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SILVA, L. R. Efeito da Dieta Cardioprotetora Brasileira suplementada ou não com 

amendoim sobre parâmetros cardiometabólicos no pós-infarto agudo do miocárdio 

2022. Dissertação – Faculdade de Saúde Pública da USP, São Paulo, 2022. 

RESUMO 

Introdução: as doenças cardiovasculares (DCV) são responsáveis por quase 18 milhões de 

óbitos ao ano no mundo, sendo que o infarto agudo do miocárdio (IAM) acomete 

aproximadamente 300.000 brasileiros anualmente. A Dieta Cardioprotetora Brasileira (DICA-

BR) foi projetada para facilitar a orientação nutricional à população brasileira, tendo por base 

as diretrizes clínicas nacionais, e como pano de fundo a dieta mediterrânea e as diretrizes da 

American Heart Association. O amendoim possui componentes como fibras, proteínas, 

arginina, compostos fenólicos, niacina, folato, magnésio, manganês e ácidos graxos mono e 

poli-insaturados, cuja composição nutricional apresenta potencial de modulação do risco 

cardiovascular. Objetivo: avaliar o efeito da DICA-BR, suplementada ou não com amendoim, 

sobre parâmetros cardiometabólicos em pacientes com IAM recente. Métodos: estudo 

caracterizado como um ensaio clínico randomizado, com um total de 100 indivíduos, alocados 

em dois grupos (taxa de alocação 1:1). Os critérios de inclusão são idade superior a 40 anos e 

ter episódio de IAM entre os últimos 60 e 180 dias. O grupo 1 recebeu orientação alinhada à 

DICA-BR enquanto o grupo 2 recebeu a orientação alinhada à DICA-BR e suplementação de 

30 g/dia de amendoim. Os pacientes foram acompanhados por quatro meses, com as visitas 

ocorrendo aos 30, 60, 90 e 120 dias após o início do protocolo experimental. Ao longo do 

estudo, foram realizadas a avaliação antropométrica, recordatórios 24 horas, avaliação de 

medicação utilizada e dos hábitos de exercício físico e tabagistas, questionário socioeconômico 

e coleta de sangue para exames bioquímicos. O desfecho primário do estudo em tela foi a 

concentração plasmática de colesterol associado à lipoproteína de baixa densidade (LDL-c), e 

os secundários foram caracterizados como demais indicadores de perfil lipídico e controle 

glicêmico, ingestão alimentar, índices antropométricos, concentração de malondialdeído 

(MDA) e de antioxidantes totais (TAOC), atividade da enzima catalase e perfil de ácidos graxos 

na membrana plasmática de eritrócitos. Para as análises estatísticas foram efetuados testes t 

pareado. Resultados: não foi verificada diferença significativa referente à variação da 

concentração plasmática de LDL-c nos grupos 1 e 2 ao longo do protocolo. Foi constatada 

redução significativa da concentração plasmática de triacilgliceróis em indivíduos do grupo 1 

(191 mg/dL [t=0] vs 160 mg/dL [t=1]; p = 0,03), bem como foi verificado aumento significativo 

da concentração plasmática de HDL-c no grupo 2 (40,3 mg/dL [t=0] vs 42,8 mg/dL [t=1]; p = 

0,003). O grupo 2 apresentou redução no consumo energético total (1772 kcal/dia [t=0] vs 1374 
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kcal/dia [t=1]; p = 0,002) e ambos os grupos apresentaram diminuição das concentrações de 

MDA (Grupo 1: 0,63 µMol/mL [t=0] vs 0,4 µMol/mL [t=1]; p = 0,007 e grupo 2: 0,81 µMol/mL 

vs 0,4 µMol/mL; p = 0,038). Os demais biomarcadores não apresentaram diferença 

significativa. Conclusão: após 16 semanas de acompanhamento, os resultados obtidos 

evidenciam que a DICA-BR, de forma isolada, promove melhora do risco cardiovascular por 

meio da redução de biomarcadores plasmáticos, como concentração de triacilgliceróis e a razão 

triacilglicerol/HDL e diminuição de índices antropométricos, como o IMC e a circunferência 

da cintura. Não obstante, a DICA-BR, quando suplementada com amendoins, apresenta 

impacto positivo sobre a concentração plasmática de HDL-c, o que sugere potencial benefício 

dessa intervenção em relação ao transporte reverso do colesterol.  

Palavras-chave: arachis, doenças cardiovasculares, infarto do miocárdio, dislipidemias 
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SILVA, L. R. Effect of the Brazilian Cardioprotective Diet supplemented or not with 

peanuts on cardiometabolic parameters after acute myocardial infarction                  

2022. Dissertação – Faculdade de Saúde Pública da USP, São Paulo, 2022. 

ABSTRACT 

Introduction: cardiovascular diseases (CVD) are responsible for almost 18 million deaths a 

year worldwide, and acute myocardial infarction (AMI) affects approximately 300,000 

Brazilians annually. The Brazilian Cardioprotective Diet (DICA-BR) was designed to facilitate 

nutritional guidance to the Brazilian population based on national clinical guidelines and the 

backdrop of the Mediterranean diet and the American Heart Association guidelines. Peanut has 

components such as fiber, proteins, arginine, phenolic compounds, niacin, folate, magnesium, 

manganese, and monounsaturated and polyunsaturated fatty acids, whose nutritional 

composition has the potential to modulate cardiovascular risk. Objective: to evaluate the effect 

of DICA-BR, supplemented or not with peanuts, on cardiometabolic parameters in patients with 

recent AMI. Methods: the study was a randomized clinical trial, with 100 individuals allocated 

into two groups (allocation ratio 1:1). Inclusion criteria are age over 40 years and having an 

AMI episode between the last 60 and 180 days. Group 1 received DICA-BR-aligned guidance 

while group 2 received DICA-BR-aligned guidance and peanut supplementation of 30 g/day. 

Patients were followed for four months, with visits occurring at 30, 60, 90, and 120 days after 

the start of the experimental protocol. Throughout the study, anthropometric assessment, 24-

hour recalls, assessment of medication used and physical exercise and smoking habits, 

socioeconomic questionnaire, and blood collection for biochemical tests were performed. The 

primary outcome of the present study was the plasma concentration of cholesterol associated 

with low-density lipoprotein (LDL-c), and the secondary outcomes were characterized as other 

indicators of lipid profile and glycemic control, food intake, anthropometric indices, 

malondialdehyde concentration (MDA), and total antioxidants (TAOC), catalase enzyme 

activity and fatty acid profile in the plasma membrane of erythrocytes. For statistical analysis, 

paired t-tests were performed. Results: there was no significant difference regarding the 

variation of plasma LDL-c concentration in groups 1 and 2 throughout the protocol. A 

significant reduction in the plasma concentration of triacylglycerols was observed in individuals 

in group 1 (191 mg/dL [t=0] vs 160 mg/dL [t=1]; p = 0.03), as well as a significant increase in 

the concentration plasma HDL-c in group 2 (40.3 mg/dL [t=0] vs 42.8 mg/dL [t=1]; p = 0.003). 

Group 2 showed a reduction in total energy consumption (1772 Kcal/day [t=0] vs 1374 

Kcal/day [t=1]; p = 0.002) and both groups showed a decrease in MDA concentrations (Group 

1: 0, 63 µMol/mL [t=0] vs 0.4 µMol/mL [t=1]; p = 0.007 and group 2: 0.81 µMol/mL vs 0.4 
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µMol/mL; p = 0.038). The other biomarkers showed no significant difference. Conclusion: 

after 16 weeks of follow-up, the results show that in isolation, DICA-BR promotes an 

improvement in cardiovascular risk by reducing plasma biomarkers, such as triacylglycerol 

concentration and the triacylglycerol/HDL ratio, and reduction in anthropometric indices, such 

as BMI and waist circumference. However, when supplemented with peanuts, DICA-BR has a 

positive impact on plasma HDL-c concentration, suggesting a potential benefit of this 

intervention concerning reverse cholesterol transport. 

Keywords: arachis, cardiovascular diseases, myocardial infarction, dyslipidemia 
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INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares (DCV) representam a principal causa de morte no mundo, 

correspondendo a 30% de todos os óbitos. Segundo a Organização Mundial da Saúde 

(OMS), anualmente, quase 18 milhões de pessoas em todo o mundo morrem de DCV(1). 

No Brasil, segundo dados do Ministério da Saúde, as mortes por DCV passam a marca 

de 28% do total de mortes no país. O infarto agudo do miocárdio (IAM) atinge cerca de 300 

mil brasileiros anualmente, sendo uma condição clínica muito prevalente e digna de atenção 

no contexto da saúde pública, gerando gastos da ordem de U$ 53 milhões ao ano aos cofres 

públicos brasileiros(2–4). Dentro do contexto das DCV, o IAM caracteriza-se como uma das 

principais causas de morbidade e mortalidade em todo o mundo. Essa condição clínica é 

caracterizada por lesão aguda do miocárdio com evidência clínica de isquemia miocárdica 

aguda, alteração da concentração sérica de troponina e no mínimo uma das seguintes: (1) 

sintomas de isquemia miocárdica; (2) novas alterações isquêmicas em eletrocardiograma; 

(3) desenvolvimento de ondas Q patológicas; (4) nova anormalidade de movimento da 

parede cardíaca; (4) identificação de um trombo coronário (5).  

Os principais fatores de risco para as DCV são obesidade, diabetes tipo 2, tabagismo, 

ausência de prática de atividade física regular e ingestão prejudicial de álcool. Além disso, 

hipertensão arterial sistêmica, dislipidemia e hiperglicemia têm sido estabelecidas como 

fatores de risco importantes para as DCV. Além destes, o padrão de alimentação dos 

indivíduos influencia de forma relevante o risco cardiovascular (6).  

No tocante ao perfil lipídico, verifica-se que a hipertrigliceridemia, o aumento da 

concentração plasmática do colesterol associado à lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) 

e a redução da concentração plasmática do colesterol associado à lipoproteína de alta 

densidade (HDL-c) representam condições clínicas importantes, as quais atuam como alvos 

na redução do risco das DCV(7). Nesse contexto, a agressão ao endotélio vascular, deposição 

de material nas paredes da artéria e a elevada concentração plasmática de LDL-c favorecem 

o desenvolvimento de aterosclerose (8). Reduzida concentração plasmática de HDL-c 

também contribui para maior deposição de lipoproteínas na parede arterial. A HDL-c 

desempenha papel de equilíbrio com outras lipoproteínas, tendo função fundamental no 

transporte reverso do colesterol para o fígado (9). 

Alguns padrões alimentares estão associados a benefícios relacionados aos fatores de 

risco para as DCV. A dieta mediterrânea provou ser efetiva na redução de mortalidade 

cardiovascular por DCV, eventos vasculares e acidente vascular cerebral(10,11). Indivíduos 
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com adesão à dieta mediterrânea também têm redução da pressão arterial sistólica e do peso 

corporal e maior longevidade(11).  

Cabe destacar que estudos que relacionam alimentação com prevenção secundária 

cardiovascular ainda não apresentam resultados bem estabelecidos na literatura. Não 

obstante, a dieta mediterrânea apresentou tendência, não significativa, de melhora no que 

concerne à concentração plasmática de LDL-c, de HDL-c e de triacilgliceróis em pacientes 

em prevenção secundária(12). 

A orientação dietética preconizada no presente trabalho — Dieta Cardioprotetora 

Brasileira (DICA-BR) — foi criada com embasamento na dieta mediterrânea e nas diretrizes 

da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) e da Sociedade Brasileira de Diabetes 

(SBD)(13–15), sendo eficaz na redução da pressão arterial, da glicemia de jejum, da massa 

corporal e do IMC(16). A DICA-BR consiste em orientação dietética lúdica, baseada na 

bandeira brasileira, que leva em consideração os alimentos regionais. Os alimentos são 

classificados de acordo com a densidade de energia, sódio, ácidos graxos saturados e 

colesterol e são divididos em quatro grupos: verde, amarelo, azul e vermelho, que são 

orientados de maneira decrescente(16). 

O amendoim (Arachis hypogaea) é caracterizado botanicamente como uma leguminosa, 

mas pela sua composição, assume papel de oleaginosa quando analisado do ponto de visto 

nutricional(17). Atualmente, o Brasil tem produção de 570 mil toneladas de amendoim por 

ano, agrupada em duas diferentes safras de acordo com o clima, sendo o 11º maior produtor 

mundial. O estado de São Paulo é o maior produtor, com 529 mil toneladas por ano(18). 

Apesar de ser uma nut bem conhecida e habitual na rotina do brasileiro, o consumo per capita 

de amendoim ainda é baixo no Brasil quando comparado a outros países da América do Sul 

e também Estados Unidos.  

O amendoim possui conteúdo relevante de fibras, proteínas, vitaminas do complexo B, 

tocoferol, cálcio, fósforo, magnésio, zinco e ácidos graxos mono e poli-insaturados, fito 

nutrientes, além de teor elevado do aminoácido L-arginina, o qual atua como precursor da 

síntese de óxido nítrico(19–22). Estudos com suplementação de amendoim evidenciam que 

o consumo dessa nut preserva a função endotelial(23) e reduz a concentração de colesterol 

total sérico(24). 

Por ser habitual aos brasileiros, ter alta produção nacional, preço acessível, composição 

nutricional relevante e potencial de proporcionar benefícios clínicos relacionados ao seu 

consumo, estudos envolvendo o consumo de amendoim sobre o risco cardiovascular 

representam um promissor campo para pesquisa na área da Nutrição em nosso país. 
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REVISÃO DE LITERATURA 

 

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DAS DOENÇAS CARDIOVASCULARES 

As DCV representam a principal causa de morte no Brasil e no mundo, representando um 

problema relevante dentro do espectro da saúde pública. Nos últimos 15 anos, as DCV — IAM, 

doenças arteriais periféricas, acidente vascular encefálico, demais doenças coronárias — 

responderam por 30% de todas as mortes globais. Segundo a Organização Mundial da Saúde 

(OMS), anualmente, cerca de 18 milhões de pessoas em todo o mundo morrem de DCV, sendo 

que 7,3 milhões e 6,2 milhões morreram, anualmente, devido à doença arterial coronária e ao 

acidente vascular cerebral, respectivamente(1).  

Segundo dados do Ministério da Saúde, as mortes por DCV chegam a 28% no país. A doença 

arterial coronária, por sua vez, é uma das maiores causas de morte no país, ainda que esteja em 

declínio nas últimas décadas. Este declínio reside justamente nas estratégias traçadas para frear 

o avanço das complicações das DCV, como, por exemplo, implantação de dietas adequadas, 

uso de medicamentos e incremento da prática de atividade física(2–4).  

O IAM é uma das modalidades das síndromes coronárias agudas, que atinge cerca de 300 

mil brasileiros, anualmente. Sua prevalência é, hoje, de 30 em cada 100 mil habitantes. Essa 

condição clínica gera gastos da ordem de U$ 53 milhões por ano aos cofres públicos brasileiros, 

fazendo jus aos recursos destinados para combatê-la(2–4). 

 

FISIOPATOLOGIA DAS DOENÇAS CARDIOVASCULARES 

São consideradas como DCV as doenças coronárias, cerebrovasculares e doenças arteriais 

periféricas. A aterosclerose é uma doença arterial crônica, caracterizada como a maior causa de 

morte vascular e a principal causa das DCV. Esta condição envolve uma série de respostas 

inflamatórias em nível molecular, celular e tecidual(25). 

O início da formação das placas ateroscleróticas está relacionado à agressão sofrida pelo 

endotélio por parte de fatores de risco como tabagismo, hipertensão arterial e dislipidemia(26). 

A disfunção endotelial local promove a infiltração da LDL na íntima dos vasos, uma vez que 

há aumento da permeabilidade vascular. As partículas de LDL infiltradas formam agregados e 

tendem à oxidação, tornando-se imunogênicas(25,26). Posteriormente, há o acúmulo de 

leucócitos, principalmente monócitos e linfócitos T. Nesta etapa, as moléculas de adesão 

celular, como selectinas, molécula de adesão intercelular-1 (ICAM-1) e molécula de adesão 

celular vascular-1 (VCAM-1), são cruciais para a adesão ao endotélio e transmigração de 
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monócitos, células T e outros tipos de leucócitos do leito vascular para o espaço subendotelial 

(27,28). As lipoproteínas incorporadas à intima do vaso, que sofreram processo de oxidação, 

estimulam o endotélio a produzir quimiocinas, como a proteína quimiotática de monócitos 1 

(MCP-1), que favorece a migração de monócitos oriundos do sangue periférico para a íntima 

endotelial, onde essas células podem diferenciar-se em macrófagos(29), os quais são, em grande 

parte, responsáveis pela progressão da placa aterosclerótica. Macrófagos presentes na camada 

íntima arterial começam a sequestrar lipídeos em seu citoplasma, cujo fato induz a formação de 

macrófagos em células espumosas. Paralelamente, os macrófagos aumentam a secreção de 

citocinas pró-inflamatórias, como interleucina (IL)-1, IL-6 e fator de necrose tumoral (TNF)-

alfa (26,28). Essa resposta inflamatória local estimula também a migração de células 

musculares lisas, da camada média para a íntima endotelial. Estas células também captam 

lipídeos em seu interior, além de sintetizar matriz extracelular, basicamente colágeno, formando 

a capa fibrótica da placa aterosclerótica(28,30). 

As placas ateroscleróticas possuem duas classificações: estáveis e instáveis. As placas 

estáveis são caracterizadas por maiores quantidades de colágeno e menores porções lipídicas, 

necróticas e inflamatórias. As placas instáveis apresentam maior caráter inflamatório, capa 

fibrótica delgada, maiores densidades lipídicas e necróticas e têm atividade proteolítica 

aumentada proveniente principalmente da secreção de metaloproteinases, catepsinas e 

colagenases por parte de macrófagos(30). A possível erosão dessa fina capa nas placas instáveis 

leva ao deslocamento de material lipídico, caracterizando a geração de um trombo, umas das 

principais apresentações clínicas da aterosclerose. Os pontos com maior susceptibilidade de 

sofrer rompimento são os pontos de ramificação dos vasos, onde há maior cisalhamento 

endotelial(31).  

As principais evoluções clínicas decorrentes da aterosclerose incluem doença isquêmica do 

coração, acidente vascular encefálico isquêmico, doença arterial periférica e aneurismas da 

aorta. Dentro da doença isquêmica do coração, estão incluídos IAM, angina instável e morte 

cardíaca súbita, sendo que o IAM consiste na morte do músculo cardíaco resultante da isquemia 

grave prolongada(26,29). 
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BIOMARCADORES PARA RISCO CARDIOVASCULAR 

 

A proteína C reativa (PCR) é provavelmente o indicador mais difundido para avaliar a 

inflamação. A PCR é sintetizada principalmente no fígado durante o processo de inflamação 

e/ou infecção. Apesar de seu local de produção e origem, a PCR também é detectada em locais 

de inflamação ou lesão; no entanto, a concentração da PCR produzida em resposta à inflamação 

vascular, como em lesões teciduais de necrose ou isquemia ou infiltração de lipoproteínas 

oxidadas na íntima endotelial é, geralmente, baixa(32,33). 

