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RESUMO

A literatura especializada tem registrado que a alimentacdo tem func¢io primordial no
surgimento das Doengas Cardiovasculares (DCV), exercendo papel fundamental para a
prevengdo das mesmas. Estudo de delineamento transversal por amostragem realizado
no municipio de Ouro Preto, Minas Gerais em 2001, teve por objetivo analisar o
consumo alimentar em individuos maiores de 15 anos, assim como verificar uma
possivel associagdo com os fatores de risco cardiovasculares. Foram entrevistados 871
individuos. O Questionério de Freqiiéncia Alimentar (QFA) foi o instrumento utilizado
para avaliar a ingest@o habitual de nutrientes e para a andlise do consumo adotou-se os
valores de referéncia da Ingestdo Dietética de Referéncia (DRIs). A hipertensao arterial
sisttmica (HAS), dislipidemia, hiperglicemia e obesidade foram os eventos estudados
para explicar os fatores de risco para as DCV associados ao consumo alimentar habitual.
A prevaléncia de HAS foi de 50,3%, dislipidemia 13,2%, diabetes 6,9% e obesidade
13,1%. Notou-se, que entre as mulheres esses fatores de risco foram proporcionais a
idade. Porém, entre os homens essa relacdo foi observada apenas para a HA. A
contribuicao calérica dos carboidratos (CHO) e das proteinas (PTN) foi adequada (54%
e 11%, respectivamente), mas a dos lipideos (LIP) foi ligeiramente acima do
recomendado (36%). A mediana de consumo de vitamina A foi bem acima do
preconizado (7411ug), enquanto as vitaminas E e C e selénio apresentaram ingestio
adequada (32mg, 197mg e 82ug, respectivamente). A quantidade de colesterol na dieta
foi excessiva em 31% dos individuos. De forma geral, os homens apresentaram valores
de ingestdo maiores que as mulheres, e esses valores tenderam a diminuir com o
avancar da idade, em ambos os sexos. Os obesos, os dislipidémicos, os diabéticos e os
hipertensos tenderam, de forma geral, a apresentar menores valores de ingestdo em
relacdo aos individuos ndo acometidos. As vitaminas A e C correlacionaram-se negativa
e significativamente com as dislipidemias. A vitamina E relacionou-se da mesma forma
com as dislipidemias e com a obesidade. O selénio, por sua vez, apresentou correlacéo
inversa e significativa com todos os fatores de risco estudados. Com base nesses dados,
observa-se que a dieta habitual praticada pela populacio de Ouro Preto apresenta

adequagdo para os micronutrientes relacionados a protecao para DCV.

Palavras-chave: Doencas cardiovasculares, consumo alimentar, fatores de risco.



ABSTRACT

The specialized literature has noted that the diet has a core function in the occurrence of
cardiovascular diseases, playing a fundamental role in the prevention of such illnesses.
A cross-sectional study carried out in the city of Ouro Preto, Minas Gerais in 2001,
aimed analyzing food consumption by individuals older than fifteen years old, as well
as verifying a possible association with the risk factors for heart diseases. Fight hundred
seventy-one individuals were interviewed. The Questionnaire of Diet Frequency was
used to evaluate regular ingestion of nutrients and standard values of Reference of Diet
Ingestion were adopted. System hypertension, dyslipidemia, hyperglycemia and obesity
were studied to explain risk factors for cardiovascular diseases associated with regular
food consumption. The prevalence of hypertension was 50.3%, dyslipidemia 13.2%,
diabetes 6.9% and obesity 13.1%. It was noted that among women the risk factors were
proportional to age. Among men however, the proportionality was seen only in
hypertension. The caloric contribution of carbohydrates and proteins was adequate (54
and 11%, respectively), but of the lipids it was slightly above of the recommended
(36%). The average of vitamin A consumption was above of the recommended
(7411ug), while vitamin E and C and selenium presented adequate ingestion (32 mg,
197 mg and 82 ug, respectively). The amount of cholesterol in the diet was excessive in
31% of individuals. Generally, men presented greater ingestion values than women, and
such values tended to decrease with age in both sexes. Obese, dyslipidemic and diabetic
individuals and the ones with high blood pressure have tended, to present lower values
of ingestion related to values of healthy individuals. Vitamins A and C presented a
significantly inverse relationship with dyslipidemia. Vitamin E was related equally with
obesity and dyslipidemia. Selenium by its turn, presented an inverse and significant
relation with all risk factors evaluated. Based on such information it was observed that
the regular diet of the population of Ouro Preto presents adequacy in micronutrients

related to the protection against Cardiovascular Diseases.

Keywords: Cardiovascular diseases, food consumption, risk factors.



1. INTRODUCAO

Nos ultimos cem anos, ocorreram profundas mudancas no modo de vida da
humanidade. A conquista de melhores condi¢des de vida, entre outros fatores tornou
possivel a queda de mortalidade geral, especialmente por meio do controle de doengas
infecciosas, resultando no envelhecimento da populagdo. Nesse novo quadro
demografico, passaram a predominar as doencas cronicas ndo transmissiveis no perfil
de morbimortalidade dos paises desenvolvidos, e, décadas mais tarde, na maioria dos
paises do Ocidente. Mesmo passando a predominar em momentos distintos, as doengas
do aparelho circulatério ou cardiovascular vém representando a primeira causa de
morte, na grande maioria dos paises, desde a primeira metade do século XX (Minayo et

al, 1995).

Isto também ocorreu no Brasil, superando, inclusive as doengas infecto-contagiosas e as
decorrentes de desnutricdo. Dados do perfil de mortalidade do pais mostram que a
participacdo das doengas cardiovasculares (DCV) vem crescendo desde os anos 50,
quando apenas 14,2% das mortes ocorridas nas capitais dos Estados brasileiros eram
atribuidas as moléstias circulatérias passando a 21,5% em 1960, 24,8% em 1970 e
30,8% em 1980. (Lotufo e Lolio apud Bayer e Gées de Paula, 1984). J4 na década de
90 eram a principal causa de morte para ambos os sexos em todas as macrorregides

brasileiras (Lotufo, 1996), posi¢do que ocupam atualmente (DATASUS, 2000).

A semelhanca das demais cidades brasileiras, Ouro Preto possui, nas DCV sua principal
causa de mortalidade e segunda causa de internacdo hospitalar em adultos com idade

superior a 20 anos (DATASUS, 2002).

Entre os fatores de risco para DCV considerados de maior importancia se destacam a
hipertensdo arterial sist€tmica (HAS), as dislipidemias, a obesidade, o diabetes melito
(DM) e alguns hdbitos relacionados ao estilo de vida, consumo de bebida alcodlica,

tabagismo, sedentarismo e hébitos alimentares inadequados (Cervato et al, 1997).

Os hébitos alimentares apresentam-se como fatores de risco para DCV, na medida em

que o consumo elevado de lipideos totais (LIP) e seus derivados somados ao baixo



consumo de fibras sdo causas de dislipidemias, obesidade, DM e hipertensao (Martins,
1994; Cervato et al, 1997; Parada et al, 1999; Fornés et al, 2000; Guedes e Guedes,
2001). Portanto, a dieta habitual parece ser elemento fundamental de andlise dos
determinantes da susceptibilidade para a aterosclerose e doengas do coracdo (Cervato et

al, 1997).

Desse modo, este estudo teve por objetivo avaliar o consumo alimentar da populacio
residente na cidade de Ouro Preto, a fim de verificar possivel relacdo entre a dieta
habitual e alguns fatores de risco para DCV, assim como preencher a lacuna ainda

existente de informacgdes sobre a situagcdo nutricional da referida populagao.



2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 Consumo alimentar e Transicao nutricional

Desde a década de 60, modificacdes nos padroes de morbimortalidade da populagcio
brasileira vém sendo estudadas e analisadas sob o enfoque dos processos de transicdo

demogrifica, transi¢do epidemiolédgica e nutricional (Pinheiro et al, 2004).

A transicdo demografica € definida como processo de modernizagdo global com base
em determinado padrdo demogréfico “tradicional”, até sua conversao em um padrdo
demografico moderno (Chesnais, 1992). O padrao tradicional € caracterizado por altos
niveis de mortalidade e de fecundidade e o moderno caracteriza-se por baixos niveis em
relacdo aos dois elementos da dindmica populacional citados. No Brasil, o novo padrio
demogrifico é marcado por progressivos declinios das taxas de fecundidade e
mortalidade, alteragdo na estrutura etdria, com aumento da propor¢do de idosos e

inversdo na distribui¢do da populacdo de dreas urbanas e rurais (Paes-Sousa, 2002).

O estudo da evolucdo dos padrdes de mortalidade, de forma destacada dos outros
elementos da dindmica populacional, é abordado na teoria da transicdo epidemioldgica
(Paes-Sousa, 2002). Phillips (1994) considera esta teoria como meio de obter-se uma
idéia geral dos maiores determinantes da mortalidade e suas interligacdes com as
mudangas demogréficas. Laurenti (1990) define a transicdo epidemioldgica como “uma
evolucdo gradual dos problemas de saude caracterizados por alta morbidade e
mortalidade por doencas infecciosas que passa a se caracterizar predominantemente por

doencas cronicas nio-transmissiveis”.

A transicdo nutricional integra os processos de transi¢do demogréfica e epidemioldgica.
De acordo com Popkin et al (1993), a transi¢do nutricional “é um processo de
modificac¢des seqiienciais no padrao de nutri¢cdo e consumo alimentar, que acompanham
mudangas econdmicas, sociais e demogréficas, e do perfil de saide das populacoes”.
Assim, a0 mesmo tempo em que declina a ocorréncia da desnutricio em criangas e
adultos num ritmo bem acelerado, aumenta a prevaléncia de sobrepeso e obesidade. A

projecdo dos resultados de estudos efetuados nas tltimas trés décadas € indicativa de um



comportamento claramente endémico do problema. Estabelece-se dessa forma, um
antagonismo de tendéncias temporais entre desnutricdo e obesidade, definindo uma das

caracteristicas marcantes do processo de transi¢cdo nutricional (Filho e Rissin, 2003).

Do ponto de vista do consumo alimentar, essas modificagdes sdo traduzidas em maior
densidade energética, com maior importincia de gorduras e agtcares, maior contetido
de gordura saturada e menor consumo de carboidratos complexos e de fibras dietéticas

(OMS, 2003).

Bermudez e Tucker (2003) mostraram que essas principais mudangas no padrdo de
consumo alimentar, as quais tém sido descritas em vdrias partes do mundo (Popkin et al,
1996, 1999, 2001; Tucker e Buranapin, 2001) ndo ocorrem apenas no Brasil, mas em

outros paises da América Latina também.

A América Latina, definida pela Organiza¢do Pan Americana de Saide (PAHO, 2000)
como Regido Andina (Bolivia, Coldmbia, Equador, Peru e Venezuela), Brasil, América
Central (Belize, Costa Rica, El Salvador, Guatemala, Honduras, Nicardgua e Panam4),
México, Caribe Latino (Cuba, Reptiblica Dominicana, Haiti e Porto Rico) e Cone Sul
(Argentina, Chile, Paraguai e Uruguai) é uma regido de grande diversidade geogréfica,
populacional e de desenvolvimento econdmico. Assim, seus paises estdo em diferentes

estagios de transi¢@o nutricional e epidemioldgica.

Segundo dados da PAHO (2002), ente 1990 e 1999 a disponibilidade de energia
dietética aumentou para a maioria dos paises da América Latina, sendo o Peru, o pais
que apresentou maior acréscimo, variando de 2000 Kcal/per capta/dia para 2.500
Kcal/per capta/dia. Por outro lado, paises como Bolivia e Venezuela, que, em 1990 ndo
atingiram nem 2.500 Kcal/per capita/dia sofreram redugcdo na disponibilidade

energética.

