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AVALIAÇÃO DO ESTADO METABÓLICO E NUTRICIONAL DE 

INDIVÍDUOS VEGETARIANOS E ONÍVOROS 

 

1- INTRODUÇÃO 

A adoção de um estilo de vida que inclua uma dieta vegetariana tem 

aumentado com o passar dos anos. A avaliação do estado nutricional e 

metabólico decorrente da ingestão de alimentos sem a presença da carne 

motiva a realização desse estudo. 

 

1.1 - Objetivos gerais 

O objetivo desse estudo é avaliar, comparativamente, o estado nutricional 

e metabólico de indivíduos vegetarianos e não vegetarianos. 

 

1.2 -Objetivos específicos 

Os objetivos específicos desse trabalho são: 

- avaliar o estado nutricional de proteínas pela composição corporal, 

marcadores bioquímicos e quantificação da ingestão oral dos participantes; 

- avaliar os níveis séricos de vitamina B12, ácido fólico e homocisteína; 

- avaliar o perfil metabólico glicídico, lipídico e inflamatório dos 

participantes. 
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2- REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 - VEGETARIANISMO 

Antes de 1847, indivíduos que não ingeriam carne eram denominados 

pessoas que aderiam a um “sistema de dieta vegetal” ou uma “dieta Pitagórica 

(International Vegetarian Union, 2010). 

A palavra “vegetariano” foi formalmente utilizada em 1847 por Joseph 

Brotherton na Inglaterra. O uso ou não de derivados animais (ovos e laticínios), 

não excluía o indivíduo de receber tal denominação. Devido aos diferentes 

padrões de dietas vegetarianas, desde aquela época foram criados os termos 

ovo-lactovegetariano, lactovegetariano e vegetariano estrito, designando, 

respectivamente, os vegetarianos que consomem ovos e laticínios, laticínios ou 

se abstém desses produtos. 

Em 1851 há relatos de vegetarianos que procuravam alternativas ao 

consumo de vestimentas que contivessem couro. Porém, apenas em 1944 foi 

criado o termo “vegan” por Donald Watson, designando o indivíduo vegetariano 

estrito que não utiliza produtos não alimentícios de origem animal. Em 

português a palavra “vegan” foi adaptada para vegano pela Sociedade 

Vegetariana Brasileira. 

Segundo a Sociedade Vegetariana Brasileira, é considerado vegetariano 

aquele que exclui da sua alimentação todos os tipos de carne, aves, peixes e 

seus derivados, podendo ou não utilizar laticínios ou ovos. O vegetarianismo 

inclui o veganismo que é a prática de não utilizar produtos oriundos do reino 
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animal para nenhum fim (alimentar, higiênico, de vestuário etc.). (Sociedade 

Vegetariana Brasileira, 2003). 

A Associação Dietética Americana define a dieta vegetariana como 

aquela que não inclui carne (inclusive de aves) ou frutos do mar ou produtos 

que contenham esses alimentos (American Dietetic Association, 2009). 

Dessa forma, o único ponto comum a todos os tipos de dietas 

vegetarianas é a exclusão de qualquer tipo de carne. 

Todos os tipos de dietas vegetarianas podem utilizar cereais, leguminosas 

(feijões), oleaginosas, verduras, legumes, batatas, frutas, óleos e condimentos. 

Além desses produtos, o lactovegetariano também utiliza laticínos e o 

ovolactovegetariano ovos e laticínios. 

Em 2006 a estimativa indicava que 2,3% da população adulta Norte 

Americana (4,9 milhões de pessoas) era vegetariana. Cerca de 1,4% da 

população adulta Norte Americana era vegana. Dentre os indivíduos de 8 a 18 

anos de idade, no mesmo país, 3% eram vegetarianos em 2005 e 1% eram 

veganos (Stahler, 2006). Não há estatísticas no Brasil sobre essa prevalência. 

 

2.2 PROTEÍNAS  

2.2.1 - Perfil atual 

Proteínas provenientes de plantas correspondem a 65% da proteína 

digerível per capita ingerida no mundo todo. Em algumas regiões norte-

americanas, as proteínas de fontes vegetais correspondem a apenas 32% da 

ingestão protéica, o que demonstra que o consumo de produtos de origem 

animal está aumentando nessa população (Young e Pellett, 1994). 
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Ao longo da história humana, utilizamos mais de 3.000 alimentos de 

origem vegetal. Pelo menos 150 espécies são cultivadas para fins comerciais. 

No entanto, a população mundial depende de aproximadamente 20 diferentes 

tipos de plantas cultiváveis, que podem ser genericamente divididas em 

cereais, hortaliças, leguminosas, frutas e nozes (Young e Pellett, 1994). 

No contexto da alimentação protéica humana os cereais e leguminosas 

são as principais fontes utilizadas, sendo os cereais os maiores responsáveis 

pelo consumo protéico e energético humano. 

 

2.2.2- Necessidade de proteínas e aminoácidos (AA) 

A necessidades protéicas (em gramas/kg/dia) são maiores no início da 

vida e reduzidas gradativamente até a idade adulta. Enquanto crianças de 3 a 6 

meses de idade necessitam 1,85 g proteína/kg/dia, adultos necessitam 0,75 

g/kg/dia (FNB e IOM, 2005). 

As necessidades diárias de proteína dependem de alguns aspectos: 

1- Fornecimento de aminoácidos indispensáveis, ou essenciais em 

quantidades adequadas: histidina, leucina, isoleucina, lisina, metionina, 

fenilalanina, treonina, triptofano e valina. Sob algumas circunstâncias 

necessitamos dos aminoácidos condicionalmente essenciais: cistina, tirosina, 

taurina, glicina, arginina, glutamina e prolina; 

2- Fornecimento de aminoácidos não essenciais: ácido aspártico, 

asparagina, ácido glutâmico, alanina e serina. 

3- Teor calórico (calorias não protéicas) da dieta, pois a baixa 

ingestão energética determina maior consumo protéico para a síntese de 

glicose (gliconeogênese). 
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4- Estado nutricional e presença de doenças que alteram as 

necessidades basais desse nutriente. 

As DRIs (FNB e IOM, 2005) sugerem que o volume calórico total da dieta, 

correspondente às proteínas seja de 10 a 35%.  

As necessidades diárias de consumo de aminoácidos essenciais têm sido 

revisadas e ainda não há um consenso sobre esses valores. As 

recomendações de ingestão de aminoácidos para adultos são vistas na tabela 

1 (FNB e IOM, 2005). 

Tabela 1: Necessidade de Aminoácidos em mg/kg/dia para pessoas 

acima de 19 anos 

Aminoácidos                                  EARA                                  RDAB 

Histidina                                           11                           14 

Isoleucina                                        15                            19  

Leucina                                            34                            42  

Lisina                                               31*                           38 

Metionina + Cisteína                       15                            19 

Fenilalanina + Tirosina                    27**                         33 

Treonina                                          16                            20 

Triptofano                                          4                              5 

Valina                                              19                             24 

A- EAR- significa Estimated Average Requirement e traduz a quantidade do nutriente necessário para suprir as 

necessidades nutricionais de metade dos indivíduos saudáveis de determinado sexo em uma população saudável em 

determinado ciclo de vida. 

B- RDA- significa Recommended Dietary Allowance e traduz a quantidade do nutriente necessário para suprir 

os necessidades nutricionais de cerca de 97 a 98% dos indivíduos saudáveis de determinado sexo em uma população 

saudável em determinado ciclo de vida. 

*A EAR da lisina é de 26,6 a 36,9 mg/kg/dia. É utilizado o valor médio de 31 mg/kg/dia 

**A EAR de fenilalanina + Tirosina é de 15,1 a 39 mg/kg/dia. É utilizado o valor médio de 27 mg/kg/dia 
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De todos os aminoácidos, a lisina é o principal a ser considerado pois a 

base de consumo protéico vegetal é feita por cereais, que possuem o menor 

teor de lisina por grama de proteína.  

Os aminoácidos sulfurados estão em menor quantidade em leguminosas 

e frutas. 

Avaliando-se a necessidade de aminoácidos essenciais e comparando 

com a sua concentração em proteínas vegetais pode-se verificar que o seu teor 

(em mg/g de proteína) é mais do que suficiente para atingir as necessidades 

humanas. A necessidade de lisina sofreu acréscimo desde as recomendações 

mais antigas até as atuais. Anteriormente ela poderia ser considerada 

excessiva para o consumo de adultos que utilizavam cereais como base da 

dieta. Pelas recomendações atuais, o consumo de leguminosas se mostra 

importante para balancear as necessidades desse aminoácido numa dieta 

estritamente vegetariana.  

A Tabela 2 compara as necessidades nutricionais (RDA) de lisina e 

metionina (metionina + cisteína) em mg/kg/dia com o teor presente nos 

diferentes grupos alimentares em mg por grama de proteína. 

 

Tabela 2: Teor de Aminoácidos em mg por grama de proteína (Young e 

Pellett, 1994). 

  AA                RDA*       Feijões      Cereais      Oleaginosas     Frutas       Fontes Animais 

Lisina              38           64 +- 10     31 +- 10         45 +- 14        45 +- 12          85 +- 9 

Metionina        19           25 +- 3       37 +- 5           46 +- 17        27 +- 6               38 

 + Cisteína 

*RDA em mg/kg/dia. 
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2.2.3 - Métodos de avaliação da qualidade de proteí nas e 

aminoácidos 

Devido à presença do nitrogênio nas proteínas, o estudo da sua dinâmica 

no organismo é chamado Balanço Nitrogenado (BN) determinado pela 

diferença de nitrogênio absorvido e excretado pela urina.  

A Organização das Nações Unidas para Agricultura e Alimentação (FAO) 

e a Organização Mundial de Saúde (OMS) (FAO/WHO/UNU, 1991) 

propuseram que fosse utilizado um propósito de contagem (scoring purpouse) 

para avaliação de proteínas, correlacionando a sua digestibilidade pela 

contagem de aminoácidos. Tal índice, intitulado PDCAA (Protein Digestibility – 

corrected amino acid score), pode ser definido pela seguinte fórmula: 

PDCAA = conteúdo de AA (mg/g proteína) na proteína do alimento X 

Digestibilidade/Conteúdo de AA de referência. 

Baseado no PDCAA, que é o método padrão para determinar a qualidade 

de proteínas, a soja é tão eficiente quanto a proteína animal para oferecer 

todos os aminoácidos essenciais. Outros feijões, como o fradinho, branco e 

grão-de-bico, mostram o mesmo perfil protéico da soja. O uso de cereais como 

fonte exclusiva de proteína (prática nutricional raramente encontrada) reduz a 

eficiência de manutenção de balanço nitrogenado adequado, que pode ser 

corrigido pela ingestão de feijões (Young et al., 1975). 

Metanálise sobre os estudos de balanço nitrogenado em seres humanos 

não encontrou diferenças significativas nas necessidades protéicas quando os 

alimentos são provenientes de origem animal ou vegetal (Rand et al, 2003). 
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2.2.4 – Avaliação da composição corporal e do estad o nutricional de 

proteínas 

A avaliação corporal pode ser realizada de maneiras distintas com 

objetivos diferentes. 