A PCR é uma das proteínas de fase aguda, assim como o fibrinogênio, que fazem parte da 

resposta inflamatória. A síntese hepática da PCR é induzida pela IL-6, que, por sua vez, é 

produzida por células como monócitos e macrófagos(32,34). A PCR tem sido mensurada em 

tecidos inflamados, como também no IAM, bem como durante o processo de formação das 

placas de aterosclerose(32,33). 

O fibrinogênio é um importante fator de coagulação, o qual atua como precursor da fibrina, 

a qual está envolvida no processo de agregação plaquetária e, portanto, um determinante da 

viscosidade sanguínea(35). Esta glicoproteína tem sua expressão hepática induzida pelo TNF-

alfa, oriundo, principalmente, de macrófagos(32). Concentrações plasmáticas de fibrinogênio 

estão diretamente associadas ao risco cardiovascular(36), sendo este um biomarcador relevante 

para prever acidentes vasculares cerebrais e doenças cardiovasculares(37).  

A aterosclerose é desencadeada pela infiltração das lipoproteínas plasmáticas na íntima 

endotelial, recrutamento de leucócitos, expressão de moléculas de adesão e de citocinas pró-

inflamatórias e modificação oxidativa da LDL, a qual induz propriedades pró-inflamatórias 

nessa lipoproteína. A LDL-ox é capaz de induzir a expressão de moléculas de adesão no 

endotélio, atraindo leucócitos (monócitos e linfócitos) para o espaço subendotelial. Os 

monócitos diferenciam-se em macrófagos, que expressam os receptores do tipo scavenger 

(ScR), como como lectin-like oxLDL (LOX-1), cluster of differentiation 36 (CD36) e class A 

e B scavenger receptors (SRA e SR-BI, respectivamente). Estes receptores ligam-se às LDL-

ox e possibilitam sua endocitose, promovendo a formação de células espumosas (foam cells), 

as quais desempenham papel relevante na fisiopatologia da aterosclerose(32). A LDL-ox é, 

portanto, um importante mediador do desenvolvimento e progressão da aterosclerose e é 

considerada um biomarcador para a doença(38).  

A oxidação das moléculas de LDL resulta na formação de produtos de aldeído reativo. 

Destes, o malondialdeído (MDA) é comumente utilizado como um indicador da LDL oxidada, 

uma vez que é o aldeído mais abundante resultante da peroxidação lipídica e sua estrutura 
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química é facilmente detectável. A concentração circulante de MDA está diretamente 

relacionada ao aumento do risco de eventos cardiovasculares, principalmente em pacientes em 

prevenção secundária(39). Outra análise possível com este biomarcador é por meio da razão 

MDA / LDL, a qual é empregada como indicador de oxidação de LDL no ambiente clínico, 

além de ser um preditor de risco para arteriosclerose e demais doenças cardiovasculares(40). 

Como citado, algumas citocinas desempenham papel fundamental nas respostas imune e 

inflamatória, na hemopoese e em outras funções biológicas. As citocinas IL-1β, IL-6, IL-8 e 

IL-10 são exemplos de citocinas amplamente estudadas no que concerne ao risco 

cardiovascular, assim como o TNF-alfa(32). A citocina pró-inflamatória IL-1β desempenha 

papel chave como gatilho para diferentes cascatas inflamatórias. Têm papel fundamental tanto 

no processo inflamatório da formação aterosclerótica quanto na doença arterial aterosclerótica 

já estabelecida(41–43). A IL-6 e o TNF-alfa são citocinas pró-inflamatórias geradas e liberadas 

de células musculares lisas vasculares, células endoteliais, monócitos e macrófagos, e têm se 

mostrado relacionadas ao desenvolvimento de aterosclerose. As concentrações plasmáticas de 

IL-6 também foram associadas a indivíduos que desenvolveram infarto do miocárdio(44,45). 

A IL-8 e a proteína quimiotática de monócitos-1 (MCP-1) atuam como quimiocinas e 

desempenham papel relevante no desenvolvimento da aterosclerose. A concentração plasmática 

da MCP-1 é diretamente proporcional ao risco de desenvolver aterosclerose e incidentes 

coronários, como derrame. Essas moléculas recrutam monócitos para o espaço subendotelial, 

contribuindo para essas condições clínicas(46,47). 

A concentração plasmática da forma solúvel de moléculas de adesão expressas na superfície 

do endotélio — selectinas, ICAM-1, e VCAM-1 — está associada positivamente ao risco 

cardiovascular(48). Aliado a esse fato, verifica-se que a concentração plasmática da molécula 

de adesão celular endotelial plaquetária (PECAM-1) é significativamente maior em pacientes 

imediatamente após o infarto agudo do miocárdio e em pacientes com angina instável, 

sugerindo utilidade prática clínica desse biomarcador para o diagnóstico precoce de síndromes 

coronárias agudas(32). 

 

PADRÕES DIETÉTICOS E RISCO CARDIOVASCULAR 

Os principais fatores de risco para as DCV são o tabaco, diabetes tipo 2, dislipidemia e 

padrão alimentar não saudável, incluindo elevada ingestão de sal. Entre os fatores de risco 

modificáveis para essas condições está a dieta, que tem menor custo e, quando adequada, é 

capaz de manter benefícios mais duradouros e consistentes(49). Cabe destacar que o padrão 
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alimentar ocidental tem sido associado ao aumento do risco de câncer, diabetes tipo 2, DCV, 

síndrome metabólica, excesso de peso corporal e hipertensão arterial sistêmica(50). 

Há evidências substanciais dos efeitos benéficos na saúde em longo prazo decorrentes da 

adesão ao padrão de dieta mediterrânea, uma vez que as populações que seguem esse padrão 

alimentar apresentam menor taxa de mortalidade decorrente de DCV e de número de eventos 

vasculares e coronários, de acidente vascular cerebral e de insuficiência cardíaca(10,11). 

Indivíduos que aderem à dieta mediterrânea apresentam, de forma geral, redução da pressão 

arterial sistólica e do peso corporal, bem como maior longevidade(51). 

Na prevenção cardiovascular primária, quando comparada à dieta habitual, a dieta 

mediterrânea promove pequena redução da concentração plasmática de LDL-c e aumento da 

concentração plasmática de HDL-c. Porém, em relação à concentração plasmática de 

triacilglicerois, ainda é inconclusivo o efeito desse padrão alimentar(12,51). 

Na prevenção secundária, a dieta mediterrânea apresenta uma pequena, porém não 

significativa, redução da concentração plasmática de LDL-c e de triacilgliceróis e aumento da 

concentração plasmática de  HDL-c. Não obstante, estudos em prevenção secundária que 

investigaram o potencial efeito da dieta mediterrânea ainda não são tão numerosos(12). 

A dieta mediterrânea contribui para a melhora do perfil inflamatório, atuando principalmente 

em biomarcadores como a IL-6 e as moléculas de adesão (ICAM-1 e VCAM-1). Por outro lado, 

a adesão ao padrão da dieta mediterrânea não alterou a concentração de outros biomarcadores 

como a concentração plasmática de LDL oxidada e de adiponectina(51,52). 

Alguns alimentos presentes em quantidades significativas na dieta mediterrânea têm papel 

fundamental na modulação da concentração plasmática de biomarcadores inflamatórios. O 

azeite de oliva, o qual é, em grande parte, composto de ácido oleico, por exemplo, tem sido 

estudado como um fator relacionado ao aumento da concentração plasmática de adiponectina e 

redução da concentração plasmática de PCR,  (52,53).  Um mecanismo pelo qual o ácido oleico 

atenua a regulação negativa da síntese de adiponectina por parte do TNF-α é por meio da 

redução da produção de espécies reativas de oxigênio (ERO), IL-6 e PCR(54,55). Além disso, 

a presença do ácido oleico atua estimulando os receptores ativados por proliferadores de 

peroxissoma gama (PPARγ), os quais favorecem o aumento da expressão gênica da 

adiponectina. Cabe destacar que o TNF-alfa induz redução da expressão gênica e da atividade 

do receptor nuclear PPARγ(55).  

Os polifenóis, também presentes em abundância no azeite de oliva e em outros alimentos 

presentes na dieta mediterrânea, como as nuts, têm também papel de redução do risco de 

disfunção endotelial por meio do aumento da síntese de óxido nítrico endotelial(56). 
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Metanálise publicada em 2018 evidenciou que uma intervenção que combina dieta 

mediterrânea e exercício físico pode ajudar a reduzir fatores de risco cardiovasculares, como 

excesso de peso corporal, aumento da circunferência da cintura, hipertensão arterial, 

dislipidemia e hiperglicemia(57). 

Além da dieta mediterrânea, uma dieta com reduzido teor de carboidratos e/ou lipídios foi 

associada a maior redução do peso corporal e da pressão arterial quando comparada à dieta 

habitualmente consumida pela população estudada. Estes padrões dietéticos também induziram 

redução da concentração plasmática de LDL-c em comparação às dietas habituais após seis 

meses de intervenção(58). 

A dieta paleolítica, fundamentada nos hábitos alimentares ancestrais de caça e coleta, rica 

em frutas, carnes magras e oleaginosas, apesar de ainda ter resultados inconclusivos, parece 

estar relacionada a uma melhora nos fatores de risco relacionados à DCV, como redução da 

massa corporal, circunferência da cintura, pressão arterial sistólica e diastólica e concentrações 

plasmáticas de triacilgliceróis, LDL-c e PCR(6). 

Dietas vegetarianas e veganas estão relacionadas à redução das concentrações plasmáticas 

de PCR e fibrinogênio, embora não haja diferença para os outros marcadores de perfil 

inflamatório analisados, como IL-1, IL-6, IL-18, TNF-alfa, selectinas, ICAM-1, MCP-1, 

adiponectina e resistina(59,60). 

A partir da observação do padrão alimentar brasileiro foi criado o Programa da Dieta 

Cardioprotetora Brasileira (DICA-BR), visando entregar à população uma estratégia de estar 

alinhado às diretrizes alimentares. De forma lúdica, de fácil acesso e com alimentos habituais, 

a DICA-BR mostrou-se mais eficaz do que as dietas tradicionais brasileiras para reduzir fatores 

de risco associados à DCV, como pressão arterial, glicemia de jejum, massa corporal e IMC. 

Em um ensaio clínico randomizado com 122 pacientes, com mais de 45 anos e com DCV 

aterotrombótica estabelecida, acompanhados durante 12 semanas, verificou-se redução de 5,3% 

na glicemia de jejum, 3,5% no IMC e 7,8% e 10,8% na pressão arterial sistólica e diastólica, 

respectivamente, no grupo de pacientes que aderiram à DICA-BR (16). 

 

CONSUMO DE NUTS E RISCO CARDIOVASCULAR 

O consumo de oleaginosas tem sido estudado como um hábito que desempenha papel 

importante contra a progressão das DCV. O maior consumo de oleaginosas tem sido associado 

ao menor risco de mortalidade decorrente de doenças cardiovasculares, hipertensão arterial 

sistêmica e infarto(61,62). As nuts têm vários componentes que podem desempenhar papel 

relevante na redução do risco cardiovascular, como fibras, polifenóis, ácidos graxos 
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insaturados, fitosteróis, vitaminas e minerais, inclusive sendo chamados de nutracêuticos 

pleitrópicos(62–64).  

Em um estudo que acompanhou 179.827 veteranos de guerra nos Estados Unidos, por 

três anos e seis meses, verificou-se associação inversa entre o consumo habitual de nuts (mais 

de cinco vezes por semana) e doenças cardiovasculares gerais (-24%) e infarto (-19%)(65). 

Alguns mecanismos pelos quais as nuts são consideradas protetoras serão descritos a seguir. 

A adesão à dieta mediterrânea, que inclui nozes, está relacionada à redução da 

concentração plasmática de triacilgliceróis e de LDL-c e aumento da concentração de HDL-

c(9). Estudo que analisou uma subamostra do estudo PREDIMED(66) concluiu que a dieta 

mediterrânea, quando suplementada com nozes (30 g/dia), por 1 ano, promoveu aumento da 

capacidade de efluxo de colesterol circulante e aumento do percentual de partículas de HDL 

quando comparada ao momento baseline(67).  

Entre os mecanismos associados aos efeitos hipolipemiantes das oleaginosas, inclui-se 

a razão lisina / arginina. Nesse sentido, verifica-se que a atividade da enzima hepática 7-alfa 

hidroxilase — enzima chave na síntese de ácidos biliares — é aumentada por meio da dieta ou 

de alimentos que apresentem um perfil aminoacídico caracterizado por baixa razão lisina / 

arginina. Nesse sentido, o aumento da atividade da enzima 7-alfa hidroxilase favorece maior 

deslocamento de colesterol para a síntese hepática de sais biliares. Este deslocamento na 

concentração de colesterol resulta em aumento da expressão gênica e da atividade do receptor 

de LDL (LDL-R), uma vez que o LDL-R tem a sua expressão inversamente regulada pela 

concentração intracelular de colesterol, sendo que tal fato acarreta em maior captação hepática 

de LDL-c(68,69).  

Outro mecanismo onde as nuts podem desempenhar papel importante é na concentração 

de fosfolipídios no plasma. Ensaio clínico randomizado, com 18 adultos saudáveis, verificou 

que a suplementação com 9,7 g por dia de nozes, por 4 semanas, acarretou aumento da 

concentração de ácido alfa linolênico (ALA) e ácido eicosapentaenoico (EPA) em fosfolipídios 

plasmáticos e diminuição da razão ácidos graxos poli-insaturados n-6 / n-3(63).  

Fitosteróis, compostos vegetais com funções biológicas semelhantes às do colesterol e 

presentes em oleaginosas, estão entre as opções dietéticas disponíveis para reduzir as 

concentrações plasmáticas elevadas de TC e LDL-c. Os principais modos de ação pelos quais 

os fitosteróis reduzem a colesterolemia são através da redução da absorção intestinal de 

colesterol, diminuição dos níveis de atividade de Acetil-CoA acetiltransferase citosólica 

(ACAT-2) e Proteína Microsomal de Transferência de Triacilgliceróis (MTP), diminuindo 

assim a secreção de colesterol e triacilgliceróis na circulação, e sendo ligantes do Receptor X 
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do Fígado (LXR), envolvido na absorção, empacotamento e efluxo do colesterol(70,71). 

Metanálise composta por 84 estudos, os quais investigaram o efeito do consumo de fitosteróis 

sobre a concentração plasmática de LDL-c, verificou que a ingestão média de fitosterol foi de 

2,15 g por dia, com uma duração que variou de 21 a 182 dias, sendo que, em mais de 77% dos 

ensaios clínicos avaliados, houve redução significativa da concentração plasmática de LDL-c 

induzida pelo consumo de fitosteróis. Considerando uma ingestão média de 2 g de fitosteróis, 

constatou-se redução de 8,8% da concentração plasmática de LDL-c(72).  

Outra metanálise — composta por 61 ensaios e 2.582 indivíduos — avaliou a influência 

do consumo de castanhas (amêndoas, pistache, noz da macadâmia, castanha de caju, noz-pecã, 

avelã, nozes e castanha do Brasil) em relação ao perfil lipídico. As intervenções variaram de 3 

a 26 semanas. Com a dose padronizada em 28,4 g por dia, os indivíduos suplementados 

apresentaram redução significativa da concentração plasmática de LDL-c (24,8 mg/dL; 95% 

IC: 25,5; 24,2 mg/dL), de ApoB (23,7 mg/dL; 95% IC: 25,2; 22,3 mg/dL) e de triacilgliceróis 

(22,2 mg/dL; 95% IC: 23,8; 20,5 mg/dL). Os benefícios mais eficazes, no entanto, foram 

observados com doses superiores a 60 g por dia(64).  

Apesar das particularidades da condição clínica, uma revisão sistemática de 29 artigos 

mostrou que, mesmo em pacientes com hiperlipidemia estabelecida, o consumo regular de nuts 

foi benéfico para a modulação do perfil lipídico. Os períodos de intervenção variaram de 3 

semanas a 12 meses, e a quantidade de nuts ingeridas diariamente variou de 15 a 126 g por dia. 

Estudos com amêndoa, nozes e amendoim evidenciam ação vantajosa, principalmente, no que 

concerne à redução da concentração plasmática de colesterol total e de LDL-c, enquanto avelã, 

pistache e noz têm ação principalmente favorável em relação ao aumento da concentração 

plasmática de HDL-c(8).  

Embora promissores, os resultados ainda são controversos sobre a suplementação de 

nuts e sua influência direta no perfil lipídico. O tipo da oleaginosa, duração da intervenção, 

quantidade suplementada, comorbidades, perfil lipídico prévio, consumo total de energia e os 

alimentos utilizados como comparadores ou controle podem ter influência nos 

desfechos(64,73).  

O consumo de nuts pode ser uma ferramenta importante na redução da produção de 

ERO e o dano por elas causado. Em sua composição, as oleaginosas contêm antioxidantes 

importantes, como vitamina E, flavonoides, resveratrol e outros compostos fenólicos, que 

reduzem a produção de ERO, e os danos causados às estruturas mencionadas(74,75). Nesse 

sentido, alguns mecanismos caracterizam os potenciais mecanismos pelos quais tais compostos 

podem atenuar o estresse oxidativo, como (i) redução da peroxidação lipídica(76) e da formação 
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de radicais hidroxila(77); (ii) atuação como quelantes metálicos; e (iii) regeneração de 

vitaminas antioxidantes, como o alfa-tocoferol, por meio da presença de flavonoides contidos 

em nuts(78,79). 

As proantocianidinas, compostos polifenólicos que ocorrem naturalmente em 

oleaginosas, apresentam a capacidade de reparar os danos em DNA, causados por ERO(80). As 

vias nas quais as proantocianidinas atuam inibem a hipometilação do DNA e a formação de 

dímeros de pirimidina de ciclobutano, promovendo o mecanismo de reparo por excisão de 

nucleotídeos, o que induz aumento das funções de enzimas de reparo do DNA e redução de 

espécies reativas de oxigênio(81–84).  

A LDL oxidada também é um dos biomarcadores mais utilizados para avaliar a relação 

entre alimentação e estresse oxidativo. Os alimentos ricos em ácidos graxos monoinsaturados 

(AGM) podem reduzir a suscetibilidade da LDL à oxidação. Em revisão sistemática, a qual 

avaliou oito estudos com suplementação de variadas nuts, cinco deles mostraram relação 

benéfica entre suplementação e redução da concentração de LDL oxidada(85). 

Estudos in vitro e em modelos experimentais evidenciam resultados promissores no que 

concerne à redução da concentração de malonaldeído (MDA) induzida pelo tratamento com 

nuts(74). Em um estudo com ratos hiperlipidêmicos alimentados com uma ração rica em 

lipídios e pistaches, por oito semanas, verificou-se redução da concentração plasmática de 

MDA quando avaliada pela técnica de TBARS(86).  Todavia, em um estudo com 46 mulheres 

com sobrepeso e obesidade, distribuídas em dois grupos, um deles suplementando 20 g por dia 

de castanhas de Baru, não mostrou diferença na concentração sérica de MDA entre os grupos, 

após 8 semanas de intervenção(87). 

