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RESUMO GERAL

As doencas e agravos n&o transmissiveis como hipertenséo, diabetes,
obesidade e dislipidemias apresentam elevada freqiéncia na sociedade atual e sao
responsaveis pelo grande numero de mortes em todo mundo. Sabe-se que os
constituintes da dieta exercem influéncia importante nos niveis de lipidios e
glicémicos séricos, e assim, contribuem na génese e complicagcdes destes
reconhecidos fatores de risco cardiovascular.

Estudos mostram que as gorduras da dieta exercem influéncias diferentes nos
niveis de lipidios séricos: enquanto o colesterol, gorduras saturadas e trans implicam
em efeitos hipercolesterolémicos, o efeito adicional do ultimo em reduzir o HDL-c, as
gorduras mono e polinsaturadas induzem a redugcdo no LDL-c. Além disso, as
gorduras da dieta tem sido associadas a resisténcia a insulina, o que favorece a
hiperglicemia. As dietas com menor indice glicémico e carga glicémica, além das
dietas ricas em fibras, tem sido associadas a um impacto cardiovascular benéfico
por contribuir na redugao da lipemia e glicemia. Estas possibilidades foram o foco da
revisdo da literatura aqui apresentada.

Os hipertensos estudados nesta dissertagdo apresentavam perfil metabdlico
favoravel ao desenvolvimento de complicagdes cardiovasculares, pois apresentavam
elevada freqléncia de dislipidemias, hiperglicemia, sobrepeso/obesidade e
obesidade abdominal. A dieta deste grupo estudado, apesar de adequada
quantitativamente em gorduras, fibras e carboidratos, na avaliagdao qualitativa,
revelou IG e CG de moderada a alta o que caracteriza um perfil que pode contribuir
para alteracdes nos niveis das lipoproteinas e glicemia. Além disso, a correlacéo
positiva verificada entre o colesterol da dieta vs TG e VLDL, e nao ter sido
observado outras associacdes da dieta com lipemia e glicemia pode ser decorrente
da variabilidade na ingestdo dos nutrientes ou em decorréncia de aspectos
ambientais e genéticos.

Diante disso, demonstrou-se que os hipertensos apresentavam elevado risco
cardiovascular, devido a elevada frequéncia de dislipidemia, hiperglicemia,
sobrepeso/obesidade, obesidade abdominal e sindrome metabdlica. No entanto, de
um modo geral, ndo foi verificada a sua associagéo, com ingestao dietética

Palavras-chave: Hipertensdo, gordura, fibra, indice glicémico, carga
glicémica, dislipidemia, hiperglicemia



16

ABSTRACT

The non-communicable diseases and disorders such as hypertension,
diabetes, obesity and dyslipidemia have high frequency in our society and are
responsible for many deaths worldwide. It is known that the constituents of diet exert
important influence on levels of serum lipids and glucose, and thus contribute to the
genesis and complications of these recognized cardiovascular risk factors.

Studies show that dietary fats exert different influences on serum lipid levels,
while cholesterol, saturated fats and trans imply hypercholesterolemic effects, the
additional effect of the latter to reduce HDL-C, the mono and polyunsaturated fats
induce a reduction in LDL-c. Furthermore, a fat in the diet has been associated with
insulin resistance, which favors hyperglycemia. Diets with a lower glycemic index
and glycemic load, and diets rich in fiber, has been associated with a beneficial
cardiovascular impact by contributing to the reduction in lipemia and glycemia.
These possibilities were the focus of the literature review presented here.

The hypertensive patients studied here, had a favorable metabolic profile to
the development of cardiovascular complications, because they showed high
frequency of dyslipidemia, hyperglycemia, overweight / obesity and abdominal
obesity. The diet of this group studied, although quantitatively adequate fat, fiber
and carbohydrates in the qualitative evaluation, IG and CG revealed moderate to
high that characterizes a profile that may contribute to changes in lipoprotein and
glucose levels. Moreover, the positive correlation observed between dietary
cholesterol and VLDL, cholesterol and TG, and was not observed with other
associations of dietary lipemia and glycemia may be due to variability in nutrient
intake or due to environmental and genetic factors.

Therefore, it was shown that hypertensive patients had elevated
cardiovascular risk due to high frequency of dyslipidemia, hyperglycemia,
overweight/obesity, abdominal obesity and metabolic syndrome. However, in
general, has not been checked for its association with dietary intake.

Keywords: Hypertension, fat, fiber, glycemic index, glycemic load, dyslipidemia,
hyperglycemia
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1. Introducgao

Segundo a OMS em 2001 as doengas e agravos nao transmissiveis (DANTS)
foram responsaveis por 46% da carga mundial de morbidade e a perspectiva € que
atinja 57% em 2020. Quase a metade de todas as mortes devidas a enfermidades
cronicas relacionadas ao regime alimentar e nutricdo (obesidade, diabetes,
hipertensédo, cancer, osteoporose e enfermidades dentarias) sao atribuiveis as
enfermidades cardiovasculares (BRASIL, 2002) para as quais se sabe que os

constituintes da dieta podem favorecer ou prevenir o seu desenvolvimento.

A adocdo de um padrao de dieta com elevado consumo de frutas e verduras,
alimentos integrais, leite desnatado e derivados, e, portanto com maior quantidade
de fibras, e possivelmente, com menor indice glicémico e carga glicémica além de
uma quantidade reduzida de gorduras saturadas e colesterol (padréo dietético DASH
- Diet Approaches to Stop Hypertension), € recomendavel para hipertensos. Tal
recomendacao se baseia na constatacdo do estudo DASH que esta dieta reduz nao
somente os niveis pressoéricos, mas também repercute diretamente no perfil lipidico
e glicémico (SOCIEDADE BRASILEIRA DE HIPERTENSAO, 2006; DEPARTAMENTO DE
ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007; SAMPAIO,
2007; HARE-BRUUN, 2008), alteragdes metabdlicas frequentes na hipertensao arterial
sistémica (HAS). A ingestao de frutas e verduras, gréos, especiarias e ervas, p. ex.,
fornece flavonéides, que inibem a oxidacio de lipoproteinas ricas em colesterol, e
fibras que estdo relacionadas ao controle glicémico, inclusive as soluveis que
reduzem o colesterol sérico e dessa forma previnem a ocorréncia de dislipidemia
reduzindo o risco de doenca arterial coronariana (SOCIEDADE BRASILEIRA DE
HIPERTENSAO, 2006; DEPARTAMENTO DE ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE
BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007).

Diante do papel dos constituintes da dieta nos niveis séricos de lipidios e na
glicemia, que quando elevados constituem fatores de risco de grande impacto na
morbimortalidade cardiovascular de hipertensos, torna-se importante estudar essa
influéncia neste grupo de pacientes. No sentido de ilustrar tal assertiva, séo
discutidos a seguir, aspectos do metabolismo de lipidios e carboidratos.
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1.1 - Metabolismo lipidico: ingestao dietética e niveis séricos

As lipoproteinas sao compostas por lipidios e apoliproteinas (APO) que
permitem a solubilizacdo e transporte dos lipidios. As apos sédo responsaveis pela
formacao intracelular das particulas lipoprotéicas, caso das apos B100 e B48,
ligantes a receptores de membrana como as apos B100 e E, ou co-fatores
enzimaticos, como as apolipoteinas CIl (APO CIl), Clll (APO Clll) e A1 (APO A1)
(DEPARTAMENTO DE ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2007).

Os quilomicrons sao responsaveis pelo transporte dos lipidios da dieta
absorvidos pelo intestino. Sao compostos pela apoliproteina B-48, além da A1, Cll e
E. Ao atingirem a circulagao pelo ducto toracico sofrem agéo da lipase lipoproteica
(LPL), que ¢é ativada pela APO CII, e assim hidrolisa os triglicerideos (TG) em acidos
graxos (AG) e monoglicerideos. Com isso, ocorre a redugao dos quilomicrons a
quilomicrons remanescentes que séo removidos da circulagdo pelo figado através
da sua ligagcao com os receptores B e E (PASSARELLI, 2005).

O transporte de lipidios de origem hepatica ocorre por meio das VLDL (Very
low density lipoprotein — Lipoproteina de densidade muito baixa), IDL (/ntermediate
density lipoprotein- Lipoproteina de densidade intermediaria) e LDL (Low density
lipoprotein — Lipoproteina de baixa densidade). As VLDL séo formadas no figado
sendo compostas por TG, em maior proporgao, ésteres de colesterol e colesterol,
além da APO B-100, APO CI, APO CIl, APO Clil e APO E. Os TG das VLDL, assim
como os dos quilomicrons, sao hidrolisados pela LPL e transformam-se em
remanescente de VLDL, ou IDL que sdao removidas rapidamente do plasma. O
processo de catabolismo continua, envolvendo a ag¢ao da LPL, e resulta nas LDL,
que permanecem por longo tempo no plasma. Esta lipoproteina tem um conteudo
apenas residual de TG e composta principalmente de colesterol além da APO B100,
APO E e APO CIll que inibe a agdo da LPL. As LDL sao removidas pelo figado
através dos receptores B/E (PASSARELLI, 2005; DEPARTAMENTO DE
ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007).

As HDL (High density lipoprotein — Lipoproteina de alta densidade) tem

origens multiplas, pois sdo geradas a partir do metabolismo das VLDL e
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quilomicrons em decorréncia da acdo da LPL, e em menor quantidade, a partir da
producao hepatica e intestinal de APO A (apolipoproteina A). Durante a hidrdlise dos
TG dos quilomicrons e VLDL pela LPL, ocorre a diminuigdo do seu volume e a
projecdo de componentes de superficie como colesterol livre, fosfolipidios e
proteinas (APO CIlI, APO CIIl e APO A1) que se destacam das particulas maiores
dando origem as HDL nascentes que sao ricas em colesterol livre e fosfolipidos e
otimas receptoras de colesterol. Ao receberam colesterol aumentam de tamanho
transformando-se em HDL-3, e esta por sua vez, apdés trocas com outras
lipoproteinas, aumentam seu conteudo de TG, modificando-se para HDL-2
(DOMINICZAK, 2007).

A HDL é a responsavel pelo transporte reverso do colesterol dos tecidos
periféricos para o figado, pois os seres humanos metabolizam o anel do colesterol
apenas no hepatécito, sendo excretado na bile como acido biliar ou na forma livre
(DOMINICZAK, 2007).

O transporte reverso inicia-se apods a HDL nascente adquirir colesterol livre
das membranas celulares por acao da lecitina colesterol aciltransferase (LCAT)
tendo como co-fator a APO A1 que € a principal proteina da HDL, o que resulta na
formagdo de ésteres de colesterol, e com isso, evita-se que o colesterol seja
recaptado pela albumina, eritrécitos e demais membranas (PASSARELLI, 2005;
DEPARTAMENTO DE ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2007).

Apds acumular colesterol esterificado a HDL nascente torna-se HDL-3, e
posteriormente, com auxilio da CETP, HDL-3 troca parte dos seus ésteres de
colesterol por TG da VLDL e quilomicrons. Assim a apés estas trocas ela torna-se
ainda maior e mais rica em TG, sendo designada HDL-2, tornando-se melhor
substrato para a lipase lipoproteina hepatica (LH). A LH hidrolisa TG e fosfolipidios
favorecendo a ligagcao aos receptores hepaticos promovendo apenas a transferéncia
dos ésteres de colesterol para membrana celular e ndo a internalizagéo da particula
de HDL, como ocorre com LDL, que encolhe novamente, podendo readquirir a
conformacao de HDL nascente e retornar para um novo ciclo (PASSARELLI, 2005;
DOMINICZAK, 2007).
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Esse ciclo €& considerado anti aterogénico, pois remove colesterol da
circulagcdo prevenindo a dislipidemia que €é um importante fator de risco
cardiovascular, principalmente pela elevagéo do LDL-c induzir agressao ao endotélio
vascular culminando com a formacao da placa aterosclerética, em decorréncia da
deposicao subendotelial dessas lipoproteinas passiveis de oxidagdo (PASSARELLI,
2005; DEPARTAMENTO DE ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2007). Os AG da dieta podem exercer efeito protetor ou promotor das
dislipidemias, uma vez que exercem influéncia sobre os niveis das lipoproteinas

circulantes como ilustrado na Tabela 1.

Tabela 1 — Mecanismo de agado dos acidos graxos da dieta e seu efeito sobre o perfil

lipidico.
Acido Graxo Mecanismo de acao Efeito nas
lipoproteinas
Saturado 1 colesterol livre — regulagdo da SREBP — 1LDL-c
(palmitico/miristico) reducdo das enzimas da biossintese do
colesterol e receptores de Be E
Saturado (estearico) Estearico convertido oléico — maior |LDL-c
Monoinsaturado ? atividade de LDL
| sintese hepatica VLDL ITG
Polinsaturados * Linoléico: 1 atividade dos receptores Be E |LDL-c
Linolénico: ativa PPARa — aumento da |[TG
lipdlise e depuracao de quilomicrons e
VLDL pelo 1 atividade LPL
Trans * Regulagéo negativa dos receptores Be E ~ 1LDL-c
Catabolismo da APO1, maior atividade da |HDL
CETP

Fonte: ' JONES & KUBOW, 2003; DOMINICZAK, 2007; 2 SCHAEFER, 2002; MUSTAD,
1997; CAGGIULA & MUSTAD, 1997; DEPARTAMENTO DE ATEROSCLEROSE DA
SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007; * CORTESE et al., 1983; TURNER,
1981.; SHEPHERD et al., 1980; * HAYASHI et al, 1993; ABBEY & NESTEL, 1994; VAN
TOL et al., 1995; MATTHAN et al., 2004, DEPARTAMENTO DE ATEROSCLEROSE DA
SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007.

Além disso, outros constituintes da dieta podem influenciar nos niveis de

lipidios séricos. Os carboidratos exercem influencia nos niveis de lipidios pois
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segundo Livesey et al (2008b) verificou-se associagao da redugao dos triglicerideos
com menor IG/CG da dieta. As fibras soluveis da dieta promoveram redugéo do LDL-
¢ sem alterar o HDL-c (NICOLOSI, 2001).

Assim, demonstra-se que os AG da dieta sao importantes na manutencao dos
niveis de lipidios séricos e podem atuar na prevencdo das complicacdes

cardiovasculares.

1.2 - Glicemia: fatores dietéticos e sensibilidade a insulina

Os niveis de glicose sanguineos apresentam uma regulagdo rigorosa em
decorréncia de o cérebro depender de um suprimento continuo desta substancia,
ainda que possa se adaptar a utilizar corpos cetdnicos como substrato energético a
partir da degradacédo das gorduras. Apds a ingestdo de carboidratos, estes sao
hidrolisados a glicose, frutose e galactose, sendo posteriormente absorvidas e
transportadas pelo fluxo sanguineo portal para figado e rins. A frutose e galactose
sdo convertidas a glicose no figado, tanto que muito pouco de qualquer uma das
hexoses € encontrada na circulagdo, pois a glicose representa quase 95% das
hexoses circulantes (LEVIN, 2003).

O figado e o rim tem a capacidade de produzir glicose a partir da
gliconeogénese utilizando como substrato aminoacidos. No musculo e hemacias a
glicose é oxidada formando lactato que no figado € novamente sintetizado a glicose.
No tecido adiposo, a hidrolise das gorduras promove a formacgao do glicerol que se
difunde das células para ser metabolizado no figado e no rim onde é reconvertido
em glicose, podendo ser armazenado como glicogénio para posteriormente ser
liberado na circulagéo. Os niveis de glicose sanguineos séo regulados por processos
hormonais ou metabdlicos. Os principais hormbnios que atuam nesse processo sao
a insulina (hipoglicemiante), glucagon e adrenalina (hiperglicemiantes), além dos

hormonios tireoidianos, glicocorticoides e horménio do crescimento (LEVIN, 2003).

A insulina € o hormdnio produzido pelas células beta do péncreas, cuja
sintese é ativada em decorréncia do aumento nos niveis de glicose e aminoacidos
apos as refeigdes. A insulina atua no musculo, tecido adiposo, figado e rins, tendo

como efeitos metabdlicos imediatos o aumento da captagdo de glicose,
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principalmente no tecido adiposo e muscular, aumento da sintese de proteinas, AG
e glicogénio, bem como bloqueio da producédo hepatica de glicose (diminuicdo da

gliconeogénese e glicogendlise), de lipdlise e protedlise (ZECCHI, 2005).

A secrecdo da insulina apresenta como caracteristica a liberagdo basal
continua e em bolos ou picos. A liberagao em picos depende das caracteristicas de
cada individuo e do conteudo da refeigdo. Em individuos com excesso de peso tanto
a secregao basal como em picos ja estdo aumentadas, e isso representa a base do
conceito da resisténcia a insulina, considerando que nesse caso ndo ha hipoglicemia
em consequéncia desta elevacédo (TAMBASCIA & NETO, 2005).

