Coragéo, apreciou na sessdo 455/04/013 de
5.8.2004, a inclusao do Laboratério de Analises Clinicas no Protocolo de Pesquisa SDC
2449/04/069 “Avaliagao da eficacia do Sistema de Pontos para Controle de Colesterol e
Gordura no Sangue em individuos Hiperlipidémicos”, e foi o seguinte parecer: “Ciente”.

Atenciosamente,

Selm/mnunato

Secretaria da Comissiao Cientifica e de Etica
InCor - HC.FMUSP
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Dados descritivos da populacio em estudo

Estado Nutricional

Distribuicdio da média e desvio padrdo dos individuos, segundo as varidveis
antropométricas e grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Varidveis antropométricas

Graps ) Circunferéncia
Peso (kg) IMC (kg/m”) Abdominal (cm)
DHCB (n=20)
TO 70,87 (6,34) 27,04 (1,95) 94,70 (6,91)
T45 70,63 (6,23) 26,96 (1,93) 94,35 (7,08)
T90 70,86 (6,50) 27,10 (1,84) 94,35 (7,05)
DHCA (n=6)
TO 66,95 (9,04) 26,04 (3,85) 90,33 (12,37)
T45 67,12 (9,96) 26,07 (4,08) 90,67 (12,72)
T90 67,87 (9,99) 26,40 (4,15) 90,67 (12,72)
DPCB (n=15)
TO 74,16 (9,62) 27,81 (1,68) 93,00 (6,73)
T45 72,51 (9,87) 27,18 (1,79) 92,13 (6,66)
T90 71,55 (10,13) 26,78 (1,97) 91,60 (6,65)
DPCA (n=9)
TO 66,59 (10,16) 26,41 (2,54) 90,00 (9,75)
T45 65,62 (9,56) 26,00 (2,01) 89,67 (8,85)
T90 65,44 (9,39) 25,95 (1,98) 89,67 (8,94)




Consumo Alimentar
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Distribuigdo da média e desvio padrdo dos individuos, segundo valor energético,

macronutrientes e grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Varidveis
Grupo Energia Carboidratos  Proteinas Lipidios Fibra Fibra
(kcal) (2 ((3) (2 soluvel (g) insoluvel (g)
DHCB (n=8)
TO 1757,67 (635,95) 173,99 (56,65) 66,06 (26,80) 52,19 (13,97) 3,08 (1,46) 10,32 (4,57)
T45 1455,22 (431,55) 156,47 (46,64) 70,54 (20,22) 47,09(8,97) 2,11(1,43) 7,99 (4,18)
T90 602,21 (528,34) 165,34 (43,94) 75,32 (13,74) 57,66 (18,67) 2,85(1,84) 9,56 (3,88)
DHCA (n=3)
TO 1023,90 (463,13) 178,48 (22,11) 72,80 (30,06) 48,54 (9,34) 2,22(1,27) 6,36 (2,45)
T45 1019,59 (252,55) 154,24 (23,34) 70,87 (2,67) 48,30(10,29) 2,10(1,18) 6,52 (3,55)
T90 954,09 (109,08) 153,31(23,30) 83,83(8,59) 54,95(10,40) 1,57(1,03) 5,44(5,01)
DPCB (n=8)
TO 1475,50 (258,33) 181,53 (41,72) 73,37 (20,54) 45,16 (14,58) 2,32(1,21) 11,45(3,77)
T45 1516,63 (534,30) 187,54 (34,96) 65,74 (32,72) 37,88(7,75) 2,50(1,40) 8,16 (3,14)
T90 1761,39 (848,38) 172,32 (45,56) 84,31(29,72) 47,39 (16,81) 291(1,62) 10,42 (4,17)
DPCA (n=3)
TO 1052,79 (376,47) 190,74 (50,96) 65,93 (15,88) 44,68 (15,29) 2,43 (2,02) 10,36 (4,15)
T45 1106,14 (430,96) 122,93 (15,03) 76,27 (11,82) 59,75 (13,21) 1,66 (1,55) 8,86 (3,01)
T90 992,93 (472,60) 187,30 (42,10) 70,01 (22,37) 47,26 (11,60) 2,61 (2,47) 13,83 (9,09)
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Distribui¢do da média e desvio padrdo dos individuos, segundo perfil de acidos

graxos e grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Variaveis
Grapo Saturados Monoinsaturados Polinsaturados ﬁmega 3 6mega 6
(2) (2 (2 ® (2