Os compartimentos corporais podem ser divididos em massa gorda 

(composta pela gordura corporal estocada) e massa magra (gordura corporal 

circulante, água intra e extracelular, proteína corporal total, glicogênio, minerais 

de tecidos não ósseos e minerais ósseos). Esses parâmetros podem ser 

analisados pelas pregas e circunferências corporais ou pela bioimpedância 

elétrica (BIA). 

A BIA é um método simples para avaliação da composição corporal, 

praticamente sem riscos e indolor. É baseada no princípio de que a 

condutividade elétrica da massa magra é maior do que a da gordura corporal, 

devido à presença de água e eletrólitos (bons condutores de corrente). 

Em indivíduos jovens, com índice de massa corporal (IMC) dentro dos 

parâmetros considerados normais, sem treinamento esportivo direcionado, a 

sua composição corporal divide-se em cerca de 25% como massa corporal 

gorda (MCG) e 75% como massa corporal magra (MCM). Do total da MCM, 

20% é composta por proteínas, 70% por água e 10% por minerais (Bottoni, 

2009). 

A avaliação laboratorial pela dosagem da albumina sérica é um bom 

parâmetro para a avaliação do estado nutricional de proteínas a longo prazo, 

pois sua meia-vida é de 18 a 20 dias e não há “pool” extravascular 

considerável. No entanto, a sua avaliação deve ser feita com critério, excluindo-

se fatores que alteram sua síntese e distribuição corporal, como inflamação, 
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edema e alteração da função hepática. Seus resultados para interpretação 

nutricional de proteínas são vistos na Tabela 3 (Bottoni, 2009): 

 

Tabela 3: Classificação do estado nutricional de proteínas pelos níveis 

séricos de albumina. 

Classificação                                 Nível sérico de albumina (g/%) 

Normal                                                          > 3,5 

Depleção leve                                               3 a 3,5 

Depleção moderada                                     2,4 a 2,9 

Depleção grave                                             < 2,4 

 

A transferrina pode ser utilizada na avaliação nutricional de proteínas. A 

sua vida média é de 7 a 8 dias. Cerca de 30 a 40% da transferrina é utilizada 

no transporte de ferro e seus níveis séricos aumentam quando há carência 

desse mineral, gestação, fases iniciais de hepatites agudas e perdas crônicas 

de sangue. Encontramos níveis mais baixos em várias anemias, infecções 

crônicas, doenças hepáticas crônicas, neoplasias e na sobrecarga de ferro. 

Assim, sua avaliação como marcador de nutrição proteíca deve ser feita 

respeitando esses componentes que podem alterá-la. Os resultados e 

interpretações dos níveis séricos de transferrina seguem a referência da Tabela 

4 (Bottoni, 2009): 
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Tabela 4: Classificação do estado nutricional de proteínas pelos níveis 

séricos de transferrina. 

Nível de depleção          Transferrina (mg/%) 

Leve                                    150 a 200 

Moderada                            100 a 150 

Grave                                   < 100 

 

A contagem total de linfócitos (CTL) mede as reservas imunológicas 

momentâneas, indicando as condições do mecanismo de defesa celular do 

organismo. É uma dosagem limitada pelas diversas condições que podem 

influenciar sua contagem, como infecções, doenças inflamatórias, insuficiência 

hepática e alguns medicamentos. Níveis propostos para avaliação nutricional 

de proteínas são vistos na Tabela 5 (Bottoni, 2009): 

 

Tabela 5: Classificação do estado nutricional de proteínas pela contagem 

total de linfócitos. 

Nível de depleção                             CTL 

Depleção leve                       1.200 a 2.000 /mm3 

Depleção moderada               800 a 1199/ mm3 

Depleção grave                      < 800/mm3 

CTL = % Linfócitos x Leucócitos/100 

 

A hemoglobina é uma proteína intracelular e, por isso, apresenta menor 

sensibilidade ao processo de desnutrição quando comparada às demais 

proteínas para análise nutricional. Valores abaixo do normal são sugestivos de 
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desnutrição protéica, desde que o estado nutricional de ferro, vitamina B12, 

ácido fólico, assim como os níveis de tiroxina e eritropoetina estejam 

adequados. 

Os níveis de uréia são decorrentes da ingestão de proteínas, grau de 

catabolismo e excreção renal, sendo influenciada também pelo 

comprometimento da função hepática (que reduz sua síntese), desidratação 

(aumenta seus níveis) e uso de algumas drogas. 

Todos os marcadores laboratoriais apresentados devem ser avaliados 

com cuidado, pois podem não corresponder com fidelidade ao estado 

nutricional de proteínas quando há condições que alteram seus níveis séricos. 

 

2.3 – VITAMINA B12 

 

2.3.1 – A vitamina B12 na Natureza 

A vitamina B12, ou cobalamina, possui diferentes formas químicas, mas 

em todas elas, há um átomo de cobalto em sua estrutura molecular, no centro 

de um anel Corina. 

A metilcobalamina é presente no plasma e citoplasma celular dos seres 

humanos, sendo um cofator para a síntese de metionina. 

A forma 2-desoxiadenosil (“ado”) é localizada na mitocôndria, sendo um 

cofator da enzima metilmalonil CoA mutase. 

A síntese de vitamina B12 na natureza é realizada por bactérias, mas 

apenas algumas formas produzidas são ativas para os seres humanos. As 

formas não ativas são chamadas análogas ou formas corrinóides da vitamina 

B12 (Herrmann e Geisel, 2002). 
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Plantas não precisam de B12 para suas atividades metabólicas e não 

apresentam a vitamina. No reino vegetal, algumas algas utilizam vitamina B12 

em processos metabólicos, adquirindo-a por processo simbiótico com 

bactérias. Análise de 326 algas demonstrou que 171 delas necessitam da 

vitamina B12, sendo a Nori e Chorella as mais ricas. Porém, essa vitamina B12 

é inativa para os seres humanos (Watanabe et al., 2002; Croft et al., 2005). 

Apenas carnes, queijos, leite, ovos, alimentos enriquecidos e suplementos 

são fontes confiáveis de vitamina B12 para seres humanos. Não se deve 

confiar na B12 obtida de algas, fermentos, alimentos fermentados (missô, 

temphê, shoyu) por conterem análogos da vitamina. 

 

2.3.2 – O metabolismo da vitamina B12 no corpo huma no  

 A recomendação de ingestão de vitamina B12 para seres humanos após 

os 14 anos de idade (fora de período de gestação ou lactação) é de 2,4 

mcg/dia, sendo a necessidade de absorção de 1 mcg/dia (IOM, 2005). 

A vitamina B12 ingerida costuma estar associada à proteína animal. Pela 

secreção ácida do estômago ela é liberada do alimento se ligando à proteína R 

(glicoproteína de origem salivar ou de células parietais) no estômago.  As 

glicoproteínas pertencentes à família das proteínas cobalamina-ligantes são 

conhecidas como haptocorrinas (Andrés et al., 2004). 

Também no estômago é produzido o fator intrínseco, pelas células 

parietais do fundo e corpo gástrico, que será fundamental para a absorção da 

vitamina. 

Ao passar para o duodeno, com a alcalinização do conteúdo gástrico pela 

secreção pancreática exócrina e a secreção de tripsina, a proteína R (ligada à 
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vitamina B12 proveniente do estômago e das vias biliares) é digerida e a 

vitamina B12 passa a se ligar ao fator intrínseco (FI).  

 No íleo terminal o complexo vitamina B12-FI se liga aos seus receptores 

específicos (cubilina) na membrana das microvilosidades dos enterócitos. O 

complexo vitamina B12- FI entra no enterócito do íleo terminal e o FI é 

destruído. Ocorre assim, a absorção da vitamina B12, que passa a ser 

transportada no sangue pela transcobalamina I, II e III até chegar às células 

para ser utilizada. Após a captação do complexo vitamina B12-FI pelo 

enterócito, essa vitamina aparece no sangue portal ligada à transcobalamina II 

apenas após 6 horas. Quando a vitamina B12 está ligada à transcobalamina, 

ela recebe o nome de holotranscobalamina (Andrés et al., 2004). 

O reaproveitamento da vitamina B12 se faz pela sua secreção biliar (5 a 

10 mcg/dia) e pelas células intestinais necróticas que a liberam, sendo ligadas 

ao fator intrínseco e reabsorvidas. 

A vitamina B12, diferente das demais vitaminas do complexo B, pode ser 

estocada por 3 a 4 anos quando ocorre ausência da sua ingestão num 

indivíduo com as reservas saturadas (2 a 3 mg).  

As perdas diárias dessa vitamina no adulto são de 1 a 3 mcg/dia, o que 

corresponde a cerca de 0,1% das reservas corporais, quando elas estão 

repletas. 

Devido ao ciclo êntero-hepático que trabalha com quantidade significativa 

de cobalamina, a sua deficiência é muito mais rápida quando há falha absortiva 

do que quando há falta de ingestão, já que no primeiro caso a quantidade 

perdida pode ser maior do que a ingerida. 



 14 

A absorção da B12 pode ser feita de forma passiva, ocorrendo igualmente 

na mucosa da boca e intestino delgado (duodeno e íleo). É um processo rápido 

e eficaz, mas com capacidade absortiva de menos de 1% da vitamina ingerida 

(Andrés et al., 2004). 

 

2.3.3 – Deficiência de vitamina B12 

São conhecidas duas reações no organismo que requerem cobalamina: a 

isomerização da metilmalonil CoA (requer adocobalamina) e a metilação da 

homocisteína para metionina (requer metilcobalamina e ácido fólico). Essa 

reação é o primeiro passo da via através da qual o ácido fólico entra na medula 

óssea e em outras células corporais sendo convertido em todas as co-enzimas 

folato intracelulares (Markle, 1996). 

Os principais acometimentos devido à deficiência de B12 ocorrem no 

sistema hematopoiético e nervoso, sendo o nervoso de manifestações mais 

precoces. 

Devido à sua ação no processo de mielinização neuronal, sua deficiência 

promove alteração na sensibilidade dos pés e membros inferiores, 

comprometimento da percepção vibratória e da propriocepção, irritabilidade 

emocional, comprometimento da memória e agitação. Sintomas psiquiátricos 

podem se desenvolver, como depressão, mania, síndromes psicóticas, 

transtorno obsessivo compulsivo e prejuízo da cognição (Andrés et al., 2004). 

No sistema hematopoiético ocorre aumento do volume celular médio, 

anemia, leucopenia e plaquetopenia. 

A deficiência da vitamina B12 pode causar neuropatia periférica bilateral 

ou degeneração dos feixes posterior e piramidal da medula espinal. As 
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sensações de parestesias, fraqueza muscular e dificuldade de marcha são 

freqüentes nessa condição. 

A deficiência de cobalamina pode também ocorrer quando o indivíduo 

está em tratamento com colchicina, para-aminosalicilados, neomicina, cloreto 

de potássio de libertação lenta, fármacos anti-convulsivantes, metformina, 

fenformina e fármacos citotóxicos. 