A resisténcia a insulina (RI) geralmente € encontrada em indices elevados na
obesidade, hipertensao arterial, diabetes e dislipidemias. A obesidade abdominal é
um importante fator de risco para diabetes, mas é importante ressaltar que a Rl em
obesos ndo € somente encontrada em diabéticos, mas também em obesos com
metabolismo de carboidrato normal (TAMBASCIA & NETO, 2005).

A obesidade abdominal induz ao aumento da oferta dos acidos graxos livres
(AGL) ao figado, promovendo assim a gliconeogénese e inibindo a captacédo de
glicose e sua oxidagao muscular, assim todos esses efeitos se contrapdem ao efeito
da insulina caracterizando a resisténcia e consequente hiperglicemia (TAMBASCIA &
NETO, 2005).

Alguns fatores dietéticos tém sido investigados como contribuintes para
hiperglicemia, por conta da sua associacdo com a resisténcia a insulina. Storlien et
al, 1991, referem que em animais experimentais a gordura saturada prejudica a
sensibilidade a insulina, enquanto os AG polinsaturados 6mega 3 aumentam a agao
da insulina e os monoinsaturados e polinsaturados 6mega 6, tém menos efeitos
negativos sobre a sensibilidade a insulina que os saturados. Existem poucos
estudos verificando essa associagcdo em humanos, mas observa-se que a gordura
saturada tem apresentado associagao positiva com a resisténcia a insulina (MARON
et. al, 1991; PARKER et al, 1993; FESKENS et al, 1994; MARSHALL et al, 1997);
associagdo positiva (MARON et. al, 1991) e negativa (FESKENS et al, 1994) com
gordura polinsaturada; associacao positiva com gordura total (MARON et. al, 1991) e
triglicerideos (PAN et al., 1997).
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As dietas com baixo indice glicémico tém sido associadas a menor glicemia
de jejum e a carga glicémica também interfere no controle dos niveis de glicose
sanguinea'®. As fibras solUveis da dieta também exercem influéncia na redugdo da
glicemia, pois estas reduzem a velocidade de absor¢gdo de glicose uma vez que
ocorre um retardo do esvaziamento gastrico e menor superficie de contato com a
parede do intestino delgado (SARTORELLI & CARDOSO, 2006).

Diante do exposto observa-se que as gorduras da dieta, as fibras, o indice
glicémico e carga glicémica podem estar relacionados com a ocorréncia de
dislipidemia e hiperglicemia, objeto de estudo desta dissertagdo. Sendo assim, foi
elaborado um artigo de revisdo da literatura, e outro, com os resultados de pesquisa
realizada com hipertensos cadastrados no HIPERDIA de Maceié em atendimento

nas unidades basicas de saude, ambos dentro desta tematica.



OS ARTIGOS DA COLETANEA
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2. ARTIGOS DA COLETANEA

O primeiro artigo intitulado: “Efeito das gorduras, indice glicémico, carga
glicémica e fibras da dieta sobre o perfil lipidico e glicémico” aborda a participagcao
dos constituintes da dieta com papel promotor ou protetor de alteracées no perfil

lipidico e glicémico, que séo potenciais fatores de risco para doenga cardiovascular.

O segundo artigo intitulado: “Associagdo do indice e carga glicémicos,
gorduras e fibras da dieta com perfil lipidico e glicémico de hipertensos”, refere-se a
um estudo onde foi caracterizado o perfil metabdlico e dietético para verificar a
influéncia destes constituintes da dieta sobre o perfil lipidico e glicémico de um grupo

de hipertensos de Maceid-AL, e consiste no artigo de resultados.

O estudo foi aprovado pelo comité de ética em pesquisa da Universidade
Federal de Alagoas (anexo 1) os dados dietéticos, bioquimicos e antropométricos
(apéndice 1) foram coletados mediante autorizagdo e assinatura do termo de
consentimento livre e esclarecido (apéndice 2). Foram realizadas orientagbes no

momento de entrega dos resultados dos exames (apéndice 3).

O primeiro artigo foi estruturado segundo as normas de publicagdo dos
Cadernos de Saude Publica (anexo 2), para qual foi submetido na sec¢ao “revisdo”. O
segundo artigo foi estruturado nas normas da Revista de Nutricdo (anexo 3) e sera

submetido na categoria “artigos originais



1° artigo:

Silva PMC, Vasconcelos SML. Efeito das gorduras, indice glicémico, carga

glicémica e fibras da dieta sobre o perfil lipidico e glicémico
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Resumo

Este artigo discute a acdo das gorduras, indice glicémico, carga glicémica e fibras no
perfil lipidico e glicémico com base em revisdo sistematica da literatura. Estudos
mostram que as gorduras mono e polinsaturadas atuam na prevencao das dislipidemias,
enquanto as gorduras saturadas, trans e colesterol promovem aumento das lipoproteinas
aterogénicas. Evidéncias recentes sugerem que as dietas com maior indice glicémico e
carga glicémica e gorduras saturadas tem sido associadas a resisténcia a insulina, e
assim, influem na glicemia. Em relacdo as fibras, estd bem estabelecida sua agdo no
controle dos niveis de glicemia e lipidios inclusive com reducdo do LDL. Diante disso,
as evidéncias vém se somando na sustentagdo do classico conhecimento de que o
manejo adequado destes constituintes da dieta s3o determinantes no controle e

prevencdo das dislipidemias e hiperglicemia, importantes fatores de risco

cardiovascular.

Palavras-chave: gordura dieta, indice glicémico, carga glicémica, fibra dieta.
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Abstract

This article discusses the action of fats, glycemic index, glycemic load, and fiber in lipid
and glycemic profiles based on systematic literature review. Studies show that the
mono-and polyunsaturated fats work in the prevention of dyslipidemia, whereas
saturated fats, trans fats and cholesterol promote an increase in atherogenic lipoproteins.
Recent evidence suggests that diets with higher glycemic index and glycemic load and
saturated fats have been linked to insulin resistance, and thus influence the glycemia.
Regarding fiber, its action is well established in the control of blood glucose levels and
lipids including reducing LDL. Thus, the evidence is adding up in support of classical
knowledge that the proper management of these dietary constituents are important for
control and prevention of dyslipidemia and hyperglycemia, major cardiovascular risk

factors.

Key words: Fat diet, glycemic index, glycemic load, fiber diet.
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Abstracto

Este articulo se analiza la accion de las grasas, indice glucémico, la carga glucémica, y
fibra en el perfil lipidico y glucémico basadas en una revision sistematica de la
literatura. Estudios demuestran que las grasas mono y poliinsaturadas trabajan en la
prevencion de la dislipemia, mientras que las grasas saturadas, grasas trans y colesterol
promueven un aumento de las lipoproteinas aterogénicas. Evidencia reciente sugiere
que las dietas con alto indice glucémico y la carga glucémica y las grasas saturadas se
han relacionado con la resistencia a la insulina, y por lo tanto influir en la glucemia. En
cuanto a la fibra, su accion esta bien establecida en el control de los niveles de glucosa
en sangre y los lipidos, incluyendo la reduccion de LDL. Por lo tanto, la evidencia es
sumar en apoyo de conocimientos clasicos que la gestion adecuada de estos
componentes de la dieta son importantes para el control y prevencion de la dislipemia y

la hiperglucemia, los principales factores de riesgo cardiovascular.

Palabras clave: dieta de grasa, indice glucémico, la carga glucémica, dieta fibra
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Introducio

A dislipidemia ¢ considerada fator de risco cardiovascular (FRCV), em fungao
da elevagdo dos niveis séricos de lipoproteinas aterogénicas (principalmente LDL-c -
Low Density Lipoprotein — Lipoproteina de baixa densidade) poderem induzir agressdo
ao endotélio vascular e iniciar a formagdo da placa aterosclerdtica, em decorréncia da
deposicio subendotelial de lipoproteinas passiveis de oxidagdo'

A hiperglicemia aumenta o risco de desenvolvimento de doenga cardiovascular,
pois se estabelece inicialmente com acdo dos fatores ambientais e progride com a
diminui¢@o da sensibilidade e resisténcia a insulina (RI). A RI possibilita o aumento na
circulagdo dos acidos graxos livres oriundos do tecido adiposo, que no figado,
promovem maior produgdo de glicose, triglicerideos (TG) e VLDL liberados na
circulagdo. O excesso de VLDL circulante pode promover a elevacdo do LDL —c,
contribuindo no processo de aterogénese. Além disso, a hiperinsulinemia resultante da
hiperglicemia e do excesso de acidos graxos na circulacdo, induz a maior reabsor¢do de
sodio, liberagdo de interleucinas e fatores de crescimento pelo tecido adiposo,
contribuindo para o desenvolvimento de hipertensdo, dislipidemia, estado pro
inflamatorio, pré trombotico e disfungio endotelial®.

Segundo Malta et al (2012)°, em estudo avaliando a fatores de risco para
doengas cronicas nas capitais do Brasil, 16,8% da populagdo apresentava dislipidemia e
5,5% diabetes revelando que estes fatores de risco apresentam frequéncia relevante na
populacao brasileira

Alguns constituintes da dieta podem contribuir na génese e prevengdo das
dislipidemias e da hiperglicemia, como ¢ o caso das fracdes de gorduras, colesterol,
fibras e mais recentemente, indice glicémico (IG) e carga glicémica (CG) da dieta. Tem
sido demonstrado que populacdes cujas dietas tém excessivo teor de gordura, ocorrem
mais mortes por doenca arterial coronariana (DAC)*. O consumo de gordura saturada e
trans sdo classicamente relacionados com a elevacdo do LDL e aumento do risco
cardiovascular. Este pode ser reduzido, com a substitui¢do da gordura saturada por
monoinsaturada e polinsaturada que promove melhor controle da hipercolesterolemia’.

Com intuito de reduzir a incidéncia de DAC, as recomendagdes para reducao do
consumo de gordura, repercutiram num aumento desproporcional do consumo de
carboidratos, pois a ingestdo protéica apresenta pouca variagio®. Este aumento na

adocdo de dietas hiperglicidicas, em decorréncia da reducdo das gorduras, tem sido
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associado a intolerancia a glicose, resisténcia insulinica, hiperglicemia, diabetes
mellitus, além da dislipidemia e do aumento da obesidade, contribuindo assim, para
aumentar os FRCV’ . Existem controvérsias acerca da influéncia da qualidade do
carboidrato ingerido no desenvolvimento de tais doengas. Segundo Jenkins et al
(2002)*, os carboidratos da dieta tem diferentes efeitos na glicemia pos prandial e na
secre¢do de insulina, em individuos saudaveis e diabéticos, dependendo da sua taxa de
digestdo. Assim, o estudo da qualidade do carboidrato deve ser também considerado,
pois dietas com menor IG e CG foram reconhecidas por reduzir os niveis de glicemia,
triglicerideos (TG) além de auxiliar na redugdo da obesidade’.

Por fim, as fibras da dieta, cuja estreita relacdo com os niveis glicEémicos e de
lipidios séricos em fungdo das propriedades, sobretudo da fibra solavel (retardar o
esvaziamento gastrico, reduzir o colesterol sérico e atuar na modulacdo da glicemia) sdo
importantes coadjuvantes na reducdo de risco e no controle de doengas como a
obesidade, DCV, dislipidemia e diabetes'’, o que inclui o controle glicémico.

Diante destes aspectos apresentados, objetivou-se discutir a influéncia das
gorduras, IG, CG e fibras da dieta, nos niveis de lipidios e de glicose séricos, na
perspectiva de contribuir para subsidiar medidas dietéticas de prevencdo e controle de

dislipidemias e hiperglicemia, conhecidos fatores de risco cardiovascular.

Metodologia

Realizou-se uma revisdo sistematica de artigos cientificos indexados, nas bases
de dados eletronicas, sendo (1) PubMed: combinacdo das palavras chave e suas
correlatas keywords gordura dietética, indice glicémico e carga glicémica e fibras, com
doencas cardiovasculares, perfil lipidico, (colesterol total, HDL, LDL e trigliceridios),
hiperglicemia e glicose sanguinea. Adotou-se como limites de busca, neste banco de
dados, artigos publicados de 2001 a 2012. (2) Scientific Eletronic Library Online
(SciELO-Brasil): busca de artigos, sem limite de tempo, utilizando os termos
dislipidemia, hiperglicemia, gorduras (saturadas, monoinsaturadas e polinsaturadas),
fibras, indice glicémico e carga glicémica.

Adotou-se como critério de inclusdo artigos de revisdo e metanalises com seres
humanos selecionados mediante sequencia de leitura do titulo, leitura do resumo e
leitura do artigo na integra, o que totalizou 59 artigos, sendo 35 sobre gorduras, 16

sobre indice glicémico e carga glicEémica e 8 sobre fibras.

33



Ap6s o processo de busca, o conteudo desta revisdo sistematica foi estruturado
em 3 sessoes: 1) papel das gorduras dietéticas na dislipidemia e hiperglicemia; 2) papel
dos carboidratos na dislipidemia e hiperglicemia; 3) papel das fibras na dislipidemia e

hiperglicemia, conforme apresentado a seguir.

Papel das gorduras dietéticas na dislipidemia e hiperglicemia

Estudos mostram a relagdo das gorduras da dieta com as DCV. Nesse sentido,
Lima et al (2000)* apresentam um historico de estudos classicos onde nas décadas de 60
e 70 observou-se associagdo positiva entre acidos graxos saturados (AGS) e DCV, e nas
décadas de 80 e 90, observou-se associag@o positiva da gordura saturada, e negativa ou
nenhuma associacdo da gordura polinsaturada com morte por DAC. Estudos mais
recentes atestam que a ingestdo de gordura se relaciona com a aterogénese''. Ensaios
clinicos com duracdo minima de seis meses evidenciaram que a diminui¢cdo da gordura
saturada através da reducdo ou modificagdo da gordura da dieta promoveu redugdo de
14% no risco de eventos cardiovasculares'’e ha evidéncias epidemiologicas que o risco
de doenca cardiovascular é reduzido quando AGS sdo substituidos pelos AGPI" essa
modifica¢do promove ainda melhora no perfil lipidicos.

Os éacidos graxos saturados de maneira geral elevam os niveis de colesterol,
especialmente o miristico. Os mecanismos envolvidos nesse aumento sdo a redugdo dos
receptores de LDL hepatico, reducdo da ACAT (acilcolesteril - aciltransferase)
promovendo aumento na esterificagdo do colesterol das lipoproteinas contendo APO B,
aumento da quantidade de colesterol esterificado transportado na LDL, devido a
conformagio retilinea dos 4cidos graxos saturados’.

A gordura frans sintetizadas durante o processo de hidrogenacdo dos oleos
vegetais e a gordura saturada sdo semelhantes para promover o aumento do LDL-c, mas
apenas a gordura trans apresenta o efeito adverso adicional de reduzir os niveis de
HDL-c por induzir o catabolismo da apolipoproteina A1 e maior atividade da CETP
(Colesteryl Ester Transfer Protein — proteina de transferéncia de éster de colesterol) ™
aumentando a transferéncia de éster de colesterol da HDL-c para VLDL, possibilitando
assim a maior conversdao da VLDL em LDL-c e assim, elevam a razdo LDL-¢/HDL-c;
além disso, os AG trans aumentam os TG circulantes visto que as VLDL sdo ricas em

TGIS
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Segundo Lada & Rudel (2003)'°, a substituicio de gordura saturada por
insaturada era geralmente aceita, mas em relacdo ao tipo, se monoinsaturada ou
polinsaturada, inicialmente havia controvérsia. Nos primeiros estudos a gordura
monoinsaturada apresentava associagdo negativa com a mortalidade por DAC. Segundo
Pérez-Jiménez et al (2002)"7, a substituicdo de gordura saturada ou frans por gordura
monoinsaturada ou polinsaturada ®-6 promove redu¢do do LDL-c, da sua oxidagdo, da
relacdo LDL-c:HDL-c e da taxa de DAC.

Tal substitui¢do acarreta maior consumo de frutas, vegetais e graos integrais que
induzem melhora no perfil lipidico (diminui¢do do LDL-c e TG, aumento ou
manuten¢do do HDL-c), reduc@o da oxidacao de lipidios, do risco de aterotrombose,
de morte subita, da inflamacgdo, das concentracdes eclevadas de homocisteina e
prevencio de aterosclerose além da melhora na RI e da fungio endotelial'®.

Os acidos graxos monoinsaturados (AGMI) e o AGS estearico apresentam efeito
hipocolesterolémico. No caso do estedrico, deve-se a sua rapida conversdo no
organismo em AG oléico (monoinsaturado), que promove maior atividade do receptor
de LDL-c". Estas gorduras promovem redugio dos TG pela diminuigio da sintese de
VLDL, reducdo da viscosidade do sangue, maior relaxamento do endotélio e efeitos
anti-arritimicos, nio o HDL-c .