Quanto aos flavonoides, os quais presentes em nuts, apresentam eficácia comprovada 

na redução da inflamação em modelos in vitro e experimentais, por meio da modulação do fator 

nuclear eritroide 2 relacionado ao fator 2 (Nrf2) e do fator nuclear kappa B (NF-kB). Cabe 

destacar que a ativação da via do Nrf2 favorece a supressão da via do NF-кB, o que resulta em 

atenuação da resposta inflamatória(88–90). Não obstante, em estudos clínicos, os resultados 

ainda são um pouco controversos, principalmente devido à baixa biodisponibilidade e alteração 

de suas estruturas pela microbiota intestinal(75,80). Nesse contexto, verifica-se que o 

resveratrol, composto presente nas nuts, influencia a via do Nrf2, favorece o aumento da 

expressão gênica do Nrf2, bem como parece promover redução da produção de ERO, IL-6, 

TNF-alfa e IL-1β(91,92). 

O consumo de oleaginosas pode desempenhar papel importante na redução da 

concentração de biomarcadores inflamatórios no plasma, como PCR, IL-6, ICAM-1, VCAM-1 
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e TNF-alfa(93–96). Com base em resultados oriundos do estudo PREDIMED, após um ano de 

intervenção com uma dieta mediterrânea suplementada com nozes ou azeite de oliva, verificou-

se redução significativa da concentração plasmática de ICAM-1, VCAM-1, IL-6, TNF-alfa e 

MCP-1 nos grupos suplementados(95).  

Metanálise contendo oito estudos avaliou que o consumo crônico regular de nuts 

variadas (18 a 85 g por dia) promove redução da concentração plasmática de PCR, porém não 

significativa. Da mesma forma, ocorre para outros marcadores inflamatórios, como TNF-alfa, 

IL-6, ICAM-1, VCAM-1. Quando os estudos foram agrupados de acordo com a dose de nuts 

suplementada, foi encontrada uma estimativa de efeito de -0,34 mg/L (-0,63 a -0,06) quando 

foram utilizadas 50 g por dia ou mais de oleaginosas(97).  

Dados transversais de um estudo com mais de 5.013 participantes mostraram associação 

entre maior consumo de castanhas e menores valores de concentração plasmática de PCR e de 

IL-6. Em contrapartida, não foi observada relação entre o consumo e os valores de concentração 

plasmática de TNF-alfa. Quando analisado apenas o amendoim, o maior consumo foi associado 

a valores menores de concentração plasmática de PCR e do TNFR2(98).  

Já a relação entre o consumo de oleaginosas e a concentração sérica de leptina ainda 

apresenta resultados controversos: a suplementação de nuts mistas (incluindo amendoim) está 

relacionada a uma menor concentração de leptina, enquanto as walnuts não parecem ter o 

mesmo efeito(22,99). Uma revisão sistemática de 2015, reuniu 20 estudos e 879 indivíduos, 

relacionando a ingestão de oleaginosas (de variadas espécies, e quantidades de 0,5 a 128 g por 

dia) com redução da concentração de leptina.  

Semelhante ao hormônio leptina, a relação entre o consumo de castanhas e a 

concentração plasmática de adiponectina não é conclusiva. A suplementação com pistache e 

nozes tem relação com o aumento da concentração de adiponectina, enquanto a ingestão de 

castanhas de baru e de nuts mistas não apresentou o mesmo resultado(87,100–102). A partir de 

uma revisão sistemática, não foi constatada diferença relacionando a suplementação de 

oleaginosas (de variadas espécies, e quantidades de 0,5 a 128 g por dia) e a concentração de 

adiponectina(103). Apesar de uma metanálise de estudos caso-controle e coorte mostrar uma 

relação inversa entre elevada da concentração de adiponectina e a incidência de doença arterial 

coronária, o aumento da concentração de adiponectina não necessariamente está associado à 

melhora do quadro clínico de pacientes com DCV(104).  

A ingestão de oleaginosas está associada a benefícios cardiovasculares também por 

meio da melhora da função endotelial(68,105).  Os mecanismos propostos para justificar tal 

fato são a redução do estresse oxidativo e da inflamação vascular, maior síntese de óxido nítrico 



24 

 

e melhor perfil lipídico(68,106,107). Estudos agudos com suplementação de nuts, em geral, não 

indicam melhora na reatividade vascular ou rigidez vascular pós-prandial. No entanto, estudos 

que analisaram o consumo crônico de castanhas identificaram melhora na resistência periférica 

total dos vasos(107). Metanálise de oito estudos verificou que o consumo crônico regular de 

nuts (18 a 85 g por dia) resultou em melhora significativa na dilatação mediada por fluxo 

(DMF)(97). Outra metanálise mostrou resultados semelhantes: indivíduos suplementados com 

até 67 g de nuts por dia e, por períodos de até 18 semanas, apresentaram DMF 

significativamente melhor(108).  

O consumo de oleaginosas exerce efeitos metabólicos benéficos devido à sua ação sobre 

glicemia pós-prandial e sensibilidade à insulina. Os efeitos benéficos das nuts no tocante ao 

metabolismo da glicose podem ser decorrentes do seu teor de AGM e de ácidos graxos poli-

insaturados (AGPI), especialmente o ácido alfa-linolênico, que melhora a eficiência da função 

beta-célula pancreática, aumentando a secreção do peptídeo-1 semelhante ao glucagon (GLP-

1), por meio da ativação do receptor acoplado à proteína G (GPR40)(109). Os polifenóis 

presentes nas oleaginosas também podem alterar o metabolismo da glicose, modulando a 

digestão e a absorção de carboidratos, a produção hepática de glicose ou estimulando a captação 

de glicose em tecidos periféricos(105). Por meio de suas propriedades antioxidantes, os 

polifenóis podem inclusive reduzir a síntese de produtos finais de glicação, como a 

hemoglobina glicada (HbA1c)(110).  

 

 

AMENDOIM 

O amendoim é uma leguminosa pertencente à família Fabaceae, espécie Arachis 

hypogaea. Mesmo com ocorrência natural na América do Sul, mais especificamente no Brasil, 

Bolívia, Paraguai, Argentina e Uruguai(17), atualmente o maior produtor da leguminosa é a 

China, representando, aproximadamente, 43% da produção mundial, com mais de 15 milhões 

de toneladas produzidas por ano(111). No Brasil, principalmente nas pequenas propriedades 

agrícolas, esta cultura ganhou papel de destaque durante a década de 1970, quando o Brasil 

chegou a ser um dos maiores produtores mundiais(112). O amendoim era destinado, neste 

período, ao mercado oleoquímico de alimentos. Não obstante, devido aos problemas 

decorrentes da presença de aflatoxinas em grãos, o produto sofreu com retração da demanda e, 

por consequência, nos preços e na sua produção. Na mesma época, a produção da soja 

intensificou-se, tornando-se uma cultura mais atrativa do ponto de vista financeiro. Neste 
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momento, o amendoim passou a ter seu destino desviado, em grande parte, para o mercado de 

grãos(113). 

O Brasil, em 2020, produziu 570 mil toneladas, agrupadas em duas diferentes safras de 

acordo com o clima, sendo o 11º maior produtor mundial. A estimativa da área plantada é de 

mais de 160 mil hectares (ha), com uma produção média de 3474 kg/ha. Desta maneira, o Brasil 

produz mais de 550 mil toneladas de amendoim por ano(18). A região sudeste é responsável 

por 93% desta produção, com 514 mil toneladas ao ano, seguida pela região sul. O estado de 

São Paulo é o maior produtor, com 484 mil toneladas por ano. Grande parte desta produtividade 

deve-se ao alto grau de tecnologia empregado no cultivo neste estado(18).  

Os maiores exportadores mundiais de amendoim são a China, EUA e Argentina. A 

produção nacional de amendoim está pouco vinculada à exportação do grão, mas sim para 

abastecimento e consumo nacional(114). O consumo per capita de amendoim é baixo no Brasil, 

aproximadamente 0,65 kg/habitante/ano — nos Estados Unidos, por exemplo, o consumo de 

amendoim é de 3 kg/habitante/ano(115). Apesar de o consumo ser ainda incipiente, dentre as 

oleaginosas, o amendoim mostra-se como uma das mais recorrentes e baratas opções para 

consumo. 

O amendoim possui componentes como fibras, proteínas, tocoferol, vitaminas do 

complexo B, magnésio, manganês e ácidos graxos mono e poli-insaturados, além de auxiliar na 

modulação de efeitos cardioprotetores relacionados à presença do aminoácido L-arginina, o 

qual atua como precursor da síntese de óxido nítrico(19–22). 

A semente de amendoim tradicional varia quanto ao teor de lipídeos, de 44 a 56% com 

uma média de 50%(116). Os três principais ácidos graxos presentes nos óleos de amendoim são 

palmítico (C16:0), oleico (C18:1) e linoleico (C18:2)(117). O amendoim possui, 

aproximadamente, 22% de carboidratos, em sua maioria fibras. As proteínas representam o 

conteúdo restante(118). O conteúdo de tocoferol do amendoim é da ordem de 8,2 mg a cada 

100 g da oleaginosa(119).  Quanto às vitaminas do complexo B, a cada 100 g, o amendoim 

torrado contém 1,0 mg; 0,098 mg; 13,525 mg; 1395 mg; 0,256 mg; 145 μg de tiamina, 

riboflavina, niacina, ácido pantotênico, piridoxina e ácido fólico, respectivamente(120–122). 

O amendoim também é fonte de minerais, como potássio (658 mg), magnésio (175 mg), 

cálcio (54 mg), fosforo (358 mg), sódio (5,6 mg), zinco (3,3 mg), ferro (2,3 mg), cobre (0,67 

mg), manganês (2,1 mg) e selênio (7,5 μg), em 100 g da oleaginosa torrada(120,121,123), bem 

como possui compostos bioativos como flavonoides, ácidos fenólicos e fitosteróis(121). 
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Estudo publicado em 2021, que analisou dados de uma coorte, distribuiu os participantes 

em quartis com relação ao consumo diário de amendoim. Aqueles que tinham o consumo mais 

frequente (4,3 g por dia) apresentaram risco menor de manifestar as seguintes condições, com 

relação aos participantes que tinham o consumo menos frequente (0 g/dia): acidente vascular 

cerebral, doenças cardiovasculares e doenças cardíacas isquêmicas. Esta coorte japonesa 

acompanhou 74.793 pacientes durante 15 anos em média(124). 

Xiaoran Liu et al, em um ensaio clínico randomizado, verificaram a influência aguda da 

ingestão de amendoim (85 g) versus refeição controle sobre o perfil lipídico pós-prandial em 

15 homens com sobrepeso ou obesos, sendo que uma atenuação na elevação da concentração 

plasmática de triacilgliceróis foi observada em 120 e 240 min pós-refeição. Todavia, não houve 

diferença no tocante às respostas relacionadas à concentração plasmática de LDL-c, de HDL-

c, de colesterol total, de glicose e de insulina entre os grupos(23). Este estudo relatou também 

que a ingestão de amendoim preservou a função endotelial em homens com sobrepeso e obesos 

quando consumido como parte de uma refeição rica em lipídios.  

O'Byrne et al verificaram redução significativa de 10% do colesterol total sérico e de 

12% da concentração sérica de LDL-c em 25 mulheres, as quais seguiram uma dieta durante 

seis meses com baixo teor de lipídios (< 30% do VET) e rica em ácidos graxos monoinsaturados 

(de 50% a 60% dos lipídios totais da dieta) provenientes de amendoim (35 a 68 g por dia, de 

acordo com a massa corporal), quando comparada a uma dieta com reduzido teor de lipídios 

(24% do VET), contendo óleo ou margarina substituindo os amendoins(24).  

Apenas um estudo avaliou a suplementação de amendoim (56 g por dia) sobre a 

concentração de biomarcadores relacionados ao estresse oxidativo. Após quatro semanas, os 

marcadores permaneceram inalterados, incluindo MDA, óxido nítrico, glutationa S-transferase 

e superóxido dismutase(125). Em um ensaio clínico randomizado que suplementou amendoim 

(56 g por dia para mulheres e 84 g por dia para homens), durante 12 semanas, não mostrou 

influência do consumo da oleaginosa sobre a concentração plasmática de PCR(126). Em outro 

estudo, o qual teve a participação de 15 indivíduos, foi avaliado o efeito da ingestão do 

amendoim e da manteiga de amendoim, em três momentos diferentes, nos quais os indivíduos 

ingeriram no café da manhã (i) 42,5 g de amendoim inteiro + 75 g de carboidrato, (ii) 42,5 g de 

manteiga de amendoim + 75 g de carboidrato ou (iii) apenas 75 g de carboidrato. A refeição 

contendo manteiga de amendoim atenuou o aumento da glicemia e da concentração de glicose 

e de ácidos graxos não esterificados pós-prandial, aumentou a secreção de peptídeo semelhante 

a glucagon 1 (GLP-1) e reduziu o desejo de comer. O grupo que consumiu amendoim inteiro 

apresentou a mesma tendência, no entanto, sem diferença estatística. Os autores sugerem que a 
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maior biodisponibilidade dos lipídios na manteiga de amendoim é, provavelmente, responsável 

por essa diferença entre os grupos(19). 
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JUSTIFICATIVA 

 

As DCV ocupam papel de destaque no número de mortes e invalidez no mundo e no 

Brasil. Trabalhos científicos de diversos espectros buscam contribuir para melhora deste 

quadro na população geral, diminuindo os eventos, promovendo saúde e gerando economia 

para os cofres públicos. 

A população que se encontra em prevenção secundária possui características clínicas 

particulares, e um maior risco para desenvolver novo episódio. Estudos neste tipo de 

prevenção ainda são insipientes, e as diretrizes que abordam assuntos que orbitam a 

prevenção cardiovascular, não trazem detalhadamente orientações para prevenção 

secundária, deixando uma lacuna a ser preenchida. 

A dieta mediterrânea, validada como um padrão alimentar benéfico para a saúde 

cardiovascular, é de difícil execução no Brasil. Uma dieta regionalizada, inspirada na dieta 

mediterrânea e nas diretrizes de prevenção brasileiras pode ser uma valiosa ferramenta na 

promoção da saúde e prevenção das DCV. 

Apesar dos variados resultados de acordo com o tipo, quantidade e frequência, o 

consumo de nuts, no geral, mostra-se uma alternativa interessante para redução dos fatores 

de risco para as doenças cardiovasculares que estão associados à alimentação.  

O amendoim, nut originária da américa do sul, apesar de ter um custo de produção 

considerado elevado quando comparado aos demais vegetais comumente cultivados no país 

(soja, algodão, arroz etc.), é consideravelmente mais barato quando comparado diretamente 

às demais nuts (noz pecan, pistache, amêndoas etc.), tanto em custo de produção, quanto no 

valor de importação. 

O amendoim é comumente consumido em território brasileiro, mas apesar de ser 

comumente ingerido como um aperitivo eventual, existe campo para trabalhar seu consumo 

de forma mais recorrente. O consumo de amendoim possui efeitos já estudados, como a 

redução da colesterolemia e trigliceridemia, além de estar associado a um menor risco de 

DCV. 

Desta maneira, a realização do presente estudo pode gerar um benefício para a saúde 

pública brasileira, por meio da promoção de uma forma de orientação nutricional mais 

adaptada à nossa realidade aliada à ingestão de uma oleaginosa já popular e barata no Brasil, 

cuja intervenção visa promover a redução do risco cardiovascular em indivíduos em 

prevenção secundária. 
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HIPÓTESE 

 

A Dieta Cardioprotetora Brasileira suplementada com amendoim promove melhora de 

biomarcadores cardiometabólicos em pacientes com IAM recente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 

 

OBJETIVO 

 

Avaliar o efeito da DICA-BR, suplementada ou não com amendoim, sobre 

biomarcadores cardiometabólicos em pacientes com IAM recente. 
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MÉTODOS 

Delineamento do estudo  

Ensaio clínico randomizado em paralelo, randomização realizada em blocos, com taxa 

de alocação de 1:1.  

 

Aspectos éticos  

Estudo DICA-NUTS, no qual está inserida essa proposta, foi aprovado pelos Comitês 

de Ética em Pesquisa (CEP) do centro coordenador (Hospital do Coração / HCor, CAAE nº 

95382518.6.0000.0060) e do centro de coleta de dados (Instituto de Cardiologia (RS) / 

Fundação Universitária de Cardiologia / IC-FUC, CAAE nº 95382518.6.2006.5333), e foi 

conduzido segundo as diretrizes internacionais de Boas Práticas Clínicas (GCP – Good Clinical 

Practice) e Buenas Praticas Clinicas: Documento de Las Americas. O estudo DICA-NUTS 

está cadastrado no website Clinical Trials sob nº NCT03728127. O termo de consentimento 

livre e esclarecido (TCLE) foi elaborado utilizando vocabulário simples e acessível (ANEXO 

1). 

 

Elegibilidade 

A amostra foi composta por 100 indivíduos diagnosticados com IAM recente (entre 60 

e 180 dias) provenientes do centro de hemodinâmica do Instituo de Cardiologia de Porto Alegre, 

Rio Grande do Sul (IC-FUC).  

Os critérios de inclusão foram:  

• Indivíduos ≥ 40 anos;  

• Diagnóstico de infarto agudo do miocárdio com supra ST (IAMCSST) ou infarto agudo 

do miocárdio sem supra ST (IASSST) prévio, definido conforme as diretrizes e 

devidamente comprovado por meio de registros médicos ou prontuários.  

 

Os critérios de exclusão dos indivíduos foram:  

• Indicação de cirurgia de revascularização miocárdica (enxerto/bypass);  

• HIV positivo em tratamento/Sida;  

• Doenças inflamatórias crônicas;  

• Diagnóstico de câncer;  

• Dependência química/etilismo;  

• Uso crônico de anti-inflamatórios, anticonvulsivantes e drogas imunossupressoras;  

• Gravidez ou lactação;  
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• Usuários de cadeiras de rodas sem condições de avaliação antropométrica;  

• Obesidade Grau III (IMC ≥ 40 kg/m²);  

• Uso de suplementos dietéticos;  

• Rejeição/alergia ao consumo de oleaginosas;  

• Consumo de oleaginosas mais frequente que duas vezes por semana; 

• Participação em outros estudos randomizados cuja intervenção comprovadamente 

interfira no desfecho primário.  

 

Randomização e sigilo da lista de alocação  

 

A lista de randomização foi gerada eletronicamente. Para incluir o indivíduo no 

protocolo, o investigador acessava o website do estudo e preenchia a ficha clínica, gerando a 

randomização daquele indivíduo. A randomização foi caracterizada como randomização 

central, que assegura o sigilo do destino de randomização com relação ao profissional 

nutricionista que a realizou.  

 

Tamanho amostral 

 

Devido ao fato de o presente trabalho tratar-se de um estudo piloto do projeto DICA-

NUTS, a sua amostra (100 indivíduos) foi obtida por conveniência, visando a factibilidade da 

intervenção.  

 

 

INTERVENÇÕES DO ESTUDO  

 

Grupo controle: Grupo Dieta Cardioprotetora  

 

O Programa Alimentar Brasileiro Cardioprotetor foi idealizado e publicado em 2012, 

por Weber et al(16), onde se encontra descrito em mais detalhes. A DICA-BR foi utilizada, em 

sua forma original, como dieta base orientada para ambos os grupos: controle e intervenção. As 

principais premissas deste programa alimentar consistem em: ser uma dieta lúdica, utilizar 

alimentos regionais e disponibilizar recursos para educação nutricional(16).  

A DICA-BR é uma estratégia acessível e lúdica, que considera as diretrizes 

brasileiras(13,14,127), e é orientada a partir das cores da bandeira de nosso país. Nesta dieta, 
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os alimentos são divididos em quatro grupos: verde, amarelo, azul e vermelho. Sendo os três 

primeiros recomendados, e o último, não. 