Sua deficiência ocorre em 4 estágios (Herrmann e Geisel, 2002). 

Nos Estágios I e II há depleção plasmática intracelular, evidenciada pelos 

baixos níveis de holotranscobalamina II e das demais holohaptocorrinas. 

No Estágio III se mantêm as alterações detectadas nos Estágios I e II. 

Além disso, ocorre elevação dos níveis de homocisteína e de ácido 

metilmalônico. 

No Estágio IV, além das alterações descritas anteriormente, há 

sintomatologia clínica, redução da hemoglobina e o aumento do volume celular. 

 

2.3.4 – Diagnóstico da deficiência de vitamina B12  

Os níveis séricos considerados normais para a vitamina B12 (de 210 a 

980 pg/mL) podem ser utilizados erroneamente no diagnóstico, pois indivíduos 

com deficiência têm valores séricos na faixa de normalidade. 

Estudos demonstram que muitos indivíduos com níveis séricos de 

vitamina B12 abaixo de 350 pg/mL têm deficiência de B12 com sinais e 

sintomas, especialmente neurológicos (Swain, 1995; Alpers, 2005). 

Em indivíduos vegetarianos ou não, níveis séricos seguros de vitamina 

B12 ocorrem quando superiores a 490 pg/mL e homocisteína inferior a 8 

µmol/L (Herrmann e Geisel 2002). 
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2.4 – ÁCIDO FÓLICO (VITAMINA B9) 

O ácido fólico, ou pteroilglutâmico, é um composto amarelo, cristalino e 

solúvel em água. Encontrado em muitos alimentos, as maiores fontes são 

verduras, algas, feijões e frutas (Allen, 2008). 

As DRIs (2005) apontam uma recomendação de ingestão diária de 400 

mcg (para adultos fora de gestação ou amamentação) e a necessidade de 

absorção é de cerca de 100 mcg/dia (FNB e IOM, 2005). 

O calor e cozimento em água favorecem a sua perda. 

O organismo humano adulto contém cerca de 10 mg de ácido fólico. As 

reservas corporais, presentes em maior parte no fígado, são suficientes para 3 

a 4 meses e a deficiência se instala rapidamente quando há restrição de 

ingestão da vitamina. 

 

2.4.1 – Absorção 

O ácido fólico é absorvido no intestino delgado superior. Em média, 50% 

do folato ingerido é absorvido (Allen, 2008). 

Todo folato proveniente da dieta é convertido em 5-metil-tetraidrofolato (5-

MTHF). As doses baixas (oriundas da dieta) são transformadas em 5-MTHF na 

mucosa intestinal. Doses acima de 400 mcg são absorvidas praticamente 

intactas e convertidas em 5-MTHF no fígado. 

Há um ciclo entero-hepático de folato, onde 60 a 90 mcg é excretado pela 

bile ao intestino (Varela-Moreiras et al., 2009). 
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2.4.2 – Transporte 

Cerca de 1/3 do folato transportado está fracamente ligado à albumina e 

2/3 estão livres no plasma. Praticamente todo folato circulante em todos os 

fluidos corporais é constituído de 5-MTHF na forma de monoglutamato (Varela-

Moreiras et al., 2009). 

A entrada do folato na célula se faz por endocitose, por um receptor de 

alta afinidade e liberado no citoplasma. Existe um transportador de folato de 

baixa afinidade que pode aceitar o transporte de folato oxidado e do 

metotrexato. 

 

2.4.3 – Funções 

O folato atua como coenzima na síntese de purinas e pirimidinas, 

necessárias para a replicação do DNA. Ele é coenzima para a síntese de 

metionina, em conjunto com a metilcobalamina. A metionina é precursora para 

a S-adenosilmetionina (SAM), que é um doador de metil para mais de 100 

reações de metiltransferase (Varela-Moreiras et al., 2009). 

Para a síntese de timidalato, o THF é oxidado em DHF (dihidrofolato), sob 

influência da enzima redutase do DHF. Fármacos, como o metotrexato, 

pirimetamina e trimetropim, inibem a redutase do DHF. 

A inter-conversão de alguns aminoácidos depende de ácido fólico: serina 

para glicina, homocisteína para metionina, ácido forminoglutâmico para ácido 

glutâmico (no catabolismo da histidina). 

As co-enzimas são poliglutamatos, pois o maior tamanho facilita a 

retenção na célula, mas a enzima sintase poliglutamato só pode utilizar o THF 

(e não o MTHF) com substrato. Na deficiência de cobalamina, há acúmulo de 



 18 

MTHF no plasma, enquanto as concentrações de folato intracelulares caem 

devido à falha de formação de THF (substrato sobre o qual os poliglutamatos 

de folato são construídos). Isso é chamado desnutrição de THF (“THF 

starvation”) ou “metilfolato trap” (Varela-Moreiras et al., 2009). 

Essa condição explica as alterações de folato encontradas na deficiência 

de cobalamina: folato sérico elevado, folato celular baixo, excreção positiva do 

precursor da purina ribonucleotídeo carboxamina aminomidazol (AICAR) e 

porque a anemia por deficiência de cobalamina responde a doses elevadas de 

ácido fólico. 

 

2.4.4 – Deficiência de ácido fólico e de cobalamina  

Na deficiência de ambas as vitaminas pode ocorrer infertilidade em 

homens e mulheres. A deficiência de folato está associada à prematuridade e 

ambas as deficiências implicadas na perda fetal por má formação do tubo 

neural (especialmente quando a deficiência ocorre nas primeiras 12 semanas 

de gestação). A incidência de fenda palatina e lábio leporino pode ser reduzida 

com o uso profilático de ácido fólico (Allen, 2008). 

 

2.4.5 – Características clínicas da deficiência 

As características descritas podem ser decorrentes da deficiência de 

folato e de vitamina B12. 

Ocorre o aumento do volume corpuscular médio (VCM). As manifestações 

clínicas na anemia, quando ela ocorre, são as encontradas em qualquer tipo de 

anemia, como cansaço e aumento da freqüência cardíaca. 
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A anorexia é freqüente, com perda de peso, diarréia, obstipação. Ocorre 

glossite, queilose angular, icterícia (não conjugada), hiperpigmentação 

melânica da pele (reversível). 

Em doentes em uso de álcool, desnutridos ou com deficiência de vitamina 

C, a trombocitopenia leva à formação de equimoses mais severas. 

A anemia e a leucopenia podem predispor a infecções. A deficiência de 

cobalamina tem sido associada à debilidade da função bactericida dos 

fagócitos (Varela-Moreiras et al., 2009). 

 

2.5 - HOMOCISTEÍNA  

É derivada do aminoácido essencial metionina. 

Para que a homocisteína possa ser convertida em metionina, é 

necessária a presença de vitamina B12, ácido fólico, riboflavina e piridoxina. 

Na ausência ou redução dessas vitaminas, a homocisteína se eleva e 

também aumenta a produção do ácido metilmalônico (AMM). 

Sua elevação está associada ao aumento de incidência de doenças 

cardiovasculares, demências, como mal de Alzheimer, trombose venosa, 

defeito na formação do tubo neural e má formação cardíaca fetal, assim como 

pré-eclampsia. (Herrmann et al., 2002) 

A homocisteína é considerada fator de risco independente para doença 

aterosclerótica coronariana e cerebral. Níveis aumentados interferem em 

lesões ateroscleróticas pela maior proliferação de células musculares lisas, 

espessamento da íntima vascular, aumento do estresse oxidativo, diminuição 

da disponibilidade de óxido nítrico, aumento da síntese de citocinas, atração de 

leucócitos e macrófagos, aumento da aderência de plaquetas, ativação de 
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tromboxanos, aumento da oxidação das LDL-colesterol. Esses fatores são 

altamente agressivos ao endotélio vascular. (Herrmann et al., 2002; Varela-

Moreiras et al., 2009). 

Diversos medicamentos influenciam os níveis de homocisteína, como os 

fibratos, ácido nicotínico, colestiramina, metformina, andrógenos, metotrexate, 

fenitoína, carbamazepina, ciclosporina, teofilina, levodopa e álcool. A elevada 

ingestão de proteínas também provoca aumento dos seus níveis (elevação de 

10 a 15% após a refeição) (Desouza et al., 2002; Alpers, 2005). 

São drogas que reduzem os níveis de homocisteína: insulina, estrógenos, 

Tamoxifeno/Raloxifeno e Acetilcisteína (Desouza et al., 2002; Alpers, 2005). 

 

2.6 – LÍPIDES SÉRICOS  

 

2.6.1- Metabolismo Lipídico 

No metabolismo humano, os lípides de maior relevância biológica são os 

fosfolípides, colesterol, triglicérides (TG) e ácidos graxos. 

Os fosfolípides formam as estruturas básicas das membranas celulares, 

enquanto o colesterol é precursor de hormônios esteróides, dos ácidos biliares 

e da vitamina D. Os triglicérides são uma importante reserva de energia 

(depositados em músculos e tecido adiposo) e são formados por três ácidos 

graxos ligados a uma molécula de glicerol (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 

2007). 

Devido à característica hidrofóbica dos lípides, seu transporte sérico 

precisa ser mediado por uma lipoproteína, constituída por gordura e proteínas, 

denominadas apolipoproteínas (apos). 
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As principais lipoproteínas são: 

1- As ricas em triglicérides (maiores e menos densas) 

representadas pelos quilomícrons (Qm), que são de origem intestinal, e o VLDL 

(very low density) , de origem hepática. 

2- Ricas em colesterol , sendo a de baixa densidade representada 

pelo LDL (low density lipoprotein) e de alta densidade representada pelo HDL 

(high density lipoprotein). 

Há também lipoproteínas de densidade intermediária, as IDL 

(intermediary density lipoprotein) e a lipoproteína (a) [Lp(a)] que resulta da 

ligação covalente da LDL com a apo (a). As funções da Lp(a) ainda não são 

completamente elucidas, mas há associação com a maior velocidade de 

progressão da placa aterosclerótica quando seus níveis são elevados 

(Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2007). 

 

2.6.2 – Aterogênese 

Aterosclerose é uma doença inflamatória crônica de origem multifatorial 

decorrente da agressão endotelial. Ela acomete principalmente a camada 

íntima de artérias de médio e grande calibre. 

A formação da placa de ateroma se inicia pela agressão ao endotélio 

vascular por fatores de risco, como a hipertensão arterial, tabagismo e 

elevação de lipoproteínas aterogênicas (LDL, IDL, VLDL e remanescentes dos 

Qm). 

A disfunção endotelial aumenta a permeabilidade da íntima às 

lipoproteínas plasmáticas, favorecendo o seu acúmulo no subendotélio. Esse 
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LDL retido sofre oxidação causando exposição de seus neo-epítopos, o que as 

torna imunogênicas (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2007). 

O depósito em paredes arteriais é proporcional à concentração de 

lipoproteínas plasmáticas. 

Com a disfunção endotelial, estimulada pela LDL oxidada, surgem 

moléculas de adesão leucocitária na superfície do endotélio, que atraem 

monócitos e linfócitos. Os monócitos migram para o espaço subendotelial, se 

diferenciam em macrófagos e captam as LDL oxidadas. Esses macrófagos, 

com lípides, são chamados células espumosas e são visíveis nas lesões 

macroscópicas da aterosclerose, como componente principal das estrias 

gordurosas. 