O consumo de cereais que antes representava 51,8% do consumo energético em 1995-
1997, passou a 45,2% em 1999 e a proporcdo derivada de aguicares e carnes e leite,

aumentou para 16,9% e 17,6%, respectivamente (Bermudez e Tucker, 2003).



O consumo de gorduras também aumentou no continente. Nos paises do Cone Sul, que
tradicionalmente apresentavam cerca de 25% da energia proveniente de gordura,
passaram a apresentar aproximadamente 30% no final da década de 90, e o nivel de
gordura saturada nesses paises que em 1964-1966 era de 9,4%, chegou a 11% em 1994-
1996 (Bermudez e Tucker, 2003).

O consumo de vegetais caiu em algumas regides, como na América Central, mas
pequenos aumentos do consumo desses produtos foram observados em paises do Cone
Sul. Todavia, nestes locais, como em varios outros paises da América Latina, observou-
se a diminui¢do da ingestdo de frutas, de raizes e de tubérculos (Bermudez e Tucker,

2003).

No caso especifico do Brasil, a tendéncia do padrdo de consumo alimentar acompanha,
em geral, as mudancas indesejdveis, observadas em nivel internacional, com poucas

excecoes (Salay, 2003).

Quatro estudos nacionais de consumo alimentar sdo de fundamental importancia para as
andlises das mudancas nos padrdes alimentares brasileiros: o Estudo Nacional de
Despesa Familiar (ENDEF) de 1975 (IBGE, 1977) e as Pesquisas de Orcamento
Familiar (POF) de 1962 (Fundac¢ao Getiilio Vargas, 1970), 1988 (IBGE, 1991) e 2002
(IBGE, 2004).

A comparacdo do ENDEF e POF mostra a diminui¢@o da participagdo dos carboidratos
(CHO) (de 62% para 53%) e o aumento das gorduras (de 26% para 30%) no consumo
energético total nas regides metropolitanas do sudeste e nordeste, destacando o aumento
no consumo de gorduras saturadas, que variou de 7,47% das calorias totais em 1974-
1975 para 9,62% em 2002-2003, atingindo virtualmente o limite mdximo para este
componente na dieta (10%) (IBGE, 2004). Assim como também, um decréscimo do
consumo de feijao e leguminosas (30%) e arroz (23%), acompanhado por substitui¢des
de refei¢des por lanches (o consumo de biscoitos aumentou em 400% e o de refei¢Ges
prontas em 80%). Outros alimentos cuja participag¢@o na dieta foi reduzida sdo raizes e

tubérculos (30%), peixes (aproximadamente 50%), ovos (84%), acucar (23%) e gordura



animal (65%), havendo substitui¢do de banha e manteiga por margarina e outros 6leos

(IBGE, 2004).

Alimentos e grupos de alimentos que tiveram sua participagdo aumentada na
composi¢do da dieta brasileira foram as carnes em geral (quase 50%), leite e derivados
(36%), oleos e gorduras vegetais (16%) e refrigerantes (400%) (Bleil, 1998; IBGE,
2004).

Em 1996 e 1997 o Instituto Nacional de Alimentacdo e Nutri¢do, o INAN, em conjunto
com universidades brasileiras, realizou o “Estudo Multicéntrico sobre Consumo de
Alimentos”, um inquérito sobre o consumo alimentar familiar, nas cidades de Brasilia,
Goiania, Ouro Preto, Campinas, Rio de Janeiro e Belém, representando duas regides do
Brasil: o Centro-Oeste e o Sudeste. O inquérito utilizou método que combinou
expedientes mensais de freqiiéncia de consumo e dos custos de alimentos. Os resultados
deste estudo, comparados a Pesquisa de Or¢camento Familiar de 1988 (IBGE, 1991)
mostraram aumento nos valores de energia e proteina. O consumo de cereais e doces
diminuiu, enquanto a carne e os middos, o frango, os ovos e o leite aumentaram a sua
contribuicdo no produto da energia. Os cereais continuaram ocupando o primeiro lugar
na contribuicdo energética (15-18%), exceto no Rio de Janeiro e Ouro Preto onde as

gorduras (12%) e os doces (18%) excederam os cereais (Galeazzi, 1997).

Dados deste mesmo estudo mostraram que a dieta do ouropretano é mondtona,
baseando-se no consumo de toucinho, lingiiica, leite em pd, doce de leite e carne suina.
Oliveira (2003) em estudo de caracterizagdo do comércio no municipio de Ouro Preto
mostrou que os alimentos mais vendidos na regido sdo os itens basicos da cesta (arroz,

feijado, fubd, macarrdo e 6leo de soja), carnes, queijo e refrigerantes.

Esses estudos mostraram que, atualmente ainda existe uma tendéncia de permanéncia do
estilo alimentar imposto a populacdo durante a época de fundacio da cidade, quando a
alimentacdo era caracterizada pelo alto consumo de milho, feijao, toucinho, carne,
azeite de mamona e queijo (Mathias, 1969) e baixa ingestdo de frutas e hortalicas
(Scarano, 2002), ou seja, um padrao alimentar pobre em fibras, vitaminas e minerais e

rico em calorias, gorduras e sédio.



Experimentos e estudos observacionais t€m evidenciado estreita relacdo entre
caracteristicas qualitativas da dieta e ocorréncia de enfermidades crdnicas ndo
transmissiveis, como as doencas cardiovasculares, 0 DM n@o insulino dependente, os
diferentes tipos de cancer e mesmo, a obesidade (OMS, 2003). Sao exemplos cléssicos a
associacdo entre o consumo de gorduras saturadas e a ocorréncia de doenca coronariana
(Slaterry e Randall, 1988) e o consumo de gordura de origem animal e a ocorréncia de

cancer de colon, prostata e mama (Willet, 1994).

Segundo a OMS, em 2001 essas doengas foram responsdveis por 60% das mortes no
mundo. Sendo que os paises em desenvolvimento contibuem com 79% dessas mortes.
Para 2020 se projeta que essas doengas serdo a causa de mais de trés quartos das mortes
no mundo, sendo que 71% dos problemas cardiovasculares, 75% dos derrames e 70%
dos casos de diabetes ocorrerdo em paises em desenvolvimento (OMS, 2003). Todavia,
estas doencas podem ser prevenidas, e um dos fatores de prevencdo critico é a
alimentag@o. Portanto, é de fundamental importincia a identificacdo de habitos
alimentares, na medida em que a dieta faz parte da etiologia dessas morbidades (Martins

et al, 1994).

2.2 Métodos de avaliacao do consumo alimentar

Informagdes vélidas sobre o consumo de alimentos, energia e nutrientes sdo de vital
importancia em diversas dreas das ciéncias da satde (Bathalon et al, 2000). Tais dados
s@o utilizados como base para recomendag¢des nutricionais, politicas de satide publica e
pesquisas epidemioldgicas sobre as relacdes entre alimentagdo e saide (Hill e Davies,

1998).

A epidemiologia da nutricdo dispde de uma gama de métodos para avaliar o estado
nutricional. Entretanto, os métodos dietéticos sdo os melhores para detectar a
deficiéncia nutricional em seu estigio inicial, sendo por isso bastante utilizados em

estudos epidemioldgicos de associacdo entre exposicao e eventos (Lopes et al, 2003).



As técnicas para estimar a ingestdo dietética podem ser classificadas em dois grandes
grupos: aquelas usadas para avaliar o consumo atual — registros e recordatdrios
alimentares; e as técnicas retrospectivas, frequentemente empregadas para estabelecer a
ingestdo habitual de grupos especificos de alimentos e para verificar a associagdo entre
consumo alimentar e doenca — histdria dietética e questiondrios de freqiiéncia alimentar

(Gibson, 1990).

Registros da dieta ou diarios alimentares sdo apontamentos detalhados de cada refeicdo:
tipos e quantidades de alimentos e bebidas consumidos em um periodo especifico de
tempo, em geral trés a sete dias. Idealmente, os individuos pesam cada porcdo antes de
consumir. Quando isto ndo é possivel, sdo utilizadas medidas caseiras para estimar os
tamanhos de porcdes. Nesse método, exige-se maior colaboracdo do individuo,
necessitando maior motivagéo e nivel educacional por parte do entrevistado. Pode ainda
levar a modificagdes da dieta, introduzindo um viés de avaliagdo. Como vantagens,
destacam-se a possibilidade de obtencdo de medidas diretas dos tamanhos de por¢des,
bem como a nio dependéncia da memdria do entrevistado (Gibson, 1990; Thompson e

Byers, 1994; Lee e Nieman, 1996).

O recordatério de 24 horas é um método de inquérito amplamente utilizado, e com
freqiiéncia é adotado em levantamentos nacionais e estudos prospectivos. Em
entrevistas conduzidas por especialistas ou entrevistadores treinados, os individuos sdo
solicitados a relatar sua ingestdo alimentar no dia precedente, para que seja possivel a
obtencdo de dados quantitativos da ingestdo de alimentos. Esta técnica requer
aproximadamente 10 a 20 minutos para sua implementagdo por entrevistador
experiente. Usualmente é conduzida entrevista pessoal, porém, ja tem sido adotado o
uso do telefone. Esse método tem como vantagens demandar pouco esforco dos
participantes, os quais prescindem de treinamento ou de serem alfabetizados. Entre as
desvantagens podemos citar a dificuldade de memoéria do entrevistado e relato do

tamanho das por¢des (Gibson, 1990; Thompson e Byers, 1994; Lee e Nieman, 1996).

Considerando a complexidade na obtencdo das medidas validas da ingestdo alimentar
em estudos epidemioldgicos, muito se tem investido na adequagdo de instrumentos.

Entre os mais utilizados destaca-se o Questiondrio de Freqiiéncia Alimentar (QFA),
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considerado atualmente o que melhor expressa o consumo alimentar, principalmente

quando o objetivo é a associacdo entre o consumo de alimentos ou de nutrientes e

Doencas Cronicas Nao Transmissiveis (DCNT) (Lopes et al, 2003).

Para analisar a importancia do consumo alimentar na etiologia de doencas cronicas,
costuma-se estimar o consumo alimentar pregresso. Uma vez que se acredita que o
periodo de indugdo dessas enfermidades pode ocorrer muitos anos antes de suas
manifestacdes clinicas, a dieta atual ou recente pode nédo representar o padrido alimentar
praticado na época em que se supde que tenham ocorrido as fases de iniciacdo ou de

promocao dessas doencas, (Pereira e Koifman, 1999).

O QFA ¢é o método mais utilizado para mensurar a dieta pregressa, pois tém a
capacidade de classificar os individuos segundo seus padrdes alimentares habituais,
além de ser um instrumento de facil aplicabilidade e baixo custo, o que viabiliza sua

utilizacdo em estudos populacionais (Willett, 1998).

Conceitualmente, o método prevé a medi¢dao da exposi¢do e sua relacdo com o tempo,
de maneira a refletir caracteristicas de como comecga, quando termina e qual a sua

distribuicdo no periodo de interesse (Gibson, 1990).

O QFA, pode ser quantitativo, semi-quantitativo ou apenas qualitativo, e consiste numa
lista definida de itens alimentares para os quais os respondentes devem indicar a
freqiiéncia do consumo num periodo de tempo determinado: dias, semanas, semestres
ou anos, podendo contemplar ou nio fracionamentos destas unidades. O formato
sugerido € o de perguntas simples e respostas fechadas, com nido menos de cinco e ndao

mais de 10 opcdes. (Pereira e Koifman, 1999, Slater et al, 2003a).