DHCB (n=8)

TO 15,67 (6,10) 19,47 (5,33) 12,18 (4,32) 1,41 (0,50) 10,55 (3,73)

T45 14,03 (3,90) 15,90 (4,46) 13,21 (4,82) 1,37 (0,67) 11,25 (4,12)

T90 19,67 (9,43) 20,70 (8,82) 11,44 (7,04) 1,45(0,79) 9,80 (6,18)
DHCA (n=3)

TO 13,61 (4,24) 17,42 (5,77) 13,32 (0,92) 1,26 (0,08) 11,54 (0,61)

T45 15,59 (4,74) 16,15 (4,47) 12,56 (3,48) 1,39(0,36) 10,92 (3,18)

T90 16,60 (3,89) 20,45 (3,62) 12,89 (1,81) 1,32(0,35) 11,27(1,52)
DPCB (n=8)

TO 11,70 (5,66) 16,32 (6,92) 12,78 (1,58) 1,43 (0,34) 10,96 (1,44)

T45 10,34 (4,18) 13,00 (3,35) 11,18 (2,14) 1,12(0,41) 9,80 (1,89)

T90 14,55 (5,92) 15,94 (7,73) 12,00 (4,07) 1,31 (0,44) 10,39 (3,60)
DPCA (n=3)

TO 10,67 (5,60) 14,92 (7,52) 15,08 (1,21) 1,68 (0,17) 13,25 (1,08)

T45 17,70 (4,71) 22,43 (7,73) 14,14 (1,19) 1,55(0,09) 12,38 (1,21)

T90 13,65 (5,55) 15,56 (5,60) 13,95 (0,55) 1,62 (0,13) 12,13 (0,41)




Anexo VI

Distribuigdo da média e desvio padrdo dos individuos, segundo variaveis lipidicas e

grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Varidveis
Grapo Colesterol Trans CSI1
(mg) (2
DHCB (n=8)
TO 154,91 (108,64) 2,44 (1,51) 23,57 (10,79)
T45 244,74 (190,17) 3,01 (2,30) 26,41 (9,72)
T90 255,81 (248,55) 3,63 (4,62) 32,65 (13,96)
DHCA (n=3)
TO 191,53 (87,46) 3,11(0,94) 23,32 (3,68)
T45 164,54 (24,87) 2,31(0,85) 23,97 (6,02)
T90 219,64 (37,22) 4,37(0,92) 27,75 (4,90)
DPCB (n=8)
TO 154,61 (74,84) 3,07 (2,21) 19,55(7,92)
T45 120,83 (90,10) 2,48 (1,50) 16,48 (6,61)
T90 258,45 (67,53) 2,62(0,85) 27,62 (7,04)
DPCA (n=3)
TO 170,61 (36,99) 2,45(2,36) 19,31(7,31)
T45 175,13 (12,53) 4,17(4,97) 26,63 (4,33)
T90 161,21 (72,28) 2,13(1,43) 21,85 (8,87)