Dentre os AGPI, a maior concentragdo de linoléico (m-6) induz a transcrigdo de
genes dos receptores do LDL-c induzindo a maior atividade e captagcdo hepatica do
LDL. O linolénico (®-3) regulam genes que ativam o PPARa (Peroxissome
Proliferator-Actived Receptor alfa — receptor ativado por proliferadores de peroxisoma
alfa) que aumentam a lipdlise e depuracdo de quilomicrons e VLDL devido a regulacdo
positiva do gene da lipoproteina lipase (LPL), e, negativa, do gene da apolipoproteina C
III, que quando ativado, atua inibindo a acdo da LPL. O PPARa também participa do
controle, transporte e captacdo de AG nao associados as lipoproteinas, por estimular os
genes das proteinas FATP (Fatty Acid Transport Protein — proteina transportadora de
acidos graxos) e FABP (Fatty Acid Binding Protein — proteina ligadora de acidos
graxos) responsaveis pela captacdo e transporte até a mitocondria para utilizacdo como
fonte energética™.

O PPARa promove ainda o aumento da CPT (Carnitine Palmitoyl Transferase
— carnitina palmitoil transferase), enzima responsavel pelo transporte de AG para dentro

da mitocondria, e das enzimas da f-oxidacdo que resulta na maior utilizacdo de AG,
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tanto em mitocondrias como em peroxissomos, além da reducdo da sintese e
esterificacdo de AG e da secre¢io de VLDLY.

A substitui¢do isocaldrica dos AGS pelos poliinsaturados (AGPI) na dieta de
dislipidémicos tem provocado a redugdo do LDL-c, provavelmente, pelo aumento na
sua captacio, em decorréncia, da maior atividade do seu receptor” .

A ingestdo de AGPI, acido eicosapentaendico (EPA) e docosahexaendico
(DHA), estdo associados a reducdo dos TG em hipertrigliceridémicos ¢ menor risco de
DAC. Assim, para reduzir o risco de DCV recomenda-se dietas com menor propor¢ao
de gordura saturada e restrita em AG trans, além de quantidades adequadas de AGMI e
AGPI, especialmente -3

Portanto, a Sociedade Brasileira de Cardiologia se posicionou quanto ao
consumo quantitativo das gorduras e recomenda que o a ingestdo de AGS para adultos
sem comorbidades deve ser < 10% VET e adultos com FRCV < 7% AGS; e orienta a
substituicdo dos AGS pelo AGMI (consumo <15% VET) e pelo AGPI (5-10% VET)

. 5
principalmente o w-6; e o consumo de trans deve ser menor 1% VET".

Gordura dietética e hiperglicemia

Um aspecto investigado como contribuinte para hiperglicemia, além da propria
questdo do carboidrato, envolve a ingestdo de gordura e RI, associada ou independente
da obesidade. Existem evidéncias em animais experimentais que AGS prejudica a
sensibilidade a insulina, enquanto os AGPI ©-3 aumentam sua acdo tanto que AGPI -6
e AGMI tém menor efeito negativo sobre a sensibilidade a insulina que AGS®. Bernard
et al. (1998)*, em estudo experimental avaliaram o efeito da dieta hiperlipidica
adicionada de carboidrato simples em comparacdo com dieta hipolipidica e rica em
carboidratos complexos na sindrome metabdlica (SM), verificaram que a Rl e a
hiperinsulinemia apareceram antes das outras manifestagdes da SM, e assim, a dieta e
ndo obesidade foi a primeira causa.

Embora existam evidéncias experimentais da influéncia da gordura na RI,
existem poucos estudos em humanos (Tabela 1), inclusive que avaliem esta relacdo
quanto ao tipo de gordura. Uma vez que os estudos voltaram-se a avaliar principalmente
a relacdo dos AGS com a RI.

Além disso, sugere-se que os estados de RI sdo frequentemente associados com

o padrao de AG plasmaticos, onde ocorre aumento nos niveis de palmitoleico e gama
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linolénico em relacdo aos demais AG, que provavelmente ndo reflete a ingestdo
dietética, pois estes estdo em pequena propor¢do nos alimentos. Isso reflete na verdade
uma elevada ingestdo de palmitico e baixa de linoléico, o que promove aumento da
atividade de delta-9 e delta-6 dessaturase, respectivamente, elevando os niveis de
palmitoleico e gama linolénico. Dessa forma, pode haver uma relagdo causal entre o
tipo de gordura na dieta e a¢do da insulina, hipotese apoiada por estudos de intervencdo
dietética, o que explicaria em grande parte, os efeitos relacionados as mudangas do tipo
de gordura da dieta’'. Segundo Erkkila et al (2008)*, a qualidade da gordura da dieta
influi na atividade das dessaturases e tem sido frequentemente associada a desfechos
cardiovasculares decorrentes de RI, hipertrigliceridemia, obesidade, SM e diabetes.

Dietas ricas em amidos refinados, gordura trans e saturada, e pobre em
antioxidantes naturais e fibras podem causar uma ativagdo do sistema imune inato,
provavelmente por produgdo excessiva de citocinas pro-inflamatorias associada a
reducd@o da producdo de citocinas anti-inflamatorias. Este desequilibrio pode favorecer a
geracdo de um meio pro-inflamatorio, que por sua vez, produz disfungdo endotelial e
predispde ao aumento da incidéncia de SM e DCV. Como estratégia para a prevencao
inclui-se a ingestdo adequada de ®-3 e fibras, além do menor consumo de AG trans e
AGS™®. Nessa direcio, Chess & Stanley (2009)** indicam que a manutencdo de baixa
quantidade de gordura corporal e maior sensibilidade a insulina, além de dietas de baixa
carga glicémica (CG) e rica em AGMI e AGPI, podem atuar na prevencdo de disfuncdo
e insuficiéncia cardiaca.

Segundo Santos ef al (2013)°, estudos em humanos demonstram que
intervengdes de curto prazo, com substituicido de AGPI por AGMI, ou o simples
aumento do consumo de AGMI, pode promover melhora na resisténcia a insulina,
resposta da célula beta na producdo de insulina, aumento da resposta de produgdo de
incretinas (aumento de GLP-1) e redugdo do clearance de insulina. Dados de estudos de
intervengdo sugerem que ocorrem efeitos benéficos na sensibilidade a insulina quando
AGS e acidos graxos trans sdo substituidos por AGMI ou AGPI.

Assim observa-se que o manejo das gorduras da dieta ¢ importante, uma vez que
diferentes gorduras exercem diferentes efeitos nos lipidios séricos, e muito
provavelmente na glicemia, haja vista as evidéncias da relacdo da gordura com a

resisténcia a insulina.
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Papel dos carboidratos na dislipidemia e na hiperglicemia

O fato de os carboidratos, serem o principal componente da dieta que afeta a
secrecdo de insulina e a glicemia pos-prandial, os torna diretamente envolvidos na
etiologia de muitas doengas cronicas (Brand-Miller, 2003)35. A importancia dos
carboidratos na génese da doenca cardiovascular merece destaque, pois ¢ amplamente
aceito, que a ingestdo aumentada de carboidratos de rapida absorcdo favorece o
desequilibrio entre a oferta de lipideos e os demais nutrientes possibilitando o
estabelecimento da hipercolesterolemia. Além disso, alteracdes pds prandial como a
hiperinsulinemia, hiperglicemia e hipertrigliceridemia tém sido associado ao risco
cardiovascular aumentado’. Tanto a quantidade quanto o tipo de carboidrato consumido
exerce um efeito, com diferencas ndo explicadas apenas pelo comprimento da cadeia de
glicose™.

Nesse sentido, o conceito do IG foi estabelecido e refere-se a resposta glic€émica
de uma quantidade fixa de carboidrato disponivel de um alimento teste para a mesma
quantidade de carboidrato disponivel, de um alimento padrao, consumido pelo mesmo
individuo®. Tanto o pdo branco, quanto a glicose podem ser utilizados como alimento
padrdo para a determinagdo do indice glic€mico. Entretanto, devido as variacdes em sua
composicdo entre os paises ou mesmo entre as cidades dentro de um mesmo pais,
convencionou-se que a utilizacdo da glicose anidra seria mais recomendada®’. A 4rea
sob a curva de glicose sanguinea, apds o consumo do alimento teste foi expressa, como
percentual do alimento padrdo, e este valor, foi estabelecido como o IG do alimento
teste™.

O IG tem sido considerado mais util enquanto conceito nutricional, do que a
classificacdo quimica dos carboidratos (como simples ou complexos, ou como
disponiveis ou nao disponiveis), permitindo novos conhecimentos sobre a relagdo entre
os efeitos fisiologicos de alimentos ricos em carboidratos e a saude*®. Segundo Brand-
Miller (2012)*, estudos sistematicas mostram que o IG e CG sio preditores mais fortes
de glicemia pds-prandial e insulinemia do que o contetido de carboidratos sozinho.

A CG consiste no efeito glicémico total da dieta, e tem se revelado muito util em
estudos epidemiologicos. Consiste, no produto do IG da dieta pelo carboidrato da
dieta®®. Em geral, a taxa de digestdo do alimento ¢ um importante determinante na
resposta da insulina, que reflete na resposta glicémica. Diante disso, alguns fatores

intrinsecos e extrinsecos como a taxa de motilidade intestinal, digestdo e absorcdo,
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natureza do amido, método de cocc¢do, tamanho das particulas e presenga de gorduras,
fibras e proteina, foram apontados como responsaveis pela diferenga na resposta
glicémica, e assim, nas diferencas do 1G*.

Segundo Foster-Powell ez al.(2002)*, estudos observacionais prospectivos tém
mostrado que o consumo cronico de dietas com alta CG esta independentemente
associado com um risco aumentado de desenvolver diabetes mellitus, DCV e certos
tipos de cancer. Alguns autores apresentam revisoes de estudos da relacdo do IG e CG
com DCV e glicemia, ilustrados na Tabela 2.

Sugere-se que a dieta habitual hiperglicidica seja um possivel fator de risco para
a dislipidemia, assim como ocorre em dietas hiperlipidicas. Os mecanismos
fisiopatologicos ainda ndo estdo bem esclarecidos, mas atribui-se este efeito ao maior
estimulo a lipogénese hepatica, especialmente na sintese de TG, assim como uma menor
depuracdo do VLDL através da maior oferta de glicose plasmatica (Sartorelli e Cardoso,
2006)*.

Recentes metanalises abordam a relacdo do IG ¢ CG da dieta com niveis séricos
de lipidios e glicemia pois influenciam no desenvolvimento de doengas cronicas.
Livesey, Taylor, Hulshof et al (2008a)44, em metanalise de 45 estudos de intervencdo,
discutem a relagdao IG ¢ CG com os macronutrientes relatando que uma reducdo no IG
alcangado através da intervengdo dietética € comumente acompanhada por alteragdes na
ingestdo de carboidratos disponiveis, (ou seja, os carboidratos que realmente sdo
utilizados e atingem a circulagdo, o que exclui as fibras) e portanto, a mudanca
resultante na CG da dieta ndo € apenas resultado de uma substituicdo de carboidratos de
maior IG por carboidratos de menor IG, mas refletem a mudancga no teor de carboidratos
disponiveis. Ou seja, a variancia da CG ¢ explicada quase igualmente pela variagdo do
teor de carboidrato disponivel consumido, que acompanha a variagdo no IG.

Os autores ainda discutem a melhor forma de abordagem do conceito do IG pois
observaram aumento na ingestdo dos carboidratos disponiveis acompanhadas de
pequenas redugdes de IG, e consideram que tal fato seria dificil de explicar ao observar
o IG sozinho como instrumento de intervencdo no controle da resposta glicémica pos
prandial*.

Em outra metanalise, Livesey et al (2008b)* aborda que o baixo IG das dietas
reduziu tanto a glicemia de jejum como as proteinas glicosiladas, que muitas
intervengdes que visam reduzir o IG da dieta resultaram em maior ingestdo de

carboidratos indisponiveis, e o consumo variado de carboidrato disponivel, geralmente
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causou a diminuicdo da CG da dieta. Diante disso, analisou-se a interacdo da CG e dos
carboidratos indisponiveis com os niveis de glicemia de jejum, ¢ demonstrou-se, que
ambos agem de forma independente para controlar os niveis de glicose sanguinea. Além
disso, estudos relataram que a glicemia de jejum capilar ou venosa foi reduzida com a
diminui¢do do IG, bem como a sensibilidade a insulina foi melhorada com IG mais
baixos.

Em relagdo aos lipidios séricos, Livesey et al (2008b)* ndo observaram clara
evidéncia de uma diferenga nos TG acompanhado do tratamento com a intervencao de
menor IG/CG. Verificaram apenas que efeitos estatisticamente significativos na reducao
dos TG foram evidentes para menor CG (dependente 1G) e maior consumo de gordura
(independente do IG). Apos o ajuste para a variacdo no consumo de gordura, o efeito da
CG foi significativo entre os 30 estudos que informaram sobre as duas variaveis
(gordura e CQG). Este efeito da CG foi significativo em todos os estudos combinados e
em todos os estudos com individuos dentro dos limites de peso normal.

Segundo Barona et al (2012)*® em estudo de intervencio com mulheres
portadoras de SM e LDL-c elevado que consistia no consumo da dieta de baixa CG por
um grupo ¢ a mesma dieta acrescida de proteina de soja e esterdis vegetais em outro
grupo, apos doze semanas observou-se reducdo do LDL-c, e LDL oxidada em ambos os
grupos.

Pinho et al (2012)"", em estudo de base populacional avaliaram o consumo
dietético de carboidratos simples, que pode ser considerado com elevado IG, alimentos
fonte de fibras e alimentos fontes de gordura saturada. Essa avaliacdo evidenciou que o
escore médio de consumo de caboidrato simples foi superior ao escore médio do
consumo de fonte de fibras e quase trés vezes maior que o consumo de alimentos fontes
de gordura saturada e foi reforcado que o perfil observado pode acarretar o aumento nos
TAG séricos, bem como, favorecer o aumento de peso corporal do individuos.

Pereira et al (2012)*, em estudo caso-controle avaliaram o IG e CG da dieta de
idosos portadores ou ndo de sindrome metabdlica, que em fungdo do diagndstico podem
apresentar dislipidemia e/ou hiperglicemia, e verificaram que a média de IG foi
moderada e CG alta em ambos os grupos. Apesar disso, ndo verificou-se a associagdo
com a sindrome metabdlica mas destaca-se que este padrdo identificado coloca os
individuos em situa¢des de risco a saude.

Em um seminario organizado pelo International Life Sciences Institute (ILSI

Europa), um grupo de estudo reuniu-se para avaliar as metandlises de Livesey
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abordando a relagdo entre a resposta glicémica dos alimentos e a satde, e ainda, os
méritos do IG e da CG como preditores de desfechos de saude. Os pontos abordados
foram publicados por Howllet & Aswhell (2008)*, ¢ foi discutido que a mudanca do
impacto glicémico da dieta apresenta efeitos positivos para a satde, como a reducdo da
glicemia em diabéticos mas com evidéncias fracas, e no caso de individuos saudaveis,
ndo foi observado nenhum efeito sobre o bem-estar geral. Ha evidéncias de um efeito
positivo do baixo IG e da dieta rica em carboidratos indisponiveis sobre a manutencao e
reducdo do peso corporal, mas um efeito especifico para baixo IG continua a ser
fundamentado.

Na avaliacdo das meta-analises o grupo destacou que havia evidéncias de que
redugdes na CG e no IG da dieta se associam positivamente a reducdo da glicemia de
jejum e proteinas glicadas em diabéticos. Houve consenso que a sensibilidade a insulina
tende a aumentar com dietas de baixa CG e ingestdo aumentada de carboidratos
indisponiveis. O grupo observou que redu¢des moderadas na CG e IG da dieta foram
associados com elevado consumo de carboidratos e energia e maiores concentracdes de
triglicerideos séricos. Comparando os dois parametros, IG ¢ CG, houve concordancia
que a CG ¢é o melhor preditor de resultados de saude no contexto de alimentos ricos em
carboidratos indisponiveis®’.

No entanto, & despeito do exposto, foi também colocado que ambos os IG ¢ CG
sdo importantes para a informacdo ao consumidor na escolha em relacdo aos
carboidratos e alimentos a base de fibras, desde que a ingestdo de proteinas e gordura
sejam mantidas dentro das recomendacdes. Foi sugerido que se somente o IG for
utilizado pelo consumidor, poderia haver um risco de que a contribui¢do positiva dos
carboidratos indisponiveis, que tém um papel na reducdo da resposta glic€émica, pudesse
ser esquecido. Dado que a meta-analise foi incapaz de distinguir os papéis distintos de
carboidrato disponivel e indisponivel, sugerem que mais pesquisas s20 necessarias para
esclarecer o papel dos outros componentes dos alimentos que influenciam na resposta
glicémica®.

Fabricatore et al (2012)*°, buscaram esta relacio em ensaio clinico randomizado
avaliando a resposta glicémica de indiciduos com sobrepeso e obesos através do uso de
um monitor dos niveis de glicose e registro didrio da alimentagdo. Verificaram que tanto
0 IG como a CG apresentavam associagdo com a resposta glicémica.