Entre as vantagens que o QFA oferece estd a rapidez da aplicagdo e a eficiéncia na
prética epidemioldgica para identificar o consumo habitual de alimentos (Slater et al,
2003a). O método também permite a estratificacdo dos resultados em quartis ou quintis
de consumo de nutrientes para a andlise de tendéncias de risco, segundo grau de

exposicao e diferencas entre os niveis extremos de ingestdo (Willett, 1998).
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Dentre as desvantagens da utilizagdo do QFA em estudos epidemioldgicos, citam-se:
utilizacdo de lista fixa de alimentos (Salvo e Gimeno, 2002); limitada exatiddo dos
dados, devido ao viés de memoria do entrevistado; auséncia de informagdes detalhadas
sobre o consumo de alimentos (Ribeiro e Cardoso, 2002); e raramente tem acuricia
suficiente para ser usado para avaliar a adequagdo da ingestdo de nutrientes, tanto em
individuos quanto em grupos (Slater et al, 2004). Sabe-se que a maior fonte de erros
relacionados ao QFA ¢ a percepg¢io das porcdes e interpretacido das perguntas (Slater et

al, 2003a).

Por ser um questiondrio fechado, ou seja, os alimentos sdao definidos previamente, sua
validade pode ser comprometida por listas incompletas ou excessivas de alimentos,
devendo ser avaliado ou calibrado para cada populacdo (Lopes et al, 2003). No Brasil
ha seis QFA desenvolvidos (Sichieri e Everhart, 1998; Cardoso e Stocco, 2000; Salvo e
Gimeno, 2002; Slater et al, 2003b; Colucci, 2003; Lima et al, 2003). O primeiro foi
publicado por Sichieri e Everhart, que validaram um QFA com 71 itens em comparacio
com recordatorio de 24 horas. Esse questiondrio foi formulado a partir de dados do
ENDEF e de alimentos listados por alguns pesquisadores na area, onde no periodo de
duas semanas aplicaram-se os métodos em 91 funciondrios da Universidade Estadual do

Rio de Janeiro, para a avaliacdo da dieta no més anterior.

Tendo em vista que todos os métodos que avaliam o consumo alimentar sdo, em algum
momento, imperfeitos, e que ndo existe um padrido-ouro em nutri¢do (Salvo e Gimeno,
2002), o questiondrio de freqiiéncia alimentar é considerado o mais pritico e
informativo método de avaliacdo da ingestdo dietética e fundamentalmente importante
em estudos que relacionam a dieta com a ocorréncia de doengas cronicas (Slater et al,
2003a). Esse instrumento pode ser ttil nos estudos epidemiol6gicos sempre e quando o
desenvolvimento do método tenha sido precedido por procedimentos metodolégicos
cuidadosamente planejados, que posteriormente garantirio maior confiabilidade e

precisao aos dados (Fisberg et al, 2005).
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2.3 Fatores dietéticos importantes nas doencas cardiovasculares

O vperfil de morbi-mortalidade da populacio brasileira tem se alterado
consideravelmente nas dltimas décadas em decorréncia do aumento da prevaléncia de
DCNT (Ribeiro e Cardoso, 2002) e varios estudos epidemioldgicos tém sido realizados
com o objetivo de investigar possiveis relagdes entre alimentos e nutrientes da dieta e
doencas (Cervato et al, 1997; Mustad e Kris-Etherton, 2001; Schaefer, 2002; Furlan-
Viebig e Pastor-Valero, 2004).

Pesquisas mostram que os habitos alimentares apresentam-se como marcadores de risco
para DCV, na medida em que o consumo elevado carboidratos refinados, de lipidios
totais e seus derivados e de s6dio somado ao baixo consumo de fibras, participam na
etiologia das dislipidemias, obesidade, diabetes e hipertensdao (Martins, 1994; Cervato et

al, 1997; Parada et al, 1999; Fornés et al, 2000; Guedes e Guedes, 2001).

Entretanto, uma vez que a alimentacdo didria é complexa, contendo diversos alimentos
e, consequentemente, nutrientes, ainda ndo foi possivel elucidar ou quantificar
precisamente o impacto especifico da alimentag@o no risco do desenvolvimento dessas

doencas (Mustad e Kris-Etherton, 2001).

Estudos tém evidenciado a associacdo entre a ingestdo de gordura total e a incidéncia de
DCV, mostrando baixa existéncia de doenca coronariana nas populacdes que
habitualmente utilizam dieta com baixos indices de colesterol e gordura total ou uma
dieta com baixo nivel de colesterol e gordura saturada. A recomendacio atual indica que
a gordura total seja menor que 35% da energia total consumida na dieta, e que o
consumo de 4cidos graxos seja entre 5-10% para poliinsaturados n-6 e 0,6-1,2% para

poliinsaturados n-3 (USNAS, 2002).

Embora ainda existam controvérsias, a reducdo de LIP para o maximo 30% do valor
caldrico total ja resulta em beneficios no controle dos fatores de risco cardiovasculares

(Rique et al, 2002).
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Encontrado somente em alimentos de origem animal eleve as concentragdes sanguineas
de LDL (Grundy, 1998a), possui menor efeito sobre a colesterolemia, quando
comparado com a gordura saturada (SBC, 2001). A gordura saturada € a principal causa
alimentar de elevag@o de colesterol plasmatico (AHA, 2000), pois reduz os receptores
celular B-E, inibindo a remog¢do plasmdtica das particulas LDL, permitindo, além disso,
maior entrada de colesterol nas particulas LDL (SBC, 2001). Ainda envolvendo a
composi¢do lipidica da dieta, h4 evidéncias de que a obesidade possa se relacionar a
proporcdo de energia proveniente de gorduras, independente do total caldrico (Mondini

e Monteiro, 1994).

Quanto as fibras alimentares, estas vém despertando interesse de especialistas das dreas
de nutricdo e saude. Elas formam um conjunto de substincias derivadas de vegetais,
resistentes a acdo das enzimas digestivas humanas e podem ser classificadas em fibras
soliveis e fibras insoluveis, de acordo com a solubilidade de seus componentes na dgua

(Cavalcanti, 1989).

Grande parte dos beneficios diretos nas DCV est4 relacionada as fibras soldveis, como a
reducdo nas concentragdes séricas de LDL, melhor tolerdncia a glicose e controle do
diabetes tipo 2 (McGowan, 1997). Existem duas hipéteses a respeito do mecanismo de
efeito redutor das fibras soliiveis na concentragdo sanguinea de colesterol: a primeira
estabelece que as fibras soliveis aumentam a excrecdo de dcidos biliares, fazendo com
que o figado remova colesterol do sangue para a sintese de novos dcidos biliares, e a
outra indica que o propionato, produto da fermentacdo das fibras soliveis, inibe a
sintese hepdtica do colesterol. Embora ainda haja controvérsias sobre o mecanismo
exato da sintese de acidos biliares, triglicérides e LDL em relag@o as fibras, o papel
preventivo de diferentes fibras na reducdo do colesterol plasmético vem-se confirmando
cada vez mais (Gallaher e Schneeman, 1997). As fibras alimentares também sao
conhecidas como coadjuvantes no controle do sobrepeso, devido a sensagdo de

saciedade que promovem (Steen e Butterfield, 1998; Burton-Freeman, 2000).

As hortaligas e as frutas possuem um conteddo relativamente escasso de energia, mas
elevado de fibras, vitaminas e minerais. Em conseqiiéncia, constituem um componente

util que contribui no equilibrio da dieta (OMS, 2003).
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A qualidade dos CHO e sua associagdo com o excesso de peso e resisténcia a insulina
em pesquisa experimental hd muito vem sendo sugerida (Storlien et al, 1988). Estudos
epidemioldgicos recentes sugerem que tanto a quantidade como a qualidade dos
carboidratos constituem um importante fator preditor de dislipidemia, DCV e diabetes,
principalmente entre individuos susceptiveis a resisténcia a insulina, com elevado indice

de massa corporal (IMC) (Liu et al, 2000; Willet et al, 2002).

Os resultados obtidos a partir de alguns dados clinicos e epidemiolégicos indicam que a
ingestdo elevada de alimentos de origem vegetal e contendo CHO complexos estd
associada ao menor risco de vdrias doencas cronicas, especialmente cardiopatia
coronariana, certos tipos de cancer, hipertensdo e diabetes melito (OMS, 2003; Willet,

1998; Bermudez e Tucker, 2003).

O consumo elevado de acticares simples, por sua vez, ¢ desvantajoso porque outras
fontes de energia podem ser desprezadas, como os amidos. Quando estes sdo
provenientes de cereais, leguminosas e hortalicas, sdo acompanhados por ampla

variedade de micronutrientes (OMS, 2003).

A lesdo oxidativa induzida pelos LIP nas paredes dos vasos sanguineos parece ser um
fator decisivo no desenvolvimento da aterosclerose (Halliwel, 1997), ja que a oxidacdo
da LDL a transforma numa particula reativa potencialmente letal para as artérias
(Willet, 2001). Populagdes que consomem dietas ricas em substincias antioxidantes
apresentam baixa incidéncia de aterosclerose corondria (Willet, 2001), j4 que os
antioxidantes aumentam a resisté€ncia da LDL a oxidag@o e vém sendo associados com a
reducdo de risco para as coronariopatias (Gordon, 1998). Acredita-se que os
antioxidantes sdo os principais responsdveis pelos efeitos benéficos do consumo didrio

de frutas e verduras (Halliwel, 1997; Willet, 2001).

Antioxidante alimentar € toda substancia na dieta capaz de reduzir significantemente os
efeitos adversos produzidos por espécies reativas (como aquelas de oxigénio e
nitrogénio) e que possuem fun¢do normal no organismo (USNAS, 2000). Nesse

sentindo, as vitaminas C e E e o selénio cumprem a defini¢cdo, enquanto que f3-caroteno
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e os outros carotendides foram considerados como ndo se ajustando a definicdo, mas
que influenciam as rea¢Ges bioquimicas do sistema oxidativo (Amaya-Farfan et al,

2001).

A vitamina C atua em muitas fun¢des metabdlicas como co-fator enzimadtico, agente
protetor e reagente com transi¢do de fons metdlicos (Combs, 2002). Devido ao seu alto
poder redutor, o acido ascérbico proporciona protecdo contra a oxidacdo descontrolada

no meio aquoso da célula (Amaya-Farfan et al, 2001).

Acredita-se que o acido ascérbico proteja contra a peroxidagéo lipidica de duas formas:
diretamente, eliminando os radicais peréxido antes que eles iniciem a peroxidacdo
lipidica e indiretamente, regenerando a forma ativa da vitamina E e outros antioxidantes
como os flavondides e a glutationa (antioxidante celular primdrio), para que estes
exercam seu potencial antioxidante (Jacob, 1998). Além disso, o dcido ascoérbico parece
interferir sobre outros fatores relacionados ao risco cardiovascular, como integridade do

tecido vascular, tdnus vascular, metabolismo lipidico e pressdo arterial (Jacob, 1998).

A vitamina E é um composto dos dleos vegetais encontrada na natureza em quatro
formas diferentes (o, B, y e d-tocoferol). Sendo o a-tocoferol a forma antioxidante

amplamente distribuida nos tecidos e no plasma (Bianchi e Antunes, 1999).