No processo de inflamação, os mediadores inflamatórios estimulam a 

migração e proliferação das células musculares lisas da camada média arterial 

que, ao migrarem para a íntima, produzem citocinas, fatores de crescimento e 

matriz extracelular, que formará parte da capa fibrosa da placa aterosclerótica. 

A placa aterosclerótica possui um núcleo lipídico (rico em colesterol) e 

uma capa fibrosa (rica em colágeno). 

As placas estáveis são predominantemente constituídas por colágeno, 

como poucas células inflamatórias e pequeno núcleo lipídico. As instáveis 

possuem atividade inflamatória intensa, especialmente em bordas laterais, 

atividade proteolítica elevada, núcleo lipídico significativo e uma capa fibrótica 

tênue que, quando rompida, expõe um material altamente trombogênico. Esse 

processo, denominado aterotrombose, é um dos principais determinantes das 

manifestações clínicas da aterosclerose (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 

2007). 
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2.6.3 – Dislipidemias 

São distúrbios primários ou secundários no metabolismo lipídico, 

diretamente relacionados ao maior risco de aterotrombose e doença arterial 

coronariana com suas complicações (Duarte, 2007). 

 

2.6.4- Avaliação Laboratorial das dislipidemias 

O perfil lipídico é avaliado pelas determinações bioquímicas do colesterol 

e dos TG presentes nos seus transportadores após jejum de 12 a 14 horas. 

Sessenta a 70% do transporte de colesterol é feito pela LDL, 20 a 35% 

pela HDL e 5 a 12% pela VLDL. 

A sua avaliação envolve os níveis encontrados de colesterol total, HDL, 

LDL, VLDL, triglicérides, assim como a relação entre o colesterol total com o 

HDL e do LDL com o HDL, esses últimos dois chamados índice de Castelli 1 e 

2, respectivamente. 

O índice Castelli 1 é obtido pela divisão dos níveis séricos encontrados de 

colesterol total (em mg/dL) pelos de HDL (em mg/dL) e avalia o total de 

colesterol circulante a sua capacidade de exercer o transporte reverso 

adequado, representado pelo efeito antiaterogênico do HDL. Níveis acima de 

4,4 para o sexo feminino e 5,1 para o masculino apontam risco elevado para 

doenças cardiovasculares, pois indica colesterolemia elevada apesar de bons 

níveis de HDL ou baixos níveis de HDL em vigência de níveis adequados de 

colesterol total ou ambas (Duarte, 2007). 

O índice Castelli 2 é obtido pela divisão dos níveis séricos encontrados de 

LDL (em mg/dL) pelos de HDL (em mg/dL) e avalia a relação entre o LDL 

circulante e a capacidade de exercer um bom efeito antiaterogênico pela HDL. 
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Níveis acima de 2,9 para o sexo feminino e 3,3 para o masculino indicam risco 

elevado para doenças cardiovasculares, indicando níveis elevados de LDL na 

vigência de bons níveis de HDL ou LDL em quantidade elevada com baixos 

níveis de HDL ou ambas (Duarte, 2007). 

 

2.7.1 - Proteína C Reativa (PCR) 

É um polipeptídeo de síntese hepática mediado pela produção de 

interleucina-6 (mediador inflamatório), sendo uma das proteínas de fase aguda 

que mais se elevam em resposta a inflamações, infecções, traumas e doenças 

neoplásicas (Ridker, 1999). 

Lesões ateroscleróticas levam a elevações discretas na PCR. 

Sua dosagem como marcadora de lesões arteriais deve ser feito com 

ensaios ultra-sensíveis (PCR ultrasensível ou PCR-US). 

O risco de eventos cardiovasculares aumenta com o aumento da PCR-

US, conforme avaliados na Tabela 6 (Ridker, 1999). 

 

Tabela 6: Riscos de eventos cardiovasculares pela concentração de PCR-US 

 Evento vascular                        Concentração de PCR (mg/dL) 

                                =< 0,05    0,06 a 0,11        0,12 a 0,21       => 2,11 

IAM                             1                  1,7                     2,6                  2,9 

AVC isquêmico           1                  1,7                     1,9                  1,9 

Trombose venosa       1                  1,1                     1,2                  1,3 
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2.8 – PERFIL GLICÍDICO 

O carboidrato é o macronutriente ingerido em maior proporção numa dieta 

saudável, sendo a glicose o seu principal representante.  

A glicose sérica (glicemia) diminui numa taxa de 5 a 7% por hora pelo 

processo da glicólise. O estresse metabólico, temperatura corporal, assim 

como o número total de leucócitos influenciam essa redução. 

Para a manutenção dos níveis glicêmicos é fundamental a ação da 

insulina, um hormônio peptídico produzido pelas células beta pancreáticas, 

controlada pelos níveis de glicemia, estímulos nervosos e hormonais. A insulina 

leva à captação de glicose, armazenamento e utilização desse substrato por 

quase todas as células corporais, mas especialmente pelas do tecido muscular, 

adiposo e hepático. 

O pâncreas com funcionamento normal tem a capacidade de compensar 

a menor sensibilidade dos tecidos à insulina com uma produção aumentada 

desse hormônio. 

A resistência periférica à insulina (RPI) é detectada na presença de 

glicemia normal com níveis elevados de insulina (Andriolo e Vieira, 2008). A 

obesidade é um dos fatores que mais contribuem para o aumento da RPI. 

Para que haja hiperglicemia é necessário a ocorrência de falência 

pancreática com conseqüente deficiência de insulina. 

A glicose no ambiente intracelular pode ser utilizada para o metabolismo 

oxidativo (produção energética pela respiração celular) ou ser transformada em 

produtos de armazenamento (glicogênio no fígado e músculos ou glicerol no 

tecido adiposo). 
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2.8.1 – Glicemia e insulinemia 

De todos os estímulos, a glicemia é o mais importante para o estímulo 

secretório de insulina, que responde com precisão a pequenas variações 

glicêmicas.  

A metabolização da glicose pelas células beta leva a um aumento 

intracelular na relação ATP/ADP. A redução do ADP leva ao fechamento dos 

canais de Katp-sensíveis aumentando a concentração de K no interior das 

células beta e induz a despolarização da membrana levando à ativação dos 

canais de cálcio voltagem-dependente da classe L, aumentando o influxo de 

cálcio para o citosol. O aumento do cálcio favorece a exocitose dos grânulos de 

insulina (Newgard e McGarry, 1995; Prentki et al. 1997; Hernández-Valencia M, 

2006). 

Após alimentação, a secreção de insulina se faz em duas fases: 

A- 1ª fase: imediatamente após o estímulo. Tem pico de 1 a 5 minutos e 

dura cerca de 10 minutos. 

B- 2ª fase: inicia-se em cerca de 15 a 20 minutos, atinge um pico e se 

mantém enquanto há estímulo. 

Nos tecidos, a insulina se liga aos seus receptores na membrana celular 

que, ao serem ativados, apresentam atividade de tirosina-quinase, 

desencadeando a fosforilação de substratos celulares (IRS – insulin receptor 

substrate) em resíduos de tirosina, resultando na migração de transportadores 

de glicose (GLUT-4) –para a membrana celular promovendo a entrada de 

glicose para o citoplasma da célula. 

A sinalização de insulina, desde a sua o IRS até a translocação do GLUT-

4 compreende uma cascata de eventos bastante complexa, envolvendo 
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dezenas de vias de sinalização. Dentre essas vias estão mecanismos 

associados à resistência à insulina, ainda pouco compreendidos (Warrant et al., 

1990; De Fronzo, 2004). 

 
2.8.2 – Glucagon-like peptídeo 1 (GLP-1) 

É um hormônio secretado pelas células enteroendócrinas L do intestino 

em resposta à ingestão de alimentos. Ele estimula a secreção e expressão 

gênica nas células produtoras de insulina, estimulando o crescimento das 

células beta pancreáticas. O seu estímulo para liberação ocorre no intestino 

distal, sendo necessária a presença de alimentos nele (fibras) (Santoro et al., 

2003; Gromada et al., 2004). 

 

2.8.3 – Resistina  

O tecido gorduroso é uma glândula endócrina, produzindo substâncias 

que agem como hormônios, como a Resistina, Leptina, Interleucina-6, 

Adiponectina e Angiotensina II. A Resistina e a maior atividade inflamatória 

reduzem a sensibilidade à insulina, (Santoro et al., 2003). 

 

3- CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

3.1 – Casuística 

Estudo prospectivo, transversal com 59 indivíduos do sexo feminino, 

atendidos em consultório particular à procura de avaliação e orientação 

nutricional, no período de janeiro de 2007 a janeiro de 2010.  

Os seguintes critérios foram utilizados para a inclusão no estudo: 

- sexo feminino, não gestante e não amamentando; 



 28 

- tempo de dieta superior a 1 ano;  

- idade entre 20 e 50 anos; 

- índice de massa corporal (IMC) entre 18,5 e 24,9 kg/m2; 

- função tireoideana e hepática normal; 

- ausência de doenças e condições que tenham interferência no estado 

nutricional; 

- ausência de uso de medicações que influenciem o estado nutricional; 

- ausência de uso de suplementos de proteínas, vitaminas ou minerais 

que se correlacionassem com os nutrientes e compostos avaliados; 

- ausência do hábito de fumar ou consumo de álcool; 

- sedentários ou que pratiquem atividade física no máximo 3 vezes por 

semana; 

- exames laboratoriais realizados com jejum de 12 a 14 horas no período 

da manhã. 

Para a caracterização do grupo ao qual foram estratificados, o critério 

utilizado foi: 

- Grupo com consumo de carne (CC) – incluiu os indivíduos onívoros e 

que comiam carne branca poucas vezes por semana;  

- Grupo sem consumo de carne (SC) – indivíduos que nunca faziam uso 

de carnes de qualquer tipo na sua alimentação. Esse grupo incluiu os 

vegetarianos estritos e os ovolacto-vegetarianos. 
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3.2 - Métodos 

 

3.2.1 – Avaliação corporal 

Para a avaliação corporal dos participantes foi solicitado tempo de jejum 

de pelo menos 3 horas, ausência de prática de atividades físicas nas últimas 8 

horas e abstinência de consumo de café por pelo menos 8.  

Foram utilizados: 

- Balança eletrônica da marca Filizola com capacidade de 150 kg, com 

precisão de 100 gramas. 

- Estadiômetro com precisão de 0,1 cm da marca Alturexata. 

- Bioimpedância tetrapolar (Biodymamics® BIA 450). Realizada com o 

paciente deitado e com afastamento de 45 graus entre os pés. 

 

3.2.2 – Avaliação nutricional 

Para a determinação do grupo ao qual pertence o indivíduo, foi utilizado o 

critério de ser vegetariano ou não, conforme os conceitos da escolha dietética, 

seguido pelo recordatório alimentar de um dia colhido pelo examinador para 

confirmar a informação e quantificar os nutrientes ingeridos. 