Para a definição dos grupos, em primeira instância, os alimentos foram classificados 

quanto ao grau de processamento, de acordo com sistema Nutriquanti - Vivanda 

(http://vivandapesquisa.com.br/. Website construído com foco em pesquisa pela USP, São 

Paulo, Brasil)(128). Os alimentos classificados como processados e ultraprocessados, são 

classificados automaticamente no grupo vermelho e tem seu consumo desencorajado de todas 

as formas. Neste caso, os critérios utilizados foram a ausência de componentes protetores como 

fibras, vitaminas, minerais, e compostos bioativos, bem como altas concentrações de sódio, 

gordura saturada ou trans, colesterol, e aditivos químicos. Essa cor foi escolhida com o objetivo 

de transmitir a seguinte ideia: como ela não existe na bandeira brasileira, os alimentos desse 

grupo não devem compor a dieta. 

Para os demais grupos, é seguida uma classificação pela densidade de componentes 

específicos para cada alimento e preparação. A elaboração desta classificação está descrita a 

seguir: 

Para compor a lista de alimentos, foi utilizado o sistema de cálculo de dietas do software 

Nutriquanti - Vivanda (http://vivandapesquisa.com.br/. Website construído com foco em 

pesquisa pela USP, São Paulo, Brasil)(128), o qual prioriza as tabelas brasileiras de composição 

nutricional. Como resultado, esta seleção qualitativa gerou uma lista composta por frutas, 

verduras, legumes, feijões e leite e iogurte desnatados. Na lista, também constam preparações 

com verduras, legumes e feijões. Didaticamente, este grupo de alimentos foi denominado como 

grupo verde.  

Analisando as densidades pertinentes dos nutrientes dos alimentos do grupo verde 

(energética, de gordura saturada, colesterol e sódio), foi possível estabelecer padrões 

quantitativos para classificar um alimento como pertencente a este grupo. Os valores máximos 

observados de cada uma das densidades foram adotados como pontos de corte para manutenção 

do alimento ou preparação neste grupo. Desta forma, os alimentos e as preparações que não 

estavam na lista inicial foram incluídos no grupo verde quando tivessem as quatro densidades 

estudadas menores ou iguais aos pontos de corte. Os alimentos deste grupo dever ser 

consumidos em maior quantidade dentro do plano alimentar diário. As densidades referentes 

aos pontos de corte para o grupo verde estão mostradas graficamente no quadro seguir: 

 

  

http://vivandapesquisa.com.br/
http://vivandapesquisa.com.br/
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Quadro 1. Pontos de corte para o grupo verde 

Densidade Energética ≤ 1,11 Kcal/g 

Densidade de gordura saturada ≤ 0,01 g/g 

Densidade de colesterol ≤ 0,04 mg/g 

Densidade de sódio ≤ 2,01 mg/g 

 

A partir dos valores estabelecidos, foi possível classificar os alimentos e preparações 

em dois outros grupos: amarelo e azul. Aqueles alimentos ou preparações que apresentassem 

um ou dois valores de densidades superiores aos pontos de corte do grupo verde, foram 

agrupados e classificados didaticamente como pertencentes ao grupo amarelo. Estes alimentos 

devem ser consumidos com menor frequência.   

Os alimentos ou preparações que apresentaram três ou os quatro valores de densidade 

superiores aos pontos de corte foram classificados didaticamente como pertencentes ao grupo 

azul, e devem ser consumidos com uma frequência ainda inferior aos do grupo amarelo. 

 

Quadro 2. Exemplo de classificação dos alimentos segundo densidade de componentes 

Alimento 

Densidade 

Energética 

Densidade de 

gordura saturada 

Densidade 

de colesterol 

Densidade de 

sódio Grupo 

≤1,11 kcal/g ≤ 0,01 g/g ≤ 0,04 mg/g ≤ 2,01 mg/g 

Maçã 0,56 0,00 0,00 0,00 Verde 

Pão de Forma 2,59 0,01 0,00 7,21 Amarelo 

Muçarela 2,57 0,04 1,28 2,75 Azul 

 

Em termos práticos, o grupo amarelo é composto principalmente por alimentos ricos em 

carboidratos, como o arroz, os pães, as massas e farinhas. Outro tipo de alimento bastante 

presente nesse grupo são as gorduras de origem vegetal como óleos, cremes vegetais e também 

as oleaginosas. Já o grupo azul tem uma característica geral mais proteica, com ovos, laticínios 

integrais e carnes frescas sendo os principais representantes.   

A orientação da dieta é feita baseada em porções de cada um dos grupos alimentares 

representados pelas cores. Cada porção representa o equivalente energético a 15 g de 

carboidratos(13,129). A quantidade de porções de alimentos dos grupos a ser consumida 

diariamente foi determinada a partir da elaboração de cardápios de 1.400, 1.600, 1.800, 2.000, 

2.200 e 2.400 kcal. 

Para realizar a prescrição dietética, foi estabelecido um critério simples de valor 

energético por kg de peso atual baseado no objetivo de perda, recuperação ou manutenção de 
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peso atual. Para cada um destes cenários, foi estabelecido um valor de Kcal/kg 

peso(16,129,130): 

• Manutenção do peso: 25 kcal/kg de peso atual;  

• Perda de peso: 20 kcal/kg de peso atual; 

• Recuperação de peso: 32 kcal/kg de peso atual. 

Desta maneira, com o valor energético total diário a ser consumido já estabelecido, a 

prescrição dietética baseada nos grupos da DICA-BR fica descrita no quadro a seguir (Quadro 

3): 

 

Quadro 3. Recomendação dos grupos alimentares segundo valor energético total diário 

Grupos 
Porções diárias dos grupos alimentares 

1400 kcal 1600 kcal 1800 kcal 2000 kcal 2200 kcal 2400 kcal 

Verde 9 11 11 12 14 16 

Amarelo 6 7 9 10 11 13 

Azul 2 2 3 3 4 4 

 

Foi elaborada uma cartilha explicativa, a qual foi fornecida ao participante do estudo. 

Esta cartilha é compreendida por um espaço para marcar os agendamentos futuros, um capítulo 

sobre um resumo da dieta e a sua divisão dentro das cores da bandeira brasileira (exemplo na 

Figura 1), um índice do equivalente de cada alimento e sua representatividade dentro do 

porcionamento de cores, e, por fim, a recomendação de consumo diário de porções 

individualizada.  

 

Figura 1. Representação lúdica nas cores da bandeira do Brasil. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

GRUPO VERDE 
MAIOR CONSUMO 

GRUPO AMARELO 
CONSUMO MODERADO 

GRUPO AZUL 
MENOR CONSUMO 
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Grupo intervenção: Grupo Dieta Cardioprotetora Brasileira suplementada com 

amendoim  

 

Os indivíduos do grupo intervenção tiveram o mesmo atendimento que o grupo DICA-

BR. Além disso, em cada consulta, receberam um kit com amendoins suficientes para 30 dias 

de tratamento (900 a 930 g de amendoim por mês, considerando a ingestão de 30 g por dia), e 

um material educativo sobre o uso e conservação dos alimentos. Os amendoins foram 

devidamente embalados em pacotes individuais diários contendo porções de 30 g. Os 

participantes foram aconselhados a não compartilhar as nozes com a família, amigos etc., e 

foram orientados a não consumir quaisquer outros tipos de oleaginosas além dos amendoins 

oferecidos no estudo.  

Os amendoins foram adquiridos diretamente de pequenos produtores/indústrias. Por ser 

uma oleaginosa relativamente barata em todo o país, foram adquiridos na região Sul do Brasil 

(Lotes C09331 e B17320, Da Colônia, Porto Alegre – RS/Brasil; e lotes 190030, 190122 e 

190164, Nutri Wieder, Porto Alegre – RS/Brasil). Uma amostra dos amendoins foi reservada 

para a realização de análise química e bromatológica, para identificação do perfil de ácidos 

graxos, antioxidantes e fibras alimentares presentes, bem como de outros nutrientes. Os 

amendoins foram adquiridos sem casca e sem adição de sódio. 

 

Tempo de seguimento 

            O tempo de acompanhamento dos indivíduos foi de 16 semanas. 

 

Desfecho primário:  

• Concentração plasmática de LDL-c.  

 

 Desfechos secundários: 

• Concentração plasmática de CT, HDL-c, NHDL-c, TG  

• Índices de Castelli I e II; 

• Perfil glicêmico: glicemia de jejum, HbA1c e concentração sérica de insulina; 

• Índices antropométricos: peso corporal, IMC e circunferências da cintura (CC) e do 

quadril (CQ); 

• Antioxidantes totais (TAOC); 

• Atividade da enzima catalase; 

• Perfil de ácidos graxos eritrocitário; 

• Malondialdeído (MDA). 
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Visitas do estudo  

 

Os indivíduos foram acompanhados por um período de 16 semanas. As visitas de 

acompanhamento foram realizadas aos 30, 60, 90 e aos 120 dias a visita final. Os indivíduos 

foram contatados em datas próximas à consulta para um lembrete. Todos os participantes 

receberam o mesmo número de ligações, mensagens ou e-mails. Em todas as consultas, os 

indivíduos foram orientados a trazerem no próximo encontro o número de embalagens de 

amendoins consumidas e não consumidas durante o período, caso as tivessem. A seguir, uma 

breve descrição do que constou em cada visita. 

• 1ª Consulta (tempo 0): Admissão, checagem de elegibilidade, randomização, 

questionário socioeconômico, medicamentos, ingestão de bebida alcoólica, 

antecedentes clínicos, hábitos tabagistas, RA24h, IPAQ – nível de atividade física –

, antropometria, prescrição da DICA-BR, entrega de material didático, solicitação de 

exames bioquímicos, coleta de sangue, entrega dos kits de amendoins (Grupo 

Intervenção), preenchimento do CRF eletrônico, agendamento para 30 dias.  

• 2ª Consulta (30 dias): Checagem de eventos adversos, RA24h, antropometria, reforço 

das orientações da DICA-BR, checagem do consumo dos amendoins e entrega dos 

kits de amendoins novos (Grupo Intervenção), preenchimento do CRF eletrônico, 

agendamento para 30 dias.  

• 3ª Consulta (60 dias): Checagem de eventos adversos, RA24h, antropometria, reforço 

das orientações da DICA-BR, entrega de material didático, checagem do consumo 

dos amendoins e entrega dos kits de amendoins novos (Grupo Intervenção), 

preenchimento do CRF eletrônico, agendamento para 30 dias.  

• 4ª Consulta (90 dias): Checagem de eventos adversos, RA24h, antropometria, reforço 

das orientações da DICA-BR, entrega de material didático, checagem do consumo 

dos amendoins e entrega dos kits de amendoins novos (Grupo Intervenção), 

preenchimento do CRF eletrônico, agendamento para 30 dias.  

• 5ª Consulta (120 dias, tempo final): Checagem de eventos adversos, RA24h, , IPAQ, 

antropometria, solicitação de exames bioquímicos, checagem do consumo dos 

amendoins, coleta de sangue, e preenchimento do CRF eletrônico.  

Os procedimentos realizados em cada consulta estão sumarizados no quadro a seguir 

(Quadro 4). 
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Quadro 4: Procedimentos em cada consulta 

Procedimento 1º consulta 30 dias 60 dias 90 dias 120 dias 

Admissão x     

Elegibilidade x     

Randomização x     

Socioeconômico e escolaridade x    x 

Antecedentes clínicos e tabagismo x    x 

Medicamentos x x x x x 

Padrão alcoólico x    x 

Atividade física x     

Antropometria x x x x x 

RA24h x x x x x 

Orientação DICA-BR x x x x  

Entrega dos kits de amendoins x x x x  

Evento adverso  x x x x 

Agendamento de consulta x x x x  

Exames bioquímicos x    x 

RA24h: Recordatório Alimentar 24 horas. DICA-BR: Dieta Cardioprotetora Brasileira. 

 

QUESTIONÁRIOS, PROCEDIMENTOS, MATERIAL E AVALIAÇÃO 

LABORATORIAL  

 

As medições das variáveis que poderiam sofrer desvios nos resultados ocasionados por 

variações inter e intra-observador, como medidas antropométricas e do consumo alimentar, 

foram realizadas por procedimentos padronizados e avaliadores treinados previamente.  

Questionário socioeconômico foi conduzido e avaliado de acordo com normas da 

ABEP(131). Questionário de hábito de consumo de alcoólico contemplou o registro da bebida, 

frequência de consumo (vezes por dia, semana ou mês) e padrão da porção (taça, dose, lata, 

garrafa etc.). Sobre o hábito tabagista, foi questionado se o participante nunca fumou, é 

atualmente fumante, ou ex-fumante. Neste último caso, foi questionada também a data da 

cessação do hábito. 

Para a aferição do peso corporal, foi utilizada balança digital com precisão mínima de 

100 g. Essa medida foi expressa em quilograma (kg) com até uma casa decimal. O equipamento 
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foi posicionado em superfície lisa e nivelada; o indivíduo foi pesado sem sapatos e com o 

mínimo de roupas possível. Para aferir a estatura, foi utilizado estadiômetro acoplado na 

balança. O equipamento apresenta precisão de 0,5 cm. A estatura foi expressa em metros (m) 

com duas casas após a vírgula. O indivíduo foi posicionado paralelamente ao estadiômetro sem 

sapatos, de frente para o avaliador e com a cabeça ereta – plano de Frankfort; os pés devem 

estar paralelos e devem se aproximar o máximo possível da parede onde estará fixado o 

equipamento. Os dados de massa e estatura corporais foram utilizados para o cálculo do IMC.  

As medidas de CC e CQ foram feitas com fita métrica de material resistente, inelástica 

e flexível, com precisão de 0,1 cm. Os valores das circunferências foram expressos em 

centímetros (cm), em números com uma casa decimal. A medida da CC foi obtida por meio do 

ponto médio entre a borda inferior do último arco costal e a borda superior da crista ilíaca na 

linha axilar média; a CQ foi definida como a medida de maior valor da região do quadril. Os 

valores das circunferências (cintura e quadril) foram utilizados para o cálculo da RCQ.  

Para a avaliação da ingestão alimentar foi utilizado o RA24h, no qual ocorre o relato 

referente ao consumo de alimentos em um período de 24 h anterior ao dia da entrevista; por 

meio desse instrumento, o indivíduo é abordado quanto ao tipo de alimento, preparações, 

porção, medidas caseiras, quantidades e horários em que são consumidas as refeições das 24 h 

pregressas à consulta.  

Para auxílio na utilização do RA24h foi utilizado um álbum fotográfico com 

padronização de medidas caseiras. As entrevistas foram realizadas com o objetivo de obter 

informações que permitam definir e quantificar a alimentação consumida, no período de 

referência, sem indução de respostas. Para a análise da composição nutricional de energia e 

nutrientes dos RA24H obtidos, foi utilizado um sistema computadorizado (Nutriquanti - 

Vivanda ®)(128), o qual prioriza as tabelas de composição nutricional brasileiras.  

Foi aplicada a versão longa do questionário IPAQ(132) devidamente traduzido e 

validado para a língua portuguesa para conhecimento e classificação do nível de atividade 

física. Os indivíduos foram orientados a não modificarem suas práticas de atividade física 

durante o estudo.  

Todos os dados supramencionados foram coletados em prontuário próprio do projeto, 

identificado para cada indivíduo, e em locais adequados para preenchimento de cada 

questionário, devendo este estar completamente preenchido ao final do protocolo de cada 

indivíduo. 

Os exames laboratoriais referentes ao perfil lipídico e glicêmico foram realizados de 

acordo com técnicas padronizadas pelo laboratório de análises clínicas do IC-FUC, centro 
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coletador dos dados. Para todas as análises, foi necessário que o indivíduo estivesse em jejum 

de 8 a 12 h e com ausência de consumo de álcool nas 72 h anteriores à coleta de sangue.  

O sangue dos indivíduos foi coletado em três tubos de 4 mL, com EDTA, sendo que 500 

μL de sangue total foram armazenados em um microtubo e o volume restante foi centrifugado 

(4 ºC, 5.000 rpm, 15 minutos). O plasma obtido foi armazenado em ultrafreezer (- 70 ºC). 

 As concentrações séricas de colesterol total (CT) e triacilgliceróis (TG) foram avaliadas 

pelo método colorimétrico enzimático, enquanto a concentração sérica de colesterol associado 

à lipoproteína de alta densidade (HDL-c) foi avaliada pelo método de imunoprecipitação 

(Roche modular P Química Analyzer®). A concentração sérica referente ao colesterol não-

HDL (NHDL-c) foi calculada pela diferença entre o CT e o HDL-c. O índice de Castelli I foi 

determinado como a razão entre o CT e o HDL-c; o índice de Castelli II como a razão entre 

LDL-c e HDL-c. O índice aterogênico (IA) foi determinado pela razão entre as concentrações 

de NHDL-c/HDL-c. A concentração sérica de LDL-c foi calculada a partir da fórmula de 

Martin(133). 

 A determinação dos valores de HbA1C foi realizada por meio de cromatografia líquida 

de alto desempenho (HPLC). A glicemia de jejum foi determinada por método enzimático e a 

concentração sérica de insulina por meio de imunoensaio. O índice HOMA-IR foi calculado 

pela fórmula: (glicemia de jejum x 0,0555 x insulina de jejum)/22,5(134).  

A determinação da atividade da enzima catalase no plasma foi realizada por meio do 

Catalase (CAT) Activity Assay Kit® da fabricante Elabscience (Elabscience; 

https://www.elabscience.com/p-catalase_cat_activity_assay_kit-40330.html), em um ensaio 

colorimétrico. A reação na qual a enzima catalase decompões o peróxido de hidrogênio pode 

ser interrompida pelo molibdato de amônio. O peróxido de hidrogênio residual reage com 

molibdato de amônio, gerando um complexo amarelado. A atividade enzimática da catalase é 

calculada pela produção do complexo amarelado, aferida pelo espectrofotômetro a 405 nm. 

A quantificação dos antioxidantes totais no plasma foi realizada com auxílio do Total 

Antioxidant Capacity (T-AOC) Colorimetric Assay Kit® da fabricante Elabscience 

(Elabscience;https://www.elabscience.com/p-total_antioxidant_capacity_t_aoc_colorimetric_assay_kit-

40429.html), em um ensaio colorimétrico. O kit avalia a capacidade de redução de Fe3+ a Fe2+ a 

partir de macromoléculas, moléculas antioxidantes e enzimas presentes no plasma. O Fe2+ pode 

formar complexos estáveis com a substância fenantrolina. A capacidade antioxidante total pode 

ser calculada, por meio desse complexo formado, aferindo a absorbância a 520 nm com auxílio 

de espectrofotômetro. 
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A análise de ácidos graxos presentes nas membranas eritrocitárias dos participantes foi 

realizada por meio de uma adaptação do método descrito por Masood et al(135). Foi utilizado 

300 µL do concentrado de hemácias para a etapa de lise dos eritrócitos. Essa primeira etapa foi 

iniciada com a lavagem do hemoconcentrado com PBS gelado, pH 7,4 (1:10; v/v), seguido de 

sonicação, por 5 min, e centrifugação, durante 15 min, a 3.000 g, com posterior descarte do 

sobrenadante. Essa etapa foi repetida até ocorrer a completa remoção da hemoglobina. Após 

essa fase, os pellets foram transferidos para tubos de ensaio com tampas rosqueadas onde foram 

acrescentados 1,75 mL de metanol, 50 µL de solução de padrão interno (contendo 1 mg de 

ácido tridecanoico (C13:0 ou C23:0) por mL de hexano) e 100 µL de cloreto de acetila (Sigma 

código 00990) e depois foram homogeneizados no vórtex, por 30 segundos. Os tubos então 

foram aquecidos a 90 ºC, por 60 minutos, em banho-maria e deixados em temperatura ambiente, 

durante 10 minutos. Para a etapa de extração, hexano (1,5 mL) foi adicionado e então os tubos 

foram homogeneizados no vórtex durante 1 minuto. Foi realizada a centrifugação dos tubos a 

1500 g, 4 ºC, durante 2 minutos, e o sobrenadante (800 µL) foi transferido para um tubo de 

centrifugação cônico. Esta etapa foi repetida com adição de 750 µL de hexano para otimizar a 

extração lipídica, e mais 800 µL de sobrenadante foi transferido para o tubo de centrifugação. 