Ao que tudo indica a principal funcio da vitamina E € interromper as rea¢des em cadeia
(com radicais livres) que ocorrem quando a membrana das células entra em peroxidacao
(Amaya-Farfan et al, 2001). Dados experimentais sugerem que a vitamina E tem o
efeito mais significante dos antioxidantes na prevengdo das coronariopatias, através da

inibicdo da oxidagdo da LDL (O’Keefe et al, 1996).

Stampfer et al (1993), em dois estudos de observacdo prospectivos realizados com
120.000 pessoas, observaram que o consumo de 200Ul de vitamina E foi associado a
reducdo de 40% no risco de coronariopatias e que o consumo de 100Ul didrias reduziu a
progressdo da doenga coronariana jd existente. Mediante esses fatos, alguns
especialistas acreditam que o efeito antioxidativo protetor para DCV s6 é obtido com

pelo menos 100Ul de vitamina E por dia, quantidade impossivel de ser conseguida
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somente pela dieta (O’Keefe et al, 1996). Evidéncias epidemioldgicas indicam forte
relacdo dose-resposta entre a diminui¢do do risco de DCV e o aumento da ingestio de

vitamina E na dieta e através de suplementos (Hathcock, 1997).

O selénio funciona associado as seleno-proteinas, muitas das quais sdo enzimas que
protegem contra a oxidacdo descontrolada no organismo. Niveis reduzidos de selénio
nas células e tecidos t€m como conseqiiéncia concentracdes menores da enzima
glutationa peroxidase, resultando em maior suscetibilidade das células e do organismo
aos danos oxidativos induzidos pelos radicais livres (Scieszka et al, 1997). A
recomendacdo atual (55ug/d) foi baseada na ingestdo de selénio que promove atividade

maxima para esta enzima (Amaya-Farfan et al, 2001).

Existem aproximadamente 600 carotendides nos alimentos (Olson, 1998) e os principais
sd0 o betacaroteno, licopeno, glutationa, quercetina e luteina (Kirschmann e

Kirschmann, 1996). Alguns carotendides como betacaroteno se convertem em vitamina

A.

A vitamina A desempenha papel essencial na visdo, no crescimento, no
desenvolvimento dos ossos, na manutengdo do tecido epitelial, no processo imunolégico
e na reproducdo normal (Combs, 2002). A deficiéncia pode levar a xeroftalmia e as
vezes a cegueira noturna, diminui a resisténcia as infecgdes e aumenta a mortalidade
(OMS, 2003). Além disso, existem evidéncias que baixos niveis plasmaticos de
carotendides estdo associados ao aumento de risco de DCV (Veldsquez-Meléndez et al,

1997).

2.4 Doencas cardiovasculares e fatores de risco associados

As DCV sio responsdaveis pela alta taxa de morbidade e mortalidade na maioria dos
paises. Elas tém sido alvo de varios estudos, despertando o interesse dos pesquisadores,
por atingirem grandes contingentes populacionais, além de representarem elevados

custos sociais e econdmicos (Simao, 2001).

17



No Brasil tais doencas sdo responsaveis por grande nimero de ébitos prematuros em
adultos, além da elevada morbidade que, com freqiiéncia, leva & invalidez parcial ou
total do individuo, com graves repercussdes para a pessoa acometida, sua familia e a

sociedade (Simao, 2001).

As DCV representam a principal causa de morte no Brasil desde os anos 60, porém, nos
dois maiores centros urbanos, Sao Paulo e Rio de Janeiro, elas ji representavam a
principal causa desde os anos 40 (Lotufo, 2000). A participacio das DCV na
mortalidade do pais vem crescendo desde entdo. Em 1950, apenas 14,2% das mortes
ocorridas nas capitais dos Estados brasileiros eram atribuidas a moléstias circulatdrias
passando a 21,5% em 1960, 24,8% em 1970 e 30,8% em 1980. (Lotufo e Lolio, 1995).
Na década de 90, ja se encontravam como a principal causa de mortalidade para ambos
os sexos em todas as macrorregides do pafs, incluindo a regido Norte (Lotufo, 1996).

Atualmente, as DCV continuam sendo a principal causa de 6bito no pais (30%) (Tabela

1).

Tabela 1: Mortalidade proporcional por doengas cardiovasculares.

Regido 1980 1984 1987 1991 1995 1998 2000
Brasil 2990 2830 27,00 27,80 27,40 27,60 32,14
Minas Gerais 24,72 28,08 28,47 29,80 29,30 29,00 34,90
Ouro Preto 19,75 29,11 31,15 3560 30,30 34,60 39,90

Fonte: Datasus, 2002

Por meio de estudos realizados em diversos paises foi possivel estabelecer os principais
fatores de risco para as DCV. Entre os fatores de risco modificdveis considerados de
maior importancia destacam-se a HAS, as dislipidemias, a obesidade, o DM e alguns
habitos relacionados ao estilo de vida, consumo de bebida alcodlica, tabagismo,

sedentarismo e habitos alimentares inadequados (Cervato et al, 1997 ).
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2.4.1 Hipertensao

A HAS ¢ um importante fator de risco independente para DCV, sendo uma sindrome
multifatorial, caracterizada por niveis tensionais elevados, que podem ser decorrentes
de alteragdes metabdlicas e hormonais. A regulagdo da pressdo sangiiinea é processo
complexo influenciado por diversos sistemas fisioldgicos, incluindo vérios aspectos do
funcionamento renal, transporte celular de fons e funcionamento cardiaco (Neutel e

Smith, 1999; Rondinelli e Moura-Neto, 2003).

Na etiologia da HAS sdo apontados como fatores de risco, heranca genética, fatores
socio-ambientais resultantes do modo de viver, que envolvem habitos culturais, como
consumo de bebidas alcodlicas, tabagismo, formas de trabalho, de desgaste fisico e
estresse psicolégico condicionado a vida cotidiana, além dos hdabitos alimentares

(Dressler et al, 1998).

Ao se consumirem alimentos ocorre a ingestdo de diferentes nutrientes com variadas
respostas sobre a pressdo arterial e o sistema cardiovascular. Isso sugere maior atencio
ao padrdo da dieta do que ao consumo de alimentos tidos como ‘“de risco” (Mion Jr. et

al, 2004).

O estudo Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) mostrou reducido da
pressdo arterial em individuos que ingeriram dieta com frutas, verduras, derivados de
leite desnatado, quantidade reduzida de gorduras saturadas e colesterol (Harsha et al,

1999).

A conduta alimentar bédsica em pacientes com hipertensdo arterial deve:
controlar/manter peso corporal em niveis adequados; reduzir a quantidade de sal na
elaboracdo de alimentos; utilizar restritamente alimentos industrializados; limitar ou
abolir o uso de bebidas alcodlicas; substituir doces e derivados do agucar por
carboidratos complexos e frutas; optar por alimentos com reduzido teor de gordura e
manter ingestdo adequada de cdlcio pelo uso de produtos lacteos, de preferéncia,

desnatados (Mion Jr. et al, 2004).
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A correlagdo positiva e direta entre pressdo arterial aumentada e risco cardiovascular é
continua, independente, preditiva, consistente e etiologicamente significativa para
individuos com ou sem doenca arterial corondria e tem sido identificada em ambos os

sexos, nas diferentes faixas etdrias, etnias e niveis socioecondmico e cultural (Dérea e

Lotufo, 2004).

Os diversos dados obtidos pelo Framingham Study demonstraram que a hipertensdo
arterial contribuiu mais significativamente para o aparecimento das doencgas
cardiovasculares do que qualquer outro fator isolado, sem diferenca de sexo e idade

(Doérea e Lotufo, 2004).

No Briisighella Heart Study, foi observada forte associacdo entre pressdo sangiiinea
sistolica e eventos cardiovasculares. Para individuos com idade entre 40 e 70 anos, cada
aumento de 20 mmHg na pressio sist6lica e/ou 10 mmHg na pressdo diastélica duplica
o risco de DCV (Lewington et al., 2002). Atualmente, os valores de referéncia para
classificacdo de HAS foram alterados; individuos que apresentam pressao sistdlica de
120 a 139 mmHg e/ou presséo diastélica de 80 a 89 mmHg s@o considerados como pré-
hipertensos e ja passam a requerer modificacdes de estilo de vida para prevenir o

surgimento das DCV (The JINC VII Report, 2003).

Segundo o National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), conduzido pelo
National Center for Health Statistics (NCHS), dos Estados Unidos, com o objetivo de prover
informacdes periddicas sobre a prevaléncia das condi¢gdes cronicas mais comuns e fatores de
risco associados para parcela representativa da populagcdo norte-americana civil e néo-
institucionalizada, e considerando-se hipertenso todo individuo com média de pressdo
sistolica >140 mm Hg ou pressdo diastélica > 90 mm Hg ou em uso de medicagdo anti-

hipertensiva, 28,7% da populag¢do americana adulta é hipertensa (Dérea e Lotufo, 2004).
Dados recentes do projeto Coragdes do Brasil, mostraram resultados alarmantes sobre a

saude do brasileiro. Considerando os niveis de PA > 140/90 mm Hg como indicadores

de HAS, a taxa de prevaléncia na populagdo brasileira de acordo com a regido
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geografica foi de 19,4% para a Norte e Centro-Oeste, 31,8% Nordeste, 29,1% para a
Sudeste e de 30,4% para a Sul (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2005).

Em Ouro Preto, Ferreira (2004) observou que 37,7% da populacdo urbana de Ouro
Preto apresentava HAS, com diferenca significativa entre os sexos (43,1% em homens e
32,8% em mulheres), idade (17,4% em adolescentes e 82,1% em idosos) e escolaridade

(57,5% em baixa escolaridade e 31% em alta escolaridade).

2.4.2 Dislipidemias

O colesterol é uma substancia vital ao organismo, pois é essencial na formagdo de
alguns hormdnios e na composicdo das membranas que revestem as células. Porém,
quando aumentado no sangue deposita-se nas paredes das artérias constituindo um
componente das placas de ateroma. O colesterol é produzido pelo figado e transportado
no sangue por moléculas compostas de proteinas e lipideos, chamadas de lipoproteinas,
as quais se classificam, segundo a sua densidade em lipoproteinas de muito baixa
densidade (VLDL), de baixa densidade (LDL) e de alta densidade (HDL) (Silva e
Marchi, 1997).

Niveis sanguineos alterados de lipidios e lipoproteinas caracterizam as dislipidemias,
alteracdes metabdlicas freqiientemente observadas em individuos com sobrepeso ou

obesidade (SBC, 2001).

As dislipidemias podem ser classificadas quanto ao perfil lipidico e sua etiologia. De
acordo com o perfil lipidico, a dislipidemia pode ser classificada em quatro tipos:

a) Hipercolesterolemia isolada: elevacédo isolada do colesterol total, que corresponde ao
aumento do LDL-colesterol.

b) Hipertrigliceridemia isolada: elevagao isolada dos triglicérides, que reflete o aumento
das particulas de VLDL-colesterol ou dos quilomicrons ou de ambos.

c) Hiperlipidemia mista: valores aumentados de colesterol total e triglicérides, em

proporgdes varidveis.
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d) HDL-colesterol baixo: isolado ou em associacdo com aumento de LDL-colesterol ou

de triglicérides (Chacra et al, 2005).

De acordo com sua etiologia, as dislipidemias sdo classificadas como primarias e
secunddrias. As primdrias caracterizam-se por aumento ou diminui¢do dos lipides
plasmaticos, resultantes de variacdes genéticas (revisto por Mendes Lana et al, 2007)
que interferem com os mecanismos de sintese ou remogao das lipoproteinas circulantes.
Algumas dessas dislipidemias manifestam-se em fungfo de influéncias ambientais,
incluindo dieta inadequada e/ou sedentarismo. As dislipidemias primérias englobam as
hiperlipidemias e as hipolipemias. Sdo exemplos hipercolesterolemia familiar, defeito
familiar da apo B, hiperlipidemia familiar combinada, hipertrigliceridemia familiar e

sindrome da hiperquilomicronemia (Chacra et al, 2005).

