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AVALIACAO DO ESTADO METABOLICO E NUTRICIONAL DE

INDIVIDUOS VEGETARIANOS E ONIVOROS

1- INTRODUCAO

A adocao de um estilo de vida que inclua uma dieta vegetariana tem
aumentado com o passar dos anos. A avaliagdo do estado nutricional e
metabolico decorrente da ingestdo de alimentos sem a presenga da carne

motiva a realizagédo desse estudo.

1.1 - Objetivos gerais
O objetivo desse estudo é avaliar, comparativamente, o estado nutricional

e metabdlico de individuos vegetarianos e ndo vegetarianos.

1.2 -Objetivos especificos

Os objetivos especificos desse trabalho sao:

- avaliar o estado nutricional de proteinas pela composi¢do corporal,
marcadores bioquimicos e quantificacéo da ingestao oral dos participantes;

- avaliar os niveis séricos de vitamina B12, acido folico e homocisteina;

- avaliar o perfil metabdlico glicidico, lipidico e inflamatério dos

participantes.



2- REVISAO DA LITERATURA

2.1 - VEGETARIANISMO

Antes de 1847, individuos que nado ingeriam carne eram denominados
pessoas que aderiam a um “sistema de dieta vegetal” ou uma “dieta Pitagorica

(International Vegetarian Union, 2010).

A palavra “vegetariano” foi formalmente utilizada em 1847 por Joseph
Brotherton na Inglaterra. O uso ou nao de derivados animais (ovos e laticinios),
ndo excluia o individuo de receber tal denominagédo. Devido aos diferentes
padrées de dietas vegetarianas, desde aquela época foram criados os termos
ovo-lactovegetariano, lactovegetariano e vegetariano estrito, designando,
respectivamente, 0s vegetarianos que consomem ovos e laticinios, laticinios ou

se abstém desses produtos.

Em 1851 ha 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 individuo vegetariano
estrito que ndo utiliza produtos ndo alimenticios de origem animal. Em
portugués a palavra “vegan” foi adaptada para vegano pela Sociedade

Vegetariana Brasileira.

Segundo a Sociedade Vegetariana Brasileira, é considerado vegetariano
aguele que exclui da sua alimentacdo todos os tipos de carne, aves, peixes e
seus derivados, podendo ou ndo utilizar laticinios ou ovos. O vegetarianismo

inclui o veganismo que € a pratica de ndo utilizar produtos oriundos do reino



animal para nenhum fim (alimentar, higiénico, de vestuario etc.). (Sociedade

Vegetariana Brasileira, 2003).

A Associacdo Dietética Americana define a dieta vegetariana como
aquela que nao inclui carne (inclusive de aves) ou frutos do mar ou produtos

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

Dessa forma, o Unico ponto comum a todos o0s tipos de dietas

vegetarianas € a exclusdo de qualquer tipo de carne.

Todos os tipos de dietas vegetarianas podem utilizar cereais, leguminosas
(feijdes), oleaginosas, verduras, legumes, batatas, frutas, 6leos e condimentos.
Além desses produtos, o lactovegetariano também utiliza laticinos e o

ovolactovegetariano ovos e laticinios.

Em 2006 a estimativa indicava que 2,3% da populacdo adulta Norte
Americana (4,9 milhdes de pessoas) era vegetariana. Cerca de 1,4% da
populacdo adulta Norte Americana era vegana. Dentre os individuos de 8 a 18
anos de idade, no mesmo pais, 3% eram vegetarianos em 2005 e 1% eram

veganos (Stahler, 2006). Nao ha estatisticas no Brasil sobre essa prevaléncia.

2.2 PROTEINAS

2.2.1 - Perfil atual

Proteinas provenientes de plantas correspondem a 65% da proteina
digerivel per capita ingerida no mundo todo. Em algumas regibes norte-
americanas, as proteinas de fontes vegetais correspondem a apenas 32% da
ingestao protéica, o que demonstra que o consumo de produtos de origem

animal estd aumentando nessa populacéo (Young e Pellett, 1994).



Ao longo da histéria humana, utilizamos mais de 3.000 alimentos de
origem vegetal. Pelo menos 150 espécies sdo cultivadas para fins comerciais.
No entanto, a populacdo mundial depende de aproximadamente 20 diferentes
tipos de plantas cultivaveis, que podem ser genericamente divididas em
cereais, hortalicas, leguminosas, frutas e nozes (Young e Pellett, 1994).

No contexto da alimentagdo protéica humana os cereais e leguminosas
sdo as principais fontes utilizadas, sendo os cereais 0s maiores responsaveis

pelo consumo protéico e energético humano.

2.2.2- Necessidade de proteinas e aminoacidos (AA)

A necessidades protéicas (em gramas/kg/dia) sdo maiores no inicio da
vida e reduzidas gradativamente até a idade adulta. Enquanto criancas de 3 a 6
meses de idade necessitam 1,85 g proteina/kg/dia, adultos necessitam 0,75
g/kg/dia (FNB e IOM, 2005).

As necessidades diarias de proteina dependem de alguns aspectos:

1- Fornecimento de aminoacidos indispensaveis, ou essenciais em
guantidades adequadas: histidina, leucina, isoleucina, lisina, metionina,
fenilalanina, treonina, triptofano e valina. Sob algumas circunstancias
necessitamos dos aminodcidos condicionalmente essenciais: cistina, tirosina,
taurina, glicina, arginina, glutamina e prolina;

2- Fornecimento de aminoacidos ndo essenciais: acido aspartico,
asparagina, acido glutamico, alanina e serina.

3- Teor caldrico (calorias nao protéicas) da dieta, pois a baixa
ingestdo energética determina maior consumo protéico para a sintese de

glicose (gliconeogénese).



4- Estado nutricional e presenca de doengcas que alteram as
necessidades basais desse nutriente.

As DRIs (FNB e IOM, 2005) sugerem que o volume caldrico total da dieta,
correspondente as proteinas seja de 10 a 35%.

As necessidades diarias de consumo de aminoacidos essenciais tém sido
revisadas e ainda ndo ha um consenso sobre esses valores. As
recomendacdes de ingestdo de aminodacidos para adultos séo vistas na tabela
1 (FNB e IOM, 2005).

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

acima de 19 anos

Aminoacidos EAR? RDA®
Histidina 11 14
Isoleucina 15 19
Leucina 34 42
Lisina 31* 38
Metionina + Cisteina 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 necessario para suprir as
necessidades nutricionais de metade dos individuos saudaveis de determinado sexo em uma populacdo saudavel em
determinado ciclo de vida.

B- RDA- significa Recommended Dietary Allowance e traduz a quantidade do nutriente necessario para suprir
os necessidades nutricionais de cerca de 97 a 98% dos individuos saudaveis de determinado sexo em uma populacédo
saudavel em determinado ciclo de vida.

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

**A EAR de fenilalanina + Tirosina é de 15,1 a 39 mg/kg/dia. E utilizado o valor médio de 27 mg/kg/dia



De todos os aminoacidos, a lisina € 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 proteina.

Os aminoacidos sulfurados estdo em menor quantidade em leguminosas
e frutas.

Avaliando-se a necessidade de aminoacidos essenciais e comparando
com a sua concentracdo em proteinas vegetais pode-se verificar que o seu teor
(em mg/g de proteina) € mais do que suficiente para atingir as necessidades
humanas. A necessidade de lisina sofreu acréscimo desde as recomendacdes
mais antigas até as atuais. Anteriormente ela poderia ser considerada
excessiva para o consumo de adultos que utilizavam cereais como base da
dieta. Pelas recomendacdes atuais, o0 consumo de leguminosas se mostra
importante para balancear as necessidades desse aminoacido numa dieta
estritamente vegetariana.

A Tabela 2 compara as necessidades nutricionais (RDA) de lisina e
metionina (metionina + cisteina) em mg/kg/dia com o teor presente nos

diferentes grupos alimentares em mg por grama de proteina.

Tabela 2: Teor de Aminoacidos em mg por grama de proteina (Young e

Pellett, 1994).

AA RDA* Feijdes 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
+ Cisteina

*RDA em mg/kg/dia.



2.2.3 - Métodos de avaliacdo da qualidade de protei nas e
aminoacidos

Devido a presenca do nitrogénio nas proteinas, o estudo da sua dinamica
no organismo é chamado Balanco Nitrogenado (BN) determinado pela
diferenca de nitrogénio absorvido e excretado pela urina.

A Organizacao das NagOes Unidas para Agricultura e Alimentagédo (FAO)
e a Organizagdo Mundial de Saude (OMS) (FAO/WHO/UNU, 1991)
propuseram gque fosse utilizado um propdsito de contagem (scoring purpouse)
para avaliacdo de proteinas, correlacionando a sua digestibilidade pela
contagem de aminoacidos. Tal indice, intitulado PDCAA (Protein Digestibility —
corrected amino acid score), pode ser definido pela seguinte férmula:

PDCAA = conteudo de AA (mg/g proteina) na proteina do alimento X
Digestibilidade/Contetdo de AA de referéncia.