Em outro estudo, Ziaee (2012)51, verificaram durante 10 dias a dieta de baixo IG

e rica em gordura, derivada de 6leo de oliva e nozes, promoveu reducdo na glicemia de
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jejum e na hemoglobina glicosilada, e assim esse perfil dietético foi considerado eficaz

no controle da glicemia.

Papel das fibras na dislipidemia e hiperglicemia

A importancia da fibra alimentar tem sido estabelecida pela sua contribui¢do na
prevencao das doengas cronicas, pois atribui-se que dietas pobres em fibras estariam
associadas as doengas cronicas da sociedade moderna, como doengas cardiacas, cancer
de colon e diverticulose™. Segundo Shay et al (2012)” em estudo de avaliagdo de
consumo alimentar e pressdo arterial, individuos com baixo risco cardiovascular
apresentavam maior consumo de fibras.

A definicdo das fibras dietéticas comecou a ser discutida ha muito tempo,
segundo Eastwood & Kritchevsky (2005)* ap6s a publicacdo de trabalho de Trowell
em 1972, no qual abordou trés conceitos, um fisioldgico, um botanico e um quimico, e
destes, o fisioldgico, ou seja, que as fibras “sdo componentes resistentes a agdo das
enzimas digestivas humanas”, conseguiu se manter ao longo dos anos, embora ainda se
discuta sobre uma defini¢do mais abrangente.

O papel da fibra alimentar na prevencdo das DCV tem recebido crescente
atencdo pois estudos de coorte mostraram um efeito protetor da dieta rica em fibras
sobre a evolucdo das DCV e menor risco para DAC o que levou muitas organizacdes a
recomendar aumento de fibras na dieta™.

Nicolosi (2001)> reuniu estudos de intervencdes alimentares nos quais
promoveu-se a reducdo do LDL-c sem alterar os niveis de HDL-c, e este papel foi
atribuido as fibras soluveis tanto em estudos experimentais como em humanos. A
associacgdo inversa observada em estudos epidemiologicos das fibras reduzindo os nives
de colesterol ndo podem ser totalmente explicados por seus efeitos para reduzir o
colesterol, pois sugere-se que o baixo IG da dieta associados a alimentos ricos em fibras
e micronutrientes presentes em graos integrais também podem contribuir para os
beneficios™.

Os mecanismos bioldgicos que explicam como a fibra influencia o sistema
cardiovascular ainda nao foram completamente elucidados. Uma pesquisa realizada nos
EUA demonstrou uma associacdo inversa entre a fibra dietética e os niveis de proteina

C reativa, que ¢ um indicador clinico de inflamagdo. Essa associacdo



¢ um forte indicador de que o efeito da fibra dietética sobre o risco de DCV pode ser
mediada em parte pelo processo inflamatdrio. Evidéncias epidemioldgicas demonstram
que dietas ricas em fibras sdo benéficas, juntamente com esta nova evidéncia de um
possivel efeito metabolico nos marcadores inflamatoérios, dando sustentacdo de que a
inflamagdo pode ser um importante mediador na associagdo entre as fibras da dieta e a
DCV™,

O’Kefee et al. (2008)°” relatam que a dieta moderna rica em calorias, alimentos
processados, e consequentemente pobre em nutrientes, especialmente, quando
combinada com um estilo de vida sedentario e obesidade abdominal, produz aumento
exagerado da glicose pos-prandial e lipidios, o que leva a inflamacdo e aterosclerose.
Em contraste, uma dieta rica em alimentos minimamente processados, ricos em fibras,
alimentos a base de plantas como de baixo IG, legumes, frutas e graos integrais, podera
evitar aumento brusco na glicose pos-prandial e TG.

Varios estudos tém avaliado a fibra alimentar em relagdo aos marcadores
vasculares, como o colesterol e demonstram os efeitos do consumo de fibras em relagdo
aos lipidios séricos, particularmente LDL-c. No entanto, eles também servem para
contradizer o conceito de que fibra é metabolicamente "inerte", e portanto, pouco
provavel de exercer um impacto significativo no metabolismo corporal™.

Por conta disso, os estudos foram se centrando em avaliar a a¢do da fibra de
maneira isolada e propiciaram a descoberta do seu papel em alterar o comportamento do
conteudo intestinal e modificar absor¢do de nutrientes como carboidratos e lipidios. Isto
se deve a resisténcia a degradagdo enzimatica, e de as fibras soluveis, serem capazes de
passar pela fermentagao realizada pela flora intestinal que resultam na formacgido de AG
de cadeia curta (butirato, propianato e acetato) que sdo utilizados como fonte
energética™.

O efeito das fibras soluveis na redug@o da velocidade de absor¢do da glicose ¢
atribuido tanto ao retardo do esvaziamento gastrico como em decorréncia da adsorcdo e
interagdo com os nutrientes, conferindo uma menor superficie de contato direto com a
parede do intestino delgado. A maior resisténcia a difusdo através da mucosa ocorre em
virtude da viscosidade conferida ao bolo alimentar da dieta rica em fibras, aspecto que
em relagdo as fibras insolaveis, os dados disponiveis ainda sdo inconsistentes®™. As
fibras insoluveis fornecem a massa necessaria para o peristaltismo intestinal, enquanto
as fibras soluveis participam no controle da dislipidemia a partir da redugdo da absorc¢ao

intestinal do colesterol dietético, aumento da excrecdo fecal dos acidos biliares,
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induzindo o figado a oxidar mais colesterol para produzir novos acidos biliares, e pela
inibicdo da sintese endogena do colesterol pela succinil-CoA, formada a partir do
propionato originado do metabolismo das fibras soluveis no intestino.
Além disso, as fibras soliveis induzem a uma menor resposta glicémica levando
a uma menor estimulagdo de insulina que induz a sintese de colesterol hepatico™.
Portanto, as fibras sdo potencialmente eficazes na regulagdo dos niveis
plasmaticos de glicose, colesterol e triglicerideos, além de constituirem fator preventivo

de enfermidades como aterosclerose e diabetes (Gongalves 2007).

Consideracdes finais

Ha evidéncias consistentes das gorduras saturadas, trans e colesterol serem
fatores envolvidos nas DCV, enquanto as gorduras mono e polinsaturadas
desempenham um papel protetor. Além disso, as gorduras da dieta tém sido associadas a
resisténcia a insulina e assim a glicemia.

Quanto aos carboidratos da dieta, a avaliacdo apenas quanto ao tamanho da
cadeia quimica, ndo ¢ suficiente para compreender a sua a¢do e impacto na glicemia e
niveis de lipoproteinas o que coloca a utilizagdo do IG e CG da dieta como uma
alternativa que permite uma melhor avaliacdo deste aspecto. Entretanto mais estudos
s80 necessarios para colocar em evidéncia esta relacdo causa-efeito.

Em relacdo as fibras verifica-se a importancia do seu consumo através da dieta,
para auxiliar no controle do perfil lipidico e glicémico, em decorréncia do seu papel na
absorcao intestinal e pelo fato dos alimentos ricos em fibra também apresentarem menor
IG e gordura, prevenindo assim as DCV.

Os pontos discutidos sdo conhecimentos estabelecidos, aqui reunidos, em
revisdo de seus mecanismos fisiologicos e fisiopatologicos classicos, acompanhados de
evidéncias cientificas, que dao sustentacdo aos mesmos, na perspectiva de reiterar os
subsidios ja conhecidos para as acdes de prevencdo e controle de dislipidemias e
disglicemias na pratica da nutri¢do e dietética.

Diante do exposto permanece em voga que gorduras, fibras, IG e CG da dieta
sdo importantes fatores dietéticos a serem considerados no sentido de prevenir o
surgimento de fatores de risco cardiovascular, como a hipercolesterolemia, HDL-c
baixo, hiperglicemia e resisténcia a insulina, frequentemente associadas a outras
complicagdes como a obesidade abdominal, o diabetes melittus, aterosclerose e

sindrome metabdlica, que podem culminar em eventos cardiocirculatorios fatais.
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Tabelas

Tabela 1. Estudos em humanos que avaliaram correlagdo entre gorduras da dieta e

resisténcia a insulina.

Fonte Populagio / Correlagio com resisténcia a insulina

Obtencéo dos dados dietéticos AGS AGPI Gordura TG
Total
aron et a n= omens com e ndo diabéticos

M / 215 h DAC e néo diabéti

(1991)» entre 32 e 74 anos/ + + + NA
4 dias de registro alimentar

Parker et al n= 652 homens entre 43-85 anos com peso

(1993)* normal e obesos/ - NA NA NA
QFA

Feskens et al n =389 homens entre 70-89 anos/ + - NA NA

(1994) Historia dietética

Marshall et al n = 1069 ndo diabéticos hispanicos e ndo

(1997)% hispanicos entre 20 e 74 anos/ * NA NA NA
IDR 24H

Mayer —Davis n = 1173 néo diabéticos entre 40 e 69 anos / NA NA AC NA

1997y QFA

Pan et al n = 38 indios pima nao diabéticos/

e a Manutencgéo de dieta por 2 dias ou mais: 50% NA NA NA +
(1997)* CHO, 30% LIP, 20% PTN

DAC: Doenga arterial coronariana; IDR 24H: Inquérito Dietético Recordatério 24H;
QFA: questionario de freqiiéncia alimentar.

TG: triglicerideos; AGS: acido graxo saturado; AGMI: acido graxo monoinsaturado;
CHO: carboidratos; LIP: lipidios; PTN: proteinas.

+: correlagdo positiva; -: correlagdo negativa; NA: ndo avaliado no estudo; AC:
auséncia de correlagio.



Tabela 2. Estudos de revis@o selecionados que discutem a relagdo indice glicémico e

carga glicémica vs doencas cardiovasculares lipoproteinas e glicemia

Fonte Tipos de estudos mencionados nas revisdes segundo tema

IG eCGvs IG eCGs IG eCGvs

DCV Lipoproteinas sanguineas Glicemia
Leeds Estudo prospectivo: CG  Estudos transversais: | IG promove Estudos de intervencdo: 1 da
(2002)*’ diretamente associada ao 1 HDL especialmente em mulheres  captagdo de glicose

Brand-Miller
(2003)*

Riccardi,
Rivellese e
Giacco
(2008)*!

Fan et al
(2012)*

risco de DAC.

Estudos observacionais:
1 IG risco independente
para DCV

Estudos  observacionais:
Baixo IG: protecdo de
DCV

Individuos com sobrepeso
e obesidade: 1 CG
promove maior risco para
DAC.

1 CG associada AVC

Estudos de intervengdo:
Dislipidémicos tratados por 1 més
alternando a dieta de alto IG, baixo
IG, seguida, de dieta de alto IG. A
maioria com hipertrigliceridemia
apresentaram | TG, LDL e
colesterol total.

Estudos observacionais:
|HDL

Estudos intervengdo: | IG melhora
no controle lipidico

1 1G -

Estudos observacionais: 1 IG e CG
-1 TGe | HDL

estimulada pela insulina em
resposta a dieta de baixo IG.

Estudos de intervengdo: | IG

promove melhor controle
glicémico
Estudos de intervengdo:

Baixo IG e CG: | risco de
diabetes pela melhora na
sensibilidade de insulina

DAC: Doenca arterial coronariana

DCV: Doenga cardiovascular

HDL: High density lipoprotein — lipoproteina de alta densidade
TAG: Triglicerideos

LDL: Low density lipoprotein — lipoproteina de baixa densidade

IG: Indice glicémico

CG: Carga glicémica

AVC: Acidente vascular cerebral
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Resumo

Objetivo: Avaliar a associacdo entre gorduras, fibras, indice glicémico e carga
glicémica da dieta sobre o perfil lipidico e glicémico de uma amostra de hipertensos de
Maceid-AL.

Métodos: A amostra de 43 hipertensos foi obtida de banco de dados de 1134 de
pacientes de pesquisa anterior. Foram coletados dados bioquimicos (sangue capilar e
venoso), dietéticos (recordatério 24 horas) e antropométricos (CC, IMC) em duas
coletas realizadas em 2009 e 2010. Na analise estatistica utilizou-se o teste t, teste
Mann-Whitney, correlagdo de Pearson e Spearman. A hipétese de nulidade foi
rejeitada com p<0,05.

Resultados: Predominaram mulheres, idosas, com excesso de peso e obesidade
abdominal com elevada freqiéncia de hiperglicemia, hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia, HDL baixo e sindrome metabdlica. O perfil dietético revelou
consumo adequado de lipidios totais e fragdes, carboidratos, colesterol e fibras,
apesar da maioria apresentar IG moderado e CG moderada ou alta. Observou-se
correlacdo positiva entre triglicerideos e VLDL com colesterol dietético. As fragdes de
gorduras apresentaram correlagdo positiva entre si, com colesterol e carboidratos;
fibras totais e fracbes apresentaram correlagao positiva entre si, com carboidratos,
acidos graxos saturados, mono e polinsaturados. A carga glicémica apresentou
correlagao positiva com carboidratos, lipidios e fibras.

Conclusao: Os hipertensos apresentam elevado risco cardiovascular, em decorréncia
da elevada frequiéncia de dislipidemia, hiperglicemia, sobrepeso/obesidade, obesidade
abdominal e sindrome metabdlica. No presente estudo apenas verificou-se associagao
entre colesterol da dieta com triglicerideos e VLDL e nao verificou-se associagao entre
gorduras, fibras, indice glicémico e carga glicémica da dieta sobre o perfil lipidico e

glicémico.

Termos de indexagao: indice glicémico, carga glicémica, gorduras, fibras.
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Abstract

Objective: To evaluate the association between fat, fiber, glycemic index and glycemic
load diet on lipid profile and glucose in a sample of hypertensive Maceio-AL

Methods: A sample of 43 hypertensive patients was obtained from the database of
1134 patients from the previous survey. Biochemical data were collected (capillary and
venous), dietary (24-hour recall) and anthropometric (WC, BMI) in two samples taken
in 2009 and 2010. Statistical analysis used the t test, Mann-Whitney, Pearson and
Spearman correlation. The null hypothesis was rejected at p < 0.05.

Results: Women predominated, elderly, overweight and abdominal obesity with high
frequency of hyperglycemia, hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, low HDL and
metabolic syndrome. The profile revealed adequate intake of dietary lipids and total
fractions, carbohydrates, cholesterol and fiber, although the majority have moderate Gl
and GL moderate or high. There was a positive correlation between triglycerides and
VLDL-cholesterol diet. The fractions of fat correlated positively with each other, with
cholesterol and carbohydrates, total fiber fractions and correlated positively with each
other, with carbohydrates, saturated fatty acids, monounsaturated and
polyunsaturated. The glycemic load was positively correlated with carbohydrate, fat
and fiber.

Conclusion: The hypertensive patients at high cardiovascular risk, due to the high
frequency of dyslipidemia, hyperglycemia, overweight / obesity, abdominal obesity and
metabolic syndrome. In the present study only found an association between dietary
cholesterol and triglycerides in VLDL and there was no association between fat, fiber,

glycemic index and glycemic load diet on lipid profile and glucose levels.

Index terms: glycemic index, glycemic load, fat, fiber

58



Introducgao

A hipertensao arterial sistémica (HAS) tem alta prevaléncia e baixas taxas de
controle sendo considerada um dos principais fatores de risco modificaveis e um
importante problema de saude publica. A mortalidade por doenga cardiovascular
aumenta progressivamente com a elevagao da pressdo a partir de 115/75 mmHg de
forma linear, continua e independente’.

Em 2001, cerca de 7,6 milhdes de mortes no mundo foram atribuidas a
elevagéo da presséo arterial (54% por acidente vascular encefélico — AVE e 47% por
doencga isquémica do coragéo - DIC). No Brasil, em 2007, ocorreram 308.466 Obitos
decorrentes de doencas do aparelho circulatério’.

A hipertensdo requer um cuidado mais abrangente do paciente envolvendo nao
sO o controle dos niveis pressoéricos, mas das alteracdes metabdlicas, dos fatores de
risco e das lesdes em odrgdos-alvo’, sobre as quais a dieta exerce um papel
fundamental, destacando-se, além do manejo do sédio e potassio, a sua composigao
lipidica, o seu teor de fibras e o indice e carga glicémicos, entre outros nutrientes e
componentes da dieta.

Estudos epidemioldgicos e ensaios clinicos referem que a composigao lipidica
da dieta pode interferir no desenvolvimento de aterosclerose e complicacbes
cardiovasculares®, bem como uma associagdo positiva de DCV e com a ingestéo de
gordura saturada e negativa com a ingestao de gorduras insaturadas®. Ja o colesterol
dietético influencia na colesterolemia, em propor¢gdo menor que os acidos graxos
saturados (AGS), pois sua absorgéo € limitada, ao contrario dos AGS cuja absorgéo é
ilimitada®.