As dislipidemias secunddrias resultam, por sua vez, de alteragdes das concentragdes
plasmaticas das lipoproteinas, secundarias a uma causa especifica, seja o efeito colateral
de medicamentos, seja a custa de outras doencas ou de hédbitos de vida inadequados. As
etiologias das dislipidemias secunddrias podem ser agrupadas em secunddrias a

doencas, a medicamentos e a habitos de vida inadequados (Chacra et al, 2005).

A dislipidemia mais extensamente estudada e associada a presenca de doenca arterial
corondria (DAC) é a hipercolesterolemia, que contribui significativamente para a

formacdo da placa de ateroma e conseqiientemente, na etiologia da aterosclerose

A hipertrigliceridemia isolada ou associada com outros fatores lipémicos também tem
sido indicada como fator de risco cardiovascular, principalmente DAC. O aumento dos
triglicérides relaciona-se com a diminui¢do do HDL, modifica¢do da LDL (deixando-a
mais susceptivel a oxidagdo), resisténcia a insulina, hipertensio e estado trombdtico.
Entretanto, ainda nfo esta estabelecida a independéncia dos triglicérides como fator de
risco cardiovascular (Austin et al, 1998, Grundy, 1998b; Miller et al, 1998, Brewer,
1999; Egger et al, 1999).

Outra dislipidemia associada a doenca cardiovascular é a hipoalfalipoproteinemia,

caracterizada pela diminui¢@o dos niveis de colesterol da lipoproteina de alta densidade,

22



HDL, (Gordon et al., 1977, Gordon et al. 1989), que exerce acdo protetora para as
artérias (Silva e Marchi, 1997). Os niveis de HDL sdo inversamente associados com
DAC, independente da concentragdo do LDL e colesterol total (Tall, 1990). Dados do
estudo de Framingham mostraram que individuos com valor de HDL < 35 mg/dl
apresentavam incidéncia de DAC oito vezes maior quando comparado com aqueles com
valores de HDL > 65 mg/dl (Gordon et al., 1977, Gordon et al. 1989). Estima-se que o
aumento em 1mg/dl de HDL diminui em 2% o risco de DAC nos homens e 3% nas

mulheres (Gordon et al., 1977, Gordon et al. 1989).

O mecanismo pelo qual o HDL confere protecdo & DAC ainda ndo estd totalmente
elucidado. Um dos possiveis mecanismos € o seu papel no transporte reverso do
colesterol. Nesse processo, o colesterol dos tecidos periféricos retorna ao figado para ser

metabolizado, e, dessa forma, mantém os niveis sangiiineos normais (Eisemberg, 1984).

Dados substanciais, derivados de estudos experimentais em cobaias, estudos
epidemioldgicos e de investigacdes em humanos, indicam que a dieta influencia os

niveis séricos de colesterol total e lipoproteinas (Grundy e Denke, 1990).

Inicialmente, as pesquisas visavam examinar o efeito da dieta na concentragdo sérica de
colesterol total, porém, estudos mais recentes, voltaram a atenc@o para as lipoproteinas
individualmente. Trés fatores nutricionais foram identificados como promotores da
elevagdo dos niveis séricos de LDL, sendo eles os AGS, colesterol dietético e o excesso

de calorias, que leva a obesidade (Grundy e Denke, 1990).

Ja nos anos 60 so século passado, Keys, Anderson e Grande (1965) e Hegsted et al
(1965) realizaram sistemdticas investigacdes sobre como 0s macronutrientes afetavam
os niveis séricos de colesterol em humanos sadios. Eles estudaram e compararam a
influéncia dos diferentes acidos graxos, saturados (AGS), monoinsaturados (AGM) e
polinsaturados (AGP), nos niveis séricos de colesterol de individuos que consumiam
dietas ricas em CHO e pobres em LIP. Os achados finais do estudo mostraram que os
CHO tém efeito neutro nos niveis sanguineos de colesterol total, ou seja, eles ndo
aumentam nem reduzem suas concentragdes. Assim como, que os AGM, quando em

substituicdo dos CHO, ndo alteram o colesterol sérico. Mostraram também que os AGM
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tém efeito neutro sobre o colesterol. Os AGS, em contraste, elevaram o colesterol
quando comparados aos CHO e AGM, enquanto que os AGP reduziram os niveis de

colesterol.

Posteriormente, um grande ndmero de investiga¢des realizadas sob condic¢des
metabdlicas controladas, provou que os AGS aumentam as concentragdes de colesterol
total em relacdo aos outros nutrientes (Grundy e Denke, 1990). No Seven Country Study
(Keys, 1970) o consumo de AGS teve correlacdo significativa com niveis séricos de
colesterol. Altos niveis de colesterol ocorreram em populagdes que consumiam dietas
ricas em AGS, enquanto menores niveis foram notados em populacdes praticantes de
dietas ricas em CHO e AGM. Neste estudo, nenhuma populacdo que ingeriu grande

quantidade de AGP foi encontrada.

Em primatas, o principal efeito do colesterol dietético é a elevacdo dos niveis de HDL.
O alto consumo de colesterol ndo apenas aumenta o nimero de particulas LDL
circulantes, mas também modifica o tamanho e a composi¢ao destas (Rudel et al, 1985),
tornando-as maiores e mais ricas em ésteres de colesterol. Um provdvel mecanismo para
explicar o aumento dos niveis de LDL € a supressdo da atividade do receptor LDL

(Grundy e Denke, 1990).

Estudos em culturas de células demonstraram que alta concentragdo de colesterol
celular diminui a sintese e a atividade do receptor LDL (Brown e Goldstein, 1975;
Goldstein e Brown, 1977), o mesmo, presumivelmente acontece in vivo. De fato, dados
experimentais indicam que a atividade do receptor hepatico de LDL ¢ suprimida em
animais alimentados com colesterol (Kovanen et al, 1981; Sorci-Thomas et al, 1989). O
efeito do colesterol dietético sobre os niveis de colesterol total e LDL € menos
pronunciado nos humanos que na maioria das espécies primatas (Slater et al, 1976;

Porter et al, 1977; Flynn et al, 1979).

Alguns estudos (Mattson e Grundy, 1985; Grundy e Vega, 1988; Bonanome e Grundy;
1988) indicam que niveis de LDL, bem como as concentra¢des de colesterol total, sdo
aumentados pelos AGS provenientes da dieta. Elevacdes nos niveis de LDL parecem ser

quantitativamente, similares aqueles descritos para o colesterol total.

24



De acordo com os dados acima citados, podemos concluir que a intervengdo
dietoterdpica é o passo inicial no tratamento das dislipidemias. Porém, a dieta deve ser
adequada ao tipo de lipoproteina alterada, e o diagnéstico da causa etioldgica, isto €, se

secunddria ou primdria, deve ser levado em consideracio (Diament et al, 1997).

2.4.3 Diabetes

O DM ¢ uma sindrome de etiologia multipla, decorrente da falta de insulina e/ou da
incapacidade da insulina exercer adequadamente seus efeitos. Caracteriza-se por
hiperglicemia cronica, freqiientemente acompanhada de dislipidemia, hipertensio

arterial e disfung@o endotelial (SBD, 2002).

A grande maioria dos casos de diabetes enquadra-se em duas categorias. Em uma delas,
diabetes tipo 1, a causa € a defici€ncia absoluta da secre¢@o de insulina. Na outra, muito
mais prevalente, diabetes tipo 2, a causa € a combinagdo da resisténcia a acdo da

insulina e secre¢do de insulina inadequada (American Diabetes Association, 2004).

O DM ¢ um dos principais fatores de risco para DCV por causar uma série de alteragdes
metabdlicas e estruturais que ocasionam lesdes, desde a aorta até os capilares. As
alteracbes metabdlicas incluem distirbios no metabolismo lipidico, desordens na
coagulacdo e aumento de stress oxidativo, fatores que levam a aterosclerose e trombose.
Isso reflete-se em altas taxas de doenga coronariana, alta prevaléncia de doenca
cerebrovascular, doenga vascular periférica e insuficiéncia cardiaca congestiva (Gohosh

et al, 2003).

No estudo de Framingham, o risco relativo de DCV em pessoas diabéticas na faixa
etdria de 45 a 74 anos, foi 2,4 vezes maior para o sexo masculino e 5,1 vezes maior para
o sexo feminino quando comparados com individuos ndo diabéticos do mesmo sexo e

mesma faixa etdria (Kannel, 1985).

25



O DM tem sido considerado uma sindrome metabdlica associada tanto a fatores
genéticos, como também a certos hédbitos de vida relacionados ao sedentarismo, dieta,
estresse, etilismo, obesidade (Bloch, 1998) e ganho de peso na vida adulta (Willet et
al,1999).

O sedentarismo favorecido pela vida moderna possui relagdo positiva e direta com o
aumento da incidéncia de DM tipo 2 em adultos, independentemente do indice de massa
corporal (Manson et al, 1991; Helmirich et al, 1991) ou da histéria familiar de diabetes

(Zimmet et al,1997).

A prética de atividades fisicas regulares promove aumento da utilizacio da insulina por
maior captacdo hepdtica e melhor sensibilidade dos receptores periféricos (Oshida et al,
1989). Além disso, associada a dieta melhora o perfil lipidico de individuos em risco de

desenvolvimento de DCV (Stefanick et al, 1998).

Praticas nutricionais inadequadas estdo relacionadas a grande variedade de doencgas
(Hatton et al, 1996). H4 evidéncias bem fundamentadas da relag@o entre a qualidade da
alimentag@o e os riscos de desenvolver o DM. Estudos demonstram uma correlacéo
positiva entre a prevaléncia do diabetes e a ingestdo de alimentos com elevado indice
glicémico (Storlien ef al, 1988) e gorduras saturadas (Feskens et al, 1990; Feskens et al,
1995). Um baixo teor de fibras da dieta também apresenta associa¢do positiva com o
aumento da resisténcia a insulina (Feskens et al, 1990; Feskens et al, 1995; Lovejoy et

al, 1992).

A obesidade tem sido apontada como um dos principais fatores de risco para o DM tipo
2 (Coutinho, 1999). Virios estudos demonstram que individuos obesos, especialmente
com ganho de peso na vida adulta, apresentam maior risco de desenvolverem o DM e
outras doengas cronicas ndo transmissiveis (Willet et al, 1999) e que este risco esta

diretamente associado ao aumento do indice de massa corporal (Coutinho, 1999).

O DM ¢ um importante e crescente problema de saide publica para todos os paises,

independentemente de seu grau de desenvolvimento. A prevaléncia de DM tipo 2 estd
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aumentando de forma exponencial, adquirindo caracteristicas epidémicas em vdrios

paises, particularmente nos em desenvolvimento (Sartorelli, 2003).

Nas Américas, o nimero de individuos com diabetes foi estimado em 35 milhdes para o
ano 2000 e projetado para 64 milhdes para o ano de 2025. Nos paises desenvolvidos o
aumento ocorrerd principalmente nas faixas etdrias mais avancadas, decorrente do
aumento da expectativa de vida e do crescimento populacional; nos paises em
desenvolvimento, o aumento serd observado em todas as faixas etdrias, principalmente
no grupo de 45 — 64 anos onde sua prevaléncia deverad triplicar, duplicando nas faixas

etarias de 20 — 44 e 65 anos ou mais (King et al, 1998).