Baseado no PDCAA, que é o método padréo para determinar a qualidade
de proteinas, a soja € tdo eficiente quanto a proteina animal para oferecer
todos os aminoacidos essenciais. Outros feijdes, como o fradinho, branco e
grao-de-bico, mostram o mesmo perfil protéico da soja. O uso de cereais como
fonte exclusiva de proteina (pratica nutricional raramente encontrada) reduz a
eficiéncia de manutencdo de balanco nitrogenado adequado, que pode ser
corrigido pela ingestéao de feijoes (Young et al., 1975).

Metanalise sobre os estudos de balanco nitrogenado em seres humanos
ndo encontrou diferencas significativas nas necessidades protéicas quando 0s

alimentos séo provenientes de origem animal ou vegetal (Rand et al, 2003).



2.2.4 — Avaliagao da composicéo corporal e do estad o nutricional de
proteinas

A avaliacdo 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, agua intra e extracelular, proteina corporal total, glicogénio, minerais
de tecidos ndo 6sseos e minerais 0sseos). Esses parametros podem ser
analisados pelas pregas e circunferéncias corporais ou pela bioimpedancia
elétrica (BIA).

A BIA é um método simples para avaliacdo da composicdo corporal,
praticamente sem riscos e indolor. E baseada no principio de que a
condutividade elétrica da massa magra € maior do que a da gordura corporal,
devido a presenca de agua e eletrolitos (bons condutores de corrente).

Em individuos jovens, com indice de massa corporal (IMC) dentro dos
parametros considerados normais, sem treinamento esportivo direcionado, a
sua composicdo 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 proteinas, 70% por agua e 10% por minerais (Bottoni,
2009).

A avaliacdo laboratorial pela dosagem da albumina sérica € um bom
parametro para a avaliacdo do estado nutricional de proteinas a longo prazo,
pois sua meia-vida é de 18 a 20 dias e ndo h& “pool” extravascular
consideravel. No entanto, a sua avaliacdo deve ser feita com critério, excluindo-

se fatores que alteram sua sintese e distribuicdo corporal, como inflamacéao,



edema e alteracdo da funcdo hepatica. Seus resultados para interpretacdo

nutricional de proteinas sdo vistos na Tabela 3 (Bottoni, 2009):

Tabela 3: Classificagdo do estado nutricional de proteinas pelos niveis

séricos de albumina.

Classificacéo Nivel sérico de albumina (g/%)
Normal >3,5

Deplecgao leve 3a35

Deple¢cédo moderada 24a29

Deplecéo grave <24

A transferrina pode ser utilizada na avaliacdo nutricional de proteinas. 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 niveis séricos aumentam quando h& caréncia
desse mineral, gestacao, fases iniciais de hepatites agudas e perdas cronicas
de sangue. Encontramos niveis mais baixos em varias anemias, infec¢cbes
cronicas, doencas hepaticas cronicas, neoplasias e na sobrecarga de ferro.
Assim, sua avaliagdo como marcador de nutricdo proteica deve ser feita
respeitando esses componentes que podem altera-la. Os resultados e
interpretagfes dos niveis séricos de transferrina seguem a referéncia da Tabela

4 (Bottoni, 2009):



Tabela 4: Classificagdo do estado nutricional de proteinas pelos niveis

séricos de transferrina.

Nivel de deplecéo Transferrina (mg/%)
Leve 150 a 200
Moderada 100 a 150
Grave <100

A contagem total de linfécitos (CTL) mede as reservas imunolégicas
momentaneas, indicando as condicbes do mecanismo de defesa celular do
organismo. E uma dosagem limitada pelas diversas condi¢cbes que podem
influenciar sua contagem, como infec¢des, doencgas inflamatorias, insuficiéncia
hepética e alguns medicamentos. Niveis propostos para avaliacdo nutricional

de proteinas sao vistos na Tabela 5 (Bottoni, 2009):

Tabela 5: Classificacdo do estado nutricional de proteinas pela contagem

total de linfécitos.

Nivel de deplecéo CTL
Deplecéo leve 1.200 a 2.000 /mm?
Deple¢cdo moderada 800 a 1199/ mm?
Deplecéo grave < 800/mm?

CTL = % Linfécitos x Leucécitos/100

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

sensibilidade ao processo de desnutricio quando comparada as demais

proteinas para analise nutricional. Valores abaixo do normal sdo sugestivos de
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desnutricdo protéica, desde que o estado nutricional de ferro, vitamina B12,
acido folico, assim como o0s niveis de tiroxina e eritropoetina estejam
adequados.

Os niveis de uréia sdo decorrentes da ingestdo de proteinas, grau de
catabolismo e excrecdo renal, sendo influenciada também pelo
comprometimento da funcdo hepatica (que reduz sua sintese), desidratacédo
(aumenta seus niveis) e uso de algumas drogas.

Todos os marcadores laboratoriais apresentados devem ser avaliados
com cuidado, pois podem n&o corresponder com fidelidade ao estado

nutricional de proteinas quando ha condi¢des que alteram seus niveis séricos.

2.3 - VITAMINA B12

2.3.1 — Avitamina B12 na Natureza

A vitamina B12, ou cobalamina, possui diferentes formas quimicas, mas
em todas elas, hd um &tomo 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 sintese de metionina.

A forma 2-desoxiadenosil (“ado”) é localizada na mitocondria, sendo um
cofator da enzima metilmalonil CoA mutase.

A sintese de vitamina B12 na natureza é realizada por bactérias, mas
apenas algumas formas produzidas séo ativas para os seres humanos. As
formas nado ativas sdo chamadas analogas ou formas corrinéides da vitamina

B12 (Herrmann e Geisel, 2002).

11



Plantas ndo precisam de B12 para suas atividades metabdlicas e nao
apresentam a vitamina. No reino vegetal, algumas algas utilizam vitamina B12
em processos metabdlicos, adquirindo-a por processo simbidtico com
bactérias. Andlise de 326 algas demonstrou que 171 delas necessitam da
vitamina B12, sendo a Nori e Chorella as mais ricas. Porém, essa vitamina B12
€ inativa para os seres humanos (Watanabe et al., 2002; Croft et al., 2005).

Apenas carnes, queijos, leite, ovos, alimentos enriquecidos e suplementos
sdo fontes confidveis de vitamina B12 para seres humanos. Nao se deve
confiar na B12 obtida de algas, fermentos, alimentos fermentados (misso,

temphé, shoyu) por conterem analogos da vitamina.

2.3.2 — O metabolismo da vitamina B12 no corpo huma  no

A recomendacao de ingestdo de vitamina B12 para seres humanos apoés
0os 14 anos de idade (fora de periodo de gestacdo ou lactacdo) € de 2,4
mcg/dia, sendo a necessidade de absorcao de 1 mcg/dia (IOM, 2005).

A vitamina B12 ingerida costuma estar associada a proteina animal. Pela
secrec¢do acida do estbmago ela é liberada do alimento se ligando a proteina R
(glicoproteina de origem salivar ou de células parietais) no estbmago. As
glicoproteinas pertencentes a familia das proteinas cobalamina-ligantes séo
conhecidas como haptocorrinas (Andrés et al., 2004).

Também no estbmago € produzido o fator intrinseco, pelas células
parietais do fundo e corpo gastrico, que serd fundamental para a absor¢édo da
vitamina.

Ao passar para o duodeno, com a alcalinizacdo do conteudo géastrico pela

secrecao pancreatica exdcrina e a secrec¢do de tripsina, a proteina R (ligada a
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vitamina B12 proveniente do estdbmago e das vias biliares) é digerida e a
vitamina B12 passa a se ligar ao fator intrinseco (FI).

No ileo terminal o complexo vitamina B12-F| se liga aos seus receptores
especificos (cubilina) na membrana das microvilosidades dos enterdcitos. O
complexo vitamina B12- FI entra no enterdcito do ileo terminal e o FI é
destruido. Ocorre assim, a absor¢do da vitamina B12, que passa a ser
transportada no sangue pela transcobalamina I, Il e Il até chegar as células
para ser utilizada. Apdés a captacdo do complexo vitamina B12-Fl pelo
enterdcito, essa vitamina aparece no sangue portal ligada a transcobalamina Il
apenas ap0s 6 horas. Quando a vitamina B12 esta ligada a transcobalamina,
ela recebe o nome de holotranscobalamina (Andrés et al., 2004).

O reaproveitamento da vitamina B12 se faz pela sua secrecao biliar (5 a
10 mcg/dia) e pelas células intestinais necroticas que a liberam, sendo ligadas
ao fator intrinseco e reabsorvidas.