Anexo VI

Distribui¢do da média e desvio padrio dos individuos, segundo vitaminas
antioxidantes e grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Varidveis
Grupo Vitamina C Vitamina A Vitamina E
(mg) (ng) (mg)
DHCB (n=8)
TO 76,11 (52,63)  98,48(112,17) 4,11 (1,05)
T45 35,09 (50,54) 188,59 (91,72) 431 (1,19)
T90 60,44 (54,72) 233,01 (166,54) 3,72 (1,38)
DHCA (n=3)
TO 63,79 (45,32) 173,49 (37,89)  3,94(1,21)
T45 18,66 (1,79) 24393 (117,57) 2,71 (0,25)
T90 23,08 (12,91) 202,60 (57,81)  3,04(1,07)
DPCB (n=8)
TO 50,59 (62,05) 129,76 (130,85) 4,45 (1,01)
T45 5328(32,01) 181,84 (102,60) 3,49 (0,83)
T90 101,16 (89,79) 133,57 (111,69) 4,54 (1,55)
DPCA (n=3)
TO 1123 (1225)  130,65(138,64) 4,13 (0,50)
T45 39,35 (24,64) 169,03 (81,98) 3,57 (0,50)
T90 93,38 (123,80) 159,92 (108,57) 5,43 (2,06)
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Anexo VI

Distribuigdo da média e desvio padrdo dos individuos, segundo perfil lipidico e
grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Variaveis
Grupo Colesterol HDL LDL VLDL Triglicérides
Total (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

DHCB (n=20)

T0 167,20 (23,47) 43,30(7,73) 97,45(20,90) 26,47 (14,24) 132,05 (71,36)

T45 174,05 (30,10) 44,20 (9,19) 103,00 (29,32) 26,83 (13,26) 134,15 (66,28)

T90 171,40 (26,88) 44,30(8,75) 100,65 (22,28) 26,39 (10,69) 132,05 (53,40)
DHCA (n=6)

TO 247,17 (56,64) 48,50(10,33) 146,00 (39,19) 50,23 (30,87) 251,50 (155,04)

T45 219,50 (22,81) 48,00(8,74) 132,50(31,89) 39,17(15,60) 195,83 (78,01)

T90 232,33 (45,15) 48,00 (13,13) 130,67 (30,70) 51,87 (24,06) 259,33 (120,28)
DPCB (n=15)

TO 166,53 (14,93) 46,27 (13,92) 91,33 (15,59) 28,80 (14,46) 144,00 (72,31)

T45 162,07 (29,58) 43,13 (10,88) 90,60 (21,36) 28,25(12,08) 141,27 (60,39)

T90 165,07 (35,97) 44,20(11,82) 91,47(36,39) 29,36 (13,27) 149,80 (64,04)
DPCA (n=9)

TO 240,44 (35,80) 50,89 (14,07) 158,44 (33,74) 31,07 (14,99) 155,33 (74,93)

T45 221,89 (40,76) 51,67 (11,81) 137,11(42,40) 32,09(19,45) 160,44 (97,23)

T90 215,22 (37,71) 51,11 (12,42) 132,78 (40,39) 31,36 (17,63) 154,22 (87,15)




Anexo VI

Distribuigdo da média e desvio padrio dos individuos, segundo as variaveis
inflamatorias e grupos de estudo. Sdo Paulo, 2007.

Varidveis
Grapo anti-LDLox PCR
(mg/mL) (mg/L)
DHCB (n=8) (n=20)
TO 86,60 (19,97) 5,86 (6,00)
T45 91,37 (44,75) 3,86 (4,81)
T90 91,28 (40,71) 3,38 (3,35)
DHCA (n=3) (n=6)
TO 75,45 (75,86) 5,70 (7,90)
T45 86,16 (46,03) 10,77 (9,34)
T90 111,80 (21,07) 3,27 (2,13)
DPCB (n=8) (n=15)
TO 295,43 (466,15) 3,90 (4,60)
T45 118,62 (71,26) 3,46 (3,00)
T90 106,99 (55,21) 3,55 (3,89)
DPCA (n=3) (n=9)
TO 105,38 (17,94) 2,49 (1,76)
T45 103,06 (71,61) 2,90 (1,83)
T90 205,02 (195,68) 4,62 (5,94)