Nos EUA, o diabetes € a principal causa associada a mortalidade por complicagcdes
cardiovasculares, renais, oftalmolodgicas e neuroldgicas. O maior desafio dos servigos de
saude publica americanos é alcangar um controle metab6lico adequado dos individuos

coma doenga em evolugdo, o que tem sido raramente atingido (Donahue et al, 1992).

No Brasil, um estudo multicéntrico de base populacional, conduzido em 1988 em nove
capitais, demonstrou que a prevaléncia do diabetes e a tolerancia a glicose diminuida em
populacdo urbana, entre 30 e 69 anos de idade, foi de 7,6 e 7,8%, respectivamente. Os
casos de diabetes previamente diagnosticados corresponderam a 54% dos casos
identificados, ou seja, 46% dos casos existentes desconheciam o diagndstico, que
provavelmente seria feito por ocasido de manifestacdo de alguma complicagio cronica

do diabetes (Malerbi et al, 1992).

Em Ouro Preto, Minas Gerais, Ferreira (2004) encontrou 4% de diabetes, ndo
observando diferenca significativa entre homens e mulheres. Em relacdo a idade, a
prevaléncia de DM foi significativamente maior nos idosos (15,8%), estando ausente

entre os adolescentes.

A mortalidade proporcional por DM tem mostrado importante crescimento, quando
comparada a outras afec¢des (Lessa, 1992). Ha estudos que demonstram que o diabetes
como causa de morte tem sido subnotificado, pois os diabéticos geralmente morrem

devido as complicacdes cronicas da doenga, sendo que estas figuram como causa de
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6bito. No Estado de Sao Paulo, no ano de 1992, o diabetes figurou como causa bésica
em 4,0% dos 6bitos e como causa mencionada em 10,1% dos atestados de Obitos

(Franco et al, 1998).

Uma epidemia de DM do tipo 2 vem ocorrendo nos udltimos anos, com tendéncia de
crescimento na proxima década (Mokdad et al, 2000; Monteiro et al, 2000). Assim, as
complica¢des agudas e cronicas (dentre as quais, as cardiovasculares) do DM do tipo 2,
que sdo causas freqiientes de hospitalizacdo, incapacitagdo, perda de produtividade e
morte prematura (Harris, 1998), emergem como uma das maiores ameagas a saide em

todo mundo, com imensos custos econdmicos e sociais (Gray et al, 2002).

2.4.4 Obesidade

A obesidade, definida de maneira simplificada, ¢ o acimulo excessivo de gordura
corporal que acarreta prejuizos a sadde fisica e psicoldgica dos individuos, reduzindo a

expectativa de vida (Mancini, 2001).

A obesidade pode ser classificada de diversas formas (Harrison, 1984), porém, a mais
utilizada em estudos epidemioldgicos e clinicos se baseia na gravidade e distribui¢do do

excesso ponderal (Hubert et al, 1983; Lamon-Fava et al, 1996; Ho et al, 2001).

O grau do excesso ponderal obtido pelo Indice de Massa Corporal (IMC), calculado
pela relagcdo entre peso (Kg) e altura (m?) , proposto por Lambert Adolphe Jacques
Quetelet em 1869 (Quetelet apud Abrantes et al, 2003), é classificado em baixo peso
(IMC < 18,5), normal (18,5 < IMC< 24,9), sobrepeso (25,0 < IMC < 29,9) e obesidade
grau I (30,0 < IMC < 34,9), 11 (35,0 < IMC < 39,9) e III AIMC > 40,0) (WHO, 1998)

Outra forma de classificar a obesidade, proposta por Vague (1956), utiliza a distribui¢do
do tecido adiposo corporal. Este autor classifica a obesidade nos tipos gindide
(obesidade gliteofemoral), quando a distribui¢do de gordura predomina na regido dos
quadris, gliteos e coxas, e andréide (obesidade abdominal) quando o acimulo de

gordura ocorre no tronco e na regido abdominal.
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Segundo Jebb (1997), provavelmente a etiologia da obesidade é uma das mais
complexas. De fato, o seu desenvolvimento possui causas variadas e é o resultado de
intrincadas interagdes entre fatores genéticos, psicoldgicos, socioecondmicos, culturais

e ambientais (Blumenkrantz, 1997; Francischi et al, 2000).

Virios estudos demonstram que o baixo gasto energético pode ser um importante fator
que contribui para o excessivo ganho de peso, em individuos susceptiveis
geneticamente, por meio da promogdo de balango energético positivo (Bray, 1992;

Peuter et al, 1992; Roberts, 1995).

As significativas mudangas nos hébitos alimentares t€ém sido marcadas pelo aumento do
conteudo de LIP na dieta, que é geralmente tido como um contribuinte significativo no
aumento da incidéncia da obesidade (Flatt e Tremblay, 1998). No entanto, Morris e
Zemel (1999) mostraram que o maior conteido de CHO na dieta, principalmente na

forma simples, representa um fator de risco para o desenvolvimento da obesidade.

Atualmente a obesidade estd sendo considerada uma epidemia mundial, presente tanto
em paises desenvolvidos como em desenvolvimento (Popkin e Doak, 1998). Sua
elevada prevaléncia em vérios paises tem traduzido as modificagcdes comportamentais,

alimentares e industriais pela qual o mundo passa.

Nos Estados Unidos, os resultados obtidos no National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) realizados no periodo de 1999 a 2000, demonstraram
que a prevaléncia estimada de sobrepeso e obesidade na populacdo adulta norte-
americana foi de 64%, sendo que em 30% destes o IMC estava acima de 30 kg/mz,
prevaléncia esta 8% mais alta que os dados obtidos anteriormente no NHANES III
(1988-1994) (Center for Disease Control, 2002; Flegal et al, 2002). Da mesma maneira,
Mokdad et al (2003) avaliando a populagdo dos EUA em 2001, observaram prevaléncia
de obesidade de 20,9%, nao observando diferenca significativa em relacdo ao género,

com estimativa de obesidade mérbida (IMC > 40) igual a 2,3%.
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No Brasil, a comparacdo dos inquéritos epidemioldgicos realizados pelo Estudo
Nacional de Despesa Familiar (ENDEF, 1975) com a Pesquisa Nacional sobre Satde e
Nutricdo (PNSN, 1989) demonstrou que enquanto a prevaléncia de adultos desnutridos
foi reduzida de 25,2% para 16%, a prevaléncia da obesidade e sobrepeso aumentou de

21,4% para 32,8% (Coitinho et al, 1991).

A Pesquisa sobre Padroes de Vida, realizada em 1997 nas regides Sudeste e Nordeste,
estimou em 7% e 12,4% a prevaléncia de obesidade em homens e mulheres adultos, e
de sobrepeso em 31,5% e 26,6%, respectivamente (IBGE, 1999). Abrantes et al (2003),
utilizando os dados da Pesquisa sobre Padrdes de Vida, concluiram que a prevaléncia
conjunta de sobrepeso e obesidade na populagdo brasileira € maior nas mulheres com

idade entre 40 e 79 anos.

Segundo a Pesquisa de Org¢amento Familiar (POF) de 2002-2003 (IBGE, 2004) a
obesidade, caracterizada por IMC igual ou superior a 30 kg/mz, afeta 8,9% dos homens
adultos e 13,1% das mulheres adultas do pais. Obesos representam cerca de 20% do
total de homens com excesso de peso e cerca de um terco do total de mulheres com

excesso de peso.

Dados recentes publicados pela Sociedade Brasileira de Cardiologia mostram que

35,4% da populagdo brasileira apresenta sobrepeso e 22,5% obesidade (SBC, 2005).

Na cidade de Ouro Preto, os resultados obtidos pelo Estudo Cora¢des de Ouro Preto
demonstraram prevaléncia de 10,1% de obesidade e 24,3% de sobrepeso. Na
comparagdo entre os sexos observou-se prevaléncia maior entre as mulheres, estando a
obesidade presente em 14% e o sobrepeso de 26% neste grupo, ja entre os homens estas

foram respectivamente de 5,8% e 22,5%.(Ferreira, 2004).

As conseqiiéncias do excesso de peso t€ém sido demonstradas em vdrios trabalhos
(Baumgartner et al, 1995; Pi-Sunyer, 1991; Van Itallie, 1985). A obesidade € fator de
risco para hipertensdo arterial, hipercolesterolemia, DM, algumas formas de cancer e

DCV.
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A hipertensdo arterial essencial tem como seu principal fator etioldgico a obesidade
(Okosun et al, 2001; Montani et al, 2002). Okosun et al (1999), utilizando a tomografia
computadorizada, observaram que individuos com obesidade visceral apresentavam
risco de hipertensdo duas a trés vezes maiores em relagio aos individuos com valores de
circunferéncia de cintura considerados normais (em homens <102 cm ¢ em mulheres

<88 cm).

O DM, principalmente o ndo insulino-dependente, também estd relacionado a
obesidade. Nesse tipo de diabetes ocorre redugfo na secre¢do de insulina e resisténcia
aos seus efeitos, ou ambos. A distribuicdo de gordura corporal € um fator importante no
diabetes, assim como a liberagdo dos 4cidos graxos livres das células de gordura

visceral (Felber e Golay, 2002; Kopelman, 2000).

Em relacdo ao cancer, estudos conduzidos pela American Cancer Society mostraram
que o risco de cancer aumenta com o peso, principalmente entre individuos com
obesidade moderada e grave. A razdo de mortalidade por cincer em homens com IMC >
40Kg/m2 foi 52% mais alto em relagdo aos homens com peso normal; com maiores
tendéncias de risco para mortes por cancer de estomago e prostata. Nas mulheres com
IMC > 40Kg/m2 essa mesma razdo foi 62% mais alta em relacdo as mulheres de peso
normal; sendo maiores as tendéncias para os tumores de mama (apds a menopausa),

utero, cervix e ovario (Calle et al, 2003).

A obesidade é considerada um fator de risco independente para DCV (Hubert et al,
1983). Tem sido associada com os precursores da insuficiéncia cardiaca, hipertrofia
ventricular esquerda e dilatacdo cardiaca (Mancini, 2001). O excesso de peso age
diretamente no musculo cardiaco. Além de alterar a dindmica cardiovascular, conduz a
alteracOes metabdlicas e inflamatdrias que podem levar a insuficiéncia cardiaca sistdlica
e diastolica (Schunkert, 2002). O obeso necessita de quantidade maior de oxigénio para
suprir as demandas da massa adiposa elevada, o que aumenta o débito cardiaco a custa
de acréscimo de volume sistélico, pois ndo ocorrem mudancas na freqiiéncia cardiaca.
Desta forma, ocorre aumento da pré-carga, da dilatagdo cardiaca e do estimulo para o
desenvolvimento de hipertrofia ventricular esquerda excéntrica (Kopelman, 2000;

Mancini, 2001). Ao aumentar a pressao arterial no obeso, eleva-se a pdscarga cardiaca,
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conduzindo a estreitamento da parede ventricular esquerda. Assim, quando coexiste
obesidade e hipertensdo, hd sobrecarga mista de volume e pressao, gerando disfun¢do
tanto sistolica quanto diastdlica. A insuficiéncia cardiaca congestiva e a morte subita

sdo comuns nestas condi¢des (Hall er al, 2002; Alpert, 2001; Schunkert, 2002).