Após as coletas do sobrenadante, os tubos foram colocados sem tampa em um concentrador a 

40 ºC, durante 20 minutos, para evaporar o hexano, e então a amostra foi redissolvida em 150 

µL de hexano e transferida para um insert de vidro em um vial para posterior análise na 

cromatografia gasosa. 

O perfil de ácidos graxos foi determinado em um cromatógrafo a gás (Shimadzu, CG-

2010), equipado com uma coluna capilar DB-FFAP (15 m x 0,100 mm x 0,10 µm 0 J e W 

Scientific, Agilent Technologies). O hidrogênio foi utilizado como gás de arraste com fluxo de 

0,27 mL/min, com vazão de 35 cm/s e pressão de 187,8 kPa. As taxas de fluxo de ar sintético, 

N2 e H2 foram, respectivamente, 300, 30 e 30 mL/min. As temperaturas do injetor e do detector 

foram de 250 ºC e 260 ºC, respectivamente. A programação de temperaturas da coluna foi de 

100 ºC inicial, com retenção de 0,5 min, rampa de 25 ºC/min a 195 ºC, 3 ºC/min a 205 ºC, 8 

ºC/min a 230 ºC, com retenção de 4 min, 50 ºC/min a 245 ºC, retendo por 0,5 min. A razão Split 

utilizada no injetor foi de 1:100 e o tempo de corrida total foi de 15,56 min. Como padrão 

externo foi utilizada uma mistura formada por 37 ésteres metílicos de ácidos graxos (FAME 

37, código 47885, Sigma ChemicalCo.). O volume de injeção foi de 2 µL, em injetor automático 

AOC 20i. Os ácidos graxos foram identificados por meio da comparação dos tempos de 

retenção do padrão externo com as amostras. Os resultados foram expressos na forma de 

percentual total de ácidos graxos integrados na amostra. Com base nas revisões sistemáticas de 
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Hodson et al(136) e de Stark et al(137), para o presente estudo, foram escolhidos os ácidos 

graxos mais frequentemente analisados nos estudos e predominantes em tecidos biológicos de 

humanos. 

A partir da seleção dos ácidos graxos pertinentes, os seguintes métodos foram adotados 

para identificar cada um dos ácidos graxos incorporados à membrana plasmática dos eritrócitos 

e sua contribuição percentual relativa:  

1. Sobreposição dos cromatogramas com análise visual de reprodutibilidade para 

verificação de diferenças extremas gerais. Para aqueles que apresentaram essas grandes 

diferenças, o experimento foi posteriormente refeito.  

2. Integração dos ácidos graxos selecionados concomitantemente com o padrão interno 

C13:0.  

3. No caso de evaporação não uniforme de alguma amostra, além da análise relativa de 

ácidos graxos, era feita a comparação do padrão interno C13:0 absoluto da amostra que não 

evaporou com o C13:0 absoluto das amostras dos experimentos realizados no mesmo dia.  

4. Foi realizado o cálculo do coeficiente de variação (CV) do valor absoluto de C13:0 

entre as amostras. Se o CV fosse inferior a 15%, a amostra era considerada para o banco de 

dados. 

A concentração plasmática de malondialdeído (MDA) foi quantificada por meio da 

técnica de TBARS (thiobarbituric acid reactive species), como indicativo de peroxidação 

lipídica no plasma, de acordo com o método de Cirico et al(138). Inicialmente, foi adicionado 

360 µL de solução composta de ácido tiobarbitúrico (0,375%, m/v), ácido tricloroacético (15%, 

m/v) e ácido clorídrico (0,25M) às amostras de plasma (180 µL) em um microtubo. Em seguida, 

a este mesmo microtubo, foi pipetado 1 µL de solução de sulfato de cobre (50 µmolar), sendo 

essa solução homogeneizada com auxílio de vórtex. Posteriormente, essas amostras foram 

incubadas em banho-maria, a 100 ºC, por 15 minutos. Após resfriamento, foram adicionados 

250 µL de n-butanol, e colocadas em ultrassom por 10 minutos. Em seguida, foram 

centrifugadas (15 min, 8000 g e 4 ºC) e coletada uma fração de 200 µL do sobrenadante, 

transferida para uma microplaca UV/VIS. Para leitura, a absorbância foi efetuada a 535 nm, em 

leitor de placas (SpectraMax M5 – Molecular Devices). A quantificação foi realizada em 

duplicata, por meio da curva padrão (0,5 a 6,0 µMol/L) de 1,1,3,3 Tetraetoxipropano (TEP). Os 

valores foram expressos em µMol de MDA/mL de plasma.  

A metodologia laboratorial utilizada para análise bromatológica dos amendoins 

oferecidos no estudo permitiu a determinação do teor de umidade, cinzas, lipídios, proteínas e 

fibras alimentares. No que concerne à análise do teor de umidade, aproximadamente 10 g de 
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amostra homogeneizada foram pesados em uma cápsula de porcelana. A cápsula foi transferida 

para uma estufa a vácuo a 105°C, onde o material foi dessecado até obter peso constante.(139) 

Em relação à determinação de cinzas, foram dessecados 2 g de amostra em cadinho de porcelana 

calcinado. Foi iniciada a carbonização em placa de aquecimento, seguida de transferência para 

um forno mufla a 550 °C por 8 horas. Após o resfriamento, o cadinho foi transferido para um 

dessecador e pesado assim que atingiu a temperatura ambiente. Este procedimento foi repetido 

até que o peso constante fosse obtido.(140) No que concerne à determinação de lipídios, 2 g da 

amostra seca foram pesados e transferidos para um cartucho de celulose. A extração lipídica foi 

realizada com éter etílico anidro por, aproximadamente, 5 horas, no aparelho Soxhlet. Após 

este período, o frasco contendo os lipídios foi desconectado do aparelho e mantido aberto em 

placa de aquecimento a 40 ºC em capela até a evaporação do solvente orgânico. O frasco foi 

seco em estufa a 105 °C até que o solvente fosse completamente evaporado e a umidade residual 

fosse removida. Em seguida, foi resfriado em dessecador e pesado. O procedimento foi repetido 

até que o peso constante fosse obtido. O resíduo seco e desengordurado foi mantido em um 

dessecador para posterior análise.(141)  

No tocante à determinação de proteínas, aproximadamente 60 mg de amostra seca e 

desengordurada, 1,9 g de K2SO4, 50 mg de CuSO4 (usado como catalisador) e 2,5 mL de H2SO4 

concentrado foram adicionados em um tubo de ensaio apropriado para digestão a quente. Um 

teste em branco também foi preparado e, juntamente com a amostra, foi digerido a 350-400 °C, 

por 3 horas, em um bloco digestor. Ao final, 5 mL de água destilada foram adicionados à 

amostra digerida. Para a destilação, o tubo teste foi acoplado a um destilador Kjeldahl, sendo 

adicionados 10 mL de NaOH (60%). O destilado foi coletado em um erlenmeyer de 125 mL 

contendo 5 mL de solução saturada de ácido bórico e 4 gotas do indicador (vermelho de metila 

+ azul de metileno), formando borato de amônio. A titulação da destilação foi realizada com 

HCl 0,02 N fatorado. Com base na equivalência entre o teor de nitrogênio e o volume gasto de 

HCl 0,02, o teor de proteína foi calculado usando o fator 6,25.(142) 

O teor de fibra alimentar foi determinado com a separação das frações insolúveis e 

solúveis, utilizando o kit de enzimas Total Dietary Fiber Assay Kit (Megazyme K-TDFR, 

Darmstadt, Alemanha). A determinação foi realizada em quadruplicata e o teor de fibra 

alimentar total foi calculado pela soma das frações insolúveis e solúveis. As amostras foram 

submetidas a hidrólise enzimática sequencial com α-amilase termorresistente (98-100 °C, pH 

8,2, 30 min), protease (60 °C, pH 8,0, 30 min) e amiloglicosidase (60 °C, pH 4,5, 30 min) para 

remoção de amido e proteína. Para determinação da fração insolúvel, a solução resultante da 

hidrólise foi filtrada e o resíduo lavado com água, etanol (78%) e acetona (95%). Para 
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determinação da fração solúvel, a solução filtrada foi adicionada com etanol aquecido (60 °C) 

até atingir a concentração final de 78%. Após 1 hora, a solução foi filtrada e lavada com etanol 

(78%) e acetona (95%). Todos os cadinhos de filtro foram secos e pesados. Os valores de 

resíduos de fibras alimentares insolúveis e solúveis foram corrigidos pela análise de proteínas 

e cinzas, utilizando os mesmos métodos descritos anteriormente.(143) 

Os ácidos graxos foram determinados por saponificação de alíquotas de extrato lipídico 

de acordo com o método de Metcalfe et al.(144) Para isso, foi retirada uma alíquota de 100 mg 

de lipídios e, em seguida, 4 mL de NaOH metanólico (0,5 N) foram adicionados à amostra. 

Após este procedimento, a amostra foi homogeneizada e mantida em banho-maria a 100 ºC por 

2 minutos. Após resfriamento imediato, adicionou-se 3 mL de trifluoreto de boro-metanol à 

amostra, agitou-se levemente e novamente a amostra foi levada ao banho-maria a 100 ºC por 2 

minutos. Em seguida, na amostra imediatamente resfriada, foram adicionados 3 mL de solução 

saturada de cloreto de sódio (NaCl), os tubos foram levemente agitados e foram adicionados 3 

ml de hexano (grau HPLC); a fase superior foi separada e novamente foi adicionado 3 mL de 

hexano (grau HPLC), separando novamente a fase superior, que foi então evaporada em 

atmosfera de nitrogênio até um volume aproximado de 1 mL, que foi armazenado (-26 ºC) em 

frascos com tampa e septo (SHIMADZU). 

O perfil de ácidos graxos foi determinado em um cromatógrafo a gás SHIMADZU, 

modelo CG-2010, equipado com uma coluna capilar de sílica fundida (15 m x 0,1 mm, 0,1 µm, 

DB-FFAP, J&W Scientific, Agilent, Santa Clara, Estados Unidos da América), e hidrogênio 

foi utilizado como gás de arraste com vazão de 1,5 mL/min. As temperaturas do injetor e do 

detector foram 250 ºC e 260 ºC, respectivamente. A programação de temperatura da coluna foi 

inicial de 140 °C com aumento de 4 °C/min, até atingir um platô de 240 °C, permanecendo 

nesta temperatura por 15 minutos. A razão de divisão usada no injetor foi de 150. 

O padrão utilizado foi uma mistura de trinta e sete ésteres metílicos de ácidos graxos - 

37, código 47885 (Sigma Chemical Co, Darmstadt, Alemanha). O volume de injeção foi de 1 

mL, utilizando um injetor automático AOC 20i. Os resultados foram expressos em % do total 

de ácidos graxos presentes na amostra. 

Os carboidratos disponíveis foram determinados pela diferença entre 100 e a soma de 

proteínas, lipídios e fibras totais, pelo método de Atwater(145).  

Em relação ao conteúdo mineral, as amostras foram abertas em forno de micro-ondas 

(CEM, modelo: MarsXpress, Matthews, Estados Unidos da América), no qual foram utilizados 

0,20 g em 50 mL para avaliação do fósforo e 0,75 g em 200 mL para os demais elementos. Para 
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a determinação do selênio foi utilizada a técnica de digestão assistida por radiação total em 

HNO3 + H2O2. Os métodos usados para a detecção foram: 

- Bário, Cálcio, Cobre, Magnésio, Manganês e Zinco: espectrofotometria de absorção 

atômica; 

- Sódio e Potássio: fotometria de chama; 

- Fósforo: colorimetria; 

- Selênio: geração de hidretos (modelo: VGA 77, Agilent Technologies) acoplado a um 

espectrômetro de absorção de chama atômica (FAAS) (modelo: AA 240FS, Agilent 

Technologies, Santa Clara, Estados Unidos da América). 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Considerando as características de baseline, as variáveis contínuas foram sumarizadas 

pela média e desvio padrão ou mediana e intervalo interquartil, os grupos foram comparados 

pelo teste t de Student ou Wilcoxon-Mann-Whitney conforme apropriado. As variáveis 

categóricas foram apresentadas por frequência (absoluta) e proporção (frequência relativa), e 

os grupos foram comparados pelo teste exato de Fisher. O teste de normalidade utilizado foi de 

Kolmogorov–Smirnov. 

  Para o desfecho primário estabelecido como a alteração da concentração sérica de LDL-

c entre a visita final (120 dias) e a visita inicial (baseline), foi utilizado o teste Wilcoxon-Mann-

Whitney para realizar a comparação entre os grupos DICA-BR com suplementação de 

amendoim e DICA-BR sem suplementação. Também foram conduzidas comparações intra-

grupos (visita final e visita inicial) através do teste de Wilcoxon pareado. Em ambos os casos, 

a magnitude das comparações foi estimada pelo estimador de Hodges-Lehmann com seu 

respectivo intervalo de confiança de 95%. Não foi realizada nenhum tipo de imputação, sendo 

que em todas as análises foram considerados apenas os casos completos.  

 Os desfechos secundários de perfil lipídico (colesterol total, HDL-c, VLDL-c, colesterol 

não-HDL, índice de Casteli I e II, triacilgliceróis e razão triacilgliceróis/HDL), perfil glicêmico 

(glicemia, HbA1C e insulina sérica), informações antropométricas (peso, IMC, circunferência 

da cintura e razão cintura/quadril), ingestão dietética (valor calórico total, carboidrato, proteína, 

lipídios, ácidos graxos e fibras alimentares), atividade da enzima catalase, concentração 

plasmática de TAOC e de MDA e perfil de ácidos graxos nos eritrócitos seguiram a mesma 

estratégia adotada na análise do desfecho primário (LDL-c).  
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As análises foram realizadas seguindo o princípio da intenção de tratar, com dados 

completos. Todas as análises consideram alfa bicaudal de 5% e foram conduzidas usando o 

software R, versão 4.0.2 (R Foundation for Statistical Computing). 
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RESULTADOS 

A caracterização da amostra está descrita na Tabela 1. Não foi observada nenhuma 

diferença significativa no que diz respeito às variáveis estudadas para nenhum dos grupos no 

início do estudo, com exceção do percentual relacionado ao gênero dos participantes. O número 

de mulheres foi significativamente menor no grupo suplementado com amendoim em relação 

ao grupo controle.  

O perfil de consumo alimentar em ambos os grupos foi bastante semelhante no momento 

baseline. Os valores absolutos e percentuais relativos ao valor energético total (VET) não 

diferiram significativamente no que concerne à ingestão de carboidratos, proteínas, lipídios e 

fibras alimentares entre os grupos estudados. O percentual relativo ao VET no que concerne à 

ingestão de ácidos graxos não diferiu entre os grupos (Tabela 2). 

O grupo intervenção apresentou aumento da concentração plasmática de HDL-c ao final 

do protocolo (p = 0,013) em relação ao momento baseline, enquanto o grupo controle 

apresentou uma redução no índice de Castelli I (p = 0,047), na concentração plasmáticas de 

triacilgliceróis (p = 0,019), e na razão Triacilglicerol/HDL (p = 0,011) ao final do estudo em 

relação ao momento baseline (Tabela 3). 

Não foi verificada diferença significativa intergrupos e intragrupos em relação aos 

valores de glicemia de jejum, de HbA1c, de índice HOMA e de insulinemia (Tabela 4).  

O grupo controle apresentou redução de peso corporal (p = 0,045) e de IMC (p = 0,046) 

ao final do protocolo em relação ao momento baseline. Os valores de circunferência da cintura 

reduziram tanto no grupo intervenção (p = 0,039) quanto no grupo controle (p = 0,011). 

Nenhuma destas variáveis apresentou diferença significativa entre os grupos ao final do estudo. 

(Tabela 5). 

Referente ao consumo alimentar, o grupo intervenção apresentou redução significativa 

no valor energético total ingerido ao longo do protocolo (p = 0,002), assim como um aumento 

no consumo percentual de gorduras poli-insaturadas (p = 0,037). Ambos os grupos 

apresentaram redução no consumo absoluto de carboidratos (pintervenção = 0,006; pcontrole = 0,019) 

e lipídeos (pintervenção = 0,040; pcontrole = 0,019), assim como redução no consumo percentual de 

proteínas (pintervenção = 0,004; pcontrole = 0,015) (Tabela 6). 

A Tabela 7 mostra os resultados de biomarcadores relacionados ao sistema antioxidante 

e de estresse oxidativo. A concentração plasmática de MDA apresentou redução em ambos os 

grupos quando comparados aos seus respectivos valores no início do protocolo (pintervenção = 

0,007; pcontrole = 0,038). 
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A Tabela 8 mostra o perfil de ácidos graxos eritrocitário dos participantes. O percentual 

de ácidos graxos poli-insaturados totais aumentou em ambos os grupos ao final do protocolo 

(pintervenção = 0,040; pcontrole = 0,013), enquanto o percentual de ácidos graxos monoinsaturados 

totais diminuiu no grupo controle (pcontrole = 0,002). No grupo intervenção, o único ácido graxo 

que apresentou alteração estatística foi o docosaexaenoico (DHA), que apresentou redução do 

seu percentual ao final do protocolo experimental em relação ao momento baseline (pintervenção 

= 0,018). No grupo controle, os ácidos linoleico (pcontrole = 0,039), eicosatrienoico (pcontrole = 

0,003), araquidônico (pcontrole = 0,003), behenico (pcontrole = 0,034) e DHA (pcontrole = 0,008) 

apresentaram aumento percentual ao final do protocolo experimental em relação ao momento 

baseline, enquanto os ácidos oleico (pcontrole = 0,006) e eicosenóico (pcontrole = 0,004) tiveram 

diminuição relativa ao seus percentuais.  

O Quadro 5 apresenta a composição centesimal, o perfil de ácidos graxos e o conteúdo 

mineral do amendoim disponibilizado aos participantes do estudo. Os valores são apresentados 

baseados em 100 g de amostra. O amendoim é composto por 49,5% de lipídeos totais, sendo os 

ácidos graxos monoinsaturados responsáveis por 81,6% do conteúdo lipídico do amendoim. 
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IAM: Infarto agudo do miocárdio; AVC: Acidente vascular cerebral; RM: Revascularização 

miocárdica; DM: Diabetes mellitus; HAS: Hipertensão arterial sistêmica.