A vitamina B12, diferente das demais vitaminas do complexo B, pode ser
estocada por 3 a 4 anos quando ocorre auséncia da sua ingestdo num
individuo com as reservas saturadas (2 a 3 mg).

As perdas diarias dessa vitamina no adulto sdo de 1 a 3 mcg/dia, o que
corresponde a cerca de 0,1% das reservas corporais, quando elas estao
repletas.

Devido ao ciclo éntero-hepético que trabalha com quantidade significativa
de cobalamina, a sua deficiéncia € muito mais rapida quando hé falha absortiva
do que quando ha falta de ingestdo, jA que no primeiro caso a quantidade

perdida pode ser maior do que a ingerida.
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A absorcgéo da B12 pode ser feita de forma passiva, ocorrendo igualmente
na mucosa da boca e intestino delgado (duodeno e ileo). E um processo rapido
e eficaz, mas com capacidade absortiva de menos de 1% da vitamina ingerida

(Andrés et al., 2004).

2.3.3 — Deficiéncia de vitamina B12

S&o conhecidas duas reag¢des no organismo que requerem cobalamina: a
iIsomerizacdo da metilmalonil CoA (requer adocobalamina) e a metilagdo da
homocisteina para metionina (requer metilcobalamina e acido folico). Essa
reacdo é o primeiro passo da via através da qual o acido félico entra na medula
O0ssea e em outras células corporais sendo convertido em todas as co-enzimas
folato intracelulares (Markle, 1996).

Os principais acometimentos devido a deficiéncia de B12 ocorrem no
sistema hematopoiético e nervoso, sendo o0 nervoso de manifestagcbes mais
precoces.

Devido a sua acao no processo de mielinizagdo neuronal, sua deficiéncia
promove alteracdo na sensibilidade dos pés e membros inferiores,
comprometimento da percep¢do vibratéria e da propriocepcao, irritabilidade
emocional, comprometimento da memoria e agitacdo. Sintomas psiquiatricos
podem se desenvolver, como depressdao, mania, sindromes psicoéticas,
transtorno obsessivo compulsivo e prejuizo da cogni¢éo (Andrés et al., 2004).

No sistema hematopoiético ocorre aumento do volume celular médio,
anemia, leucopenia e plaquetopenia.

A deficiéncia da vitamina B12 pode causar neuropatia periférica bilateral

ou degeneracdo dos feixes posterior e piramidal da medula espinal. As
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sensacOes de parestesias, fraqueza muscular e dificuldade de marcha sé&o
frequentes nessa condigao.

A deficiéncia de cobalamina pode também ocorrer quando o individuo
estd em tratamento com colchicina, para-aminosalicilados, neomicina, cloreto
de potadssio de libertacdo lenta, farmacos anti-convulsivantes, metformina,
fenformina e farmacos citotoxicos.

Sua deficiéncia ocorre em 4 estagios (Herrmann e Geisel, 2002).

Nos Estégios | e Il h4 deplecdo plasmética intracelular, evidenciada pelos
baixos niveis de holotranscobalamina Il e das demais holohaptocorrinas.

No Estagio Ill se mantém as alteracdes detectadas nos Estagios | e Il
Além disso, ocorre elevacdo dos niveis de homocisteina e de acido
metilmalonico.

No Estagio IV, além das alteragbes descritas anteriormente, ha

sintomatologia clinica, reducdo da hemoglobina e o aumento do volume celular.

2.3.4 — Diagnostico da deficiéncia de vitamina B12

Os niveis séricos considerados normais para a vitamina B12 (de 210 a
980 pg/mL) podem ser utilizados erroneamente no diagndstico, pois individuos
com deficiéncia tém valores séricos na faixa de normalidade.

Estudos demonstram que muitos individuos com niveis séricos de
vitamina B12 abaixo de 350 pg/mL tém deficiéncia de B12 com sinais e
sintomas, especialmente neuroldgicos (Swain, 1995; Alpers, 2005).

Em individuos vegetarianos ou ndo, niveis séricos seguros de vitamina
B12 ocorrem quando superiores a 490 pg/mL e homocisteina inferior a 8

umol/L (Herrmann e Geisel 2002).
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2.4 — ACIDO FOLICO (VITAMINA B9)

O acido fdlico, ou pteroilglutamico, € um composto amarelo, cristalino e
solivel em agua. Encontrado em muitos alimentos, as maiores fontes sao
verduras, algas, feijoes e frutas (Allen, 2008).

As DRIs (2005) apontam uma recomendacdo de ingestdo diaria de 400
mcg (para adultos fora de gestacdo ou amamentagdo) e a necessidade de
absorcao é de cerca de 100 mcg/dia (FNB e IOM, 2005).

O calor e cozimento em agua favorecem a sua perda.

O organismo humano adulto contém cerca de 10 mg de &cido félico. As
reservas corporais, presentes em maior parte no figado, sdo suficientes para 3
a 4 meses e a deficiéncia se instala rapidamente quando ha restricdo de

ingestao da vitamina.

2.4.1 — Absorcéo

O &cido félico € absorvido no intestino delgado superior. Em média, 50%
do folato ingerido € absorvido (Allen, 2008).

Todo folato proveniente da dieta é convertido em 5-metil-tetraidrofolato (5-
MTHF). As doses baixas (oriundas da dieta) sao transformadas em 5-MTHF na
mucosa intestinal. Doses acima de 400 mcg s&o absorvidas praticamente
intactas e convertidas em 5-MTHF no figado.

Ha um ciclo entero-hepatico de folato, onde 60 a 90 mcg € 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 esta fracamente ligado a albumina e
2/3 estao livres no plasma. Praticamente todo folato circulante em todos os
fluidos corporais é constituido 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 — Funcgdes

O folato atua como coenzima na sintese de purinas e pirimidinas,
necesséarias para a replicacdo do DNA. Ele é coenzima para a sintese 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
reacoes de metiltransferase (Varela-Moreiras et al., 2009).

Para a sintese de timidalato, o THF é oxidado em DHF (dihidrofolato), sob
influéncia da enzima redutase do DHF. Farmacos, como o0 metotrexato,
pirimetamina e trimetropim, inibem a redutase do DHF.

A inter-conversdo de alguns aminoacidos depende de acido fdlico: serina
para glicina, homocisteina para metionina, &cido forminoglutamico para &cido
glutamico (no catabolismo da histidina).

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

retencdo na célula, mas a enzima sintase poliglutamato s6 pode utilizar o THF

(e ndo o MTHF) com substrato. Na deficiéncia de cobalamina, ha acimulo de
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MTHF no plasma, enquanto as concentracdes de folato intracelulares caem
devido a falha de formacgédo de THF (substrato sobre o qual os poliglutamatos
de folato s@o construidos). Isso € chamado desnutricdo de THF (“THF
starvation”) ou “metilfolato trap” (Varela-Moreiras et al., 2009).

Essa condicdo explica as alteracdes de folato encontradas na deficiéncia
de cobalamina: folato sérico elevado, folato celular baixo, excrecao positiva do
precursor da purina ribonucleotideo carboxamina aminomidazol (AICAR) e
porque a anemia por deficiéncia de cobalamina responde a doses elevadas de

acido folico.

2.4.4 — Deficiéncia de acido folico e de cobalamina

Na deficiéncia de ambas as vitaminas pode ocorrer infertiidade em
homens e mulheres. A deficiéncia de folato esta associada a prematuridade e
ambas as deficiéncias implicadas na perda fetal por ma formag¢do do tubo
neural (especialmente quando a deficiéncia ocorre nas primeiras 12 semanas
de gestacdo). A incidéncia de fenda palatina e labio leporino pode ser reduzida

com o uso profilatico de acido félico (Allen, 2008).

2.4.5 — Caracteristicas clinicas da deficiéncia

As caracteristicas descritas podem ser decorrentes da deficiéncia de
folato e de vitamina B12.

Ocorre 0 aumento do volume corpuscular médio (VCM). As manifestacdes
clinicas na anemia, quando ela ocorre, sdo as encontradas em qualquer tipo de

anemia, como cansaco e aumento da freqiéncia cardiaca.
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A anorexia é frequente, com perda de peso, diarréia, obstipacdo. Ocorre
glossite, queilose angular, ictericia (ndo conjugada), hiperpigmentacéo
melanica da pele (reversivel).

Em doentes em uso de alcool, desnutridos ou com deficiéncia de vitamina
C, a trombocitopenia leva a formacao de equimoses mais severas.

A anemia e a leucopenia podem predispor a infec¢des. A deficiéncia de

cobalamina tem sido associada a debilidade da funcdo bactericida dos

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

2.5 - HOMOCISTEINA

E derivada do aminoacido essencial metionina.

Para que a homocisteina possa ser convertida em metionina, €
necesséria a presenca de vitamina B12, acido folico, riboflavina e piridoxina.

Na auséncia ou redugcdo dessas vitaminas, a homocisteina se eleva e
também aumenta a produc¢do do acido metilmaldnico (AMM).