A obesidade passa, portanto, a ser um problema preocupante devido a sua maior
predisposicdo para morbidade e mortalidade, sendo que a maior mortalidade
condicionada pela obesidade advém, principalmente, da maior ocorréncia de eventos

cardiovasculares (Faria e Zanella, 2000).
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3. OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral

Analisar o consumo alimentar da populacdo de Ouro Preto, a fim de verificar possivel

associacdo entre a dieta habitual e alguns fatores de risco para doengas cardiovasculares.

3.2 Objetivos especificos

1 — Analisar a dieta habitual em termos de macronutrientes.

2 — Analisar a dieta habitual em relacdo a alguns antioxidantes alimentares e sua

adequacdo quanto as recomendacdes nutricionais.

3 — Avaliar a relagfo entre a dieta e a prevaléncia de fatores de risco cardiovasculares

(dislipidemia, hipertensdo arterial, obesidade e diabetes) na populac@o de Ouro Preto.

3.3 Hipoteses

1 — Individuos que consomem dieta hipercaldrica sdo mais susceptiveis aos fatores de

risco cardiovasculares.

2 — Individuos que consomem dieta hiperglicidica e/ ou hiperlipidica sdo mais

susceptiveis aos fatores de risco cardiovasculares.

3 — Individuos que ingerem dieta pobre em antioxidantes alimentares apresentam maior

susceptibilidade aos fatores de risco cardiovasculares.
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3.4 Justificativa

Muitas DCV ou acontecimentos que as provocam tém suas raizes em estilos de vida
insalubres ou entornos fisicos e sociais adversos e, portanto, podem ser prevenidas ou

tratadas mediante detec¢do e controle oportunos.

Dados do Estudo Multicéntrico sobre Consumo Alimentar e Estado Nutricional (INAN,
1997) mostram que a populacdo de Ouro Preto apresenta fatores de risco nutricionais
relevantes para o surgimento das DCV. Sendo assim, este estudo foi idealizado com a
finalidade de se verificar a associacdo entre os fatores nutricionais e fatores de risco
para a ocorréncia de morbimortalidade por DCV na populacdo urbana de Ouro Preto.
Tendo também por objetivo, implementar uma estratégia de saide para todos, num
esfor¢o cooperativo que visa proporcionar ao Municipio as diretrizes para realizar acdes

destinadas a modificar os fatores determinantes das DCV mais freqiientes na regido.
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4 MATERIAIS E METODOS

Este estudo utilizou método de baixo custo operacional e financeiro, com questionério
estruturado, contendo informagdes socioecondmicas, caracterizagdo familiar, estado
nutricional, uso de medicamentos, habitos comportamentais, assim como, andlises

bioquimicas.

4.1 Areae populacao do estudo

O estudo foi realizado na cidade de Ouro Preto, Minas Gerais (Figura 1), que esta
localizada entre as coordenadas geodésicas 20°23°28" de latitude sul e 43°30°20" de
longitude oeste e altitude média de 1061 metros (IGA, 1993). A cidade é composta por
33 setores censitdrios, 9287 domicilios, apresentando uma populacio de 37.603

habitantes (IBGE, 1996).

BH

Mariana

Fonte: IGA

Figura 1: Setores censitdrios da sede do municipio de Ouro Preto

35



Este estudo foi realizado com a populacdo com 15 anos ou mais, residente em
domicilios particulares da cidade de Ouro Preto. Foi excluida a populagdo
institucionalizada residente em domicilios coletivos, tais como quartéis, hospitais,

asilos, hotéis, reptiblicas e similares.

4.2 Desenho do Estudo

Estudo epidemiolégico, de delineamento transversal, foi realizado para a detecgdo da
populacdo exposta a fatores de risco cardiovasculares e a associacdo destes com

consumo alimentar.

O processo de selecdo da amostra de individuos foi realizado em duas etapas. Na
primeira foram selecionados os domicilios a partir da aleatorizagdo simples,
estratificada pela densidade de domicilios de cada setor censitdrio (Tabela 2). A partir
da listagem de todos os enderecos obtidos nos cadastros do IPTU e do departamento de
assisténcia social municipal, os 9.287 domicilios foram ordenados segundo o setor
censitario, rua e numero. Em cada setor os domicilios foram numerados em ordem
crescente e a partir de listas de ndmeros aleatérios, gerados no programa Epi Info (Dean
et al, 1994), foram selecionados os domicilios participantes do estudo. Quando o
“domicilio” selecionado era um estabelecimento comercial, ndo habitado ou de recusa,
era imediatamente substituido pela préxima casa a direita. Na segunda etapa foi
selecionado um individuo de cada residéncia, com 15 anos ou mais, que apresentava a

data de aniversdrio mais proxima da data da entrevista.

Apés explicar os objetivos do estudo foi solicitado aos voluntdrios, o consentimento de
sua participacdo nesse trabalho. Para os adolescentes, a solicitagdo foi feita a seus
respectivos responsdveis (Anexo I). Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa da Universidade Federal de Ouro Preto em 30/05/2001 (Parecer n® 2001/26)
(Anexo II).
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Tabela 2: Densidade domiciliar por setor censitario na cidade de Ouro Preto

Setor Nudmero de % de Domicilios (IBGE) Amostra
Censitério Bairro Domicilios (IBGE)
1 Centro 199 2,28 22
2 Rosario 339 3,88 37
3 Rodovidria 306 3,50 34
5 Sao Sebastido 1 317 3,62 35
6 Lajes 236 2,70 26
7  Antdnio Dias 1 274 3,13 30
8  Antdnio Dias 2 197 2,25 22
9 Barra 187 2,14 21
10 Vila Sao José 272 3,11 30
11 Sao Cristévao 205 2,34 22
12 Veloso 1 208 2,38 23
13 Morro S’ Antana 290 3,32 32
14 Morro S’ Antana 295 3,37 32
15 Alto da Cruz 346 3,96 38
16 Santa Efigénia 264 3,02 29
17 Padre Faria 218 2,50 24
18  Alto das Dores 259 2,96 28
19  Vila Aparecida 408 4,66 45
20 Jardim Alvorada 268 3,06 29
21 Cabecas 315 3,60 35
23 Veloso 2 389 4,45 43
25 Sdo Sebastido 468 5,35 51
26  Morro Santana 874 10,00 96
27 N.S. do Carmo 393 4,50 43
| 28 Bauxita 405 4,63 44
29 Campus - UFOP 259 2,96 28
30 Vila Operaria 162 1,85 18
| 31 Saramenha 283 3,24 31
32 Novo Horizonte 110 1,26 12
Total Total 8.746 100% 960

Fonte: IBGE, 1996
Nota: Setores ndo amostrados: setor 4 (Educanddrio), 22 (Asilo), 24 (FEBEM) e 33 (Parque do Tripui).
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4.3 Calculo da amostra

Para cumprir com os requisitos estatisticos minimos para estimar a prevaléncia de
fatores de risco para doencas cardiovasculares na populagdo de Ouro Preto, o tamanho
da amostra foi calculado, utilizando-se o software Epi Info (Dean et al, 1994) versdo

6.04, tomando como base as seguintes premissas:

(1) Prevaléncia estimada da Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS) igual a 25% (Freitas
et al, 2001);

(2) Precisdo desejada de 3%;

(3) Nivel de confianca de 95%.

Baseando-se nestas premissas, a amostra de 800 individuos teria um poder de 99% para
estimar a prevaléncia dos principais fatores de risco cardiovasculares. Esta amostra foi

acrescida em 20% devido a possiveis perdas, totalizando, portanto 960 individuos.

4.4 Critérios de inclusao e exclusao no estudo

Foram adotados como critérios de elegibilidade para participar do estudo os seguintes

parametros: residir na cidade de Ouro Preto e ter idade superior ou igual a 15 anos.

Juntamente com os residentes em domicilios coletivos, 6,66% dos individuos da
amostra foram também excluidos por nédo terem realizado os exames bioquimicos e
antropométricos (n=15), aqueles que apresentaram questionario de consumo alimentar

preenchidos incorretamente (n=39) e todas as gestantes (n=4).
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4.5 Coleta de dados individuais

O trabalho de campo foi realizado em duas etapas. No momento da identificagdo do
voluntdrio, e depois de explicado os objetivos do estudo e obtido o consentimento de
participacdo por escrito (Anexo III) foram realizadas no domicilio, duas afericdes da
pressdo arterial e entrevista face-a-face, onde foram coletadas informagdes socio-
demograficas (sexo, idade, escolaridade e classe econdmica) e de consumo

medicamentoso € alimentar.

Em seguida, os voluntarios foram convidados a comparecer ao Servico de Saide da
Universidade Federal de Ouro Preto, para a tomada das medidas antropométricas e
coleta de amostra sangiiinea para realizacdo das provas bioquimicas glicose de jejum,

colesterol total e fragdes (HDL, LDL, VLDL, triglicérides).

4.5.1 Avaliacao clinica

4.5.1.1 Pressao arterial

Para afericdo da pressdo arterial foram utilizados aparelhos do tipo anerdide,
previamente calibrados para o estudo. Para evitar a hipertensdo arterial do “jaleco
branco”, a pressdo arterial foi medida na residéncia do entrevistado. Aos individuos foi
solicitado que se sentassem com o brago ao nivel do coracdo e que ficassem em repouso
por 10 minutos, antes da aferi¢do. Foram feitas duas medidas com intervalo de 2 a 3
minutos. A média das aferi¢cdes da pressdo arterial sistdlica e diastdlica foram utilizadas

para classificac@o dos niveis pressoricos.
Para a classificagdo da pressdo arterial sist€émica foram utilizados os critérios descritos

nas tabelas 3 e 4, sendo também considerados hipertensos todos aqueles individuos que

relataram uso de medicac¢do anti-hipertensiva no momento a entrevista.
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Tabela 3: Classificacdo diagndstica da pressao arterial em individuos > 18 anos

Classificacao Pressao arterial Pressao arterial
Diastolica (mmHg) Sistélica (mmHg)
Otima <80 <120
Normal 80— 84 120 - 129
Normal limitrofe 85-89 130 - 139
Hipertensao leve 90 -99 140 - 159
Hipertensdao moderada 100 - 109 160 - 169
Hipertensao grave >110 > 180
Hipertensao sistolica isolada <90 > 140

Fonte: SBH, 2002

Tabela 4: Valores da pressdo arterial em adolescentes de 15 a 17 anos.

Idade Estatura (cm): Sexo masculino Sexo feminino

(anos) Percentil Pressao arterial (mmHg) Pressao arterial (mmHg)
Percentil 90  Percentil 95 Percentil 90 Percentil 95

15 50" 128/82 132/86 124/82 128/86

75 ™" 130/83 133/87 126/83 130/87

16 50™ 131/83 134/88 125/82 129/87

75" 132/84 136/89 127/83 130/87

17 50™ 133/86 137/90 126/83 130/87

75" 135/87 139/91 127/83 131/88

Fonte: SBH, 2002
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Provas bioquimicas

Para a determinag@o dos niveis séricos de glicose, colesterol total e fragdes foi utilizado
sangue venoso coletado pela punc¢édo da veia cubital, com o paciente em jejum de 12
horas, sendo o sangue fracionado em diferentes frascos contendo EDTA (4cido
etilenodiaminotetracético) para realizacdo do hemograma, ou fluoreto de soédio para

pesquisa de glicose, ou sem anticoagulante para dosagem de colesterol total e fracdes.

As coletas de sangue e dosagens de glicose e lipideos sanguineos foram realizadas pela
equipe do Laboratério Piloto de Andlises Clinicas (LAPAC) de acordo com as préticas
deste laboratério normatizadas por Procedimento Operacional Padrdo (POP) e Controle
de Qualidade Interno e Externo. Para estas dosagens, foi utilizado o método enzimatico-

colorimétrico descrito por Burtis e Ashwood (1998).