Tabela 1. Caracterização da amostra no baseline   
 Dica (n = 50) Amendoim (n = 50) p 

Mulheres 21/50 (42%) 7/50 (14%) 0,004 

Idade 59,94 ± 9,23 59,94 ± 9,4 1,000 

Tempo desde o infarto (dias) 106,66 ± 37,07 115,34 ± 41,51 0,273 

Tratamentos pós IAM   0,311 

          Tratamento clínico 0/50 (0%) 3/50 (6%)  

          Angioplastia 3/50 (6%) 4/50 (8%)  

          Angioplastia com stent 45/50 (90%) 42/50 (84%)  

          Cirurgia by-pass 2/50 (4%) 1/50 (2%)  

Estado Civil   0,799 

          Solteiro (a) 8/50 (16%) 10/50 (20%)  

          Casado (a) 28/50 (56%) 28/50 (56%)  

          Divorciado (a) 9/50 (18%) 6/50 (12%)  

          Viúvo (a) 3/50 (6%) 5/50 (10%)  

          União Estável 2/50 (4%) 1/50 (2%)  

Raça autodeclarada   0,770 

          Branca 41/50 (82%) 40/50 (80%)  

          Negra 4/50 (8%) 6/50 (12%)  

          Amarela 0/50 (0%) 0/50 (0%)  

          Parda 5/50 (10%) 4/50 (8%)  

          Indígena 0/50 (0%) 0/50 (0%)  

Grau de escolaridade   0,523 

          Analfabeto/Fundamental I incompleto 13/50 (26%) 16/50 (32%)  

          Fundamental I completo/ Fundamental II incompleto 10/50 (20%) 5/50 (10%)  

          Fundamental II completo/Médio incompleto 6/50 (12%) 4/50 (8%)  

          Médio completo/Superior incompleto 14/50 (28%) 19/50 (38%)  

          Superior completo 7/50 (14%) 6/50 (12%)  

Antecedentes Clínicos    

          AVC 1/50 (2%) 1/50 (2%) 1,000 

          Angina 46/50 (92%) 44/50 (88%) 0,739 

          Cirurgia de RM 3/50 (6%) 2/50 (4%) 1,000 

          DM1 1/50 (2%) 1/50 (2%) 1,000 

          DM2 12/50 (24%) 13/50 (26%) 1,000 

          HAS 37/50 (74%) 38/50 (76%) 1,000 

          Dislipidemia 21/50 (42%) 20/50 (40%) 1,000 

Tabagismo   1,000 

          Nunca fumou 13/50 (26%) 10/50 (20%)  

          Fumante 6/50 (12%) 7/50 (14%)  

          Ex-fumante 31/50 (62%) 33/50 (66%)  

Atividade Física   0,835 

          > 150 minutos/semana 25/50 (50%) 27/50 (54%)  

          < 150 minutos/semana 25/50 (50%) 23/50 (46%)  

Medicamento     

          Hipoglicemiantes 19/50 (38%) 21/50 (42%) 1,000 

          Estatinas 49/50 (98%) 50/50 (100%) 1,000 

          Anti-hipertensivos 47/50 (94%) 48/50 (96%) 1,000 

          Antitrombóticos 50/50 (100%) 50/50 (100%) 1,000 



50 

 

Tabela 2. Características do consumo alimentar no baseline 

  Dica (n=50) Amendoim (n=50) Total (n=100) p 

VET (kcal) 1673 [1189; 1942]  1696 [1261; 2409]  1673 [1220; 2062]  0,211 

  Carboidrato; g/dia 207 [172; 263]  206 [143; 313]  206 [162; 278]  0,807 

  Carboidrato; % VET 50 % [45 %; 59 %]  49 % [44 %; 57 %]  50 % [44 %; 57 %]  0,406 

  Proteína; g/dia 66 [46; 86]  75 [50; 99]  71 [50; 89]  0,189 

  Proteína; % VET 16 % [13 %; 19 %]  17 % [15 %; 20 %]  16 % [14 %; 19 %]  0,161 

  Lipídios; g/dia 58 [37; 76]  58 [40; 79]  58 [39; 78]  0,692 

  Lipídios; % VET 31 % [27 %; 38 %]  32 % [27 %; 38 %]  31 % [27 %; 38 %]  0,812 

  Ácidos graxos saturados; % VET 10 % [7 %; 12 %]  11 % [7 %; 14 %]  10 % [7 %; 13 %]  0,340 

  Ácidos graxos monoinsaturados; % VET 8 % [6 %; 9 %]  9 % [6 %; 12 %]  8 % [6 %; 11 %]  0,093 

  Ácidos graxos poli-insaturados; % VET 6 % [4 %; 9 %]  7 % [5 %; 8 %]  6 % [5 %; 9 %]  0,493 

 Fibras alimentares; g/dia 17 [10; 26]  18 [12; 31]  17 [11; 29]  0,398 

VET: Valor energético total. Os dados estão apresentados por mediana e intervalo interquartil. Valor de p: Teste de Wilcoxon-Mann-Whitney. 
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Tabela 3. Perfil lipídico  

  Dica (n = 46) 

 

Amendoim (n = 45) 

 Δ Amendoim – Δ 

Dica   

  Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 

dias - baseline) 

p* 

Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 dias - 

baseline) 

p* 

95% IC  p 

  LDL-c, mg/dL 84 [65; 110]  86 [71; 103]  -0,20 [-7,1; 6,8] 0,961 73 [61; 99]  76 [59; 99]  1,10 [-4,5; 7,8] 0,652 1,6 [-7,6; 10,8] 0,730 

  Colesterol total, mg/dL 166 [141; 189]  166 [143; 191]  -4,00 [-14,0; 7,2] 0,462 143 [128; 173]  146 [129; 176]  1,00 [-6,5; 9,0] 0,739 5,00 [-7,0; 16,0] 0,458 

  HDL-c, mg/dL 44,0 [37; 51]  45,5 [38; 53]  1,5 [-0,5; 3,5] 0,100 39,0 [34; 49]  41 [35,0; 50,0]  2,50 [0,5; 4,0] 0,013 1,00 [-1,0; 3,0] 0,486 

  VLDL-c, mg/dL 25,1 [17 - 38] 27,0 [21; 39]  2,9 [-1,8; 8,1] 0,234 24,1 [16; 40]  24,0 [17; 39]  -1,10 [-9,5; 4,7] 0,683 0,00 [-13,2; 15,4] 0,987 

  Col não HDL, mg/dL 119 [97; 147]  115 [95; 143]  -4,5 [-13,5; 4,5] 0,304 102 [85; 131]  104 [85; 128]  -1,0 [-7,5; 6,0] 0,817 4,00 [-8,0; 15,0] 0,515 

  Índice de Castelli I 3,8 [3,0; 4,4]  3,6 [2,9; 4,3]  -0,18 [-0,3; 0] 0,047 3,7 [3,0; 4,4]  3,4 [2,9; 4,3]  -0,14 [-0,4; 0,1] 0,129 0,02 [-0,2; 0,3] 0,855 

  Índice de Castelli II 1,9 [1,6; 2,4]  1,9 [1,3; 2,5]  -0,1 [-0,2; 0,1] 0,574 1,8 [1,5; 2,5]  1,9 [1,4; 2,3]  -0,07 [-0,2; 0,1] 0,426 -0,02 [-0,2; 0,2] 0,840 

  Triacilgliceróis, mg/dL 149 [119; 229]  133 [98; 188]  -21,5 [-43; -3,0] 0,019 132 [92; 199]  117 [84; 192]  -12,6 [-29,0; 3,0] 0,118 9,00 [-16,0; 33,0] 0,487 

 Razão Triacilgliceróis/HDL 3,7 [2,4; 5,3]  2,9 [2,4; 5,1]  -0,60 [-1,2; -0,1] 0,011 3,6 [1,9; 5,1]  3,0 [1,9; 4,7]  -0,45 [-0,9; 0] 0,065 0,20 [-0,5; 0,8] 0,603 

IC: Intervalo de confiança.   
 

   
 

  
Valor de p: Teste de Wilcoxon-Mann-Whitney para a diferença do Δ Amendoim – Δ dica. 

*Valor de p*: Teste de Wilcoxon-Pareado para a diferença entre os valores de 120 dias e 

baseline. A magnitude foi estimada pelo estimador de Hodges–Lehmann 

Os dados estão apresentados por mediana e intervalo interquartil. 

Col: Colesterol. 
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Tabela 4. Perfil glicêmico  
 

  Dica (n = 46) 

 

Amendoim (n = 45) 

 ΔAmendoim - 

ΔDica   

  Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 

dias - baseline) 

p* 

Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 

dias - baseline) 

p* 

95% IC  p 

  Glicemia de jejum, mg/dL 103 [94; 115]  102 [92; 119]  -2,5 [-7,7 – 9,0]  0,540 106 [96; 122]  103 [95; 112]  -2,0 [-9,0; 9,0]  0,616 1,00 [-6,0; 7,0] 0,790 

  HbA1C, % 5,8 [5,5; 6,4]  5,9 [5,5; 6,6]  0 [-0,3; 0,4]  0,699 5,8 [5,5; 6,5]  5,9 [5,5; 6,4]  0,1 [-0,2; 0,4]  0,206 0,10 [-0,1; 0,3] 0,539 

  Insulina sérica, mU/L 12,1 [6,6; 19]  11,2 [7,2; 19,8]  0,4 [-3,1; 4,1]  0,484 14,6 [7,9; 19,5]  12,9 [7,4; 18,7]  -0,3 [-4,8; 2,4]  0,583 -1,10 [-3,6; 1,3] 0,353 

  Índice HOMA 3,2 [1,8; 5,4] 2,8 [1,9; 5,6]  0,1 [-0,5; 0,7] 0,727 3,5 [2,3; 5,7]  3,8 [1,9; 5,3]  -0,1 [-0,7; 0,5] 0,645 -0,2 [-1,0; 0,5] 0,616 

IC: Intervalo de confiança. 

Valor de p: Teste de Wilcoxon-Mann-Whitney para a diferença do Δ Amendoim – Δ dica. 

*Valor de p*: Teste de Wilcoxon-Pareado para a diferença entre os valores de 120 dias e baseline. A magnitude foi estimada pelo estimador de Hodges–Lehmann 

Os dados estão apresentados por mediana e intervalo interquartil. 

HbA1c: Hemoglobina glicada. 
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Tabela 5. Perfil antropométrico 

  Dica (n = 46) 

 

Amendoim (n = 45) 

 ΔAmendoim

- ΔDica   

  Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 

dias - baseline) 

p* 

Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 

dias - baseline) 

p* 

95% IC  p 

  Peso, kg 76,7 [65; 83]  75,9 [65; 82]  -0,7 [-1,7; 0,3]  0,045 81,2 [73; 93]  81,7 [73; 92]  0,4 [-1,6; 1,6]  0,977 0,7 [-0,4; 1,8] 0,195 

  IMC, kg/m² 28,1 [24,5; 30,3]  27,6 [25,1; 29,8]  -0,3 [-0,6; 0,1]  0,046 29,9 [26,8; 33]  30 [26,6; 32,3]  0,1 [-0,5; 0,6]  0,968 0,2 [-0,1; 0,6] 0,190 

  Circunferência da cintura, cm 95 [87; 103]  95 [87; 100]  -1,5 [-3,15; 0,5]  0,011 99 [91; 106]  98 [91; 105]  -0,8 [-3,2; 1]  0,039 0,4 [-0,9; 1,5] 0,620 

IC: Intervalo de confiança. 

Valor de p: Teste de Wilcoxon-Mann-Whitney para a diferença do Δ Amendoim – Δ dica. 

*Valor de p*: Teste de Wilcoxon-Pareado para a diferença entre os valores de 120 dias e baseline. A magnitude foi estimada pelo estimador de Hodges–Lehmann. 
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Tabela 6. Perfil de consumo alimentar  

  Dica (n = 46) 

 

Amendoim (n = 45) 

 Δ Amendoim – Δ 

Dica   

  Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 

dias - baseline) 

p* 

Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 

dias - baseline) 

p* 

95% IC  p 

Energia; Kcal 1639 [1189; 1942]  1317 [997; 1681]  -163,8 [-673,6; 253,7]  0,086 1772 [1323; 2423]  1374 [1118; 1935]  -224,8 [-660,6; 38,7]  0,002 -120,5 [-372,2; 141,1] 0,369 

  Carboidrato; g/d 212 [172; 263]  176 [121; 222]  -24,7 [-94,9; 12,1]  0,019 216 [144; 315]  171 [143; 222]  -32,4 [-89,5; 23,8]  0,006 -10,8 [-50,9; 33,8] 0,633 

  Carboidrato; % VET 50% [46%; 58%]  52% [43%; 59%]  0,00 [-0,04; 0,04]  0,861 49% [44%; 57%]  47% [41%; 52%]  -0,03 [-0,08; 0,03]  0,279 -0,02 [-0,09; 0,04] 0,455 

  Proteína; g/d 66 [46; 85]  60 [48; 76]  1,2 [-24,2; 23,5]  0,870 76 [52; 98]  78 [56; 108]  -1,3 [-32,2; 30,8]  0,821 3,3 [-16,4; 23,1] 0,713 

  Proteína; % VET 16% [12%; 19%]  18% [16%; 22%]  0,02 [0,00; 0,04]  0,015 17% [14%; 20%]  20% [17%; 25%]  0,04 [0,01; 0,06]  0,004 0,01 [-0,02; 0,04] 0,395 

  Lipídios; g/d 58 [37; 71]  42 [29; 61]  - 12,8 [-31,9; 7,9]  0,019 58 [40; 82]  53 [38; 72]  -11,0 [-22,2; 9,1]  0,040 2,4 [-12,7; 16,4] 0,773 

  Lipídios; % VET 31% [28%; 38%]  30% [23%; 35%]  -0,03 [-0,06; 0,00]  0,060 32% [27%; 38%]  31% [27%; 36%]  -0,01 [-0,05; 0,03]  0,619 0,02 [-0,03; 0,07] 0,353 

  AGS; % VET 10% [7%; 12%]  10% [7%; 12%]  0,02 [-0,01; 0,02]  0,751 10% [7%; 14%]  10% [8%; 12%]  0,02 [0,00; 0,03]  0,498 -0,01 [-0,03; 0,01] 0,499 

  AGM; % VET 8% [6%; 9%]  8% [6%; 10%]  0,01 [0,00; 0,02]  0,116 9% [6%; 12%]  10% [9%; 13%]  0,01 [0,00; 0,3]  0,059 0,01 [-0,01; 0,03] 0,409 

  AGPI; % VET 6% [4%; 9%]  6% [5%; 8%]  0,00 [-0,01; 0,01]  0,760 7% [5%; 8%]  8% [6%; 10%]  0,01 [0,00; 0,03]  0,037 0,02 [0,00; 0,03] 0,093 

  Ômega 3; g/d 0,84 [0,50; 1,44] 0,79 [0,51; 1,10] -0,10 [-0,37; 0,14] 0,382 1,05 [0,54; 1,74]  0,87 [0,57; 1,54]  -0,19 [-0,47; 0,10] 0,216 -0,06 [-0,42; 0,29] 0,712 

  Ômega 6; g/d 8,79 [4,53; 13,39] 6.52 [4,75; 10,04]  -1,64 [-4,11; 0,91] 0,242 8,62 [5,74; 17,22] 12,15 [8,22; 16,23]  1,06 [-1,31; 3,39] 0,370 2,62 [-0,84; 6,23] 0,138 

 Fibras alimentares; g/d 17 [10; 26]  19 [13; 27]  3,4 [-5,0 – 11,0]  0,256 18 [12; 32]  21 [13; 29]  2,1 [-9,5; 9,8]  0,726 -1,5 [-7,8; 4,9] 0,583 

IC: Intervalo de confiança. Valor de p: Teste de Wilcoxon-Mann-Whitney para a diferença do Δ Amendoim – Δ dica.  

Valor de p: Teste de Wilcoxon-Mann-Whitney para a diferença do ΔDicanuts - ΔDica 

*Valor de p*: Teste de Wilcoxon-Pareado para a diferença entre os valores de 120 dias e baseline. A magnitude foi estimada pelo estimador de Hodges–Lehmann 

AGS: Ácidos graxos saturados. AGM: Ácidos graxos monoinsaturados. AGP: Ácidos graxos poli-insaturados. VET: valor energético total.  
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Tabela 7.  Biomarcadores de sistema antioxidante e de estresse oxidativo  

  Dica (n = 43) 
 

Amendoim (n = 39) 
 

Δ Amendoim – Δ Dica   

  Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 dias - 

baseline) 

p* 

Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 dias 

- baseline) 

p* 

95% IC  p 

    
 

   
 

  

  Catalase, U/mL 316,7 [231,9; 397,1] 349,5 [257,5; 413,1] 28,40 [-14,40; 74,80] 0,174 359,9 [292,7; 438,7] 363,9 [303,1; 413,9] 3,60 [-37,60; 52,40] 0,818  -26,40 [-84,80; 34,40] 0,419 

  TAOC, U/mL 6,2 [2,8; 8,5] 6 [3,6; 7,2]  -0,49 [-1,73; 1,17] 0,402 5,7 [2,3; 8] 5,2 [1,5; 6,8]  -0,68 [-1,73; 0,43] 0,369  -0,12 [-1,85; 1,36] 0,908 

MDA, µMol/mL 0,63 [0,43; 0,98]  0,4 [0,3; 0,8]  -0,21 [-0,37; -0,06] 0,007 0,81 [0,51; 1,61]  0,4 [0,3; 1] -0,44 [-0,75; -0,03] 0,038 -0,26 [-0,58; 0,11] 0,149 

IC: Intervalo de confiança. TAOC: Antioxidantes totais, MDA: Malondialdeido.   
 

  
Valor de p: Teste de Wilcoxon;Mann;Whitney para a diferença do Δ Amendoim – Δ dica, 

*Valor de p*: Teste de Wilcoxon-Pareado para a diferença entre os valores de 120 dias e baseline,  

A magnitude foi estimada pelo estimador de Hodges–Lehmann. 