Sua elevagdo esta associada ao aumento de incidéncia de doencas
cardiovasculares, deméncias, como mal de Alzheimer, trombose venosa,
defeito na formacéo do tubo neural e mé formagéo cardiaca fetal, assim como
pré-eclampsia. (Herrmann et al., 2002)

A homocisteina é considerada fator de risco independente para doenca
aterosclerotica coronariana e cerebral. Niveis aumentados interferem em
lesbes ateroscleréticas pela maior proliferacdo de células musculares lisas,
espessamento da intima vascular, aumento do estresse oxidativo, diminui¢ao
da disponibilidade de 6xido nitrico, aumento da sintese de citocinas, atracdo de

leucécitos e macrofagos, aumento da aderéncia de plaquetas, ativacdo de
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tromboxanos, aumento da oxidagdo das LDL-colesterol. Esses fatores sao
altamente agressivos ao endotélio vascular. (Herrmann et al., 2002; Varela-
Moreiras et al., 2009).

Diversos medicamentos influenciam os niveis de homocisteina, como o0s
fibratos, acido nicotinico, colestiramina, metformina, andrégenos, metotrexate,
fenitoina, carbamazepina, ciclosporina, teofilina, levodopa e alcool. A elevada
ingestédo de proteinas também provoca aumento dos seus niveis (elevagédo de
10 a 15% apos a refeicdo) (Desouza et al., 2002; Alpers, 2005).

Sao drogas que reduzem os niveis de homocisteina: insulina, estrogenos,

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

2.6 — LIPIDES SERICOS

2.6.1- Metabolismo Lipidico

No metabolismo humano, os lipides de maior relevancia biolégica sao os
fosfolipides, colesterol, triglicérides (TG) e acidos graxos.

Os fosfolipides formam as estruturas basicas das membranas celulares,
enquanto o colesterol € precursor de horménios esterdides, dos acidos biliares
e da vitamina D. Os triglicérides sdo uma importante reserva de energia
(depositados em musculos e tecido adiposo) e sdo formados por trés acidos
graxos ligados a uma molécula de glicerol (Sociedade Brasileira de Cardiologia,
2007).

Devido a caracteristica hidrofébica dos lipides, seu transporte sérico
precisa ser mediado por uma lipoproteina, constituida por gordura e proteinas,

denominadas apolipoproteinas (apos).
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As principais lipoproteinas sao:

1- As ricas em triglicérides (maiores e menos densas)
representadas pelos quilomicrons (Qm), que sédo de origem intestinal, e o VLDL
(very low density) , de origem hepatica.

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).

Ha também lipoproteinas de densidade intermediaria, as IDL
(intermediary density lipoprotein) e a lipoproteina (a) [Lp(a)] que resulta da
ligacdo covalente da LDL com a apo (a). As funcdes da Lp(a) ainda n&o séo
completamente elucidas, mas h& associacdo com a maior velocidade de
progressdo da placa aterosclerotica quando seus niveis sdo elevados

(Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2007).

2.6.2 — Aterogénese

Aterosclerose é uma doenca inflamatoéria crénica de origem multifatorial
decorrente da agressao endotelial. Ela acomete principalmente a camada
intima de artérias de médio e grande calibre.

A formacdo da placa de ateroma se inicia pela agressdo ao endotélio
vascular por fatores de risco, como a hipertensdo arterial, tabagismo e
elevacao de lipoproteinas aterogénicas (LDL, IDL, VLDL e remanescentes dos
Qm).

A disfuncdo endotelial aumenta a permeabilidade da intima as

lipoproteinas plasmaticas, favorecendo o seu acumulo no subendotélio. Esse
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LDL retido sofre oxidagdo causando exposi¢cao de seus neo-epitopos, 0 que as
torna imunogénicas (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2007).

O depdsito em paredes arteriais é proporcional a concentracdo de
lipoproteinas plasmaéticas.

Com a disfuncdo endotelial, estimulada pela LDL oxidada, surgem
moléculas de adesdo leucocitaria na superficie do endotélio, que atraem
mondcitos e linfocitos. Os mondcitos migram para o espago subendotelial, se
diferenciam em macréfagos e captam as LDL oxidadas. Esses macrofagos,
com lipides, sdo chamados células espumosas e sdo visiveis nas lesfes
macroscopicas da aterosclerose, como componente principal das estrias
gordurosas.

No processo de inflamacg&do, os mediadores inflamatorios estimulam a
migracao e proliferacdo das células musculares lisas da camada média arterial
que, ao migrarem para a intima, produzem citocinas, fatores de crescimento e
matriz extracelular, que formara parte da capa fibrosa da placa aterosclerética.

A placa aterosclerdtica possui um nucleo lipidico (rico em colesterol) e
uma capa fibrosa (rica em colageno).

As placas estaveis sdo predominantemente constituidas por colageno,
como poucas células inflamatérias e pequeno nucleo lipidico. As instaveis
possuem atividade inflamatéria intensa, especialmente em bordas laterais,
atividade proteolitica elevada, nucleo lipidico significativo e uma capa fibrética
ténue que, quando rompida, expde um material altamente trombogénico. Esse
processo, denominado aterotrombose, é um dos principais determinantes das
manifestaces clinicas da aterosclerose (Sociedade Brasileira de Cardiologia,

2007).
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2.6.3 — Dislipidemias
Sdo disturbios primarios ou secundarios no metabolismo lipidico,
diretamente relacionados ao maior risco de aterotrombose e doenca arterial

coronariana com suas complicacdes (Duarte, 2007).

2.6.4- Avaliacao Laboratorial das dislipidemias

O peffil lipidico é avaliado pelas determinac¢des bioquimicas do colesterol
e dos TG presentes nos seus transportadores apos jejum de 12 a 14 horas.

Sessenta a 70% do transporte de colesterol € feito pela LDL, 20 a 35%
pela HDL e 5 a 12% pela VLDL.

A sua avaliacdo envolve os niveis encontrados de colesterol total, HDL,
LDL, VLDL, triglicérides, assim como a relagdo entre o colesterol total com o
HDL e do LDL com o HDL, esses ultimos dois chamados indice de Castelli 1 e
2, respectivamente.

O indice Castelli 1 é obtido pela divisdo dos niveis 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 0 transporte reverso
adequado, representado pelo efeito antiaterogénico do HDL. Niveis acima de
4,4 para o sexo feminino e 5,1 para o masculino apontam risco elevado para
doencgas cardiovasculares, pois indica colesterolemia elevada apesar de bons
niveis de HDL ou baixos niveis de HDL em vigéncia de niveis adequados de
colesterol total ou ambas (Duarte, 2007).

O indice Castelli 2 é obtido pela divisdo dos niveis séricos encontrados de
LDL (em mg/dL) pelos de HDL (em mg/dL) e avalia a relacdo entre o LDL

circulante e a capacidade de exercer um bom efeito antiaterogénico pela HDL.
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Niveis acima de 2,9 para o sexo feminino e 3,3 para o masculino indicam risco
elevado para doencas cardiovasculares, indicando niveis elevados de LDL na
vigéncia de bons niveis de HDL ou LDL em quantidade elevada com baixos

niveis de HDL ou ambas (Duarte, 2007).

2.7.1 - Proteina C Reativa (PCR)

E um polipeptideo de sintese hepéatica mediado pela producdo de
interleucina-6 (mediador inflamatério), sendo uma das proteinas de fase aguda
gue mais se elevam em resposta a inflamacdes, infecgdes, traumas e doencas
neoplasicas (Ridker, 1999).

Lesdes ateroscleroticas levam a elevagdes discretas na PCR.

Sua dosagem como marcadora de lesbes arteriais deve ser feito com
ensaios ultra-sensiveis (PCR ultrasensivel 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 concentracdo de PCR-US

Evento vascular Concentracdo de PCR (mg/dL)

=< 0,05 0,06a0,11 0,12a0,21 =211

IAM 1 1,7 2,6 2,9
AVC isquémico 1 1,7 1,9 1,9
Trombose venosa 1 1,1 1,2 1,3
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2.8 — PERFIL GLICIDICO

O carboidrato € o macronutriente ingerido em maior propor¢cdo numa dieta
saudavel, sendo a glicose o seu principal representante.

A glicose sérica (glicemia) diminui numa taxa de 5 a 7% por hora pelo
processo da glicolise. O estresse metabdlico, temperatura corporal, assim
como o numero total de leucdcitos influenciam essa reducéo.

Para a manutencdo dos niveis glicémicos é fundamental a acdo da
insulina, um horménio peptidico produzido pelas células beta pancreaticas,
controlada pelos niveis de glicemia, estimulos nervosos e hormonais. A insulina
leva a captacdo de glicose, armazenamento e utilizacdo desse substrato por
guase todas as células corporais, mas especialmente pelas do tecido muscular,
adiposo e hepético.