A utilização de suplementos nutricionais foi especificada e o candidato 

descartado quando o suplemento utilizado interferia no nutriente estudado. 

A avaliação clínica pela anamnese e exame físico, à procura de sinais e 

sintomas referentes a deficiências nutricionais, foi realizada. 

A avaliação de ingestão oral, por meio do recordatório, foi quantificada 

pelo programa DietWin® Professional. 
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3.2.3 – Avaliação Bioquímica 

As dosagens bioquímicas foram realizadas no Laboratório Delboni 

Auriemo ou Lavoisier, pois ambos são realizados no mesmo local e com 

mesmo aparelho para as coletas oriundas de todas as unidades de 

atendimento. 

Para a coleta dos exames foi solicitado jejum de 12 a 14 horas. O sangue 

foi coletado por punção venosa periférica, no período da manhã. 

 

3.2.3.1 – Glicemia de jejum e Insulinemia 

A glicemia foi realizada pelo método hexoquinase (Advia 2400/Siemens 

Healthcare Diagnostics Inc.,USA). O limite de referência se situa entre 70 a 99 

mg/dL. 

A insulinemia foi avaliada pelo método de Quimioluminescência (Immulite 

2000/Siemens Healthcare Diagnostics Inc., USA). O limite de referência se 

situa entre 4 a 24 µUI/mL. Para a avaliação estatística, devido à presença de 

alguns indivíduos com insulinemia < 2, e portanto sem possibilidade de uso de 

cálculo, os valores encontrados foram estratificados seguindo a seguinte 

determinação: 

Tabela 7: Classificação utilizada para os níveis de insulina encontrados 

 Classificação utilizada          Valor de insulinemia (µUI/mL) 

Muito baixo                                < 2 

Baixo                                         Entre 2 e 3,9 

Normal baixo                            Entre 4 e 13,9 

Normal alto                               Entre 14 e 24 

Alto                                            > 24 
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A glicemia de jejum e a insulinemia permitem, quando coletadas 

simultaneamente, a realização do cálculo do HOMA (Homeostatic Model 

Assessment), estimando respectivamente a resistência insulínica e a 

capacidade secretória das células beta. O cálculo é possível sempre que a 

glicemia de jejum se situa entre 64 e 250 mg/dL e a insulinemia entre 2 e 40 

µUI/mL.  

Para o cálculo do HOMA-IR multiplica-se a insulina de jejum (µUI/mL) 

pela glicose em jejum (em mmol/L), dividindo-se o valor obtido por 22,5. 

Os níveis considerados normais de HOMA-IR variam de 1,4 a 2,8 e os de 

HOMA-Beta de 81 a 227. 

Devido à presença de valores de insulinemia < 2, não foi possível calcular 

o HOMA de alguns participantes, sendo agrupados no grupo com valor de 

HOMA baixo. Dessa forma, a nomenclatura adotada para análise dos dados, 

seguiu a seguinte caracterização: 

 

Tabela 8: Classificação utilizada para os níveis de HOMA encontrados 

 Classificação utilizada          Valor de HOMA-IR      Valor de HOMA-Beta 

Baixo                                              < 1,4                               < 81 

Normal                                         1,4 a 2,8                         81 a 227 

Alto                                                 > 2,8                               > 227 

 

3.2.3.2 – Perfil Lipídico sérico 

Os triglicérides foram dosados pelo método enzimático CHOP-POD 

(Advia 2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA) sendo considerados 
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ótimos os valores abaixo de 150 mg/dL, limítrofes entre 150 a 200 mg/dL, alto 

quando entre 201 e 499 mg/dL e muito alto quando superior a 499 mg/dL. 

O colesterol total foi dosado pelo método enzimático CHOP-POD (Advia 

2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA), sendo considerado desejável 

os níveis abaixo de 200 mg/dL, limítrofe quando entre 200 a 239 mg/dL e alto 

quando superior a 239 mg/dL. 

O HDL colesterol (HDL-c) foi dosado pelo método HDL – colesterol 

homogêneo (Advia 2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA), sendo 

considerado baixo quando inferior a 40 mg/dL e adequado quando superior a 

60 mg/dL. 

O LDL colesterol (LDL-c) foi calculado pela fórmula de Friedwald et al. 

 (1972) (LDL = CT – HDL – TG/5). Os seus valores de referência variam de 

acordo com a estratificação de risco cardiovascular encontrado pelos critérios 

de Framingham, conforme descritos abaixo: 

Tabela 9: Meta para níveis de LDL conforme o risco cardiovascular 

Risco Cardiovascular em 10 anos           Meta do LDL calculado em mg/dL 

Baixo risco (< 10%)                                                        < 160  

Risco intermediário (10% a 20%)                                   < 130  

Alto risco (> 20%)                                                  < 100 / < 70 (opcional) 

Aterosclerose significativa (> 20%)                                < 70  

 

3.2.3.3 – Uréia sérica 

Avaliada pelo método enzimático UV – Urease Glutamato (Advia 

2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA). Os seus valores de 

normalidade situam-se entre 15 e 50 mg/dL. 
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3.2.3.4- Creatinina 

Avaliada pelo método Jaflé sem desproteinização (Advia 2400/Siemens 

Healthcare Diagnostics Inc.,USA). Os seus valores de normalidade situam-se 

entre 0,5 a 1,3 mg/dL. 

 

3.2.3.5 – Proteína total e frações 

A dosagem das proteínas totais foi realizada pelo método Colorimétrico-

Biureto (Advia 2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA). O seu valor de 

referência situa-se entre 6,4 e 8,3 g/dL. 

Para a dosagem de albumina foi utilizado o método colorimétrico – Verde 

Bromocresol (Advia 2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA), tendo os 

valores de normalidade entre 3,4 e 4,8 g/dL. 

A globulina foi quantificada pelo método colorimétrico – Verde 

Bromocresol (Advia 2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA). Tem os 

seus valores de normalidade entre 2,0 e 4,1 g/dL 

A relação albumina/globulina tem faixa de normalidade variam de 1,2 a 

2,2. 

 

3.2.3.6 – Hemograma 

Foi avaliado pelo método Sistema Automatizado (Penta IM V2/Siemens 

Healthcare Diagnostics Inc.,USA). 

Nele avaliamos a série vermelha para quantificação da relação do 

hematócrito com a hemoglobina, como parâmetro de hidratação e a 

hemoglobina para avaliação protéica. 
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Os valores normais de hemoglobina e hematócrito são de 12 a 16 g/dL e 

36% a 46%, respectivamente. 

O Volume Celular Médio (VCM) tem como normalidade a faixa de 80 a 

100 fL; a Hemoglobina Corpuscular Média (HCM) 26 a 34 pg; a Concentração 

de Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM) de 31 a 37 g/dL e o RDW de 

11,5% a 14,5%. 

O leucograma normal apresenta valores entre 4500 a 11000 células/µL. 

A contagem de linfócitos apresenta valores de normalidade entre 20,3 a 

47% dos leucócitos totais. 

 

3.2.3.7 – Vitamina B12 

Foi avaliada pelo método Quimioluminescência (Advia Centaur 

XP/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA).  

Seu valor considerado normal varia de 210 a 980 pg/mL. 

 

3.2.3.8 – Ácido Fólico 

Foi avaliado pelo método Eletroquimioluminescência (Modular E/Siemens 

Healthcare Diagnostics Inc.,USA). 

 Os seus valores normais podem ser vistos na tabela abaixo: 

 

Tabela 10: Classificação dos níveis de ácido fólico  

Classificação          Nível sérico de Ácido Fólico (ng/mL) 

Normal                              3,1 a 17,5 

Limítrofe                           2,2 a 3,0 

Deficiente                          < 2,2 
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Devido à presença de valores muito elevados encontrados (acima de 24 

ng/mL), para fins estatísticos adotei a seguinte classificação: 

 

Tabela 11: Classificação utilizada para os níveis de ácido fólico encontrados 

Classificação adotada           Nível sérico de Ácido Fólico (ng/mL) 

Baixo                                                          < 3,1 

Normal                                                     3,1 a 17,5 

Alto                                                             > 17,5  

 

3.2.3.9 – Homocisteína 

Foi avaliada pelo método Quiomioluminescência (Immulite 2000/Siemens 

Healthcare Diagnostics Inc., USA). Os valores considerados normais variam de 

4 a 10 µmol/L. 

 

3.2.3.10 – Proteína C Reativa Ultrasensível (PCR) 

Foi avaliada pelo método Nefelometria (BN II Nephelometer Dade Behring 

Inc., Newark, DE, EUA). 

A sua estratificação para determinação do risco de doenças 

cardiovasculares é feita de acordo com as diretrizes preconizadas pela 

American Heart Association (Pearson et al, 2003): 

 

 

 

 



 36 

Tabela 12: Classificação dos níveis de PCR-US para risco cardiovascular 

Categoria de risco                      Valor sérico em mg/L 

Risco baixo                                         0,18 a 0,99 

Risco Moderado                                 1,00 a 3,00 

Risco Elevado                                    > 3,00 

 

Para análise estatística, os seus valores foram classificados da seguinte 

forma: 

Tabela 13: Classificação adotada para os níveis de PCR-US encontrados 

Categoria de risco                      Valor sérico em mg/L 

Risco baixo                                 < 0,16 (indetectável) a 0,99 

Risco Moderadol/Elevado           > 1 

 

3.2.3.11 – Ferritina 

Avaliada por Quioluminescência (Advia Centaur XP/Siemens Healthcare 

Diagnostics Inc.,USA), tendo o seu valor de normalidade entre 10 a 291 ng/mL. 

 

3.2.3.12 – Transferrina 

Foi avaliada pelo método Nefelometria (BN II Nephelometer Dade Behring 

Inc., Newark, DE, EUA), tendo o seu valor de normalidade entre 200 e 360 

mg/dL. 
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3.3 – Análise estatística 

Foi realizada pelo departamento de estatística da UNIFESP pelo 

programa Minitab versão 15.1. Para o resumo dos dados de variáveis 

quantitativas, foi utilizado a média e desvio-padrão. Para a comparação 

dessas variáveis, entre os grupos, utilizamos o teste t-Student (T-Test) e para 

verificar o grau de correlação linear entre os parâmetros, foi utilizado o 

coeficiente de correlação de Pearson.  

 Para a comparação entre os grupos, de variáveis categóricas,  foi 

utilizado o teste Exato de Fisher (Fischer´s exact test). Consideramos o nível 

de significância de 5% (p<0,05). 

 

3.4 – Aprovação pelo Comitê de Ética 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de São Paulo/Hospital São Paulo e está cadastrado sob 

número CEP 1423/09. 

 

4- RESULTADOS 

 

O número total de indivíduos avaliado foi de 59. 