Os dados estão apresentados por mediana e intervalo interquartil.    
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Tabela 8. Perfil de ácidos graxos eritrocitário  

  Dica (n = 40) 

 

Amendoim (n = 34) 

 Δ Amendoim 

– Δ Dica   

  Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 

dias - baseline) 

p* 

Baseline  120 dias  

Δ (Visita 120 

dias - baseline) 

p* 

95% IC  p 

Palmítico (%) 18,86 [17,06 - 23,38]  20,7 [18,4 - 24]  0,44 [-1,42; 2,57] 0,577 21,07 [18,5 - 25,19]  20,7 [17,6 - 21,8]  -1,32 [-3,44; 0,76] 0,212 -1,74 [-4,50; 0,89] 0,192 

Esteárico (%) 19,13 [16,64 - 22,11]  20 [18 - 21,5]  0,41 [-1,35; 1,77] 0,541 18,78 [16,75 - 21,16]  19 [17,6 - 21]  0,39 [-0,78; 1,96] 0,473 0,03 [-1,78; 2,18] 0,987 

Oleico (%) 31,38 [14,19 - 35,96]  21,2 [13,6 - 30,5]  -3,52 [-6,54; -1,09] 0,006 25,89 [14,29 - 37,34]  27,1 [16,1 - 32]  -0,32 [-4,54; 1,99] 0,837 2,61 [-0,76; 6,93] 0,139 

Elaídico (%) 0,95 [0,73 - 1,33]  1,1 [0,8 - 1,3]  -0,03 [-0,21; 0,11] 0,742 1,05 [0,9 - 1,41]  1,1 [0,9 - 1,3]  0,02 [-0,10; 0,12] 0,784 0,03 [-0,14; 0,21] 0,759 

Linoleico (%) 7,68 [7,03 - 9,83]  10 [7,7 - 10,8]  0,94 [0,02; 2,17] 0,039 8,99 [7,51 - 10,22]  9 [7,9 - 10,4]  0,24 [-0,58; 1,11] 0,473 -0,71 [-1,78; 0,51] 0,232 

Linolênico (%) 0,1 [0,04 - 0,27]  0,2 [0,1 - 0,3]  0,03 [-0,04; 0,11] 0,204 0,17 [0,05 - 0,4]  0,2 [0,1 - 0,4]  -0,04 [-0,15; 0,03] 0,365 -0,07 [-0,20; 0,02] 0,115 

Eicosenóico (%) 0,4 [0,26 - 0,77]  0,3 [0,2 - 0,3]  -0,20 [-0,37; -0,07] 0,004 0,35 [0,21 - 0,59]  0,3 [0,3 - 0,5]  0,00 [-0,14; 0,07] 0,932 0,15 [0,02; 0,33] 0,028 

Eicosatrienoico (%) 1,26 [0,96 - 1,49]  1,6 [1,3 - 1,9]  0,31 [0,11; 0,56] 0,003 1,47 [1,12 - 1,89]  1,5 [1,2 - 2,1]  0,14 [-0,09; 0,38] 0,200 -0,17 [-0,48; 0,14] 0,273 

Araquidônico (%) 12,24 [9,25 - 15,1]  15,2 [12,7 - 18,5]  2,19 [0,68; 3,83] 0,003 12,94 [10,36 - 15,85]  13,3 [11,1 - 17,2]  0,95 [-0,82; 2,47] 0,245 -1,22 [-3,59; 0,91] 0,307 

EPA (%) 0,81 [0,41 - 3,78]  0,9 [0,5 - 1,5]  -0,30 [-1,36; 0,10] 0,152 0,9 [0,45 - 1,8]  0,9 [0,4 - 1,9]  0,05 [-0,46; 0,70] 0,864 0,40 [-0,26; 1,30] 0,297 

Behenico (%) 1,44 [1,16 - 2,18]  2 [1,6 - 2,5]  0,28 [0,02; 0,58] 0,034 1,56 [1,23 - 2,06]  1,8 [1,3 - 2,7]  0,25 [-0,03; 0,57] 0,070 -0,05 [-0,43; 0,38] 0,825 

DHA (%) 1,55 [1,06 - 2,36]  2 [1,4 - 2,7]  0,44 [0,12; 0,79] 0,008 1,85 [0,88 - 2,86]  1,6 [1,1 - 4,1]  0,54 [0,08; 1,29] 0,018 0,02 [-0,49; 0,62] 0,936 

Saturados (%) 40,11 [34,56 - 47,01]  42,5 [38,7 - 47,2]  1,07 [-2,66; 3,89] 0,532 42,72 [37,41 - 47,67]  39,7 [37,5 - 44,5]  -0,35 [-4,07; 2,54] 0,771 -1,35 [-5,82; 3,24] 0,608 

Monoinsaturados (%) 32,87 [16,84 - 37,24]  22,2 [15,4 - 31,7]  -3,82 [-6,95; -1,42] 0,002 28,62 [15,89 - 38,65]  28,5 [17,8 - 33,5]  -0,65 [-4,47; 2,08] 0,657 3,16 [-0,42; 7,28] 0,098 

Poli-insaturados (%) 27,18 [23,24 - 32,49]  30,3 [26,9 - 37,7]  3,13 [0,60; 6,08] 0,013 28,11 [24,99 - 35,71]  28,5 [25,7 - 35,8]  2,45 [0,08; 4,67] 0,040 -0,57 [-4,03; 2,61] 0,750 

EPA: Eicosapentaenoico; DHA: Docosaexaenoico. 

IC: Intervalo de confiança. Valor de p: Teste de Wilcoxon-Mann-Whitney para a diferença do Δ Amendoim – Δ dica.  

Valor de p: Teste de Wilcoxon-Mann-Whitney para a diferença do ΔDicanuts - ΔDica 

*Valor de p*: Teste de Wilcoxon-Pareado para a diferença entre os valores de 120 dias e baseline. A magnitude foi estimada pelo estimador de Hodges–Lehmann 

. 
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Quadro 5. Composição centesimal de amendoins fornecidos no estudo 

Componente Quantidade (em 100 g) 

Energia (Kcal) 610,3 

Carboidrato (g) 16,1 

Proteína (g) 25,1 

Gordura total (g) 49,5 

          Ácidos graxos saturados (g) 7,3 

               Ácido palmítico (C16:0) 4,1 

               Ácido esteárico (C18:0) 1,0 

               Ácido eicosanóico (C20:0) 0,7 

               Ácido docosanóico (C22:0) 0,9 

               Ácido lignocérico (C24:0) 0,6 

          Ácidos graxos monoinsaturados (g) 40,4 

               Ácido palmitoleico (C16:1) - 

               Ácido oleico (C18:1 n9c) 38,3 

               Ácido nervoso (C24:1) 2,1 

          Ácidos graxos poliinsaturados (g) 1,8 

               Ácido linoleico (C18:2 n6) 1,4 

               Ácido linolênico (C18:3 n3) 0,4 

Fibra alimentar insolúvel (g) 8,3 

Fibra alimentar solúvel (g) 1,0 

Fibra alimentar total (g) 9,3 

Umidade (%) 4,7 

Cinzas (%) 2,0 

Bário (mg) < LD 

Cálcio (mg) 110,9 

Cobre (mg) < LD 

< LD: Valor abaixo do limite de detecção. 
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DISCUSSÃO 

O presente trabalho trouxe à luz a influência da suplementação de amendoim sobre 

biomarcadores cardiometabólicos em pacientes em prevenção secundária. Cabe destacar que 

são escassos os estudos abordando a suplementação crônica de amendoim nessa população de 

estudo. Outro ponto de escassez na literatura é com relação à população em prevenção 

secundária e a influência da dieta ou da suplementação alimentar ou nutricional.  

Em nossas análises, a concentração plasmática de LDL-c não apresentou alteração ao 

longo do período, intra ou entre grupos. Porém, a concentração plasmática de HDL-c estava 

aumentada após 16 semanas no grupo de participantes que recebeu a suplementação de 

amendoim. Outro ponto relevante levantado pelo presente trabalho, é a redução no consumo 

energético total diário do grupo suplementado, apesar da ingestão das calorias referentes à 

suplementação do amendoim. Por outro lado, o grupo que recebeu apenas a orientação da 

DICA-BR reduziu índices antropométricos como peso, IMC.  Estas mudanças abordadas estão 

todas vinculadas à redução dos fatores de risco cardiovascular dos indivíduos em questão.  

Pelo episódio recente de IAM, seus fatores de risco e comorbidades, a população 

estudada neste trabalho permanece sob intenso tratamento medicamentoso. Como apontado 

previamente, quase a totalidade dos pacientes faz uso de estatinas (99%) e antitrombóticos 

(100%). O tratamento medicamentoso relacionado à população do estudo em tela favorece a 

ocorrência de valores relacionados à concentração plasmática de LDL-c e de TG abaixo dos 

preconizados para diagnósticos de dislipidemias. Cabe mencionar que, no momento baseline 

na amostra, os valores médios de concentração plasmática de LDL-c (79 mg/dL) e N-HDL-c 

(101 mg/dL) são de pacientes em alvos terapêuticos considerados de intermediário a alto risco 

cardiovascular(25).  

Ainda, a população estudada possui quadro clínico agravado pelo estilo de vida, 

conforme ilustrado na Tabela 1, devido ao elevado número de indivíduos com hábitos 

tabagistas e rotina sedentária. Estes diferentes fatores estão envolvidos no aumento do risco 

cardiovascular, assim como o  IMC elevado, por exemplo(146). Revisão sistemática realizada 

nos Estados Unidos aponta associação positiva entre obesidade abdominal e mortalidade 

cardiovascular em pacientes em prevenção secundária (HR: 1,70, IC 95%: 1,58 a 1,83)(147). 

A média de IMC da população estudada é limítrofe entre sobrepeso e obesidade grau I 

(28,97 kg/m²). O tecido adiposo é metabolicamente ativo, e apresenta participação no 

desenvolvimento da resistência à ação da insulina, uma vez que biomarcadores pró-
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inflamatórios, como TNF-alfa, oriundos do tecido adiposo branco estão envolvidos com a 

ativação de serina quinases no músculo esquelético, as quais induzem resistência insulínica(26).  

No presente estudo, 52% dos participantes acumularam mais de 150 minutos de 

atividade física moderada por semana, como preconizado pela American Heart 

Association(146). Com este nível mínimo de atividade física, se experiencia melhora do 

controle glicêmico, perda de peso se almejado e mitigação de demais fatores de risco para 

doença cardiovascular aterosclerótica, o que não ocorre em nossa amostra(146). Os fatores de 

risco apontados evidenciam a relevância do levantamento de estratégias nutricionais tanto do 

ponto de vista de consumo quanto do ponto de vista de adesão às orientações para esta 

população.    

No estudo PREDMED, por exemplo, 7.447 indivíduos foram divididos em 3 grupos: 

dieta mediterrânea + azeite de oliva (1 L por semana), dieta mediterrânea + castanhas (30 g por 

dia) e dieta com baixo teor de lipídeos (grupo controle). O valor calórico total relativo ao 

consumo de lipídios ao final do estudo foi de 41,2%, 41,5% e 37,0% para os três grupos, 

respectivamente. Ambos os grupos com a orientação da dieta mediterrânea, independentemente 

da natureza da suplementação, apresentaram número de eventos cardiovasculares (IAM, 

acidente vascular cerebral ou morte cardiovascular) significativamente menor do  que  os  

participantes  do  grupo  controle: 0,70 (95% IC, 0,54 – 0,92) e 0,72 (95% IC, 0,54 - 0,96), 

comparando dieta mediterrânea + azeite de oliva vs dieta controle e dieta mediterrânea + 

castanhas vs dieta controle, respectivamente(148).  

Apesar de não termos desfechos duros associados ao presente trabalho, podemos 

observar benefício no que diz respeito à redução dos fatores de risco para aqueles indivíduos 

que aderem à uma dieta inspirada nos moldes mediterrâneos, como a DICA-BR. No estudo em 

tela, o grupo controle, que teve orientada a DICA-BR sem suplementação, apresentou 

diminuição do peso, do IMC e da circunferência da cintura. Estes benefícios evidenciam a 

relevância de um suporte nutricional para a população estudada. De acordo com Weber et al, 

em 2012, a orientação da DICA-BR, por 12 semanas, levou à redução de 3,5% nos valores de 

IMC(16), corroborando com nossos resultados.  

Já o grupo suplementado com amendoins, que também teve orientada a DICA-BR, 

apresentou redução nos valores de circunferência da cintura, sem alteração nos valores de peso 

corporal e IMC. Metanálise publicada em 2021 aponta efeito semelhante com relação à 

circunferência da cintura em pacientes com sobrepeso ou obesidade que suplementaram 

castanhas variadas, por mais de 12 semanas. Em contrapartida, esta metanálise apontou também 
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redução de peso e IMC, diferentemente de nossos resultados(62). Dados de uma coorte de 

quatro anos buscou relacionar o consumo de amendoim com a mudança de peso e o risco de 

desenvolver obesidade. O aumento do consumo de amendoim (14 g por dia) não foi associado 

ao maior risco de obesidade (RR 0,98 [IC 95% 0,96 a 1,00] p = 0,65), assim como foi associado 

ao menor ganho de peso (-0,15 kg [IC 95%, -0,19, -0,11])(23). Apesar dos resultados não 

estarem completamente alinhados com nosso trabalho, o consumo de nuts, e de amendoins 

especificamente, aponta para uma possível redução de risco cardiovascular por meio da melhora 

dos índices antropométricos. O efeito sobre os parâmetros antropométricos dos indivíduos 

suplementados pode estar vinculado à composição do amendoim, principalmente em relação ao 

seu teor de fibras e sua densidade energética, consequentemente aumentando sua capacidade 

de saciedade e gerando menor consumo energético diário. 

O grupo controle apresentou redução da concentração plasmática de triacilglicerol, do 

índice de Castelli I e da razão triacilglicerol/HDL. Um estudo publicado em 2020 acompanhou, 

por 12 semanas, 149 indivíduos em prevenção primária e com obesidade, os quais foram 

distribuídos em três grupos: 1) Dieta tradicional brasileira, 2) Suplementação de 52 mL por dia 

de azeite de oliva à dieta habitual do indivíduo e 3) Dieta tradicional brasileira + suplementação 

de 52 mL por dia de azeite de oliva. O grupo orientado apenas com a dieta tradicional brasileira, 

apresentou fortes tendências de redução da concentração plasmática de triacilgliceróis (−9,41%, 

IC 95%: −30,31; –1,19), do índice de Castelli I (−5,09%, IC 95%: −0,41; –0,14) e da razão 

triacilglicerol/HDL (−9,38%, IC 95%: −0,75; –0,85). Apesar deste estudo apresentar apenas 

tendências de redução, são resultados alinhados àqueles obtidos em nosso trabalho. Esta 

convergência sugere que uma dieta adaptada à realidade brasileira, independentemente de sua 

origem, quando aplicada com estratégias nutricionais adequadas à população, traz benefícios 

relacinados à diminuição do risco cardiovascular(149).  

No que diz respeito ao consumo alimentar, ambos os grupos reduziram a ingestão 

absoluta de carboidratos e de lipídeos. Este efeito está relacionado ao fato da orientação da 

DICA-BR promover restrições calóricas aos participantes que tinham diagnóstico de sobrepeso 

no momento do baseline, o que acarreta diminuição dos valores de ingestão absoluta de 

carboidratos e de lipídeos. Interessantemente, esta redução no consumo energético que se 

almejou ao início do protocolo para ambos os grupos, só foi estatisticamente significativa no 

grupo intervenção. Apesar da orientação de consumo dos amendoins ter sido feita com caráter 

de suplementação, e não de complementação à dieta, o grupo suplementado reduziu o valor 

calórico total diário ingerido. Este resultado pode ser visto sob dois aspectos: 1) apesar da 
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orientação de suplementação, muitas vezes os amendoins eram consumidos em detrimento de 

um ou mais alimentos presentes na refeição na qual o indivíduo ingeriu a nut, aliado à 

característica sacietógena do amendoim. Além disso, essa rotina poderia substituir o consumo 

de lanches mais calóricos; 2) É plausível que exista um sub relato relacionado ao consumo da 

suplementação nos R24h, o que seria um viés do estudo. Quanto à comparação entre os grupos 

ao final do protocolo, não houve diferença no que concerne ao consumo energético total. 

O consumo de AGPI aumentou no grupo intervenção quando comparado aos valores 

observados no momento baseline. Este aumento está intimamente relacionado à suplementação 

do amendoim, nut rica nestes ácidos graxos(62,121). O consumo de AGM, grupo de ácidos 

graxos presente nesta nut, também aumentou no grupo intervenção, apesar de apresentar p não 

significativo (p = 0,059). Um ensaio clínico randomizado, publicado em 2020(150), avaliou a 

influência do consumo de amêndoas (equivalente a 20% do VET dos indivíduos) sobre a 

ingestão percentual de AGM e AGPI. Neste trabalho, os autores observaram aumento de 8,6% 

e 2,0%, respectivamente, na ingestão de AGM e AGPI no grupo suplementado, estando 

convergente com nossos resultados. Apesar do citado, no nosso trabalho, os grupos não 

apresentaram diferença entre si ao final do protocolo para as variáveis de consumo alimentar. 

No nosso estudo não encontramos alteração na concentração plasmática de LDL-c após 

16 semanas de intervenção. Este resultado corrobora com metanálise conduzida por Phung, na 

qual o consumo de amêndoas (25 a 168 g por dia) não esteve relacionado à diminuição das 

concentrações plasmáticas de LDL-c(151). Por outro lado, metanalise conduzida em 2015 

constatou que o consumo de castanhas do Brasil (~ 30 g por dia) esteve relacionado à redução 

deste marcador. Nesta metanálise, foi observado que o consumo de nuts acima de 60 g por dia 

pode acarretar em benefício ainda maior no que concerne ao perfil lipídico(64). Em estudo 

agudo, não foi constatada alteração nos valores de LDL-c pós-prandiais (120 min) em 

indivíduos que consumiram 85 g de amendoim(152).  

O grupo suplementado com amendoim apresentou aumento da concentração plasmática 

de HDL-c ao final do protocolo em relação ao momento baseline. Este aumento, apesar de 

discreto, pode estar relacionado à composição do amendoim, o qual apresenta fibras, bem como 

é uma oleaginosa rica em AGM. Especificamente, o lote utilizado no estudo em tela é composto 

por 40,4% de AGM, representando, dentro dos 30 g fornecidos, diariamente, como suplemento, 

aproximadamente 12 g de AGM consumidos. Nesta mesma análise foi constatado 9,3% de 

fibras alimentares totais, o equivalente à ingestão, aproximada, de 2,8 g por dia de fibras 

oriundas da suplementação.  
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A associação entre baixa concentração plasmática de HDL-c e risco cardiovascular 

aumentado foi bem estabelecida em grandes coortes populacionais como o Framingham Heart 

Study(153), as coortes de JUPITER(154) e do Heart Protection Study(155). Já dietas de perfil 

mediterrâneo, em prevenção primária, estão relacionadas ao aumento significativo da 

concentração plasmática  de HDL-c(12,51). Quando em prevenção secundária, este aumento 

também existe, porém não significativo(12). Devido à composição dos amendoins, e sua 

similaridades com as demais nuts que compõem as dietas de padrão mediterrâneo, pode-se 

estabelecer paralelo nos aumentos da lipoproteína citada. Convergentemente, em uma 

subamostra do estudo PREDIMED, a suplementação diária com 30 g de nozes aumentou a 

concentração plasmática de HDL-c(67). Revisão de Altamimi et al mostrou que avelã, pistache 

e nozes representam as principais nuts relacionadas à modulação dos valores de HDL-c(8). Já 

o consumo de amendoim pode melhorar a capacidade de efluxo de colesterol mediado por 

transportador de cassete de ligação de ATP A1 (ABCA1) e modular a presença da 

apolipoproteína C-III nas moléculas de HDL-c(68). Estes benefícios relacionados ao HDL-c 

gerado por esta nut podem ser explicados pela alta concentração de AGPI presentes no 

amendoim(62,121).  

A aumento da concentração plasmática de HDL-c em indivíduos que suplementam 

amendoim pode ser uma importante contribuição do presente estudo, evidenciada por este 

benefício no perfil lipídico, o preço acessível desta nut, e a familiaridade da população com sua 

ingestão.  