O péancreas com funcionamento normal tem a capacidade de compensar
a menor sensibilidade dos tecidos a insulina com uma producdo aumentada
desse hormonio.

A resisténcia periférica a insulina (RPI) é detectada na presenca de
glicemia normal com niveis 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 necesséario a ocorréncia de faléncia
pancreatica com consequente deficiéncia de insulina.

A glicose no ambiente intracelular pode ser utilizada para o metabolismo
oxidativo (producéo energética pela respiracdo celular) ou ser transformada em
produtos de armazenamento (glicogénio no figado e musculos ou glicerol no

tecido adiposo).
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2.8.1 — Glicemia e insulinemia

De todos os estimulos, a glicemia é o mais importante para o estimulo
secretério de insulina, que responde com precisdo a pequenas variagdes
glicémicas.

A metabolizagdo da glicose pelas células beta leva a um aumento
intracelular na relagdo ATP/ADP. A reducdo do ADP leva ao fechamento dos
canais de Kap-sensiveis aumentando a concentragdo de K no interior das
células beta e induz a despolarizagdo da membrana levando a ativagdo dos
canais de célcio voltagem-dependente da classe L, aumentando o influxo de
calcio para o citosol. O aumento do célcio favorece a exocitose dos granulos de
insulina (Newgard e McGarry, 1995; Prentki et al. 1997; Hernandez-Valencia M,
2006).

Apés alimentacdo, a secrecao de insulina se faz em duas fases:

A- 12 fase: imediatamente apds o estimulo. Tem pico de 1 a 5 minutos e
dura cerca de 10 minutos.

B- 22 fase: inicia-se em cerca de 15 a 20 minutos, atinge um pico e se
mantém enquanto ha estimulo.

Nos tecidos, a insulina se liga aos seus receptores na membrana celular
gue, ao serem ativados, apresentam atividade de tirosina-quinase,
desencadeando a fosforilagdo de substratos celulares (IRS — insulin receptor
substrate) em residuos de tirosina, resultando na migracédo de transportadores
de glicose (GLUT-4) —para a membrana celular promovendo a entrada de
glicose para o citoplasma da célula.

A sinalizacéo de insulina, desde a sua o IRS até a translocagéo do GLUT-

4 compreende uma cascata de eventos bastante complexa, envolvendo
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dezenas de vias de sinalizagdo. Dentre essas vias estdo mecanismos
associados a resisténcia a insulina, ainda pouco compreendidos (Warrant et al.,

1990; De Fronzo, 2004).

2.8.2 — Glucagon-like peptideo 1 (GLP-1)

E um horménio secretado pelas células enteroendécrinas L do intestino
em resposta a ingestdo de alimentos. Ele estimula a secrecdo e expresséo
génica nas células produtoras de insulina, estimulando o crescimento das
células beta pancreaticas. O seu estimulo para liberacdo ocorre no intestino

distal, sendo necessaria a presenca de alimentos nele (fibras) (Santoro et al.,

2003; Gromada et al., 2004).

2.8.3 — Resistina

O tecido gorduroso é uma glandula enddcrina, produzindo substancias
que agem como horménios, como a Resistina, Leptina, Interleucina-6,
Adiponectina e Angiotensina Il. A Resistina e a maior atividade inflamatéria

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

3- CASUISTICA E METODOS

3.1 — Casuistica

Estudo prospectivo, transversal com 59 individuos do sexo feminino,
atendidos em consultério particular a procura de avaliacdo e orientacéo
nutricional, no periodo de janeiro de 2007 a janeiro de 2010.

Os segquintes critérios foram utilizados para a inclusdo no estudo:

- sexo feminino, ndo gestante e ndo amamentando;
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- tempo de dieta superior a 1 ano;

- idade entre 20 e 50 anos;

- indice de massa corporal (IMC) entre 18,5 e 24,9 kg/m?;

- funcdo tireoideana e hepética normal,

- auséncia de doencas e condi¢cdes que tenham interferéncia no estado
nutricional;

- auséncia de uso de medicacdes que influenciem o estado nutricional;

- auséncia de uso de suplementos de proteinas, vitaminas ou minerais
gue se correlacionassem com 0s nutrientes e compostos avaliados;

- auséncia do habito de fumar ou consumo de alcool;

- sedentarios ou que pratiquem atividade fisica no maximo 3 vezes por
semana;

- exames laboratoriais realizados com jejum de 12 a 14 horas no periodo
da manha.

Para a caracterizacdo do grupo ao qual foram estratificados, o critério
utilizado foi:

- Grupo com consumo de carne (CC) — incluiu os individuos onivoros e
que comiam carne branca poucas vezes por semana,

- Grupo sem consumo de carne (SC) — individuos que nunca faziam uso
de carnes de qualquer tipo na sua alimentagdo. Esse grupo incluiu os

vegetarianos estritos e 0s ovolacto-vegetarianos.
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3.2 - Métodos

3.2.1 — Avaliacgéo corporal

Para a avaliagcao corporal dos participantes foi solicitado tempo de jejum
de pelo menos 3 horas, auséncia de pratica de atividades fisicas nas ultimas 8
horas e abstinéncia de consumo de café por pelo menos 8.

Foram utilizados:

- Balanga eletronica da marca Filizola com capacidade de 150 kg, com
precisdo de 100 gramas.

- Estadidmetro com precisao de 0,1 cm da marca Alturexata.

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

paciente deitado e com afastamento de 45 graus entre 0s pés.

3.2.2 — Avaliacgéo nutricional

Para a determinagéo do grupo ao qual pertence o individuo, foi utilizado o
critério de ser vegetariano ou ndo, conforme os conceitos da escolha dietética,
seguido pelo recordatorio alimentar de um dia colhido pelo examinador para
confirmar a informacé&o e quantificar os nutrientes ingeridos.

A utilizacdo de suplementos nutricionais foi especificada e o candidato
descartado quando o suplemento utilizado interferia no nutriente estudado.

A avaliacao clinica pela anamnese e exame fisico, a procura de sinais e
sintomas referentes a deficiéncias nutricionais, foi realizada.

A avaliacdo de ingestdo oral, por meio do recordatorio, foi quantificada

pelo programa DietWin® Professional.
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3.2.3 — Avaliacao Bioquimica

As dosagens bioquimicas foram realizadas no Laboratério Delboni
Auriemo ou Lavoisier, pois ambos sdo 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 puncao venosa periférica, no periodo da manha.

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 referéncia se situa entre 70 a 99
mg/dL.

A insulinemia foi avaliada pelo método de Quimioluminescéncia (Immulite
2000/Siemens Healthcare Diagnostics Inc., USA). O limite de referéncia se
situa entre 4 a 24 pUl/mL. Para a avaliacdo estatistica, devido a presenca de
alguns individuos com insulinemia < 2, e portanto sem possibilidade de uso de
calculo, os valores encontrados foram estratificados seguindo a seguinte
determinacgao:

Tabela 7: Classificacao utilizada para os niveis de insulina encontrados

Classificacao utilizada Valor de insulinemia (uUI/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 realizacdo do calculo do HOMA (Homeostatic Model
Assessment), estimando respectivamente a resisténcia insulinica e a
capacidade secretdria das células beta. O calculo é possivel sempre que a
glicemia de jejum se situa entre 64 e 250 mg/dL e a insulinemia entre 2 e 40
pUl/mL.

Para o calculo do HOMA-IR multiplica-se a insulina de jejum (uUI/mL)
pela glicose em jejum (em mmol/L), dividindo-se o valor obtido por 22,5.

Os niveis considerados normais de HOMA-IR variam de 1,4 a 2,8 e os de
HOMA-Beta de 81 a 227.

Devido a presenca de valores de insulinemia < 2, néo foi possivel calcular
o HOMA de alguns participantes, sendo agrupados no grupo com valor de
HOMA baixo. Dessa forma, a nomenclatura adotada para analise dos dados,

seguiu a seguinte caracterizagao:

Tabela 8: Classificacao utilizada para os niveis de HOMA encontrados

Classificacao utilizada Valor de HOMA-IR  Valor de HOMA-Beta
Baixo <1l4 <81

Normal 14a2,8 81 a 227

Alto >2,8 > 227

3.2.3.2 — Peffil Lipidico sérico
Os triglicérides foram dosados pelo meétodo enzimatico CHOP-POD

(Advia 2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA) sendo considerados
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Otimos os valores abaixo de 150 mg/dL, limitrofes entre 150 a 200 mg/dL, alto
guando entre 201 e 499 mg/dL e muito alto quando superior a 499 mg/dL.

O colesterol total foi dosado pelo método enzimatico CHOP-POD (Advia
2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA), sendo considerado desejavel
0s niveis abaixo de 200 mg/dL, limitrofe quando entre 200 a 239 mg/dL e alto
guando superior a 239 mg/dL.