A idade média dos grupos, assim como o IMC foram equivalentes, 

conforme vistos nas tabelas 14 e 15. 
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Tabela 14: Índice de Massa Corporal dos participantes de acordo com o 

grupo que pertencem 

                                          CC                   SC                   Total 

No de indivíduos                         24                          34                          58 

IMC (kg/m2)                           20,87 +-1,9              20,99 +-1,63 

T-Test: p = 0,80      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Tabela 15: Idade dos participantes de acordo com o grupo que pertencem 

                                          CC                   SC                   Total 

No de indivíduos                         25                          34                          59 

Idade (anos)                            33,68 +- 7,79       32,97 +- 7,79 

T-Test: p = 0,731      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

A ingestão oral quantificada dos participantes pode ser vista na tabela 16:  

Tabela 16: Ingestão total de macro e micronutrientes dos participantes 

 Nutriente                                                     Grupo                                                  p (T-Test) 

                                            CC (n = 25)                          SC (n=34)                         

VET* (kcal)                         1803 +- 555                        1662 +- 575                           0,349 

Proteína Total (g)                73,5 +- 19,1                        53,3 +- 23,4                          0,001                      

Proteína (g/kg)                  1,365 +- 0,4**                      0,974 +- 0,45                          0,001 

Fibras (g)                          18,88 +- 8,22                         31,9 +- 11                          < 0,001 

% Carboidrato                   54,57 +- 5,49                       61,81 +- 7,51                       < 0,001 

% Proteína                        16,82 +- 3,41                      12,78 +- 2,87                       < 0,001 

% Gordura                          28,5 +- 4,8                         25,41 +- 6,91                         0,048 

Vitamina B12 (mcg)            2,78 +- 2,46                        0,71 +- 1,08                       < 0,001 

Folato (mcg)                         177 +- 111                       182,9 +- 74                            0,816 

Ferro (mg)                         10,97 +- 4,89                      10,59 +- 4,87                         0,726 

Vitamina C (mg)                   129 +- 89,6                         161 +- 86,6                         0,013 

* VET = Volume energético total   CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne   **Referente a 24 indivíduos 
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A ingestão de macro e micronutrientes em 1000 kcal pode ser vista na 

Tabela 17: 

Tabela 17: Ingestão total de macro e micronutrientes dos participantes por 1000 kcal 

Nutrientes                                                         Grupo                                             p (T-Test) 

                                                    CC (n = 25)                        SC (n=34) 

Proteína Total (g)                      42,16 +- 8,66                   31,95 +- 7,16                   < 0,001 

Fibras (g)                                   10,38 +- 3,37                   20,28 +- 6,79                   < 0,001 

Vitamina B12 (mcg)                     1,68 +- 1,6                     0,35 +- 0,48                     < 0,001 

Folato (mcg)                              97,06 +- 45,1                 116,8 +- 46,11                     0,110 

Ferro (mg)                                   6,35 +- 2,69                     6,58 +- 2,3                       0,719 

Vitamina C (mg)                        69,46 +- 41,78               103,49 +- 60,6                     0,019 

      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

A glicemia e insulinemia avaliadas não apresentaram valores 

estatisticamente significativos ao comparar os grupos, mas o grupo sem carne 

(SC) apresentou menores valores de Homa-IR (p = 0,0048) e de Homa-Beta (p 

= 0,040), conforme demonstrados nas tabelas abaixo: 

 

Tabela 18: Glicemia dos participantes 

                                          CC                   SC                   Total 

No de indivíduos                         25                          33                          59 

Glicemia (mg/dL)               85,52 +- 6,55          83,64 +- 5,92 

T-Test: p = 0,256      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 
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Tabela 19: Insulinemia dos participantes 

Insulinemia (µUI/m)       CC                   SC                   Total 

Muito Baixo                         6 (24%)                   17 (53%)               23 (40%) 

Baixo                                   9 (36%)                     7 (22%)               16 (28%) 

Normal baixo                     10 (40%)                    8 (25%)                18 (32%) 

Total                                  25 (100%)               32 (100%)               57 (100%) 

Pearson Chi-Square: p = 0,084      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Tabela 20: Homa-IR dos participantes 

HOMA-IR                       CC                   SC                   Total 

Baixo                                  19 (76%)             32 (100%)               51 (89,47%) 

Normal                                  6 (24%)                0 (0%)                     6 (10,53%) 

Alto                                        0 (0%)                 0 (0%)                      0 (0%) 

Total                                    25 (100%)          32 (100%)                57 (100%) 

Fischer´s exact test: p = 0,0048804      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

 

 Tabela 21: Homa-Beta dos participantes 

HOMA-Beta                    CC                   SC                   Total 

Baixo                                  17 (68%)             31 (91,18%)           48 (81,36%) 

Normal                                  8 (32%)                3 (8,82%)            11 (18,64%) 

Alto                                        0 (0%)                 0 (0%)                    0 (0%) 

Total                                    25 (100%)          34 (100%)                59 (100%) 

Fischer´s exact test: p = 0,0403960      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Os níveis de colesterol total (CT) dos participantes foi significativamente 

menor (p = 0,039) no grupo que não utiliza carne, mas não houve diferenças 
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nos níveis de HDL, LDL, relação CT/HDL, LDL/HDL e de triglicérides, assim 

como na proteína C reativa ultrasensível dosada, conforme tabelas abaixo. 

 

 Tabela 22: Colesterol total e frações dos participantes 

                                     CC                        SC              p (T-Test) 

Participantes                         23                               32           

CT (mg/dL)                   192,65 +- 32,79          172,16 +- 37,14           0,039 

HDL (mg/dL)                  58,22 +- 13,85             53,13 +- 11,63           0,145 

LDL (mg/dL)                 109,26 +- 29,41            95,91 +- 27,67           0,091 

CT/HDL                       3,45 +- 0,873              3,33 +- 0,80              0,619 

LDL/HDL                      1,98 +- 0,70               1,88 +- 0,64              0,587 

      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Tabela 23: Triglicérides dos participantes 

                                          CC                   SC                   Total 

No de indivíduos                         23                          31                          54 

Triglicérides (mg/dL)              90 +- 67,1          76,13 +- 36,68 

T-Test: p = 0,592      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Tabela 24: Proteína C Reativa Ultrasensível sérica dos participantes 

PCR (mg/L)                      CC                   SC                   Total 

Risco Baixo                       14 (63,64%)          19 (67,86%)             33 (66%) 

Risco Moderado/alto           8 (36,36%)            9 (32,14%)             17 (34%) 

Total                                  22 (100%)             28 (100%)                50 (100%) 

Pearson Chi-Square: p = 0,754      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Os níveis séricos de creatinina não foram diferentes entre os grupos, 

porém os de uréia foram significativamente maiores (p = 0,002) no grupo que 
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faz uso de carne, mas dentro de uma faixa de referência considerada normal. 

O nível de hidratação entre os grupos, avaliada pelo hematócrito e pela relação 

do hematócrito com a hemoglobina, foi semelhante. 

 

Tabela 25: Creatinina sérica dos participantes 

                                          CC                   SC                   Total 

No de indivíduos                         25                          32                          57 

Creatinina (mg/dL)                0,81 +- 0,12          0,87 +- 0,12 

T-Test: p = 0,113      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Tabela 26: Uréia sérica dos participantes 

                                          CC                   SC                   Total 

No de indivíduos                         23                          33                          56 

 Uréia (mg/dL)                     25,87 +- 6,43          20,81 +- 3,96 

T-Test: p = 0,002      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Não foi encontrado diferença na série vermelha, ferritina e transferrina dos 

participantes. 
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Tabela 27: Série Vermelha sérica dos participantes 

                                        CC                      SC               p (T-Test) 

No de indivíduos                         20                           29           

Eritrócitos (10^6/µL)         4,66 +-0,32               4,52 +- 0,34                 0,148 

Hemoglobina (g/dL)         13,34 +-0,95            12,92 +-0,94                  0,130 

 Hematócrito (%)               40,8 +- 2,76            39,40 +- 2,85                0,095 

 Relação Ht/Hb                  3,27 +- 0,10              3,27 +- 0,0                 0,768 

VCM (fL)                           87,60 +-3,33            87,24 +-5,23                0,788 

HCM (pg)                          28,66 +-1,26             28,7 +- 1,82                0,340 

CHCM (g/dL)                    32,75 +-1,02            32,75 +- 0,78                0,984 

RDW (%)                        13,55 +-1,14              13,89 +-1,43                 0,377 

      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Tabela 28: Ferritina sérica dos participantes 

                                          CC                   SC                   Total 

No de indivíduos                         20                         28                          48 

Ferritina (ng/mL)                    41,2 +-31,8          31,4 +- 17,3 

T-Test: p = 0,221      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Tabela 29: Transferrina sérica dos participantes 

                                      CC                      SC                   Total 

No de indivíduos                     17                            19                          36 

Transferrina (mg/dL)        257,2 +- 47,4            272,7 +- 48,8 

T-Test: p = 0,342      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Não houve diferença significativa entre os grupos com relação ao perfil de 

proteínas séricas, contagem de linfócitos e massa magra e gorda corporal. 
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 Tabela 30: Proteína total e frações sérica dos participantes 

                                                 CC                    SC                      p (T-Test) 

 No de indivíduos                              24                         34           

Proteína Total (g/dL)             7,25 +- 0,46           7,07 +- 0,41            0,112 

Albumina (g/dL)                     4,42 +- 0,21           4,32 +- 0,26            0,137 

Globulina (g/dL)                     2,77 +- 0,47           2,73 +- 0,35            0,687 

Relação A/G                         1,58 +- 0,21            1,59 +- 0,22            0,871 

      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

 Tabela 31: Contagem de Linfócitos sérico dos participantes 

                                                       CC                         SC                  p (T-Test) 

No de indivíduos                             25                          33           

Leucócitos Totais (/µL)           6104 +-1628           5467 +-1327             0,106 

Linfócitos Totais (/µL)             1998 +-529             1800 +-443               0,127 

Linfócitos (%)                         33,43 +-7,18           34,23 +-9,68              0,73 

      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Tabela 32: Compartimentos corporais dos participantes 

                                                 CC                      SC                       p (T-Test) 

No de indivíduos                        24                      34    

 Massa Magra (%)                74,74 +- 4,5         74,52 +- 2,97               0,83 

 Massa Gorda (%)                25,24 +- 4,52       25,72 +- 4,5                 0,693 

      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Os níveis séricos de ácido fólico, vitamina B12 e homocisteína, não foram 

diferentes entre os grupos. 
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 Tabela 33: Vitamina B12 sérica dos participantes 

                                          CC                   SC                   Total 

No de indivíduos                         22                          29                            51 

Vitamina B12 (pg/mL)         348,7 +- 120,1        350,2 +- 183,3 

T-Test: = 0,971      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

 Tabela 34: Ácido Fólico sérico dos participantes 

         Ácido Fólico (ng/mL)                   CC                         SC                      Total 

Baixo                                            0                          0                            0 

Normal                                  17 (77,27%)           24 (77,42)             41 (77,36) 

Alto                                         5 (22,73)                7 (22,58)             12 (22,64) 

Total                                        22 (100%)           31 (100%)             53 (100%) 

Fischer´s exact test: p = 1      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 

 

Tabela 35: Homocisteína sérica dos participantes 

                                          CC                   SC                   Total 

No de indivíduos                         14                          29                           43 

Homocisteína (µmol/L)         8,94 +- 2,29        10,51 +- 2,63 

T-Test: p = 0,062      CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne 
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5- DISCUSSÃO 

 

Para a avaliação adequada dos compartimentos corporais e conseqüente 

análise dos parâmetros bioquímicos, analisamos a idade dos participantes, o 

IMC e o percentual de massa magra e gorda obtidos pela bioimpedância, não 

sendo encontrado diferenças significativas em nenhum desses parâmetros (p = 

0,731 para idade e p = 0,80 para IMC) no grupo “Com carne” (CC) e “Sem 

carne” (SC). 