As fibras dietéticas exercem papel terapéutico na hipertensdo considerando as
alteragbes metabdlicas freqlientemente presentes, principalmente por atuarem na
regulacéo dos niveis séricos de glicose, colesterol e triglicerideos, principal acao das
fibras soltveis®.

Além das gorduras e fibras, indice glicémico (IG) e carga glicémica (CG)
constituem componentes importantes no manejo dietético. Dietas com menor IG e CG
foram reconhecidas por reduzir os niveis de triglicerideos e auxiliar na redugao da
obesidade®’. Estudos observacionais prospectivos mostraram que o consumo cronico
de dieta com alta carga glicémica estava independentemente associado ao risco de
diabetes melittus, doenca cardiovascular e alguns tipos de cancer®.

Diante da participagao das gorduras saturadas e insaturadas, colesterol, fibras,

indice glicémico e carga glicémica da dieta na HAS, este estudo teve como objetivo
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avaliar a associagao destes constituintes da dieta com o perfil lipidico e glicémico em

uma amostra de hipertensos de Maceid-AL.

Métodos

Populagao estudada

Os individuos foram selecionados do banco de dados de 1.134 pacientes da
pesquisa para o SUS (PPSUS) intitulada Habitos alimentares, ingestao de
nutrientes e consumo de alimentos relacionados a prote¢cdo e risco
cardiovascular em uma populagao de hipertensos do municipio de Maceio-AL.
Foram estudados em 2 etapas: 1) Na primeira, em 2009, selecionou-se 20% dos
pacientes (n= 224), para coleta de sangue capilar, antropometria e dois inquéritos
dietéticos recordatério 24 horas (ID R24H). Destes, completaram o protocolo do
estudo, 165 hipertensos. Os dados foram coletados em visitas domiciliares e/ou
reunides de rotina do grupo de hipertensos nas unidades de saude dos sete distritos
sanitarios de Maceid; 2) Na segunda etapa, em 2010, foi realizada busca ativa dos
mesmos 165 hipertensos para nova coleta de 2 ID R24H, antropometria e coleta de
sangue venoso. Foram localizados 77 individuos, e destes, 43 completaram o

protocolo e formaram a amostra do estudo.

Andlise dos dados antropométricos e de sindrome metabdlica (SM)

Para identificar o indice de massa corporal (IMC) adotou-se o critério da OMS®.
Para determinar a frequéncia de obesidade abdominal e de SM, utilizou-se os critérios
do IDF (International Diabetes Federation — Federagao Internacional de Diabetes)
(2006)".

Analise das amostras bioquimicas

A analise em sangue capilar foi realizada por pungédo do dedo médio apds a
desinfecgao com alcool e utilizou-se lancetas descartaveis para obtencéo de uma gota
de sangue, colocada em cada tira teste de glicose, colesterol e triglicerideos, e
inseridas no aparelho Accutrend GCT (Roche®) para andlise.

As faixas de medicao das tiras teste sdo: glicose 20-600mg/dL, colesterol 150-
300mg/dL e triglicerideos 70-600mg/dL, e os parametros de normalidade adotados
foram da IV DBD (2007) para determinar a freqiiéncia de hiperglicemia (glicemia 2



100mg/dL), hipercolesterolemia (colesterol total = 200mg/dL) e de hipertrigliceridemia
(triglicerideos = 150mg/dL).

Para a analise de dislipidemias em sangue venoso adotou-se o preconizado
pela IV DBD (2007): hiperglicemia (glicemia 2100mg/dL), hipercolesterolemia isolada
(Low Density Lipoprotein — Lipoproteina de baixa densidade - LDL-c = 160 mg/dL),
hipertrigliceridemia isolada (Triglicerideos - TG = 150 mg/dL), hiperlipidemia mista
(LDL-c = 160 mg/dL e TG = 150 mg/dL), HDL-c baixo (High Density Lipoprotein —
Lipoproteina de alta densidade: homens <40 mg/dL e mulheres <50mg/dL) isolado ou
em associagado com LDL-c alto ou triglicerideos alto. Foi também verificada freqiiéncia
de VLDL elevado (Very Low Density Lipoprotein — Lipoproteina de densidade muito
baixa - VLDL > 32 mg/dL).

Avaliacao dos dados dietéticos

A ingestdo dos nutrientes obtida dos registros alimentares foi calculada com o
auxilio do software NutWin® e os alimentos que ndo estavam cadastrados foram
incluidos, apds consulta nas tabelas de composicdo quimica de alimentos TACO
(2006)"", Philippi (2002)' e IBGE (1999)", respectivamente, seguindo esta ordem de
prioridade. Avaliou-se a ingestao de carboidratos, lipidios totais, acido graxo saturado
(AGS), monoinsaturado (AGMI) e polinsaturado (AGPI), colesterol, e fibras, total,
soluvel e insoluvel. Para complementar a analise das fragoes de fibras foi utilizada a
tabela de Mendez et al. (1995)".

Os dados de cada IDR 24H foram calculados individualmente. Em seguida, foi
feita a média de consumo dos dois dias de avaliagao para o calculo de carboidratos,
lipidios totais e fragdes, colesterol, fibra total e fragées. Para a andlise do IG global e
CG da dieta, utilizou-se também a média de dois ID R24H.

O consumo alimentar de lipidios totais e carboidratos foi analisado segundo
AMDR (Acceptable Macronutrient Distribution Ranges — Faixas de distribuicdo
aceitaveis de macronutrientes)'®, onde se considera ingestdo adequada entre 25-35%
e 45-65% das calorias totais, respectivamente. Utilizou-se o critério da IV DBD (2007)
para avaliagdo da adequagdo do consumo de fragbes lipidicas, colesterol e fibras:
AGS <7%, AGMI 10-15% e AGPI <10% das calorias totais, colesterol <200mg e fibras
total = 20-30g/dia, sendo 5-10g de fibra soluvel. Para a interpretagdo analisou a
freqliéncia de consumo adequado, abaixo e acima da recomendacao.

Analisou-se o0 IG e CG da dieta a partir da quantidade de carboidrato de cada
alimento consumido, e de posse do IG apds consulta nas tabelas de Foster-Powell,
Holt & Brand-Miller (2002)® e a tabela revisada pela Sociedade Brasileira de Diabetes
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(2002)'®, obteve-se o IG de cada alimento, o indice glicémico global e a carga
glicémica global da dieta. O IG foi considerado baixo < 55, moderado (56 a 69) e alto

(>70) e a carga glicémica baixa (< 80), moderada (80 a 120) e alta (>120)%"".

Analise estatistica

Utilizou-se o teste Kolmogorov-Smirnov para verificar distribuigdo normal, teste
de Levene, para verificar a homogeneidade das varidncias, para a comparagao de
meédias, o teste t, e para associagdo entre as variaveis, correlagdo de Pearson. Para
as variaveis com distribuicao assimétrica utilizou-se o teste Mann-Withney e a
correlacdo de Spearman. Em todos os testes a hipdtese de nulidade foi rejeitada em
0,05 ou 5% (p<0,05).

Aspectos éticos

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa - UFAL, processo n°
004135/2007-70. Os individuos foram estudados mediante consentimento, e os
resultados da pesquisa foram disponibilizados além de orientagdes individuais e em
grupos foram realizadas através de oficinas nas unidades saide com os hipertensos

estudados.

Resultados

Os hipertensos estudados distribuiram-se em 38 (88,4%) do género feminino e
5 (11,6%) do género masculino. Na primeira e segunda coleta, a idade média foi de
60,35 £ 10,92 e 61,67+ 10,96 anos, respectivamente.

Na Tabela 1, esta apresentado o perfil antropométrico, segundo IMC, nas duas
coletas realizadas, no mesmo grupo, que se distribuiu em 17 adultos e 26 idosos.
Entre os adultos, na primeira coleta, 76,5% apresentavam sobrepeso ou obesidade
versus 82,4% na segunda coleta; entre os idosos, na primeira coleta, 65,4% eram
obesos versus 73,1% na segunda coleta. Embora tenha havido um aumento na
frequéncia de excesso de peso, os grupos apresentaram perfil semelhante nas duas
coletas (p>0,05). Em relag&o a avaliagdo da circunferéncia da cintura observou-se que
84,2% das mulheres (12 e 22 coleta) e 40% dos homens (apenas na 22 coleta)
apresentavam obesidade abdominal.

O perfil bioquimico analisado em sangue capilar revelou que 34,9% (n=15/43),
37,2% (n=16/43), e 51,2% (n=22/43) apresentaram hiperglicemia, hipercolesterolemia

e hipertrigliceridemia, respectivamente. Verificou-se correlagdo positiva entre
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triglicerideos capilar e glicemia capilar (r=0,483; p=0,002), e negativa entre colesterol
capilar e circunferéncia da cintura (r=-0,349; p=0,034) e entre colesterol capilar e IMC
(r="-0,351, p=0,033). Nao foi observada correlagao entre a dieta e perfil bioquimico em
sangue capilar.

Quanto ao perfil bioquimico obtido em sangue venoso, verificou-se frequiéncia
menor de hiperglicemia (30,2%) e TG elevado (44,2%), e maior, de colesterol elevado
(83,7%). Observou-se ainda, que 21 (48,8%) apresentavam LDL-c elevado, 15
(34,9%) VLDL elevado, 26 (60,5%) HDL-c baixo. Com relagdo a freqiéncia de
dislipidemias, observou-se que 12,8% apresentavam hiperlipidemia mista, 23,3%
hipercolesterolemia isolada, 9,3% hipertrigliceridemia isolada e 36,8% com associagao
de HDL-c baixo e LDL-c alto ou TG alto (Tabela 2). Observou-se correlagdo positiva
entre colesterol e LDL-c (r=0,995; p=0,000), TG (r=0,312; p=0,042) e VLDL (r=0,321;
p=0,036); TG e VLDL (r=0,964; p=0,000). O HDL-c apresentou correlagdo negativa
com VLDL (r=-0,471; p=0,001) e triglicerideos (r=-0,452; p=0,002).

Considerando os critérios atuais para diagnostico da SM onde a obesidade
abdominal € uma condicdo essencial, 62,8% dos hipertensos estudados eram
portadores desta sindrome.

Em relagdo aos nutrientes avaliados (Tabela 3), a ingestao de colesterol, AGS,
AGMI, AGPI e carboidrato estavam dentro do recomendado. A ingestdo de fibra
insoluvel, soluvel e carboidratos apresentaram diferenca significativa entre a primeira e
segunda coleta, e no caso das fibras evoluiu de modo a alcangar as recomendacgdes.

A propor¢cdo de acidos graxos nas duas avaliagdes dietéticas foi
respectivamente: 1,75:1 e 1,8:1 para AGMI:AGS; 1,66:1 e 1,75:1 para AGPI: AGS; e,
1,75:1 1,8:1 para AGMI:AGPI, portanto semelhantes entre coletas.

A avaliagao do IG da dieta das duas coletas demonstrou que a maioria dos
hipertensos consumia dieta com IG moderado (55,8% e 48,8%, respectivamente). A
meédia de IG nas duas coletas foram, respectivamente, 68,05 + 7,86 e 69,6 + 13,83, e
nado apresentaram diferencga significativa entre si (p=0,524). Em relagcdo a CG da dieta,
na primeira coleta a maioria dos hipertensos (41,9%) apresentou dietas com CG
moderada, enquanto que na segunda, 46,5% apresentou dieta com CG alta. As
médias de CG foram 99,91 + 39,08 e 120,99 + 40,84 nas duas coletas,
respectivamente, e a diferenga significativa (p=0,017) (Tabela 4), ou seja a dieta

evoluindo para um padrédo de CG elevado.
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Correlag6ées com dieta

Na analise dietética com os dados obtidos na primeira coleta, observou-se que
ndo houve correlagdo entre dieta e dados bioquimicos obtidos em sangue capilar, mas
verificou-se que algumas variaveis da dieta correlacionaram-se entre si.

Em relacédo a segunda coleta, as correlagdes entre bioquimica em sangue
venoso e dieta, revelaram associagdo positiva entre colesterol da dieta com
triglicerideos (r=0,352; p=0,021) e VLDL (r=0,307; p=0,045) séricos.

As gorduras totais e fragbes, fibras totais e fragdes, carboidratos e CG
apresentaram correlagdes positivas nas duas coletas conforme ilustrado na Tabela 5.
Além disso, as fibras dietéticas apresentaram correlagbes positivas entre si, sendo na
primeira coleta, a fibra soluvel com fibra insoluvel (r=0,906; p=0,000) e fibra total
(r=0,967; p=0,000); fibra insoluvel e fibra total (r=0,984; p=0,000); e fibra total com CG
(r=0,633;p=0,000). Na segunda coleta, observou-se correlagao positiva de fibra total
com fibra soluvel (0,960; p=0,000) e fibra insoluvel (0,980; p=0,000); fibra soluvel com
fibra insoluvel (r=0,885; p=0,000), Em relagéo aos carboidratos na primeira e segunda
coleta verificou-se correlagdo positiva com a carga glicémica (r=0,776,p=0,000) e
(r=0,735, p=0,000), respectivamente. Apenas na segunda coleta observou-se
correlagao entre CG e IG (r=0,390; p=0,010).

Discussao

Verificou-se uma predominancia de mulheres idosas no grupo estudado. Neste
sentido Verbrugge (1989)'® refere que ha uma maior utilizagéo dos servigos de saude
pelas mulheres por conta de diferengas no perfil de necessidades de acordo com o
género, como por exemplo, na gravidez e parto, e ainda estas apresentam maior
interesse com relagdo a sua satde. O mesmo foi observado por Pinheiro et al (2002)"
onde 73,6% das mulheres referiam utilizar um servigo de saude regularmente.

Dentre os fatores de risco cardiovascular avaliados verificou-se que a maior
parte dos hipertensos estudados apresentava sobrepeso ou obesidade segundo IMC,
obesidade abdominal e alterag&o no perfil lipidico e glicémico.

Em relagao ao perfil antropométrico da populagéo, além da elevada freqiiéncia
de excesso de peso, o aumento de sua freqiiéncia na segunda coleta, observado nas
duas faixas etarias, pode indicar que ndo houve modificagao nos habitos alimentares e
nenhum incremento ou adogdo de pratica de atividade fisica durante o periodo do
estudo. Esta frequiéncia de obesidade segue a tendéncia da populagéo brasileira, pois
na década de 90, 32% da populagdo brasileira apresentava sobrepeso e 8%
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obesidade, e entre 2008 a 2009, a pesquisa de orgamento familiar (POF) revelou que
49% dos brasileiros apresentavam excesso de peso e 14,8% obesidade*?°.

Neto et al (2008)*', em estudo com hipertensos idosos cadastrados no
HIPERDIA da Paraiba, verificaram que na faixa etaria de 60-69 anos cerca de 20,3%
apresentavam sobrepeso e 20,3% obesidade ou seja, 40,6% dos idosos
apresentavam perfil semelhante aos hipertensos do presente estudo. Esta prevaléncia
da obesidade em ascensao é reflexo da transicdo nutricional, com aumento do aporte
de energia pela dieta e redugdo da atividade fisica: o estilo de vida ocidental
contemporaneo®.

A elevada frequiéncia de obesidade abdominal observada é preocupante, pelo
fato de o tecido adiposo ser metabolicamente ativo, produzindo citocinas que atuam
em diferentes processos patolégicos, como diabetes e sindrome metabdlica. Nestas
condigdes ha produgéo elevada de resistina, interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose
tumoral (TNF-a), que induzem a resisténcia a insulina, e ha redugéo na produgao de
adiponectina, além de resisténcia a leptina, que em condi¢des normais, promovem
efeito sensibilizador da insulina®®. Dessa forma a obesidade abdominal contribui para a
ocorréncia da hiperinsulinemia e resisténcia a insulina, e assim, de hiperglicemia e
diabetes tipo 2*. Além disso, a obesidade abdominal esta associada & dislipidemia,
uma vez que ha uma maior disponibilizagdo de acidos graxos livres favorecendo a
elevacado dos niveis séricos de lipoproteinas passiveis de oxidagdo e subsequente
deposicdo que induz agressédo ao endotélio e a formagao da placa aterosclerética®.

Observou-se que os hipertensos apresentavam em sua maioria obesidade
abdominal, alteragdes no perfil lipidico e glicémico tanto em sangue capilar, como em
sangue venoso, assim como uma elevada frequéncia de SM (62,8%), constituindo um
grupo de alto risco de morbimortalidade cardiovascular. Franco et al (2009)%,
observou risco semelhante uma vez que 70,8% dos hipertensos apresentavam SM.

Neste sentido, o diagnostico de SM identifica individuos com quadro
cardiometabdlico extremamente adverso, que apresentam aumento significativo do
risco cardiovascular e que necessitardo de intervencdo contundente. Devido a sua
associagdo frequente com a obesidade, a abordagem da hipertensdo nesses
individuos inclui necessariamente o combate a obesidade’.