O HDL colesterol (HDL-c) foi dosado pelo método HDL — colesterol
homogéneo (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 formula de Friedwald et al.
(1972) (LDL = CT — HDL — TG/5). Os seus valores de referéncia variam de
acordo com a estratificacdo de risco cardiovascular encontrado pelos critérios
de Framingham, conforme descritos abaixo:

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

Risco Cardiovascular em 10 anos Meta do LDL calculado em mg/dL
Baixo risco (< 10%) <160

Risco intermediario (10% a 20%) <130

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

3.2.3.3 — Uréia sérica
Avaliada pelo método enzimético 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 desproteinizacdo (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 — Proteina total e fracdes

A dosagem das proteinas totais foi realizada pelo método Colorimétrico-
Biureto (Advia 2400/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA). O seu valor de
referéncia 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 relagcdo 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 quantificacdo da relagdo do
hematécrito com a hemoglobina, como pardmetro de hidratacdo e a

hemoglobina para avaliacdo protéica.
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Os valores normais de hemoglobina e hematdcrito sdo 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 Concentracdo
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/uL.

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

47% dos leucdcitos totais.

3.2.3.7 — Vitamina B12
Foi avaliada pelo método Quimioluminescéncia (Advia Centaur
XP/Siemens Healthcare Diagnostics Inc.,USA).

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

3.2.3.8 — Acido Folico
Foi avaliado pelo método Eletroquimioluminescéncia (Modular E/Siemens
Healthcare Diagnostics Inc.,USA).

Os seus valores normais podem ser vistos na tabela abaixo:

Tabela 10: Classificacdo dos niveis de acido félico

Classificacéo Nivel sérico de Acido Félico (ng/mL)
Normal 3,1al75

Limitrofe 2,2a3,0

Deficiente <22
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Devido a presenca de valores muito elevados encontrados (acima de 24

ng/mL), para fins estatisticos adotei a seguinte classificacao:

Tabela 11: Classificacao utilizada para os niveis de &cido félico encontrados

Classificacdo adotada Nivel sérico de Acido Folico (ng/mL)
Baixo <31

Normal 3,1al75

Alto >17,5

3.2.3.9 — Homocisteina
Foi avaliada pelo método Quiomioluminescéncia (Immulite 2000/Siemens
Healthcare Diagnostics Inc., USA). Os valores considerados normais variam de

4 a 10 umol/L.

3.2.3.10 — Proteina C Reativa Ultrasensivel (PCR)

Foi avaliada pelo método Nefelometria (BN Il Nephelometer Dade Behring
Inc., Newark, DE, EUA).

A sua estratificacdo para determinacdo do risco de doencgas
cardiovasculares € feita de acordo com as diretrizes preconizadas pela

American Heart Association (Pearson et al, 2003):
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Tabela 12: Classificacdo dos niveis 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 analise estatistica, os seus valores foram classificados da seguinte

forma:

Tabela 13: Classificacdo adotada para os niveis de PCR-US encontrados

Categoria de risco Valor sérico em mg/L
Risco baixo < 0,16 (indetectavel) a 0,99
Risco Moderadol/Elevado >1

3.2.3.11 — Ferritina

Avaliada por Quioluminescéncia (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 Il 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 — Andlise estatistica

Foi realizada pelo departamento de estatistica da UNIFESP pelo
programa Minitab versdo 15.1. Para o resumo dos dados de variaveis
quantitativas, foi utilizado a média e desvio-padrdo. Para a comparacao
dessas variaveis, entre 0s grupos, utilizamos o teste t-Student (T-Test) e para
verificar o grau de correlagdo linear entre os parametros, foi utilizado o
coeficiente de correlacdo de Pearson.

Para a comparacdo entre os grupos, de variaveis categoricas, foi
utilizado o teste Exato de Fisher (Fischer's exact test). Consideramos o nivel

de significancia de 5% (p<0,05).

3.4 — Aprovacao pelo Comité de Etica
Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
Universidade Federal de Sdo Paulo/Hospital Sdo Paulo e esta cadastrado sob

numero CEP 1423/09.

4- RESULTADOS

O numero total de individuos 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: indice de Massa Corporal dos participantes de acordo com o

grupo que pertencem

CcC SC Total
N° de individuos 24 34 58
IMC (kg/m?) 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 o0 grupo que pertencem

CcC SC Total
N° de individuos 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 ingestao oral quantificada dos participantes pode ser vista na tabela 16:

Tabela 16: Ingestéo 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
Proteina Total (g) 73,5+ 19,1 53,3 +-23,4 0,001
Proteina (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
% Proteina 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 individuos
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A ingestdo de macro e micronutrientes em 1000 kcal pode ser vista na

Tabela 17:

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

Nutrientes Grupo p (T-Test)
CC (n =25) SC (n=34)
Proteina 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

nao apresentaram valores

estatisticamente significativos ao comparar 0s grupos, mas 0 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

CcC SC Total
N° de individuos 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 (nUI/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 CcC 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 CcC 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 niveis de colesterol total (CT) dos participantes foi significativamente

menor (p = 0,039) no grupo que nao utiliza carne, mas nao houve diferencas
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nos niveis de HDL, LDL, relagcdo CT/HDL, LDL/HDL e de triglicérides, assim

como na proteina C reativa ultrasensivel dosada, conforme tabelas abaixo.

Tabela 22: Colesterol total e fragcdes dos participantes

CcC 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

CcC SC Total
N° de individuos 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: Proteina C Reativa Ultrasensivel 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 niveis séricos de creatinina ndo foram diferentes entre 0s 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 referéncia considerada normal.
O nivel de hidratac&o entre os grupos, avaliada pelo hematdcrito e pela relagéo

do hematdcrito com a hemoglobina, foi semelhante.

Tabela 25: Creatinina sérica dos participantes

CC SC Total
N° de individuos 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
N° de individuos 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

N&o foi encontrado diferenca na série vermelha, ferritina e transferrina dos

participantes.
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Tabela 27: Série Vermelha sérica dos participantes

CC SC p (T-Test)
N° de individuos 20 29
Eritrocitos (1076/uL) 4,66 +-0,32 452 +-0,34 0,148
Hemoglobina (g/dL) 13,34 +-0,95 12,92 +-0,94 0,130
Hematdcrito (%) 40,8 +- 2,76 39,40 +- 2,85 0,095
Relacdo 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
N° de individuos 20 28 48
Ferritina (ng/mL) 41,2 +-31,8 31,4+ 17,3

T-Test: p=0,221

Tabela 29: Transferrina sérica dos participantes

CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne

CcC SC Total
N° de individuos 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

N&o houve diferenca significativa entre os grupos com relacéo ao perfil de

proteinas séricas, contagem de linfocitos e massa magra e gorda corporal.
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Tabela 30: Proteina total e frac6es sérica dos participantes

CcC SC p (T-Test)

N° de individuos 24 34
Proteina 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
Relacdo A/G 1,58 +- 0,21 1,59 +- 0,22 0,871

CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne

Tabela 31: Contagem de Linfécitos sérico dos participantes

CcC SC p (T-Test)
N° de individuos 25 33
Leucdcitos Totais (/uL) 6104 +-1628 5467 +-1327 0,106
Linfécitos Totais (/uL) 1998 +-529 1800 +-443 0,127
Linfocitos (%) 33,43 +-7,18 34,23 +-9,68 0,73

CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne

Tabela 32: Compartimentos corporais dos participantes

CcC SC p (T-Test)
N° de individuos 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 niveis séricos de acido fdlico, vitamina B12 e homocisteina, ndo foram

diferentes entre os grupos.



Tabela 33: Vitamina B12 sérica dos participantes

CC SC Total

N° de individuos 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: Acido Félico sérico dos participantes

Acido Folico (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 exacttest: p=1  CC = grupo com Carne; SC = grupo sem carne

Tabela 35: Homocisteina sérica dos participantes

CC SC Total

N° de individuos 14 29 43

Homocisteina (umol/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- DISCUSSAO

Para a avaliagdo adequada dos compartimentos corporais e consequente
analise dos parametros bioquimicos, analisamos a idade dos participantes, o
IMC e o percentual de massa magra e gorda obtidos pela bioimpedancia, nado
sendo encontrado diferencas significativas em nenhum desses parametros (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 homogéneas entre os grupos, ndao havendo assim diferenca
significativa (p = 0,83).

Tivemos, portanto, um grupo bastante homogéneo para analise
bioguimica e com composi¢cdo corporal adequada para o0s parametros de

normalidade.