A massa corporal magra (MCM) e gorda (MCG), em valores percentuais, 

foram bastante homogêneas entre os grupos, não havendo assim diferença 

significativa (p = 0,83).  

Tivemos, portanto, um grupo bastante homogêneo para análise 

bioquímica e com composição corporal adequada para os parâmetros de 

normalidade. 

 

5.1 – Avaliação do estado nutricional  

5.1.1 - Macronutrientes 

A ingestão de proteínas, carboidratos e gorduras dos participantes do 

estudo se mostrou dentro do recomendado, sendo maior a ingestão de 

proteínas (p < 0,001) e gorduras (p = 0,048) e menor de carboidrato (p < 0,001) 

pelo grupo que utiliza carne na dieta (CC). 

Esses achados estão de acordo com o encontrado por diversos autores 

na literatura (Barr et al., 2000; Haddad and Tanzman, 2003; Spencer et al., 

2003; Davey et al.,2003; Newby et al., 2005; Rossel at al. 2005). 
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5.1.1.1 Proteínas 

Encontramos a ingestão média de proteínas de 12,78% do volume 

calórico total ingerido no grupo SC, o que foi o equivalente à ingestão de 0,97 

g/kg de peso. O grupo CC apresentou maior ingestão de proteínas, sendo de 

1,31 g/kg/dia, o que equivale a 16,82%. Isso demonstra que a ingestão de 

proteínas por indivíduos vegetarianos é menor (p = 0,001) do que a dos que 

ingerem carne, mas acima do necessário para a manutenção da saúde. 

 Esses dados estão de acordo com a literatura, demonstrando que a 

ingestão protéica de vegetarianos ultrapassa a recomendação mínima diária de 

10% do volume calórico total, situando-se ente 12% a 13,4% (Barr et al., 2000; 

Haddad and Tanzman, 2003; Spencer et al., 2003; Davey et al.,2003; Newby et 

al., 2005; Rossel at al. 2005). 

Os dados encontrados sugerem que o consumo de carne deveria ser 

menor do que está sendo utilizado, já que a proteína ingerida pelo grupo CC 

ficou em 1,31 g/kg/dia. A redução da ingestão de carne está de acordo com o 

que é sugerido pelas diretrizes atuais para melhor ajuste nutricional (Mistério 

da Saúde, 2005). 

Os níveis de proteínas totais ficaram na faixa considerada normal (entre 

6,4 e 8,3 g/dL), sendo 7,25 g/dL para o grupo CC e 7,07 g/dL para o grupo SC, 

sem diferença estatística entre eles (p = 0,112). Alguns estudos anteriores 

demonstraram que os vegetarianos apresentavam níveis séricos de proteína 

total normal, mas inferior aos os onívoros (p<0,05) (Sebekova, 2001 e Hung, 

2002), o que foi igual do encontrado neste estudo. 
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Em termos de avaliação nutricional protéica, a albumina é o marcador 

comumente utilizado e não a proteína total, que é expressa pela soma da 

albumina com a globulina.  

Haddad et al. (1999), analisando apenas os níveis séricos de albumina de 

25 vegetarianos estritos e 20 não vegetarianos, demonstrou que os primeiros 

possuem níveis significativamente mais elevados (p<0,05) do que os segundos 

(4,93 x 4,69 g/dL).  

A avaliação da albumina sérica demonstrou valores médios de 4,42 g/dL 

para o grupo CC e 4,32 g/dL para o grupo SC. Esses valores não foram 

significantes (p = 0,137), o que sugere estado nutricional de proteínas 

semelhante nos dois grupos e dentro dos valores normais. Assim como no 

estudo de Haddad et al (1999), nenhum indivíduo apresentou níveis de 

albumina inferior ao valor mínimo considerado normal, o que demonstra bom e 

equivalente estado nutricional protéico de ambos os grupos. 

Os níveis de uréia podem refletir indiretamente o teor de ingestão 

protéica, desde que não haja catabolismo (proteólise), a função renal seja boa, 

a hidratação adequada e não haja influência de drogas que alterem a sua 

excreção. 

Pela anamnese e avaliação clínica dos indivíduos descartamos a 

presença de doenças que levassem ao catabolismo muscular, uso de 

medicamentos e avaliamos a função renal pelos níveis de creatinina, que se 

mostrou adequada e sem diferenças entre os grupos (p = 0,113). A PCR-US 

dos participantes, para avaliação do estado inflamatório, se mostrou 

semelhante entre os grupos (p=0,754).  
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A hidratação adequada foi avaliada pela relação do hematócrito (Ht) com 

a hemoglobina (Hb), calculada pela divisão do primeiro pela segunda (Ht/Hb) 

que demonstrou níveis semelhantes (p = 0,768) no grupo CC e SC, 

demonstrando um bom estado de hidratação dos participantes. Dessa forma, 

podemos olhar para os níveis de uréia sem a interferência dos fatores que a 

modificam. 

Os níveis de uréia estavam dentro dos valores de normalidade em todos 

os participantes, mas o grupo CC apresentou níveis significativamente maiores 

(p = 0,002) do que o grupo SC (25,87 x 20,51 mg/dL), o que sugere maior 

ingestão protéica do grupo CC, conforme já apontado pela ingestão 

quantificada dos participantes. 

Esses dados estão de acordo com os encontrados por Haddad et al. 

(1999) que, analisando os níveis de uréia sérica de 25 vegetarianos estritos e 

20 não vegetarianos, demonstrou que os vegetarianos apresentavam níveis 

adequados desse composto, mas com valores significativamente inferiores ao 

encontrado nos onívoros (p<0,05).  

Para a correta avaliação da hemoglobina e transferrina como marcadores 

protéicos, o metabolismo do ferro foi avaliado pela ferritina, VCM, HCM, CHCH 

e RDW, assim como a vitamina B12, ácido fólico, função renal e inflamação 

(pelos níveis de PCR-US). Todos os participantes tinham função tireoideana e 

hepática normais. Não foi encontrado diferença significativa em nenhum 

desses parâmetros entre os grupos, o que torna a análise comparativa 

adequada para a transferrina e hemoglobina como parâmetros de nutrição de 

proteínas entre o grupo CC e SC.  
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Os valores de hemoglobina e transferrina foram semelhantes no grupo 

CC e SC (p = 0,130 para ferritina e p = 0,342 para transferrina), o que indica 

estado nutricional de proteínas similar entre eles. Além disso, os valores de 

transferrina encontrados estavam adequados com relação aos parâmetros de 

normalidade para avaliação de proteínas em todos os participantes. 

 Frente a essa análise, vale ressaltar que apesar dos parâmetros 

utilizados referentes ao ferro serem equivalentes entre os grupos para a análise 

de proteínas, há dados muito sugestivos da deficiência crônica desse mineral n 

os grupos, apontada pela ferritina em faixa normal baixa (31,4 ng/mL para o 

grupo SC e 41,2 ng/mL para o CC; sendo os valores considerados normais 

entre 10 e 291 ng/mL), VCM, CHM e CHCM com valores normais baixos e 

RDW normal alto. Esse conjunto de dados é bastante sugestivo da deficiência 

crônica nos grupos. 

Estudo realizado por Haddad (1999) mostrou que os vegetarianos, 

especialmente os veganos, têm menor contagem de leucócitos totais do que os 

onívoros, com análise funcional da imunocompetência (verificada por 

estimulação mitótica e atividade citotóxica das células Natural Killer) 

preservada. Assim, avaliamos não apenas a contagem de linfócitos totais, mas 

também a contagem total de leucócitos e o valor percentual de linfócitos frente 

aos leucócitos totais. Todos esses parâmetros se mostraram dentro das faixas 

consideradas normais e não houve diferença significativa de nenhum deles 

quando comparados os grupos (p = 0,10 para leucócitos; p = 0,12 para 

linfócitos totais e p = 0,73 para linfócitos percentuais). Nossos dados são 

equivalentes ao encontrado por Pongstaporn et al.(1999), ao demonstrar 

contagem percentual equivalente de linfócitos nos grupos.  Assim, utilizando a 
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contagem de linfócitos totais como marcador de estado nutricional de 

proteínas, não houve diferença entre os grupos. 

 

5.1.2 – Vitamina B12, Ácido Fólico e Homocisteína. 

Vegetarianos, quando comparados com onívoros, segundo a literatura 

científica, demonstram menor ingestão e níveis séricos de vitamina B12, assim 

como maior ingestão e nível sérico de ácido fólico e níveis séricos mais 

elevados de homocisteína. (Kudlácková et al.,2000; Krajcovicová et al.,2000; 

Obeid et al., 2002; Huang et al., 2002; Herrmann et al.,2003; Huang et 

al.,2003).  

A ingestão de vitamina B12 foi menor no grupo SC (p<0,001) e abaixo dos 

valores recomendados para ingestão diária, assim como é apontado pela 

literatura, mas não houve diferença do teor ingerido de ácido fólico (p = 0,816) 

entre os grupos. 

Os valores séricos encontrados de vitamina B12 e ácido fólico foram 

diferentes da literatura, não apresentando diferenças estatísticas significantes 

entre o grupo CC e SC (p = 0,971 para a vitamina B12 e p = 1 para o ácido 

fólico).  

Essa aparente discrepância entre o que foi ingerido e o que foi 

encontrado em dosagens laboratoriais de vitamina B12, pode ter relação com 

um ciclo êntero-hepático mais eficiente no grupo vegetariano. Seria 

interessante a realização de um trabalho com esse propósito específico de 

avaliação.  

 A homocisteína, que tende a aumentar na deficiência dessas vitaminas, 

teve tendência de ser mais elevada no grupo SC (média de 10,51 µmol/L) do 
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que no CC (média de 8,94 µmol/L), mas sem diferenças significativas entre 

eles (p = 0,062). 

Apesar dos dados encontrados para a vitamina B12 e ácido fólico serem 

diferentes do que a literatura nos mostra, os dados encontrados de 

homocisteína são esperados para os valores séricos encontrados das 

vitaminas. 

Na avaliação dos níveis séricos de vitamina B12 e homocisteína, fica 

evidente que os dois grupos estudados tiveram níveis de B12 abaixo de 490 

pg/mL, o que demonstra a possibilidade de carência da vitamina mesmo 

quando há níveis dentro da faixa de referência considerada normal. Somado a 

isso, os níveis de Homocisteína permaneceram próximos a 10 µmol/L (com 

tendência a ser mais elevado no grupo SC), que é considerado o limite máximo 

como faixa de segurança para o diagnóstico da deficiência, sendo o ideal 

abaixo de 8 µmol/L. Dessa forma, os dados são sugestivos de estado 

nutricional limítrofe de vitamina B12 em ambos os grupos. Esse achado está de 

acordo com a literatura atual, demonstrando uma necessidade maior de 

atenção com relação a essa vitamina tanto em onívoros, quanto em 

vegetarianos (Stabler, 2004). 
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5.2 – Avaliação do estado metabólico 

 

5.2.1 – Colesterol total e frações 

 

Para a avaliação do perfil lipídico, dosamos os níveis de colesterol total e 

frações, os triglicérides e a PCR-US. 