Em estudo recente avaliando o perfil clinico de hipertensos magros e com
obesidade, demonstrou-se que a medida que o IMC aumentava o quadro clinico
tornava-se mais grave em relagéo aos niveis pressoricos, diabetes e dislipidemia®®. A
correlagdo inversa observada no presente estudo entre o IMC e o colesterol capilar,

permite inferir que a obesidade estaria relacionada a menores niveis de colesterol
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séricos, que difere de outros estudos e do perfil de obesidade apresentado pelos
hipertensos, pois se verificou elevada freqiiéncia de dislipidemia no grupo estudado.

Considerando as correlagbes entre as variaveis bioquimicas entre si, as
caracteristicas das lipoproteinas podem explicar a forte correlagao direta entre LDL-c e
colesterol total. As LDL-c (além de HDL-c) sao as principais lipoproteinas ricas em
colesterol na circulagdo, e assim, o colesterol total reflete a quantidade existente
nessas lipoproteinas®. Esse maior contetido de colesterol nas LDL-c associado ao fato
da populacao estudada apresentar excesso dessa lipoproteina na circulagdo, que
nestas condi¢des estdo passiveis a oxidagdo, podem induzir a agressdo e deposigao
endotelial, iniciando a formagao da placa aterosclerética, que pode contribuir para o
aumento da pressdo arterial em decorréncia da redugdo do calibre dos vasos
sanguineos.

As correlagdes de VLDL e TG (forte), e, VLDL e colesterol total (fraca) refletem
o fato da lipoproteina ser rica em TG e transportar uma parcela menor de colesterol,
respectivamente. Além disso, a forte correlagdo observada no presente estudo entre
TG e VLDL também pode ser decorrente da hiperglicemia e da SM cuja obesidade
abdominal é condicdo essencial freqlientemente associada a resisténcia a insulina
onde ha aumento na lipdlise no tecido adiposo mediada pela enzima lipase horménio
sensivel a qual € normalmente inibida pela agdo da insulina aumentando os AG livres,
que trazem como conseqliéncia, a supressao da LPL sobre os quilomicrons e VLDL. O
aporte de AG pelo figado favorece a sintese de TG que se associam a APO B-100 e
formam as VLDL caracterizando assim a relacdo existente entre TG e VLDL. Assim, o
perfil de hiperglicemia e obesidade abdominal apresentado pelos hipertensos pode ser
a resposta para a associagao verificada®®.

O aumento dos AG livres também pode ser o fator que esclarece a correlagdo
inversa observada no presente estudo entre VLDL e HDL-c, pois o maior aporte ao
figado das lipoproteinas ricas em TG (quilomicrons e VLDL) e o estimulo a produgao
da lipase lipoproteina hepatica que hidrolisa os TG e fosfolipidios do HDL-c, promove
maior captacdo de colesterol esterificado do HDL-c reduzindo sua concentracgéao.
Ocorre, portanto, reducédo do HDL-c e aumento dos TG, reconhecido pelo aumento do
VLDL, confirmando assim a relagdo inversa entre VLDL e HDL-c. No entanto, a
correlacdo positiva TG e HDL-c difere do obtido na literatura®.

A correlagao entre colesterol da dieta com VLDL e principalmente com TG
séricos observada nesse estudo, pode ser decorrente do aporte de gordura da dieta
ser conjunto, de modo que o colesterol e triglicerideos dietéticos ao serem
transportados para o figado poderiam compor as VLDL. A maior quantidade de

colesterol no organismo advém da sintese enddgena (70-80%) e os 20-30% restantes
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sdo obtidos na dieta e a depender da quantidade ingerida pode induzir a menor
sintese enddgena. A maior ingestdo de colesterol aumenta a concentragdo de
colesterol livre no figado, e assim, induz a menor sintese enddgena, maior converséao
do colesterol em acidos biliares, e aumento do efluxo de colesterol e fosfolipidios do
figado, através da VLDL. Somado a isso, o quadro de obesidade abdominal
apresentado pelos hipertensos e esse fator induzir ao maior aporte ao figado de TG,
também podem contribuir para maior sintese de VLDL, evidenciando assim a relagédo
entre colesterol da dieta e niveis de VLDL e TG*.

Muitos componentes da dieta tém papel importante, seja na determinagao, na
prevengao seja no controle dos FRCV observados nesse estudo. O padrao dietético
dos hipertensos mostrou-se semelhante nas duas avaliagdes realizadas, com uma
ingestdo de carboidratos, fibras, colesterol, AGS, AGMI e AGPI, dentro das
recomendacgdes, apesar do perfil lipidico e glicémico predominantemente inadequado.

A ingestdo de AGMI e AGPI dentro das recomendag¢des acompanhada do perfil
bioquimico observado permite comentar a multifatorialidade na determinagéo de
dislipidemias, pois a ingestdo dos AGMI e AGPI promove maior atividade dos
receptores de LDL-c, diminuindo o colesterol circulante, além dos AGPI regularem a
transcricdo de genes envolvidos no metabolismo de acidos graxos, triglicerideos e
colesterol promovendo assim a melhoria do perfil lipidico®*

Assim, como no presente estudo, de um modo geral, a dieta atual n&o se
correlacionou com o perfil lipidico e glicémico, (apenas TG e VLDL em sangue venoso
se correlacionaram positivamente com o colesterol dietético), considera-se a
possibilidade de a obesidade ser o fator determinante desse perfil dos hipertensos.

As correlagdes de ingestao dietética de fragdes de acidos graxos entre si e vs
colesterol e lipidios totais, bem como de fibra total vs fragdes e destas vs gorduras
totais e fragbes indica tdo somente que a dieta estda compativel com a evolugéo
quantitativa nestes constituintes.

A maior proporcdo de AGMI e AGPI em relagdo aos AGS e de AGMI em
relacdo ao AGPI observada na populagéo constitui um perfil de ingestédo benéfico, pois
dietas com estas caracteristicas tém sido relacionada a uma menor taxa de DAC
inclusive por prevencdo da oxidagdo da LDL-c*°.

O consumo de AGMI e AGPI da dieta também apresentou associagao positiva
com a ingestdo de fibras totais e fragbes condigdo benéfica na prevengdo de DAC
entre os hipertensos estudados. Além disso, a ingestdo de fibras traz um beneficio
adicional para a prevengdo de DCV, cancer de célon, diverticulose e redugéo ou
manutencdo do peso, em decorréncia, da sua agcdo nos processos de transito,

digestao e absorcdo de colesterol, AG e glicose da dieta®*'.
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A correlagéo direta de carboidratos com lipidios totais e fragdes revela que a
dieta dos hipertensos é rica em alimentos de alta densidade energética. Mas com a
contrapartida da correlagéo positiva entre carboidratos e lipidios da dieta com as fibras
totais e fragdes, considera-se que o possivel efeito hiperglicémico e hiperlipidémico
dessas dietas podem estar sendo amenizados pelo efeito das fibras.

Na avaliacdo mais detalhada do carboidrato, apesar da quantidade estar
adequada, ao verificar a sua qualidade através do IG global da dieta e CG, verificou-se
um perfil de risco, haja vista a maioria das dietas com |G moderado, e CG moderada e
alta. Tal consumo dietético pode exercer influéncia nos niveis séricos de lipidios e na
glicemia, pois estudos mostram que dietas com maior IG promovem redugdo dos
niveis de HDL-c e aumento dos triglicerideos'*?; que, quanto maior o IG e CG da
dieta menor a sensibilidade a insulina, e que, quanto menor a CG, ha uma redugao
dos triglicerideos de jejum®* %,

Apesar desta relacdo estabelecida, no presente estudo ndo se observou
associagéo entre IG e CG da dieta com o perfil lipidico e glicémico dos hipertensos. O
perfil de dieta observado de IG moderado e CG moderada e alta pode ter relagdo com
a obesidade apresentada pelo grupo estudado (principalmente abdominal), podendo
ser esta, a responsavel pelo perfil lipidico e glicémico e pela elevada frequiéncia de SM
na populagao estudada.

A CG consiste no efeito glicémico total da dieta que é influenciado por fatores
intrinsecos e extrinsecos como a motilidade intestinal, digestdo e absorgéo, natureza
do amido, método de cocgao, tamanho das particulas e presenga de gorduras, fibras e
proteina da dieta, sendo assim responsaveis pelas diferengas na resposta glicémica.
Ou seja, a presenga de gorduras e fibras influem na redugéo da carga glicémica. No
entanto, a correlagao positiva observada entre IG e CG, CG e fibras totais e frages; e

CG e lipidios totais e fragdes no presente estudo, difere do relatado na literatura®.

Conclusao

Os hipertensos estudados em sua maioria foram mulheres, idosas, com
sobrepeso ou obesidade, alteragdo no perfil lipidico e glicémico, além de obesidade
abdominal e elevada freqiéncia de SM. A dieta dos hipertensos apresentou-se
semelhante entre as duas coletas e, apenas o colesterol dietético apresentou
correlagdo, e com TG e VLDL. Observou-se maior proporcdo de AGMI e AGPI em
relacdo aos AGS, além de dietas com IG moderado e carga glicémica moderada e
alta. A obesidade abdominal foi considerada o provavel fator de risco responsavel pela
dislipidemia e hiperglicemia apresentada pelos hipertensos.
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Diante do perfil apresentado pode-se concluir que se trata de uma populagao
de elevado risco cardiovascular com perfil dietético de um modo geral adequado para
gorduras, colesterol, fibras e carboidratos. O fato de ter sido observado apenas
associagao entre colesterol da dieta com triglicerideos e VLDL séricos e nao ter sido
observado no presente estudo outras associagdes da dieta com lipemia e glicemia
pode ser um indicio da necessidade de mais dias de investigacao dietética por conta
da variabilidade na ingestdo dos nutrientes entre os individuos € em um mesmo
individuo; ou, simplesmente ser fruto da multifatorialidade em decorréncia de aspectos
ambientais e genéticos.

Apesar disso verificou-se que aspectos da dieta podem contribuir para aumento
do risco de complica¢des cardiovasculares, pois as dietas apresentaram indice
glicémico moderado e carga glicémica moderada e alta, apesar do consumo adequado
de fibras soluveis, AGMI E AGPI, reconhecidos pela acdo na prevencéo tais
complicagdes.

Os hipertensos estudados apresentaram elevado risco cardiovascular, face a
elevada frequiéncia de dislipidemia, hiperglicemia, sobrepeso/obesidade, obesidade
abdominal e sindrome metabdlica. No entanto nio foi possivel afirmar que tal achado
tenha sido decorréncia da ingestao dietética apresentada.
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Tabelas

Tabela 1. Estado nutricional dos hipertensos estudados segundo indice de massa
corporal por faixa etaria. Maceio (AL), 2009 — 2010.

Adulto (n=17) Idoso (n=26)
12 coleta 22 coleta I°1 12 coleta 22 coleta ID1
IMC
Desnutriggo - = -——- - 3 (11,5%) 2 (7,7%) 0,638
Eutrofia 4 (23,5%) 3(17,6%) 0,671 6 (23,1%) 5 (19,2%) 0,734
Sobrepeso 5(29,4%) 6(353%) 0,714 - o -
Obesidade 8(47,1%) 8(47,1%) 1,000 17 (65,4%) 19 (73,1%) 0,773

"Teste do qui-quadrado. IMC: indice de Massa Corporal.



Tabela 2. Distribuicdo dos hipertensos estudados segundo categorias de

avaliagdo sanguinea. Maceio (AL), 2009 — 2010.

Categorias de avaliagao Sangue Sangue
sanguinea Capilar Venoso
Perfil Bioquimico
Glicemia mg/dL (média + dp) 95,67 + 41,01 103,16 + 48,25
Glicemia elevada (n e %)* 15 (34,9%) 13 (30,2%)
Colesterol mg/dL (média + dp) 195,16 £ 39,17 241,72 £+ 41,14
Colesterol elevado (n e %)** 16 (37,2%) 36 (83,7%)
Triglicerideos mg/dL (média * dp) 197,48 + 106,86 142,16 + 60,98
Triglicerideos elevado (n e %)*** 22 (51,2%) 19 (44,2%)
HDL-c mg/dL (média £ dp) M - 44 £ 3,53

F - 48,78 + 11,64

Tipos de Dislipidemias (n e %)
Hipercolesterolemia isolada -
Hipertrigliceridemia isolada -
Hiperlipidemia mista -
HDL-c baixo + LDL-c alto M -
F
HDL-c baixo + Tg alto M -
F

10 (23,3%)
19 (44,2%)
11 (12,8%)
0

14 (36,8%)
0

14 (36,8%)

*Glicemia = 100mg/dL; **Colesterol total = 200mg/dL; ***Triglicerideos = 150mg/dL
M: masculino; F: feminino; HDL-c: High Density Lipoprotein — Lipoproteina de alta
densidade, LDL-c: Low Density Lipoprotein — Lipoproteina de baixa densidade
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Tabela 3. Niveis de ingestdo em média (distribuicdo simétrica) e mediana
(distribuicao assimétrica) de nutrientes e fibras de hipertensos. Maceio
(AL), 2009-2010.

Nutrientes Média + DP

12 coleta 22 coleta p' Recomendacao
Colesterol (mg) 143,56 +£ 105,08 137,14 + 67,82 0,737 <200mg°
Lipidios totais (g) 31,76 + 17,88 35,84 + 18,87 0,306 -
Lipidios totais (%) 25,25+ 6,45 25,37+ 10,22 0,952 25-35%*
AGS (%) 6,00 + 1,99 6,11+ 2,38 0,805 <7%°
AGMI (g) 8,79 + 4,25 11,39+ 7,19 0,046 -
AGMI (%) 7,20 + 2,34 8,12+2,35 0,267 10-15%°
AGPI (g) 4,35+ 1,98 5,65 £ 3,92 0,056 -
AGPI (%) 3,69 £ 1,59 3,86 £ 2,06 0,670 <10%°
Fibra Insoluvel (g) 10,39 £ 4,39 12,47 £ 4,53 0,034* -
Fibra Soltvel (g) 7,49 £ 3,12 9,42 + 3,18 0,006** 5-10g°
Fibra Total (g) 17,89+ 7,35 21,9+ 7,50 0,014* 25-30g*
Carboidrato (g) 151,70 + 56,73 190,84 + 66,30 0,004**
Carboidrato (%) 56,53 + 10,42 60,98 + 8,97 0,037* 45-65%"

Mediana Recomendacéo
12 coleta 22 coleta p’

AGS (9) 6,64 7,59 0,26 -

"Teste t-Student; “Teste de Mann-Whitney; *p<0,05; **p<0,01.

® DBD: IV Diretriz Brasileira de Dislipidemia (2007)

* AMDR: Acceptable Macronutrient Distribution Ranges — Faixas de distribuicdo aceitaveis de
macronutrientes. IOM (2002)



Tabela 4. Distribuicdo dos hipertensos estudados (n e %) segundo avaliagéo do indice
glicémico e carga glicémica da dieta. Maceio (AL), 2009-2010.

Pacientes (n e %) p'
12 coleta 22 coleta
IG Baixo 2 (4,7%) 5(11,6%) 0,237
Moderado  24(55,8%) 21(48,8%) 0,517
Alto 17(39,5%) 17(39,5%) 1,000
CG Baixa 14 (32,6%) 6 (14,0%) 0,041*
Moderada 18 (41,9%) 17 (39,5%) 0,826
Alta 11 (25,6%) 20 (46,5%) 0,043*

IG= indice glicémico, CG= carga glicémica;
'teste qui-quadrado; *p<0,05.



Tabela 5. Correlacdo entre as variaveis dietéticas nas duas coletas realizadas

com os hipertensos estudados. Macei6 (AL), 2009 — 2010.

Variaveis Gorduras Fibras
Variaveis Coleta AGS AGMI AGPI Fib | Fib S FibT
coL' 12 r 0,573 0,485 0,434
p 0,000** 0,001*  0,004*
2@ 0,637 0,434
p 0,000** 0,004*
G Tot ' 12 r 0,807 0,689 0,536 0,533 0,501 0,542
p 0,000 0,008 0,000~ 0,000 0,001* 0,000**
22 r 0,776
p 0,000**
AGMI ' 128 r 0,919 0,591 0,377 0,306 0,357
p 0,000** 0,000** 0,013* 0,046 0,019*
22 r 0,849
p 0,000**
AGPI ' 12 r 0,561 0,485 0,494 0,501
p 0,000** 0,001*  0,001*  0,001*
28 r 0,699 0,633 0,362 0,305 0,348
p 0,000 0,000* 0,017 0,047  0,022*
AGS? 12 r 0,436 0,333 0,360
p 0,003* 0,029 0,018*
2@ r 0,328 0,357 0,349
p 0,032 0,019  0,022*
CHO' 12 r 0,621 0,483 0,473 0,465 0,430 0,462
p 0,000~ 0,001 0,001* 0,002* 0,004* 0,002*
22 r 0,609 0,480 0,473 0,465 0,430 0,462
p 0,000~ 0,001 0,001* 0,002* 0,004* 0,002*
CG' 12 r 0,559 0,467 0,541 0,611 0,628 0,633
p 0,000** 0,002 0,000 0,000 0,000 0,000**
22 r 0,542 0,445
p 0,000  0,003*

'= correlagdo de Pearson; °= correlagdo de Spearman; *0<0,05; **p<0,001
COL= colesterol; G Tot= gordura total; AGS= acido graxo saturado; AGMI= acido

graxo monoinsatuardo; AGPI= acido graxo polinsaturado; Fib I= fibra insoltvel; Fib S=
fibra soluvel; FIB T= fibra total; CHO= carboidrato; CG= carga glicémica.