O percentual de AGM incorporados na membrana de eritrócitos ao final do protocolo 

experimental foi significativamente menor no grupo controle em relação aos valores observados 

no momento baseline. Cabe mencinar que, no início do protocolo, os indivíduos de ambos os 

grupos foram orientados a suspender o consumo de nuts e de alimentos que tinham como seus 

componentes as nuts, visando evitar possível viés na análise do efeito da suplementação. Esta 

conduta pode estar vinculada à diminuição supracitada de AGM nas membranas dos eritrócitos 

do grupo controle ao fina do estudo. Possivelmente, como consequência da suplementação, o 

grupo intervenção não apresentou o mesmo comportamento ao longo do protocolo. Como pode 

ser observado no Quadro 4, o amendoim é uma nut muito rica em AGM e sua suplementação 

pode estar vinculada à manutenção da concentração de AGM na membrana dos eritrócitos. 

Considerando os 120 dias de orientação do padrão alimentar rico em frutas, hortaliças, 

produtos com baixo teor de ácidos graxos saturados, produtos ricos em ácidos graxos ômega 6 

— como os óleos de soja e milho, utilizados para cozinhar —, e, ao mesmo tempo, a orientação 
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de redução de consumo de produtos ultraprocessados e exclusão dos produtos com nuts, foi 

verificado aumento da incorporação de ácidos graxos ômega 6 na membrana de eritrócitos do 

grupo controle ao final do estudo. Este aumento é coerente com a elevação também observada 

nos AGP totais presentes na membrana dos eritrócitos de indivíduos do grupo controle ao final 

do protocolo, contrastando com o grupo suplementado pela origem dos lipídios consumidos.  

O perfil glicêmico não apresentou nenhuma diferença ao longo do protocolo nos dois 

grupos estudados. Estudos experimentais sugerem a possível influência dos componentes das 

nuts, como AGM, AGPI e polifenóis no metabolismo da glicose(109,156,157). Alteração da 

digestão e absorção de carboidratos, a liberação de glicose hepática, a estimulação da captação 

de glicose em tecidos periféricos e o aumento da sensibilidade à ação da insulina seriam os 

mecanismos propostos(105), mas que não tiveram reflexo nos biomarcadores glicêmicos 

avaliados em nosso trabalho.  

Com relação à concentração de MDA no plasma, podemos verificar redução 

significativa em ambos os grupos ao final do estudo em comparação aos respectivos valores 

observados no início do protocolo. Este resultado pode ter origem na orientação padronizada 

da DICA-BR, visto o seu já citado potencial antioxidante por meio de alimentos que a 

compõem. Apesar de não apresentar diferença significativa entre os grupos, a suplementação 

de amendoim parece apresentar potencial antioxidante, uma vez verificada maior redução 

(51%) no grupo intervenção em relação à redução verificada no grupo controle (37%). Esta 

redução pode estar alicerçada no teor de selênio, compostos fenólicos e vitaminas do complexo 

B presentes no amendoim, desempenhando papel de atenuação da oxidação das partículas de 

LDL e de formação de subprodutos como o MDA. 

Um ensaio clínico randomizado brasileiro, publicado em 2019, por De Souza et al, 

avaliou a suplementação diária de 20 g de castanhas de baru, por 8 semanas, em 46 mulheres 

com excesso de peso. As participantes foram distribuídas em dois grupos, recebendo dieta 

padrão (50% a 60% de carboidratos, 20% a 30% de lipídios e 15% a 20% de proteínas em 

relação ao VET) mais a suplementação, ou apenas a dieta padrão. Neste estudo, não houve 

diferença na concentração sérica de MDA entre os grupos ao final do protocolo, sequer 

individualmente quando comparados ao seu próprio baseline. Estes resultados mostram que a 

suplementação com castanha de baru não está relacionada à alteração na concentração sérica 

de MDA, porém, quando comparado o padrão alimentar proposto por De Souza et al com o 

padrão proposto em nosso estudo,  a DICA-BR mostrou-se eficiente na redução da concentração 
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sérica de MDA, enquanto o mesmo não ocorreu para a dieta padrão proposta por De Souza et 

al.(87) 

O mesmo trabalho supracitado avaliou também a atividade da enzima catalase na 

amostra de 46 mulheres com excesso de peso, que não demonstrou alteração intragrupos ou 

entre os grupos ao final do protocolo. Estes resultados estão alinhados aos nossos dados, uma 

vez que a atividade da ou a concentração de antioxidantes totais não apresentaram diferença 

nos grupos ao longo do protocolo. 

Uma das limitações do presente trabalho está vinculada ao software utilizado para 

análise dos recordatórios 24h, pois trata-se de um software próprio, podendo ter uma base de 

dados não satisfatoriamente robusta para o máximo detalhamento possível. Outra limitação está 

na diferença no número de mulheres e homens no baseline. Com perfis fisiológicos e 

bioquímicos diferentes, tal fato pode acarretar um viés na análise dos dados. Uma possível 

análise exploratória separando os sexos pode ser feita, apesar do número de mulheres ser 

reduzido na amostra. Também, a alteração das medicações ao longo do protocolo pode mascarar 

um possível benefício gerado pela suplementação dos amendoins. Além disso, a carga 

farmacológica é evidentemente presente sobre os participantes, podendo ocasionar supressão 

da influência da alimentação sobre os parâmetros do perfil lipídico. 
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CONCLUSÃO 

Após 16 semanas de acompanhamento, os resultados obtidos evidenciam que a DICA-

BR, de forma isolada, promove melhora do risco cardiovascular por meio da redução de 

biomarcadores plasmáticos, como concentração de triacilgliceróis e a razão triacilglicerol/HDL 

e diminuição de índices antropométricos, como o IMC e a circunferência da cintura. Não 

obstante, a DICA-BR, quando suplementada com amendoins, apresenta impacto positivo sobre 

a concentração plasmática de HDL-c, o que sugere potencial benefício dessa intervenção em 

relação ao transporte reverso do colesterol.  
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ANEXO 1. 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Título do Estudo: Efeito da Dieta Cardioprotetora Brasileira suplementada ou não com amendoins sobre 

parâmetros cardiometabólicos no pós-infarto agudo do miocárdio. (estudo piloto DICA-NUTS). 

O(a) Sr(a) está sendo convidado a participar do estudo: Efeito da Dieta Cardioprotetora Brasileira 

suplementada ou não com amendoins sobre parâmetros cardiometabólicos no pós-infarto agudo do 

miocárdio.  (estudo piloto DICA-NUTS) patrocinado pelo Hospital do Coração de São Paulo, pelo Ministério 

da Saúde e pela Faculdade de Saúde Pública da Universidade de São Paulo (FS-USP). Antes de concordar 

em participar, é importante que o(a) Sr(a) entenda os objetivos desta pesquisa e esclareça todas as suas 

dúvidas. A participação neste estudo é absolutamente voluntária e, caso aceite participar, você receberá 

uma via assinada deste documento, que contém todas as explicações. 

Por favor, leia as informações com atenção e fique à vontade para fazer qualquer pergunta que vier 

a sua mente. O(A) Sr(a) poderá discutir este estudo com o resto da sua família, com amigos ou com o seu 

médico, antes de fornecer seu consentimento. 

O(a) Sr(a) tem pleno direito de se recusar em participar. Se você optar por retirar seu consentimento 

do estudo após ter aceitado participar, tem o direito de fazer isso a qualquer momento. Caso você decida 

sair do estudo, por favor, avise a equipe do estudo. Uma última consulta com os pesquisadores poderá ser 

realizada para tirar suas dúvidas e concluirmos sua participação no estudo.  

  Neste estudo, nós gostaríamos de avaliar o efeito de uma dieta adaptada para a alimentação do 

brasileiro com ou sem amendoins (que são alimentos que fazem parte da dieta do mediterrâneo) sobre os 

valores de gorduras no sangue (colesterol total, colesterol LDL [ruim], colesterol HDL [bom] e triglicerídeos), 

de fatores associados aos açúcares no sangue (glicose, hemoglobina glicada e insulina), de biomarcadores 

relacionados à inflamação e ao estresse oxidativo, de enzimas do fígado, de peso, de circunferência da 

cintura e do quadril. Isto é importante porque as doenças do coração representam a principal causa de morte 

no Brasil e no Mundo. Alimentos adequados podem contribuir para diminuição do risco para a maioria dos 

casos de doença do coração como, por exemplo: o infarto. Existe um tipo de dieta, chamada de dieta 

mediterrânea, que é considerada a melhor do mundo para prevenir e tratar as doenças do coração. A 

Sociedade Europeia de Cardiologia recomenda uma dieta mediterrânea para o tratamento do infarto; 

entretanto, nem todos os alimentos dessa dieta existem no Brasil, e ela é muito cara se for feita de maneira 

completa. Além disso, alguns estudos mostram que o consumo frequente de vários tipos de nozes e 

oleaginosas (noz pecan, amendoim, castanha de caju, castanha do Pará, amêndoas...) ajudam no 

tratamento as doenças cardiovasculares. Por isso, gostaríamos de testar uma dieta brasileira associada com 

amendoim que também consumimos aqui!  

1) Qual é o número de participantes no estudo e qual é a duração de minha participação? 

Esperamos 100 participantes com infarto agudo do miocárdio com 40 anos de idade ou mais, de pelo 

menos 02 regiões diferentes do país. A duração prevista de sua participação é de 4 meses. 

2) Quais são as intervenções do estudo? 

Ao aceitar participar desse estudo, o(a) Sr(a) passará por um sorteio, no qual poderá entrar em um 

dos dois grupos do estudo. Nem o(a) senhor(a) nem o profissional que lhe atender poderá escolher em qual 

dos grupos o(a) senhor(a) será sorteado. 

• Se for sorteado para o grupo 1, o(a) senhor(a) será atendido por um nutricionista que fará a 

orientação da dieta cardioprotetora brasileira - segundo as orientações da Sociedade de Cardiologia 
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e do Ministério da Saúde para manter a boa saúde do coração. O Sr(a) deverá seguir as orientações 

nutricionais ao longo de 4 meses. 

• Se for sorteado para o grupo 2, o(a) senhor(a) também será atendido por um nutricionista que fará 

a orientação da dieta cardioprotetora brasileira - segundo as orientações da Sociedade de 

Cardiologia e do Ministério da Saúde para manter a boa saúde do coração, e lhe fornecerá uma 

quantidade de amendoim (uma oleaginosa que é considerada “nozes” nos estudos) suficiente para 

30 dias de tratamento. O Sr(a) deverá seguir as orientações nutricionais e consumir 1 medida por 

dia (30g/dia) de amendoim por 4 meses. 

3) Quais são os procedimentos do estudo? 

O(a) Sr(a) será acompanhado por 4 meses e terá de vir ao ambulatório 5 vezes: na consulta inicial, 

consulta de 30 dias, consulta de 60 dias, consulta de 90 dias e consulta de 120 dias, que será a consulta 

final. Nessas consultas, vamos medir seu peso, altura, circunferência da sua cintura, do seu quadril, e 

também serão feitas perguntas sobre a sua saúde, sua atividade física, e o que o(a) senhor(a) comeu nos 

últimos meses e no dia anterior à consulta. Serão solicitados exames de sangue duas vezes durante o 

estudo: uma vez no início (antes de iniciar a dieta) e outra no final do estudo (120 dias após o tratamento). 

Todos os encontros serão realizados em uma sala reservada, onde o(a) Sr(a) terá privacidade. 

Durante os 4 meses do estudo, o senhor poderá receber ligações telefônicas, mensagens no celular 

ou e-mails da equipe de pesquisa, que lembrará o(a) senhor(a) de fazer a sua dieta, de comparecer na sua 

consulta agendada e perguntará se o(a) senhor(a) está bem de saúde. 

4) Quais são as minhas responsabilidades? 

Nos próximos 4 meses, o(a) Sr(a) precisará vir ao hospital mais ou menos a cada 30 dias. É importante 

que o(a) Sr(a) venha em todas as consultas para que a equipe do estudo possa verificar sua saúde e coletar 

os dados necessários para este estudo. 

5) Quais são os possíveis riscos de participar neste estudo? 

O(a) Sr(a) estará sujeito a riscos mínimos, já que os procedimentos contemplam a aplicação de 

questionários para a coleta de informações que, aparentemente, não trarão nenhum desconforto. Caso o(a) 

Sr(a) não se sentir à vontade para responder alguma pergunta, não será necessário responder! Quanto à 

coleta de sangue necessária para a avaliação dos exames, os riscos serão semelhantes aos de qualquer 

exame laboratorial de rotina, e o(a) Sr(a) poderá ter hematomas e/ou dor no local de onde será coletado o 

sangue.  

Os efeitos prejudiciais da ingestão de amendoim não são frequentes, entretanto, pode ocorrer dor na 

barriga, sensação de estufamento e alergia (coceira na pele). Caso o(a) Sr(a) aceite participar do estudo, 

seja sorteado para o grupo que receberá os amendoins e observar qualquer desconforto após o início da 

ingestão dos alimentos, por favor entre em contato imediatamente com os pesquisadores do estudo!!  

6) Quais são os possíveis benefícios? 

Estudos têm demonstrado que uma alimentação saudável associada ou não ao consumo regular de 

amendoim melhora a saúde cardiovascular e o perfil de gorduras e açúcares no sangue. Por isso, se aceitar 

participar do estudo e receber a orientação alimentar cardioprotetora brasileira ou orientação alimentar 

cardioprotetora brasileira mais amendoins, o(a) Sr(a) poderá ter melhor controle das gorduras do sangue 

(colesterol total, colesterol LDL [ruim], colesterol HDL [bom] e triglicerídeos), de outros parâmetros 

sanguíneos (açúcares no sangue,) e de medidas corporais (peso, circunferência da cintura e do quadril) - 

todos associados a saúde cardiovascular.  Esperamos que seus dados, coletados durante este estudo, 

contribuam com informações importantes à ciência que poderão beneficiar, no futuro, as pessoas que 

sofreram infarto!  
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7) Serei pago ou reembolsado para participar do estudo? 

O(a) Sr.(a) receberá ajuda de custo para locomoção ao centro de pesquisa nos dias de sua consulta.  

 

8) Quem terá acesso às minhas informações? 

Toda a informação coletada nessa pesquisa será sigilosa e somente a equipe do estudo terá acesso. 

Em nenhum momento seu nome ou qualquer informação sobre a sua saúde será fornecida para qualquer 

pessoa que não seja da equipe do estudo. As informações serão confidenciais e utilizadas somente para fins 

desta pesquisa. Os resultados do estudo serão divulgados, para fins acadêmicos e científicos, sem a 

identificação de nenhum dado que revele a identidade dos participantes.  

As amostras de sangue que não forem utilizadas para as análises no sangue descritas nesse 

documento ficarão armazenadas em um freezer a fim de serem utilizadas para análises futuras. Poderão ser 

realizadas análises bioquímicas mais comuns (realizadas em laboratórios comerciais, ou em centros de 

universidades que tenham equipamentos adequados) ou análises mais complexas, como as análises 

genéticas, que poderão ser realizadas no país ou no exterior. Desta forma, ao concordar em participar deste 

estudo o Sr(a) estará autorizando também o armazenamento de amostras de sangue e as análises futuras 

no sangue. Se forem feitas mais análises com seu sangue, desde as mais simples até as mais difíceis, no 

Brasil ou no exterior, garantiremos a qualidade da pesquisa e principalmente o seu anonimato. 

Contato em caso de dúvidas ou emergência. 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto de Cardiologia (IC/FUC). O 

Comitê de Ética é um grupo que realiza a revisão ética do estudo para manter sua segurança e proteger 

seus direitos. Se o(a) Sr(a) tiver qualquer dúvida em relação aos aspectos éticos do estudo, fique à vontade 

para entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa do IC/FUC no telefone: (51) 3230-3600, ramal 

4136, endereço: Avenida Princesa Isabel, 370 – Santana – Porto Alegre/RS, ou por email: 

cep.icfuc@cardiologia.org.br. Horário de funcionamento: de Segunda a Sexta, das 10h30 às 20h30. 

A equipe do estudo está à disposição para prestar quaisquer esclarecimentos antes, durante e após 

o estudo: 

- Profª Drª Aline Marcadenti de Oliveira – Pesquisadora Principal: telefone (11) 3053-6611 Ramal: 

3558. Endereço: Rua Abílio Soares, 250 12º andar. Paraíso. São Paulo/SP 

- Nutª MSc. Camila Weschenfelder – Subinvestigadora: telefone: (51) 99959-3961. Endereço: 

Avenida Princesa Isabel, 370 – Santana – Porto Alegre/RS. 

- Nutª MSc. Julia Lorenzon dos Santos – Subinvestigadora: telefone: (51) 99291-7161. 

Endereço: Avenida Princesa Isabel, 370 – Santana – Porto Alegre/RS. 

- Nutª Lucas Ribeiro da Silva – Subinvestigador: telefone: (51) 99283-3834. Endereço: Abrão 

Dib, 4 – Paraíso – São Paulo/SP. 

- Drª Silvia Bueno Garofallo – Subinvestigadora: telefone: (51) 99909-7571. Endereço: 

Avenida Princesa Isabel, 370 – Santana – Porto Alegre/RS. 

Serão fornecidas ao(à) Sr(a) quaisquer informações que forem descobertas durante o estudo que 

possam influenciar sua decisão de continuar participando.  

Declaração de consentimento 

Concordo em participar da pesquisa intitulada “Efeito da Dieta Cardioprotetora Brasileira 

suplementada ou não com amendoins sobre parâmetros cardiometabólicos no pós-infarto agudo do 

miocárdio. (estudo piloto DICA-NUTS)”, sob a responsabilidade da Drª Aline Marcadenti de Oliveira 

Desta forma, permito que as informações sejam utilizadas exclusivamente para este estudo. Fui 

esclarecido (a) em relação aos procedimentos a serem realizados e estou ciente de esta pesquisa não trará 

mailto:cep.icfuc@cardiologia.org.br
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riscos a minha integridade física ou moral. Em qualquer momento poderei solicitar maiores esclarecimentos 

sobre o desenvolvimento das atividades e serei prontamente atendido pelos pesquisadores responsáveis. 

Recebi uma via assinada deste documento. 

    Impressão Dactiloscópica 

Nome por extenso do participante 

Data*: _____/_____/_______ 

 Assinatura   

     

Nome por extenso do representante legal do 

participante 

Data*: _____/_____/_______ 

 Assinatura  Especificar relação 

REPRESENTANTE LEGAL - Confirmo que as informações contidas no termo de consentimento foram precisamente 

explicadas a mim/participante da pesquisa e compreendidas por mim/participante da pesquisa e que o consentimento 

foi fornecido voluntariamente por mim/participante da pesquisa. 

 

 

Nome por extenso da testemunha imparcial ** 

Data*: _____/_____/_______ 

 Assinatura 

 

  

    ( ) Investigador(a) 

( ) Coordenador(a) 

( ) Subinvestigador(a) 

( ) Coletador(a) de Dados 

( ) Enfermeiro(a) 

Nome por extenso da pessoa que obteve o 

consentimento 

Data*: _____/_____/_______ 

 Assinatura  Função no estudo 

*A ser datado pela pessoa que assinou. 

** Uma testemunha é necessária se o participante da pesquisa não puder ler (por exemplo, se for cego ou analfabeto). 

A testemunha deverá participar de toda a discussão do consentimento do participante da pesquisa. Ao assinar este 

termo, a testemunha garante que as informações contidas no termo foram explicadas ao participante da pesquisa, 

que ele entendeu o que foi explicado a ele e que ele decidiu participar do estudo por vontade própria. 
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ANEXO 2. 
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ANEXO 3. 
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ANEXO 4. 
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