5.1 — Avaliagéo do estado nutricional

5.1.1 - Macronutrientes

A ingestdo de proteinas, carboidratos e gorduras dos participantes do
estudo se mostrou dentro do recomendado, sendo maior a ingestdo de
proteinas (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 estdo 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 Proteinas

Encontramos a ingestdo média de proteinas de 12,78% do volume
caldrico total ingerido no grupo SC, o que foi o equivalente a ingestdo de 0,97
g/kg de peso. O grupo CC apresentou maior ingestdo de proteinas, sendo de
1,31 g/kg/dia, o que equivale a 16,82%. Isso demonstra que a ingestdo de
proteinas por individuos vegetarianos € menor (p = 0,001) do que a dos que
ingerem carne, mas acima do necessario para a manutencao da saude.

Esses dados estdo de acordo com a literatura, demonstrando que a
ingestéo protéica de vegetarianos ultrapassa a recomenda¢do minima diaria de
10% do volume cal6rico 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 o0 consumo de carne deveria ser
menor do que esta sendo utilizado, jA que a proteina ingerida pelo grupo CC
ficou em 1,31 g/kg/dia. A reducéo da ingestdo de carne esta de acordo com o
que é sugerido pelas diretrizes atuais para melhor ajuste nutricional (Mistério
da Saude, 2005).

Os niveis de proteinas 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 diferenca estatistica entre eles (p = 0,112). Alguns estudos anteriores
demonstraram que 0s vegetarianos apresentavam niveis séricos de proteina
total normal, mas inferior aos os onivoros (p<0,05) (Sebekova, 2001 e Hung,

2002), o que foi igual do encontrado neste estudo.
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Em termos de avaliacdo nutricional protéica, a albumina é o marcador
comumente utilizado e ndo a proteina total, que é expressa pela soma da
albumina com a globulina.

Haddad et al. (1999), analisando apenas 0s niveis séricos de albumina de
25 vegetarianos estritos e 20 ndo vegetarianos, demonstrou que oS primeiros
possuem niveis significativamente mais elevados (p<0,05) do que os segundos
(4,93 x 4,69 g/dL).

A avaliacdo 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 nao foram
significantes (p = 0,137), o que sugere estado nutricional de proteinas
semelhante nos dois grupos e dentro dos valores normais. Assim como no
estudo de Haddad et al (1999), nenhum individuo apresentou niveis de
albumina inferior ao valor minimo considerado normal, o que demonstra bom e
equivalente estado nutricional protéico de ambos 0s grupos.

Os niveis de uréia podem refletir indiretamente o teor de ingestdo
protéica, desde que ndo haja catabolismo (protedlise), a funcao renal seja boa,
a hidratacdo adequada e nao haja influéncia de drogas que alterem a sua
excrecao.

Pela anamnese e avaliacdo clinica dos individuos descartamos a
presenca de doencas que levassem ao catabolismo muscular, uso de
medicamentos e avaliamos a funcédo renal pelos niveis de creatinina, que se
mostrou adequada e sem diferencas entre os grupos (p = 0,113). A PCR-US
dos participantes, para avaliagdo do estado inflamatério, se mostrou

semelhante entre os grupos (p=0,754).
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A hidratacdo adequada foi avaliada pela relacdo do hematdcrito (Ht) com
a hemoglobina (Hb), calculada pela divisdo do primeiro pela segunda (Ht/Hb)
qgue demonstrou niveis semelhantes (p = 0,768) no grupo CC e SC,
demonstrando um bom estado de hidratacdo dos participantes. Dessa forma,
podemos olhar para os niveis de uréia sem a interferéncia dos fatores que a
modificam.

Os niveis de uréia estavam dentro dos valores de normalidade em todos
0s participantes, mas o grupo CC apresentou niveis significativamente maiores
(p = 0,002) do que o grupo SC (25,87 x 20,51 mg/dL), o que sugere maior
ingestdo protéica do grupo CC, conforme ja apontado pela ingestdo
guantificada dos participantes.

Esses dados estdo de acordo com os encontrados por Haddad et al.
(1999) que, analisando os niveis de uréia sérica de 25 vegetarianos estritos e
20 ndo vegetarianos, demonstrou que 0s vegetarianos apresentavam niveis
adequados desse composto, mas com valores significativamente inferiores ao
encontrado nos onivoros (p<0,05).

Para a correta avaliacdo 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, acido fdlico, funcdo renal e inflamacéo
(pelos niveis de PCR-US). Todos os participantes tinham funcao tireoideana e
hepatica normais. N&o foi encontrado diferengca significativa em nenhum
desses parametros entre 0s grupos, o que torna a analise comparativa
adequada para a transferrina e hemoglobina como parametros de nutricdo de

proteinas 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 proteinas similar entre eles. Além disso, os valores de
transferrina encontrados estavam adequados com relagcdo aos parametros de
normalidade para avaliagdo de proteinas em todos os participantes.

Frente a essa analise, vale ressaltar que apesar dos parametros
utilizados referentes ao ferro serem equivalentes entre os grupos para a analise
de proteinas, ha dados muito sugestivos da deficiéncia crénica desse mineral n
0S 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 deficiéncia
cronica nos grupos.

Estudo realizado por Haddad (1999) mostrou que 0s vegetarianos,
especialmente os veganos, tém menor contagem de leucécitos totais do que os
onivoros, com andlise funcional da imunocompeténcia (verificada por
estimulagdo mitdtica e atividade citotoxica das células Natural Killer)
preservada. Assim, avaliamos ndo apenas a contagem de linfécitos totais, mas
também a contagem total de leucécitos e o valor percentual de linfocitos frente
aos leucdcitos totais. Todos esses parametros se mostraram dentro das faixas
consideradas normais e ndo houve diferenca significativa de nenhum deles
guando comparados os grupos (p = 0,10 para leucdcitos; p = 0,12 para
linfécitos totais e p = 0,73 para linfécitos percentuais). Nossos dados sdo
equivalentes ao encontrado por Pongstaporn et al.(1999), ao demonstrar

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

proteinas, ndo houve diferenga entre 0s grupos.

5.1.2 — Vitamina B12, Acido Félico e Homocisteina.

Vegetarianos, quando comparados com onivoros, segundo a literatura
cientifica, demonstram menor ingestéo e niveis séricos de vitamina B12, assim
como maior ingestdo e nivel sérico de &cido folico e niveis séricos mais
elevados de homocisteina. (Kudlackova et al.,2000; Krajcovicova et al.,2000;
Obeid et al., 2002; Huang et al., 2002; Herrmann et al.,2003; Huang et
al.,2003).

A ingestao de vitamina B12 foi menor no grupo SC (p<0,001) e abaixo dos
valores recomendados para ingestdo diaria, assim como é apontado pela
literatura, mas ndo houve diferenca do teor ingerido de acido félico (p = 0,816)
entre 0S grupos.

Os valores séricos encontrados de vitamina B12 e &cido folico foram
diferentes da literatura, ndo apresentando diferencas estatisticas significantes
entre o grupo CC e SC (p = 0,971 para a vitamina B12 e p = 1 para o acido
félico).

Essa aparente discrepancia entre o que foi ingerido e o que foi
encontrado em dosagens laboratoriais de vitamina B12, pode ter relacdo com
um ciclo éntero-hepético mais eficiente no grupo vegetariano. Seria
interessante a realizagdo de um trabalho com esse propésito especifico de
avaliacéo.

A homocisteina, que tende a aumentar na deficiéncia dessas vitaminas,

teve tendéncia de ser mais elevada no grupo SC (média de 10,51 umol/L) do
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que no CC (média de 8,94 umol/L), mas sem diferencas significativas entre
eles (p = 0,062).

Apesar dos dados encontrados para a vitamina B12 e acido félico serem
diferentes do que a literatura nos mostra, os dados encontrados de
homocisteina sdo esperados para o0s valores séricos encontrados das
vitaminas.

Na avaliacdo dos niveis séricos de vitamina B12 e homocisteina, fica
evidente que os dois grupos estudados tiveram niveis de B12 abaixo de 490
pg/mL, o que demonstra a possibilidade de caréncia da vitamina mesmo
guando ha niveis dentro da faixa de referéncia considerada normal. Somado a
isso, 0s niveis de Homocisteina permaneceram proximos a 10 pmol/L (com
tendéncia a ser mais elevado no grupo SC), que é considerado o limite maximo
como faixa de seguranca para o diagndstico da deficiéncia, sendo o ideal
abaixo de 8 umol/L. Dessa forma, os dados s&o sugestivos de estado
nutricional limitrofe de vitamina B12 em ambos os grupos. Esse achado esta de
acordo com a literatura atual, demonstrando uma necessidade maior de
atencdo com relacdo a essa vitamina tanto em onivoros, quanto em

vegetarianos (Stabler, 2004).
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5.2 — Avaliacdo do estado metabdlico

5.2.1 — Colesterol total e fragbes

Para a avaliagdo do perfil lipidico, dosamos os niveis de colesterol total e
fracdes, os triglicérides e a PCR-US.