78



Consideragoes Finais




3. Consideragoes Finais

A hipertenséao arterial requer cuidados mais abrangentes néo so restrito
ao controle dos niveis pressoricos, mas das alteracbes metabdlicas, como a
hiperglicemia e dislipidemias, além de outros fatores de risco como o
sobrepeso/obesidade, obesidade abdominal e sindrome metabdlica, condigdes
muito freqlientes nos hipertensos. O manejo dietético atua de forma
fundamental na prevencao destas alteragcbes e fatores de risco, destacando-se
a importancia da composi¢cao de lipidios e fibras, além da qualidade do
carboidrato avaliado pelo indice e carga glicémicos da dieta, o que ficou
evidenciado na revisao da literatura dessa tematica em foco. Diante da acao
desses constituintes da dieta, estudou-se o perfil metabdlico, o consumo
alimentar e sua associacdo com os niveis de lipidios e de glicose séricos em

uma amostra de hipertensos.

Entretanto, apesar da ingestdo de gordura, fibras, indice glicémico e
carga glicémica serem fatores dietéticos associados as dislipidemias e
hiperglicemia como discutido, no estudo realizado com hipertensos nao foi
verificada tal associagado, exceto de colesterol dietético com triglicerideos e
VLDL séricos.

O fato da fundamentagéo tedrica ndo ter sido confirmada no estudo
realizado, retrata a complexidade desta linha de investigagéo, pois a relagao
dieta vs doenga envolve uma rede de fatores inter-relacionados que atuam
“‘pré” e “anti” controle metabdlico, no caso na HAS, e, instiga para novos

estudos.

Assim, novos estudos da relacdo dieta vs alteragcdes metabdlicas da
HAS, focada nesta dissertacdo, devem ser incentivados. Constitui uma area de
pesquisa sempre atual e de extrema relevancia por discutir os mecanismos
envolvidos, e abrir a perspectiva de elucidar fatores interferentes e vieses,
para, desta forma, contribuir no controle da morbimortalidade cardiovascular,

importante problema de saude publica.
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Apéndice 1: Protocolo de coleta de dados dietéticos - Recordatorio 24 horas

UNIVERSIDADE FEDERAL DE ALAGOAS - UFAL
FACULDADE DE NUTRIGAO - FANUT
LABORATORIO DE NUTRIGAO EM CARDIOLOGIA

NUTR} edio”

Pesquisa para o SUS (PPSUS) 2009-2010
Avaliacao de fatores de risco cardiovascular, fatores dietéticos de protecao e risco
cardiovascular e de atividades de promoc¢ao a pratica alimentar saudavel em
hipertensos e diabéticos de Maceié-AL estudados em PPSUS 2007-2009.

FORMULARIO DE COLETA DE DADOS |

I. Dados Pessoais:

Nome: End:

Fone:
Data Nasc.: / /19
Idade: .Distrito: ___US

PSF (N) (S):Contato (nome, telefone):

Il. Diagnéstico:
HAS( ) DM( ). Outras doencgas:

I1l. Dados Antropométricos e controle de coleta de ID

Mes Peso Altura cCc CP CB PCT BIA-MM | BIA-MM Obs
- (Kg) (m) (cm) (cm) (cm) (mm) (kg) (%)
2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12




Dados Clinicos

&7

<
o
(]

PAS

PAD

Medicacao e Posologia Obs

| Nl O O | W N| =~

11

12

IV.Dados Bioquimicos

V.1 Em sangue capilar

Trimestre | glic | Hb Col Tg Observacgdes
1
2
3
4
V.2 Em Sangue Venoso
Etapa glic | Hb Col Tg LDL |HDL | Observacbes
glic
1 (inicio)
2 (final)
V.3 Em Urina de 24H
trimestre | EU24H- Na EU24H - K EU24H-Ca | Observacgdes
1
2
3
4

V.Dados Dietéticos (controle de coleta)

Trimestre

Coletado

S/N

Pesquisador

Observacgodes

A IWIN[—




V. Dados de Estilo de Vida
Tabagismo
Fuma ou ja fumou? ( ) Sim ( ) Nao
Se fumante:
Frequéncia ( ) diaria () semanal: __ X semana ()

outra
Fuma quantos cigarros?

Se néo fuma mais
Ha quanto tempo parou de fumar?
Fumava quantos cigarros?

Atividade Fisica:

Pratica alguma atividade fisica regular (fazer sempre)? ( ) Sim ( ) Nao
Qual?
Frequéncia Duracéao

Consumo de alcool

Ingere bebida alcodlica? ( ) Sim ( ) Nao
Qual?

Quantidade: Frequéncia:

Profa Dra Sandra Mary Lima Vasconcelos. CRN 1140
Pesquisadora Coordenadora

Responsavel pela pesquisa (PPSUS)

Profa Nutrigdo Clinica- FANUT - UFAL

Laboratério de Nutricdo em Cardiologia - NUTRICARDIO, Sala 211 FANUT/UFAL
Campus A. C. Simdes, BR 104 Norte, Km 96,7, Tabuleiro dos Martins

CEP 57.072-970 — Macei6 — Alagoas

@ (82) 3214-1177/1158/1160

[=] sandramary@uol.com.br
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UNIVERSIDADE FEDERAL DE ALAGOAS - UFAL
FACULDADE DE NUTRIGAO - FANUT

\ @ i LABORATORIO DE NUTRIGAO EM CARDIOLOGIA
RECORDATORIO 24 HORAS

Nome:

Sexo: M( ) F( ) data nascimento: _ / /  idade: datacoleta:  / /

Distrito: ____ US: -

Local/ Horario Alimentos Quantidades

Tempo consumo de 1Kg de sal:

Numero de consumidores de sal:

Numero de membros na familia:




Apéndice 2: Termos de Consentimento Livre e Esclarecido

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (T.C.L.E)

(Em 2 vias, firmado por cada participante-voluntari(o,a) da pesquisa e pelo responsavel)
“Q respeito devido i dignidade humana exige que toda pesquisa se
processe apés consentimento livie e esclarecido dos sujeitos,
individuos ou grupos que por si efou por seus representantes legais
manifestem a sua anuéncia 4 participagdo na pesquisa.” (Resolugio.

n® 196/96-1V, do Conselho Nacional de Sadde)

Eu,

sido convidad(o,a) a participar como voluntiri(o.a) do estudo Hdbitos alimentares,

T

nutrientes e consumo de alimentos relaci a tegdo e risco cardi

populagdo de hipertensos do municipio de Maceiti-A?.‘. recebi da Profa Dra Sandra Mary Lima
Vasconcelos, da Faculdade de Nutrigio da Universidade Federal de Alagoas, responsavel por
sua execugdo, as seguintes informagdes que me fizeram entender sem dificuldades e sem

dividas os seguintes aspectos:

1), Que o esludo se destina a avaliar a alimentagdo de pessoas que lem presséo alta e

diabeles (aglicar no sangue).

2)Que a importancia deste estudo é a identificar fatores de risco na alimentagao e nos habitos
de vida (fumar, n3o fazer atividade fisica como caminhada, eic) de hiperlensos e diabéticos do
municipio de Macei6é para orientar as acdes do programa de conirole da hiperlensdo e do
diabetes — HIPERDIA, realizadas pelas equipes do Programa de Saude da Familia — PSF do

municipio de Maceio — AL.

3)Que os resultados que se desejam alcangar s3o0 os seguinies: controlar falores de risco
cardiovascular através de agbes de educag3o em saide voltadas para mudancas no estilo de

vida.
4) Que esse estudo comegara em maio de 2007 e ierminara em junho de 2009.

5). Que o esiudo sera feito da seguinte maneira: (1) entrevista para saber dos héabitos
alimentares e coleta de urina para medir sédic e potéssio, feflo por técnicos do laboratoric de
andlises clinicas do HU-UFAL; (2) andlise dos dados e divuigagdo dos resultados; (3)
orientagbes através de consultas, palestras educativas e oficinas para modificar os fatores de

risco observados ( comer muito sal e comer muita gordura, por exempio)

6) Que eu participarei das seguintes etapas: (1) coleta de dados, ou seja quando eu responder
as perguntas, quando for “firar urina” (2) atividades de intervengdo, ou seja quando o0s
resultados serdo utilizados para dar orientago de salide. Por exemplo se eu esliver comendo

muito sal receberei orientacdo de como diminuir o sal na minha comida.

7) Que ndo existem oulros meios conhecidos para se obter 0s mesmos resultados

8) Que os ndo sofrerei dor ou incémodos com a minha participacdo

9) Que a parficipagdo no estudo ndo frard nenhum risco a minha sadde fisica e mental.

Participando do estudo terei uma avaliagéo da minha safde.

10) Que deverei contar com a seguinte assisténcia: médica, de enfermagem, de nuirigio e
social sendo responsaveis por ela: a equipe do PSF (médico, enfermeira, auxiliar de
enfermagem e agentes de saude) da area onde eu moro, bem como 0s participantes desta
pesquisa (enfermeira, nutricionista e estudantes de nutricdo e {é&cnicos de laboratorio).

11) Que os beneficios que deverei esperar com a minha participagao: conhecer os fatores de
risco que podem piorar minha pressao alta elou o meu diabetes e poder receber orientagio

para modifica-los

12). Que a minha participagio serd acompanhada do seguinte modo: através de visilas
domiciliares e se necessario através de reunies com a participacéo da equipe do PSF.
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Apéndice 3: Formulario dos resultados dos exames

UNIVERSIDADE FEDERAL DE ALAGOAS - UFAL é
FACULDADE DE NUTRICAO - FANUT
\ ? J LABORATORIO DE NUTRIGAO EM CARDIOLOGIA

NUTRW Pesquisa para o SUS (PPSUS) 2009-2010

Avaliagéo de fatores de risco cardiovascular, fatores dietéticos de protegéo e
risco cardiovascular e de atividades de promogao a pratica alimentar saudavel
em hipertensos e diabéticos de Maceié-AL estudados em PPSUS 2007-2009.

| e
\

Nome: Cad:
Distrito: UsS:
Sexo: M F Data Nascimento: Idade:

Avaliagdao Bioquimica em sangue capilar, mediante consentimento:

Glicose: mg/dL VR:70 — 100 mg/dL
Colesterol: mg/dL VR: 200 mg/dL
Trigliceridios: mg/dL VR: 200 mg/dL
Hemoglobina: g/dL VR: 12 g/dL

Avaliagdao da Gordura corporal, mediante consentimento:
% Kg. VR: 10 - 19% Homem e 20 -29% Mulher

Equipe de Pesquisadores: Cristhiane Bazilio de Omena, Danielly Cavalcante Vieira, Isabelly Tendrio Melo, Juliana
Vasconcelos Lyra da Silva, Maria Emilia Menezes, Mariellena Cardoso Fragoso, Patricia Maria Candido Silva, Priscila
Nunes de Vasconcelos, Tatiana Maria Palmeira dos Santos, Thays de Ataide e Silva, Viviane dos Santos Costa.

Profa Dra Sandra Mary Lima Vasconcelos. CRN 1140
Pesquisadora coordenador

Responsavel pela pesquisa

Laboratério de Nutrigdo em Cardiologia - NUTRICARDIO, Sala 211 FANUT/UFAL
Campus A. C. Simdes, BR 104 Norte, Km 96,7, Tabuleiro dos Martins

CEP 57.072-970 — Macei6 — Alagoas

@ (82) 3214-1177/1158/1160 [=] sandra-mary@hotmail.com
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LISTA DE ANEXOS

Anexo 1: Aprovagao do comité de ética em pesquisa

MINISTERIO DA SAUDE - Conselho Nacional du Saide - Comissfio Macional de Etica em Pesquisa - CONEP
FOLHA DE ROSTO PARA PESQUISA ENVOLVENDO SERES HUMANOS
{ versio outubro/39 ) Fara preencher o documento, use as indicagbes dn pigina 2,

1. I’my«:lo de Pesquisa: Habitos alimentares, ingestio dg i -3 de ali lacionados a © risco liovascular em uma
Ingio de hiperiensos do municlpio de Maceid-AL
B 5 %—;n do Conhedimenty (Ver relaglio no verso) Nulrigiio 3. Codigo: 4.05 4. Nivel: ( 56 dreas do conhccimento 4 )

5. Arcals) Temitica(s) Eapecial (3) (Ver TuRogeinn no verso) 6. Codigo(s): 7, Tase: (86 drea lemalicn 3)  1( ) 1( )
: 2~ nmrg) mwey

8. Uni {3 opyics ) I-[ébl[ms Alimcnhmz Hiperte Arteriol, Risco Cardiovascular

H eV HE Xl SH RN, < SUJEITOS DA PESQUISA
9, Ninnero de sujeitos 1o, Gnlpm' Especinis : <18 anos ( ) Portador de Deficiéneia Mental ( ) Embrifio /Feto ( ) Relagho de Dependéncia
Mo Cenlro : (Bstudantes , Militares, Presidiarios, ete ) ( ) Outros  { X ): Adultos Hipertensos Mio se aplica ()

Total: 2, S‘OO mnsmm oy L

Ly “PESQUISADOR RESPONSAVEL " e e P e T
11. Nome: Sandra Mary Lima Vosconcelos |
12, Identidade; 13, CPF.: 19.Enderego (Run, n,® )
AD4,995 - AL 332573294135 Av Dr Hamilton Falefio, Cond.Chicarns da Lagoa, F/L3. Sauta Amélin, MageiOAL
14, Noclonnlidad 15, Profi. ¥ ion 20, CEP; 57063-250 21, Cidade: Maceid 22. ULF. Alogons
Brasileirn & ¥
16, Maior Tituligio: 17, Cargo Professotas Pesquisadoras | 23. Fone: 24, Fax
Doutora 4 Prof Assistente TV 3342-2201 5
B, Institwiglio n que peitence: Universidide Federal de Alngons 25, Bl gulonmnocyiiiugleony,br
Termo de Compromi Declaro que hego € frci quisitos da Res. CHS 196/96 ¢ suas comy I . Comy 1 a utilizar os
c dados colelad para os fins pm'm no protocolo e a publicar i jarm favordvei nfio. Accito as
1 lilidneles pela il wicalilica do projeto acin, — " - 3
Duta: OJ L O 20 ) !,ﬂﬂ A d;{-i_u {LCe lg}_j
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. Cillad:Ulﬁwrsnm Tabuleiro doMam“= Maceid — Al.._
27. Unidade/Orgio; Faculdnde de Nulrgiio 30, CEP: 57072-970 31, Cidade: Maceit | 32, UF. AL
28. Parlicipng geira: Sim () Nia (X)) 33. Fone: 3241- 1160 34. Fax:
35. Projeio MolticBntrico: Sim{ ) Nio(X) Nacional{ ) Intersacional ( ) (.Amarulmad: todos os Centros Participantcs no Brasil }
Termo de Lomprummsu ( uu r:snmuﬁw:l pela instll’.u];!n } :Dcclarm que I [ 05 Tequisi da Res. CNS 196/96 ¢ suas
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pat:_Q1_/ 03 1 OF . Bl
! Assinatura
: e R e 177 PATROCINADOR © 4 Niio se aplica ()77 * il e
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Anexo 2: Normas de publicagao do Cadernos de Saude Publica

1. CSP aceita trabalhos para as seguintes se¢ées:

1.1 Revisao: revisao critica da literatura sobre temas pertinentes a Saude Coletiva (maximo de
8.000 palavras e 5 ilustragoes);

1.2 Artigos: resultado de pesquisa de natureza empirica, experimental ou conceitual (maximo
de 6.000 palavras e 5 ilustragdes);

1.3 Comunicagao Breve: relatando resultados preliminares de pesquisa, ou ainda resultados
de estudos originais que possam ser apresentados de forma sucinta (maximo de 1.700
palavras e 3 ilustragdes);

1.4 Debate: artigo tedrico que se faz acompanhar de cartas criticas assinadas por autores de
diferentes instituicdes, convidados pelas Editoras, seguidas de resposta do autor do artigo
principal (maximo de 6.000 palavras e 5 ilustragoes);

1.5 Férum: segao destinada a publicagdo de 2 a 3 artigos coordenados entre si, de diferentes
autores, e versando sobre tema de interesse atual (maximo de 12.000 palavras no total). Os
interessados em submeter trabalhos para essa se¢cao devem consultar o Conselho Editorial;
1.6 Perspectivas: analises de temas conjunturais, de interesse imediato, de importancia para
a Saude Coletiva, em geral a convite das Editoras (maximo de 1.200 palavras).