Os resultados demonstram que os indivíduos que não comem carne têm 

redução de 10,4% nos níveis de colesterol total quando comparados com o 

grupo CC. O valor médio de 192 mg/dL no grupo CC foi significativamente 

diferente quando comparado com o valor de 172 mg/dL do grupo SC (p = 

0,039). 

No entanto, apesar da redução do colesterol total, não houve diferença 

considerável com relação ao índice de Castelli 1 e Castelli 2, mesmo com 

tendência a ser menor no grupo que não utiliza carne. Dessa forma, os 

benefícios da redução dos níveis séricos de colesterol, não traduzem 

necessariamente redução do risco para doenças cardiovasculares (DCV).  

A literatura internacional aponta em praticamente todos os estudos que há 

redução dos níveis de colesterol nos grupos vegetarianos, mas os índices de 

Castelli 1 e Castelli 2, apesar de menores nos vegetarianos, em quase todas as 

publicações, nem sempre demonstram redução significativa (Li et al.,1999; 

Appleby et al.,1999; Krajcovicová et al.,2000; Lee et al., 2000; Bissoli et 

al.,2002; Hung et al.,2002; Siani et al.,2003; Szeto et al.,2004) 

Os níveis de PCR-US não foram diferentes entre os grupos. A literatura 

mostra estudos com resultados conflitantes, pois há uma publicação onde os 
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vegetarianos têm menores níveis de PCR-US (Szeto et al.,2004) e outro com 

valores equivalentes aos onívoros (Mezzano et al., 1999). 

 Dessa forma, não é possível afirmar que a redução dos níveis séricos de 

colesterol por si só seriam suficientes para reduzir o risco de DCV no grupo 

estudado. A avaliação de outros parâmetros (não realizados nesse trabalho) 

associados à redução de doença cardíaca isquêmica, poderia fornecer dados 

mais claros sobre as diferenças encontradas na literatura, já que a análise de 5 

estudos prospectivos com 76.000 participantes demonstrou que a redução na 

mortalidade por DCV é 31% para homens e 20% para mulheres vegetarianas 

(Key et al., 1999), os homens vegetarianos têm um risco 37% menor de 

apresentar DCV (Fraser,1999) e a redução dos níveis de colesterol tende a ser 

14 a 35% menor nos grupos vegetarianos, com IMC equivalente aos onívoros 

(Phillips et al., 1978; Thorogood et al.,1989).  

Os níveis de triglicérides encontrados entre os grupos não foi diferente 

estatísticamente (p = 0,592). 
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5.2.2 – Perfil Glicídico  

 

A glicemia de jejum dos participantes, assim como a insulinemia 

mostraram tendências de serem menores no grupo SC (p = 0,256 e p = 0,084, 

respectivamente), mas a análise estatística não demonstrou valores 

significantes. 

No entanto os índices de Homa-IR e Homa-Beta, foram significativamente 

menores no grupo que não come carne (p = 0,0048 e p = 0,040; 

respectivamente). Isso demonstra que o grupo SC apresenta maior 

sensibilidade à insulina e portanto menor necessidade de secreção de insulina 

pelas células beta do pâncreas. Essa maior sensibilidade à ação da insulina 

sugere maior proteção do grupo SC ao desenvolvimento de diabete tipo 2 (DM 

2), conforme já demonstrado por diversos estudos onde o IMC e o padrões de 

ingestão de macronutrientes eram equivalente entre os participantes (Snowdon 

and Phillips, 1985; Kuo et al, 2004; Hung et al., 2006; Valachovicova et al, 

2006). O estudo realizado por Fraser (1999), demonstrou um Risco Relativo 

para DM II de 1,97 para homens e 1,93 para mulheres quando comparado 

onívoros com vegetarianos.  

Barnard (2006) avaliou 99 indivíduos diabéticos dividindo-os em dois 

grupos, sendo que um deles seguiu uma dieta onívora preconizada pela 

Associação de Diabetes Norte Americana e o outro uma dieta vegetariana 

estrita com baixo teor de gordura. Após 22 semanas de seguimento, apesar de 

todos terem apresentado benefícios, a redução de LDL-colesterol, uso de 

medicamentos e perda de peso foi praticamente o dobro no grupo vegetariano. 

O seguimento dessa dieta por 74 semanas mostrou a manutenção dessa 
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diferença (Barnard et al., 2009) e os participantes referiram aceitação similar 

das duas dietas (Barnard et al., 2009). 

A discrepância entre encontrar glicemia e insulinemia semelhante entre os 

grupos, mas com Homa-IR e Homa-Beta menores no grupo SC, pode ter sido 

pelo fato da insulinemia ter sido estratificada em níveis para a análise 

estatística, não sendo assim utilizado os valores numéricos exatos das 

dosagens de cada participante.  

A maior ingestão de fibras no grupo SC em relação ao CC (31,94 x 18,8 

g/dia; p<0,001) pode ser um dos fatores associados à maior sensibilidade e 

tempo de ação da insulina, pois a sua maior ingestão promove aumento de 

GLP-1. 

Esse estudo, assim como os que estão surgindo a respeito da maior 

sensibilidade à insulina com uma dieta sem carne, abrem horizontes para 

repensarmos os valores de normalidade utilizados atualmente para a insulina, 

Homa-IR e Homa-Beta, especialmente na prevenção de DM 2 e resistência à 

insulina. 

A maior resistência à insulina promove utilização mais lenta de glicose 

pelo tecido muscular, com maior oferta ao fígado para transformá-la em 

glicerol. Maior resistência à insulina se associa a níveis mais elevados de 

triglicérides. 

O nosso estudo demonstrou níveis mais baixos e homogêneos de 

triglicérides (76,13 +- 36,68 mg/dL) no grupo SC do que no grupo CC (90 +- 

67,1 mg/dL), o que estaria de acordo com o menor nível de Homa-IR 

encontrado no grupo SC, mas esses valores não foram significantes em termos 

estatísticos (p = 0,592). Nesse contexto, é importante ressaltar que não foi 
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encontrada maior resistência à insulina no grupo CC, mas sim maior 

sensibilidade à ela no grupo SC. Seria interessante uma amostra maior de 

participantes para avaliarmos se realmente existe diferença entre os grupos 

com relação aos níveis de triglicérides associados à maior sensibilidade à 

insulina e não com maior resistência à ela, que sabemos aumentar a 

disponibilidade de glicose hepática. 

 

 

6- CONCLUSÕES 

 
  
Na ausência do consumo de carne na dieta encontramos alterações 

metabólicas expressas pela maior sensibilidade à insulina e redução de 10,4% 

nos níveis de colesterol nos vegetarianos. Apesar da redução do colesterol, 

não há diferenças nos índices de Castelli 1 e 2 e nem no estado inflamatório.  

Não houve diferença entre os grupos quanto aos micronutrientes 

avaliados. 

Indivíduos que se abstêm do consumo de carne apresentam estado 

nutricional adequado de proteínas pela avaliação corporal e bioquímica e não 

estão em risco aumentado para deficiência desse nutriente quando 

comparados com indivíduos que comem carne. A ingestão atual de carne deve 

ser reduzida, pois é excessiva. 

Não houve diferença nos níveis séricos de ácido fólico, vitamina B12, 

homocisteína e ferritina dos grupos comparados, mas ambos apresentam 

estado nutricional limítrofe de vitamina B12 e ferro, devendo ser corrigidos de 

forma medicamentosa. 
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9- RESUMO: Avaliação do estado metabólico e nutrici onal de indivíduos 

vegetarianos e onívoros 

 

Objetivo:  avaliar, comparativamente, o estado nutricional de indivíduos 

vegetarianos e onívoros, com relação ao estado nutricional de proteínas, 

vitamina B12, ácido fólico, homocisteína e metabólico pela avaliação da 

glicemia, insulinemia, perfil inflamatório e de lípides séricos. 

Métodos: estudo prospectivo, transversal com 59 indivíduos do sexo 

feminino fora de período de gestação ou amamentação, eutróficas, entre 20 e 

50 anos de idade, com tempo de dieta superior a um ano, sem uso de 

suplementos nem consumo de cigarro ou bebidas alcoólicas e com prática 

equivalente de atividade física e função tireoideana e hepática normais. Os 

indivíduos foram divididos conforme o consumo de carne ou não, sendo o 

grupo vegetariano chamado de grupo “sem carne” (SC) e o onívoro de grupo 

“com carne” (CC). Foram avaliadas as medidas corporais pelo IMC e 

bioimpedância. Os seguintes parâmetros laboratoriais foram avaliados: 

hemograma, ferritina, transferrina, PCR-US, vitamina B12, ácido fólico, 

homocisteína, glicemia, insulinemia, perfil lipídico, uréia e creatinina, proteína 

total e frações.  

Resultados: Foram avaliadas 25 mulheres do grupo CC e 34 SC. O 

grupo foi homogêneo com relação à idade (p=0,731), IMC (p=0,80) e valor 

percentual de massa gorda e magra (p=0,693 e p= 0,83; respectivamente). O 

grupo SC apresentou menores níveis de HOMA-IR (p=0,0048) e HOMA-Beta 

(p=0,040), além de redução no nível de colesterol total de cerca de 10,4% 

(p=0,039), mas sem diferenças nos índices de Castelli 1 e 2 (p = 0,619 e p = 
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0,587; respectivamente). Não houve diferenças nos níveis de hemoglobina (p= 

0,13), creatinina (p = 0,113), PCR-US (p =0,754), triglicérides (p = 0,592), 

ferritina (p=0,221), transferrina (p=0,342), albumina (p=0,137), linfócitos totais 

(p=0,127), vitamina B12 (p=0,971), ácido fólico (p=1) e homocisteína (p=0,062). 

Os níveis de uréia dosados foram normais, porém mais elevados no grupo CC 

(p=0,002). Ambos os grupos apresentaram, sem diferenças estatísticas, 

valores normal baixo de VCM, HCM, CHCH e ferritina, com RDW normal alto. 

Conclusões: indivíduos que não utilizam carne têm maior sensibilidade à 

insulina, níveis mais baixos de colesterol e não têm maior risco de deficiência 

protéica do que o grupo que a utiliza. Os níveis de uréia mais elevados 

demonstram maior ingestão protéica do grupo CC, mas sem repercussões 

clínicas aparentes. Não houve diferença na prevalência de deficiência de ferro, 

vitamina B12 e ácido fólico, mas os dados sugerem que ambos os grupos têm 

níveis de ferro e vitamina B12 em limites mínimos da normalidade, sendo 

indicada a correção medicamentosa. 


	ABERTURA TESE 07.05.2010.pdf
	TESE 07.05.2010.pdf