Os resultados demonstram que os individuos que ndo comem carne tém
reducdo de 10,4% nos niveis 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 redugcao do colesterol total, ndo houve diferenca
consideravel com relacdo ao indice de Castelli 1 e Castelli 2, mesmo com
tendéncia a ser menor no grupo que nao utiliza carne. Dessa forma, os
beneficios da reducdo dos niveis séricos de colesterol, ndo traduzem
necessariamente reducdo do risco para doencas cardiovasculares (DCV).

A literatura internacional aponta em praticamente todos os estudos que ha
reducdo dos niveis de colesterol nos grupos vegetarianos, mas os indices de
Castelli 1 e Castelli 2, apesar de menores nos vegetarianos, em quase todas as
publicagcdes, nem sempre demonstram reducéo significativa (Li et al.,1999;
Appleby et al.,1999; Krajcovicova et al.,2000; Lee et al., 2000; Bissoli et
al.,2002; Hung et al.,2002; Siani et al.,2003; Szeto et al.,2004)

Os niveis de PCR-US néo foram diferentes entre os grupos. A literatura

mostra estudos com resultados conflitantes, pois h4 uma publicagdo onde os

53



vegetarianos tém menores niveis de PCR-US (Szeto et al.,2004) e outro com
valores equivalentes aos onivoros (Mezzano et al., 1999).

Dessa forma, ndo € possivel afirmar que a reducgéo dos niveis séricos de
colesterol por si s6 seriam suficientes para reduzir o risco de DCV no grupo
estudado. A avaliacdo de outros parametros (ndo realizados nesse trabalho)
associados a reducdo de doenca cardiaca isquémica, poderia fornecer dados
mais claros sobre as diferencas encontradas na literatura, j& que a analise de 5
estudos prospectivos com 76.000 participantes demonstrou que a reducao na
mortalidade por DCV é 31% para homens e 20% para mulheres vegetarianas
(Key et al., 1999), os homens vegetarianos tém um risco 37% menor de
apresentar DCV (Fraser,1999) e a reducao dos niveis de colesterol tende a ser
14 a 35% menor nos grupos vegetarianos, com IMC equivalente aos onivoros
(Phillips et al., 1978; Thorogood et al.,1989).

Os niveis de triglicérides encontrados entre os grupos nao foi diferente

estatisticamente (p = 0,592).
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5.2.2 — Perfil Glicidico

A glicemia de jejum dos participantes, assim como a insulinemia
mostraram tendéncias de serem menores no grupo SC (p = 0,256 e p = 0,084,
respectivamente), mas a analise estatistica ndo demonstrou valores
significantes.

No entanto os indices de Homa-IR e Homa-Beta, foram significativamente
menores no grupo que nao come carne (p = 0,0048 e p = 0,040;
respectivamente). Isso demonstra que o grupo SC apresenta maior
sensibilidade & insulina e portanto menor necessidade de secrec¢do de insulina
pelas células beta do pancreas. Essa maior sensibilidade a acdo da insulina
sugere maior protecdo do grupo SC ao desenvolvimento de diabete tipo 2 (DM
2), conforme j& demonstrado por diversos estudos onde o IMC e o padrdes de
ingestdo 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 Il de 1,97 para homens e 1,93 para mulheres quando comparado
onivoros com vegetarianos.

Barnard (2006) avaliou 99 individuos diabéticos dividindo-os em dois
grupos, sendo que um deles seguiu uma dieta onivora preconizada pela
Associacdo de Diabetes Norte Americana e 0 outro uma dieta vegetariana
estrita com baixo teor de gordura. Apds 22 semanas de seguimento, apesar de
todos terem apresentado beneficios, a reducdo 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 manutencdo dessa
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diferenca (Barnard et al., 2009) e os participantes referiram aceitacdo similar
das duas dietas (Barnard et al., 2009).

A discrepancia 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 niveis para a analise
estatistica, ndo sendo assim utilizado os valores numéricos exatos das
dosagens de cada participante.

A maior ingestao de fibras no grupo SC em relacdo ao CC (31,94 x 18,8
g/dia; p<0,001) pode ser um dos fatores associados a maior sensibilidade e
tempo de acdo da insulina, pois a sua maior ingestdo promove aumento de
GLP-1.

Esse estudo, assim como 0s que estdo surgindo a respeito da maior
sensibilidade a 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 prevencdo de DM 2 e resisténcia a
insulina.

A maior resisténcia a insulina promove utilizacdo mais lenta de glicose
pelo tecido muscular, com maior oferta ao figado para transforma-la em
glicerol. Maior resisténcia a insulina se associa a niveis mais elevados de
triglicérides.

O nosso estudo demonstrou niveis mais baixos e homogéneos 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 nivel de Homa-IR
encontrado no grupo SC, mas esses valores nao foram significantes em termos

7z

estatisticos (p = 0,592). Nesse contexto, € importante ressaltar que néo foi
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encontrada maior resisténcia a insulina no grupo CC, mas sim maior
sensibilidade a ela no grupo SC. Seria interessante uma amostra maior de
participantes para avaliarmos se realmente existe diferenca entre 0s grupos
com relagdo aos niveis de triglicérides associados a maior sensibilidade a

insulina e ndo com maior resisténcia a ela, que sabemos aumentar a

disponibilidade de glicose hepética.

6- CONCLUSOES

Na auséncia do consumo de carne na dieta encontramos alteragdes
metabdlicas expressas pela maior sensibilidade a insulina e reducdo de 10,4%
nos niveis de colesterol nos vegetarianos. Apesar da reducdo do colesterol,
ndo héa diferencgas nos indices de Castelli 1 e 2 e nem no estado inflamatorio.

N&o houve diferengca entre o0s grupos quanto aos micronutrientes
avaliados.

Individuos que se abstém do consumo de carne apresentam estado
nutricional adequado de proteinas pela avaliacdo corporal e bioquimica e nédo
estdo em risco aumentado para deficiéncia desse nutriente quando
comparados com individuos que comem carne. A ingestao atual de carne deve
ser reduzida, pois é excessiva.

Nao houve diferenga nos niveis séricos de acido fdlico, vitamina B12,
homocisteina e ferritina dos grupos comparados, mas ambos apresentam
estado nutricional limitrofe de vitamina B12 e ferro, devendo ser corrigidos de

forma medicamentosa.
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9- RESUMO: Avaliagdo do estado metabdlico e nutrici  onal de individuos

vegetarianos e onivoros

Objetivo: avaliar, comparativamente, o estado nutricional de individuos
vegetarianos e onivoros, com relacdo ao estado nutricional de proteinas,
vitamina B12, &cido félico, homocisteina e metabdlico pela avaliacdo da
glicemia, insulinemia, perfil inflamatério e de lipides séricos.

Métodos: estudo prospectivo, transversal com 59 individuos do sexo
feminino fora de periodo de gestacdo ou amamentacao, eutrdficas, 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 alcodlicas e com pratica
equivalente de atividade fisica e funcdo tireoideana e hepética normais. Os
individuos foram divididos conforme o consumo de carne ou ndo, sendo o
grupo vegetariano chamado de grupo “sem carne” (SC) e o onivoro de grupo
“‘com carne” (CC). Foram avaliadas as medidas corporais pelo IMC e
bioimpedancia. Os seguintes parametros laboratoriais foram avaliados:
hemograma, ferritina, transferrina, PCR-US, vitamina B12, &cido fdlico,
homocisteina, glicemia, insulinemia, perfil lipidico, uréia e creatinina, proteina
total e fragOes.

Resultados: Foram avaliadas 25 mulheres do grupo CC e 34 SC. O
grupo foi homogéneo com relacdo a 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 niveis de HOMA-IR (p=0,0048) e HOMA-Beta
(p=0,040), além de reducdo no nivel de colesterol total de cerca de 10,4%

(p=0,039), mas sem diferencas nos indices de Castellil e 2 (p =0,619 e p =
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0,587; respectivamente). Nao houve diferencas nos niveis 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), linfocitos totais
(p=0,127), vitamina B12 (p=0,971), acido folico (p=1) e homocisteina (p=0,062).
Os niveis de uréia dosados foram normais, porém mais elevados no grupo CC
(p=0,002). Ambos os grupos apresentaram, sem diferencas estatisticas,
valores normal baixo de VCM, HCM, CHCH e ferritina, com RDW normal alto.
Conclusfes: individuos que nao utilizam carne tém maior sensibilidade a
insulina, niveis mais baixos de colesterol e ndo tém maior risco de deficiéncia
protéica do que o grupo que a utiliza. Os niveis de uréia mais elevados
demonstram maior ingestdo protéica do grupo CC, mas sem repercussdes
clinicas aparentes. Nao houve diferenca na prevaléncia de deficiéncia de ferro,
vitamina B12 e acido félico, mas os dados sugerem que ambos 0S grupos tém
niveis de ferro e vitamina B12 em limites minimos da normalidade, sendo

indicada a correcdo medicamentosa.

70



	ABERTURA TESE 07.05.2010.pdf
	TESE 07.05.2010.pdf