1.7 Questoes Metodoldgicas: artigo completo, cujo foco é a discussdo, comparagéo e
avaliagdo de aspectos metodoldgicos importantes para o campo, seja na area de desenho de
estudos, analise de dados ou métodos qualitativos (maximo de 6.000 palavras e 5 ilustragdes);
1.8 Resenhas: resenha critica de livro relacionado ao campo tematico de CSP, publicado nos
ultimos dois anos (maximo de 1.200 palavras);

1.9 Cartas: critica a artigo publicado em fasciculo anterior de CSP (maximo de 1.200 palavras
e 1 ilustracdo).

2. Normas para envio de artigos

2.1 CSP publica somente artigos inéditos e originais, € que ndo estejam em avaliagdo em
nenhum outro periédico simultaneamente. Os autores devem declarar essas condi¢des no
processo de submissado. Caso seja identificada a publicagdo ou submissao simultdnea em
outro periddico o artigo sera desconsiderado. A submissao simultdnea de um artigo cientifico a
mais de um periddico constitui grave falta de ética do autor.

2.2 Serao aceitas contribuicdes em Portugués, Inglés ou Espanhol.

2.3 Notas de rodapé e anexos nao serdo aceitos.

2.4 A contagem de palavras inclui o corpo do texto e as referéncias bibliograficas, conforme
item 12.13.

3. Publicacao de ensaios clinicos

3.1 Artigos que apresentem resultados parciais ou integrais de ensaios clinicos devem
obrigatoriamente ser acompanhados do numero e entidade de registro do ensaio clinico.

3.2 Essa exigéncia esta de acordo com a recomendacéo do Centro Latino-Americano e do
Caribe de Informacédo em Ciéncias da Saude (BIREME)/Organizagdo Pan-Americana da Saude
(OPAS)/Organizagéo Mundial da Saude (OMS) sobre o Registro de Ensaios Clinicos a serem
publicados a partir de orientagdes da OMS, do International Committee of Medical Journal
Editors (ICMJE) e do Workshop ICTPR.

3.3 As entidades que registram ensaios clinicos segundo os critérios do ICMJE sao:

e Australian New Zealand Clinical Trials Registry (ANZCTR)
e ClinicalTrials.gov



http://www.icmje.org/
http://www.anzctr.org.au/
http://www.clinicaltrials.gov/
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¢ International Standard Randomised Controlled Trial Number (ISRCTN)
e Nederlands Trial Register (NTR)

e UMIN Clinical Trials Registry (UMIN-CTR)

e  WHO International Clinical Trials Registry Platform (ICTRP)

4. Fontes de financiamento

4.1 Os autores devem declarar todas as fontes de financiamento ou suporte, institucional ou
privado, para a realizagdo do estudo.

4.2 Fornecedores de materiais ou equipamentos, gratuitos ou com descontos, também devem
ser descritos como fontes de financiamento, incluindo a origem (cidade, estado e pais).

4.3 No caso de estudos realizados sem recursos financeiros institucionais e/ou privados, os
autores devem declarar que a pesquisa nao recebeu financiamento para a sua realizagao.

5. Conflito de interesses

5.1 Os autores devem informar qualquer potencial conflito de interesse, incluindo interesses
politicos e/ou financeiros associados a patentes ou propriedade, provisao de materiais e/ou
insumos e equipamentos utilizados no estudo pelos fabricantes.

6. Colaboradores

6.1 Devem ser especificadas quais foram as contribui¢des individuais de cada autor na
elaboragao do artigo.

6.2 Lembramos que os critérios de autoria devem basear-se nas deliberagées do ICMJE, que
determina o seguinte: o reconhecimento da autoria deve estar baseado em contribuicdo
substancial relacionada aos seguintes aspectos: 1. Concepgao e projeto ou andlise e
interpretacao dos dados; 2. Redagéo do artigo ou revisao critica relevante do conteudo
intelectual; 3. Aprovagéo final da verséo a ser publicada. Essas trés condigbes devem ser
integralmente atendidas.

7. Agradecimentos

7.1 Possiveis mengdes em agradecimentos incluem instituigbes que de alguma forma
possibilitaram a realizagdo da pesquisa e/ou pessoas que colaboraram com o estudo, mas que
nao preencheram os critérios para serem coautores.

8. Referéncias

8.1 As referéncias devem ser numeradas de forma consecutiva de acordo com a ordem em
que forem sendo citadas no texto. Devem ser identificadas por numeros arabicos sobrescritos
(p. ex.: Silva 1). As referéncias citadas somente em tabelas e figuras devem ser numeradas a
partir do nimero da ultima referéncia citada no texto. As referéncias citadas deverao ser
listadas ao final do artigo, em ordem numeérica, seguindo as normas gerais dos Requisitos
Uniformes para Manuscritos Apresentados a Periédicos Biomédicos.

8.2 Todas as referéncias devem ser apresentadas de modo correto e completo. A veracidade
das informacdes contidas na lista de referéncias é de responsabilidade do(s) autor(es).

8.3 No caso de usar algum software de gerenciamento de referéncias bibliograficas (p. ex.:
EndNote), o(s) autor(es) devera(do) converter as referéncias para texto.

9. Nomenclatura

9.1 Devem ser observadas as regras de nomenclatura zooldgica e botanica, assim como
abreviaturas e convengdes adotadas em disciplinas especializadas.


http://isrctn.org/
http://www.trialregister.nl/
http://www.umin.ac.jp/ctr/
http://www.who.int/ictrp/
http://www.icmje.org/ethical_1author.html
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html

10. Etica em pesquisas envolvendo seres humanos

10.1 A publicacéo de artigos que trazem resultados de pesquisas envolvendo seres humanos
esta condicionada ao cumprimento dos principios éticos contidos na Declaracdo de

Helsinki (1964, reformulada em 1975, 1983, 1989, 1996, 2000 e 2008), da Associagdo Médica
Mundial.

10.2 Além disso, deve ser observado o atendimento a legislagbes especificas (quando houver)
do pais no qual a pesquisa foi realizada.

10.3 Artigos que apresentem resultados de pesquisas envolvendo seres humanos deverédo
conter uma clara afirmagéo deste cumprimento (tal afirmagao devera constituir o ultimo
paragrafo da segdo Métodos do artigo).

10.4 Apds a aceitagéo do trabalho para publicagao, todos os autores deverado assinar um
formulario, a ser fornecido pela Secretaria Editorial de CSP, indicando o cumprimento integral
de principios éticos e legislagdes especificas.

10.5 O Conselho Editorial de CSP se reserva o direito de solicitar informagdes adicionais sobre
os procedimentos éticos executados na pesquisa.

11. Processo de submissao online

11.1 Os artigos devem ser submetidos eletronicamente por meio do sitio do Sistema de
Avaliagéo e Gerenciamento de Artigos (SAGAS), disponivel

em: http://cadernos.ensp.fiocruz.br/csp/index.php.

11.2 Outras formas de submissao néo seréo aceitas. As instru¢des completas para a
submisséo séo apresentadas a seguir. No caso de duvidas, entre em contado com o suporte
sistema SAGAS pelo e-mail: csp-artigos@ensp.fiocruz.br.

11.3 Inicialmente o autor deve entrar no sistema SAGAS. Em seguida, inserir o nome do
usuario e senha para ir a area restrita de gerenciamento de artigos. Novos usuarios do sistema
SAGAS devem realizar o cadastro em “Cadastre-se” na pagina inicial. Em caso de
esquecimento de sua senha, solicite o envio automatico da mesma em “Esqueceu sua senha?
Clique aqui”.

11.4 Para novos usuarios do sistema SAGAS. Apos clicar em “Cadastre-se” vocé sera
direcionado para o cadastro no sistema SAGAS. Digite seu nome, endereco, e-mail, telefone,
instituicao.
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Anexo 3: Normas de publicacdo da Revista de Nutricdo

Submissao de trabalhos

Serao aceitos trabalhos acompanhados de carta assinada por todos os autores, com
descrigao do tipo de trabalho e da area tematica, declaragao de que o trabalho esta
sendo submetido apenas a Revista de Nutricdo e de concordéancia com a cesséo de
direitos autorais e uma carta sobre a principal contribuigdo do estudo para a area.

Caso haja utilizagdo de figuras ou tabelas publicadas em outras fontes, deve-se
anexar documento que ateste a permiss&o para seu uso.

Enviar os manuscritos para o Nucleo de Editoracdo da Revista em quatro coépias,
preparados em espaco entrelinhas 1,5, com fonte Arial 11, acompanhados de copia
em CD-ROM. O arquivo devera ser gravado em editor de texto similar ou superior a
versédo 97-2003 do Word (Windows). Os nomes do(s) autor(es) e do arquivo deveréo
estar indicados no rétulo do CD-ROM.

Das quatro copias descritas no item anterior, trés deverdo vir sem nenhuma
identificagcao dos autores, para que a avaliagdo possa ser realizada com sigilo; porém,
deverdo ser completas e idénticas ao original, omitindo-se apenas esta informacgdo. E
fundamental que o escopo do artigo nao contenha qualquer forma de identificagao
da autoria, o que inclui referéncia a trabalhos anteriores do(s) autor(es), da instituicao
de origem, por exemplo.

O texto devera contemplar o nimero de palavras de acordo com a categoria do artigo.
As folhas deveréo ter numeragao personalizada desde a folha de rosto (que devera
apresentar o numero 1). O papel devera ser de tamanho A4, com formatagédo de
margens superior € inferior (no minimo 2,5cm), esquerda e direita (no minimo 3cm).

Os artigos devem ter, aproximadamente, 30 referéncias, exceto no caso de artigos de
revisdo, que podem apresentar em torno de 50. Sempre que uma referéncia possuir o
namero de Digital Object Identifier (DOI), este deve ser informado.

Versao reformulada: a versao reformulada devera ser encaminhada em trés cépias
completas, em papel, e em CD-ROM etiquetado, indicando o nimero do protocolo, o
numero da versdao, o nome dos autores e 0 nome do arquivo. O(s) autor(es)
devera(ao) enviarapenas a ultima versao do trabalho.

O texto do artigo devera empregar fonte colorida (cor azul) ou sublinhar, para todas as
alteragdes, juntamente com uma carta ao editor, reiterando o interesse em publicar
nesta Revista e informando quais alteragdes foram processadas no manuscrito. Se
houver discordancia quanto as recomendagdes dos revisores, o(s) autor(es) deverao
apresentar os argumentos que justificam sua posicdo. O titulo e o cdédigo do
manuscrito deverao ser especificados.

Pagina de titulo: deve conter:

a) titulo completo - deve ser conciso, evitando excesso de palavras, como "avaliagdo
do....", "consideragdes acerca de..." 'estudo exploratério....";
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b) short title com até 40 caracteres (incluindo espagos), em portugués (ou espanhol) e
inglés;

¢) nome de todos os autores por extenso, indicando a filiagéo institucional de cada um.
Sera aceita uma Uunica titulagdo e filiagdo por autor. O(s) autor(es) devera(ao),
portanto, escolher, entre suas titulacbes e filiagbes institucionais, aquela que
julgar(em) a mais importante.

d) Todos os dados da titulagdo e da filiagdo deverdo ser apresentados por extenso,
sem siglas.

e) Indicacdo dos enderegos completos de todas as universidades as quais estéo
vinculados os autores;

f) Indicagdo de enderego para correspondéncia com o autor para a tramitagdo do
original, incluindo fax, telefone e enderego eletrénico;

Observacgao: esta devera ser a Unica parte do texto com a identificagdo dos autores.

Resumo: todos os artigos submetidos em portugués ou espanhol dever&o ter resumo
no idioma original e em inglés, com um minimo de 150 palavras e maximo de 250
palavras.

Os artigos submetidos em inglés deverdo vir acompanhados de resumo em portugués,
além do abstract em inglés.

Para os artigos originais, os resumos devem ser estruturados destacando objetivos,
métodos basicos adotados, informagéo sobre o local, populagdo e amostragem da
pesquisa, resultados e conclusdes mais relevantes, considerando os objetivos do
trabalho, e indicando formas de continuidade do estudo.

Para as demais categorias, o formato dos resumos deve ser o narrativo, mas com as
mesmas informacdes.

O texto ndo deve conter citacdes e abreviaturas. Destacar no minimo trés e no
maximo seis termos de indexacéo, utilizando os descritores em Ciéncia da Saude -
DeCS - da Bireme <http://decs.bvs.br>.

Texto: com excecdo dos manuscritos apresentados como Revisdo, Comunicacgao,
Nota Cientifica e Ensaio, os trabalhos deverao seguir a estrutura formal para trabalhos
cientificos:

Introdugdo: deve conter revisdo da literatura atualizada e pertinente ao tema,
adequada a apresentacéo do problema, e que destaque sua relevancia. Nao deve ser
extensa, a ndo ser em manuscritos submetidos como Artigo de Reviséo.

Métodos: deve conter descrigdo clara e sucinta do método empregado, acompanhada
da correspondente citag&o bibliografica, incluindo: procedimentos adotados; universo e
amostra; instrumentos de medida e, se aplicavel, método de validagao; tratamento
estatistico.

Em relacdo a andlise estatistica, os autores devem demonstrar que os procedimentos
utilizados foram nado somente apropriados para testar as hipéteses do estudo, mas
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também corretamente interpretados. Os niveis de significancia estatistica (ex. p<0,05;
p<0,01; p<0,001) devem ser mencionados.

Informar que a pesquisa foi aprovada por Comité de Etica credenciado junto ao
Conselho Nacional de Saude e fornecer o nimero do processo.

Ao relatar experimentos com animais, indicar se as diretrizes de conselhos de
pesquisa institucionais ou nacionais - ou se qualquer lei nacional relativa aos cuidados
e ao uso de animais de laboratério - foram seguidas.

Resultados: sempre que possivel, os resultados devem ser apresentados em tabelas
ou figuras, elaboradas de forma a serem auto-explicativas e com analise estatistica.
Evitar repetir dados no texto.

Tabelas, quadros e figuras devem ser limitados a cinco no conjunto € numerados
consecutiva e independentemente com algarismos arabicos, de acordo com a ordem
de mencéao dos dados, e devem vir em folhas individuais e separadas, com indicagao
de sua localizacdo no texto. E imprescindivel a informagdo do local e ano do
estudo. A cada um se deve atribuir um titulo breve. Os quadros e tabelas terdo as
bordas laterais abertas.

O(s) autor(es) se responsabiliza(m) pela qualidade das figuras (desenhos, ilustragoes,
tabelas, quadros e graficos), que deverdo ser elaboradas em tamanhos de uma ou
duas colunas (7 e 15cm, respectivamente); ndo é permitido o formato paisagem.
Figuras digitalizadas deveréo ter extenséo jpeg e resolugdo minima de 300 dpi.

Graficos e desenhos deverdo ser gerados em programas de desenho vetorial
(Microsoft Excel, CorelDraw, Adobe lllustrator etc.), acompanhados de seus
parametros quantitativos, em forma de tabela e com nome de todas as variaveis.

A publicagdo de imagens coloridas, apos avaliagdo da viabilidade técnica de sua
reprodugdo, sera custeada pelo(s) autor(es). Em caso de manifestacdo de interesse
por parte do(s) autor(es), a Revista de Nutrigdo providenciara um orgamento dos
custos envolvidos, que poderdo variar de acordo com o numero de imagens, sua
distribuicdo em paginas diferentes e a publicagdo concomitante de material em cores
por parte de outro(s) autor(es).

Uma vez apresentado ao(s) autor(es) o orgamento dos custos correspondentes ao
material de seu interesse, este(s) devera(do) efetuar depdsito bancario. As
informacdes para o depdsito serdo fornecidas oportunamente.

Discusséo: deve explorar, adequada e objetivamente, os resultados, discutidos a luz
de outras observacgdes ja registradas na literatura.

Conclusao: apresentar as conclusdes relevantes, considerando os objetivos do
trabalho, e indicar formas de continuidade do estudo. Nao serdao aceitas citagoes
bibliograficas nesta secao.

Agradecimentos: podem ser registrados agradecimentos, em paragrafo nao superior
a trés linhas, dirigidos a instituicdes ou individuos que prestaram efetiva colaboragao
para o trabalho.

Anexos: deverdo ser incluidos apenas quando imprescindiveis a compreensao do
texto. Cabera aos editores julgar a necessidade de sua publicagao.
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Abreviaturas e siglas: deverdo ser utilizadas de forma padronizada, restringindo-se
apenas aquelas usadas convencionalmente ou sancionadas pelo uso, acompanhadas

do significado, por extenso, quando da primeira citagdo no texto. Ndo devem ser
usadas no titulo € no resumo.
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