A glicemia foi determinada pelos niveis plasmadticos de glicose; classificados como
recomendado pela Sociedade Brasileira de Diabetes (2002) em glicemia normal (< 110
mg/dL), hiperglicemia (> 110 e < 126 mg/dL) e diabetes (=126mg/dL). Os individuos
que relataram fazer uso de insulina ou hipoglicemiantes orais foram considerados

diabéticos.

O perfil lipidico foi utilizado para a classificacdo de dislipidemia de acordo com o
critério proposto pela III Diretrizes Brasileiras de Dislipidemia da Sociedade Brasileira
de Cardiologia (2001). Os individuos que apresentaram lipemia ndo alterada, mas
relataram fazer uso de medicamentos hipocelesterolémicos, foram considerados
dislipidémicos. Os critérios adotados para a classificagdo do perfil lipidico estdo

descritos nas tabelas 5 e 6.
Na classificacdo de dislipidemia para os adolescentes e os individuos com idade

superior a 20 anos foram adotados os critérios descritos nas tabela 5 e 6,

respectivamente.
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Tabela 5: Valores de referéncia de lipides séricos para individuos entre 2 a 19 anos.

Valores (mg/dl)
Lipides Idade Desejaveis Limitrofes Aumentados
(anos)
Total-colesterol <170 170 - 199 >200
LDL-colesterol <110 110 - 129 > 130
HDL-colesterol 10-19 >35 - -
Triglicérides 10-19 <130 - >130

Fonte: SBC, 2001

Tabela 6: Valores de referéncia dos lipides séricos para individuos > 20 anos de idade.

Lipides Lipides Valores (mg/dl) Categoria
Colesterol <200 Otimo
200 - 239 Limitrofes
> 240 Alto
LDL-colesterol < 100 Otimo
100 - 129 Desejavel
130 - 159 Limitrofe
160 — 189 Alto
HDL-colesterol <40 Baixo
40 - 60 Intermedidrio
> 60 Alto
Triglicérides < 150 Otimo
150 - 200 Limitrofe
201 — 499 Alto
=500 Muito Alto

Fonte: SBC, 2001

42



4.6 Avaliacao antropométrica

A avaliacdo da composicdo corporal foi baseada nas medidas de peso e altura para o

calculo do IMC.

O peso foi aferido em balanga digital de plataforma TANITA BF-542, com capacidade
maxima de 136 Kg e precisdo de 200 g. Os individuos foram pesados em pé, descalcos

e com roupas leves (Jelliffe, 1966, Empleo, 1996)

A altura foi determinada por meio de fita ineldstica, com precisdo de 1 cm, fixada em
uma parede sem rodapé, a 50 cm do chéo. Os individuos foram colocados de costas para
a parede, com os pés unidos, em posicdo ereta, sendo que a leitura foi feita no
centimetro mais préximo do esquadro moével, quando este se encostou a cabeca do

individuo (Jelliffe, 1966, Empleo, 1996).

Para calcular o IMC o peso corporal foi medido em quilos e a estatura convertida de
centimetros para metros [IMC = Peso (Kg) / Estatura (mz)]. Os dados antropométricos
dos adolescentes foram analisados segundo os critérios internacionais propostos por
Cole e colaboradores (2000) (Tabela 7), e os individuos adultos segundo a classificacdo
da Organizacdo Mundial de Satdde (1998) que considera o individuo higido quando o
IMC apresentar valores entre 18,5 e 24,9, com sobrepeso quando o IMC estiver entre

25,0 € 29,9 e com obesidade quando o IMC apresentar-se > 30,0.
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Tabela 7: Classificacdo do indice de massa corporal para adolescentes

Populacao

Sexo Idade (anos) st 15™ 50t gsth 95
Masculino 15 16,59 17,76 19,92 23,63 27,76
16 17,01 18,32 20,63 24,45 28,53

17 17,31 18,68 21,12 25,28 29,32

18 17,54 18,89 21,45 25,92 30,02

Feminino 15 16,01 17,16 19,69 24,29 28,51
16 16,37 17,54 20,09 24,74 29,10

17 16,59 17,81 20,36 25,23 29,72

18 16,71 17,99 20,57 25,56 30,22

Ponto de corte (P = percentil): Baixo peso < P5, P5 < Normal < P85, P85 < Sobrepeso < P95,
Obesidade > P95

4.7 Avaliacao farmacolégica

Foi aplicado questiondrio de avaliagdo da utilizacdo de medicamentos que continha
informagdes sobre o consumo de suplementos vitaminicos, informacdes sobre
indicagdo, posologia, via e veiculo de administragdo, relacdo com refeicdes, forma de

obtencdo e de armazenamento (Anexo 1V).

Os farmacos foram classificados em 10 familias: firmacos que atuam sobre o sistema
cardiovascular, formacos que atuam sobre o metabolismo e sistema endécrino, farmacos
que atuam sobre o sistema nervoso auténomo, firmacos que atuam sobre o sistema
nervoso central, firmacos que atuam sobre a dor e inflamacdo e firmacos autacdides,
farmacos que atuam sobre o sistema gastrointestinal, firmacos que atuam sobre o
sistema respiratdrio, fairmacos antimicrobianos, antiparasitarios, antiftigicos e antivirais,

fitoterdpicos e homeopaticos e outros.

O uso ou ndo de fairmacos auxiliou na classificacdo da pressdo arterial, da glicemia e da

lipemia.
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4.8 Avaliacao socio-demografica

Em cada domicilio foi averiguado a renda familiar, escolaridade dos membros da
familia, e a situagdo demogréfica (composicdo da familia, idade e sexo de todos os

membros do grupo familiar e origem geografica do chefe da familia) (Anexo V).

A idade foi avaliada por faixas etdrias, sendo divididas em adolescentes (15 a 19 anos),

adultos jovens (20 a 39 anos), adultos (40 a 59 anos) e idosos (=60 anos).

A escolaridade foi classificada como alta (ensino médio completo ou curso superior),
média (ensino fundamental completo ou ensino médio incompleto), baixa (primeiro
grau incompleto ou primdrio completo) e muito baixa (analfabeto ou primdrio

incompleto).

Na definicdo da classe economica foram utilizados os critérios propostos pela ANEP
(2001). As classes econémicas foram classificadas em Al (alta); A2 (alta baixa); B1
(média alta); B2 (média); C (média baixa); D (baixa) ¢ E (muito baixa). Para fins de

andlise, as classes foram agrupadas em A e B, C,D e E.

4.9 Avaliacao do consumo alimentar

O instrumento utilizado para esta avaliacdo foi o questiondrio semiquantitativo de
freqiiéncia alimentar (QSFA) (Anexo VI), construido a partir dos dados do ENDEF
1974/75 e testado no Estudo Multicéntrico sobre Consumo Alimentar (INAN, 1997).

Para agilizar a conversdo das medidas caseiras em gramas/dia, foi criada planilha no

Microsoft Excel, sendo esta baseada na metodologia proposta por Pinheiro et al (1994).

O célculo da ingestao caldrica e da composi¢do da dieta em macro e micronutrientes foi
feito pelo do programa Virtual Nutri versdo 1.0 for Windows — 1996 desenvolvido pela

USP, que toma como base a tabela americana de composi¢cdo quimica dos alimentos do
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Department of Agriculture/Human Nutrition Information Service - Composition of
foods, Agriculture Handbook n 8, revised (1976-1986) e as informagdes sobre

composicao alimentar, fornecidas pelas inddstrias alimenticias.

A avaliacdo da dieta habitual baseou-se na contribui¢do energética percentual dos
macronutrientes (carboidratos, proteinas e lipideos) em relacio ao valor caldrico total e
quantidade de colesterol por 1.000 Calorias. Essas varidveis foram classificadas em trés
categorias: adequada, insuficiente ou excessiva, tomando-se como pardmetro as
recomendacdes para a populacdo sadia (USNAS, 2002). O critério de classificacdo para

cada uma das varidveis dietéticas estd apresentado na tabela 8.

Tabela 8: Critérios de classificagdo da contribui¢do energética dos macronutrientes e
colesterol.

Variaveis Insuficiente Adequado Excessivo
Carboidratos (%) <45 45-65 >65
Proteinas (%) <10 10-35 >35
Lipideos (%) <20 20-35 >35
Colesterol (mg/1000Cal) <100 >100

Fonte: USNAS, 2002

4.10 Processamento e analise dos dados

Os calculos estatisticos foram executados utilizando-se o software Statistical Package

for Social Sciences (SPSS), versdo 12.0 (SPSS Inc) para Windows.
Inicialmente foi realizada andlise de consisténcia para detectar possiveis erros de

digitacdo e para verificar a coeréncia dos dados, que depois de conferidos com os

questiondrios originais foram corrigidos.
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Posteriormente, foi realizada a transformacdo de dados continuos em categdricos, pela
classificagdo dos fatores sdcio-demograficos, econdmicos, clinicos e nutricionais de

acordo com parametros da literatura.

Com a finalidade de caracterizar a populacdo estudada, foi realizada estatistica
descritiva dos fatores de risco clinicos e das caracteristicas sdcio-demograficas, assim
como anélise descritiva (média, desvio-padrdo e percentis) para a caracterizacdo do

consumo alimentar.

Para a comparacio de propor¢des de dislipidémicos, hipertensos, obesos e diabéticos

entre os géneros e as diversas faixas etdrias foi utilizado o teste do Qui-quadrado (X?).

Devido a presenca de valores extremos e a grande assimetria na distribui¢do de alguns
nutrientes, optou-se pelo uso dos testes nao-paramétricos. O teste de Kruskal-Whallis
foi utilizado para comparacdo das medianas dos componentes dietéticos entre mais de
dois grupos independentes e o teste de Mann-Whitney quando esses componentes foram

comparados entre dois grupos independentes.

Para a andlise da variagdo dos componentes dietéticos segundo varidveis clinicas foi

utilizada a técnica da ponderagdo pelo peso atribuido a cada género e grupo etério.

O nivel de significancia de p < 0,05 foi usado para indicar diferencas estatisticas.
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S RESULTADOS

5.1 Caracteristicas socio-demograficas e clinicas

Na tabela 9 estd apresentada a composi¢do socio-demografica da populagdo estudada.
A amostra foi composta por 871 individuos; destes 606 (69,6%) eram do sexo feminino

e 265 (30,4%) do sexo masculino.

Os adolescentes (n=78) constituiram 9,0% da amostra, os adultos 72,2% (n=629) e os

idosos 18,8 % (n=164).

A classe econdmica dos individuos foi predominantemente DE (43,3%), e o nivel de

instrugdo baixo (30,9%).

As varidveis clinicas investigadas junto a populacdo de Ouro Preto estdo apresentadas
na tabela 10. Considerando-se o uso de medicamentos e o controle da pressao arterial,
foi observada em 50,3% (n=438) dos individuos a presenca de hipertensdo arterial.

Destes, 47,0% (n=206) declararam fazer uso de medicacao anti-hipertensiva.

A hiperglicemia apresentou prevaléncia de 7,0% e o diabetes melito 6,9%. Da
populagdo diabética, 42,0% relatou fazer controle da doenca com de insulina ou

hipoglicemiantes orais.

A dislipidemia foi observada em 13,2% dos individuos, dos quais, 96,5% afirmaram

fazer uso de medicacgéo para controle dos niveis de lipideos séricos.
Quanto a classificagdo do IMC, observou-se que 4,4% (n=38) da populagdo apresentou

baixo peso, 37,3% (n=325) peso normal, 28,1% (n=245) sobrepeso e 13,4% (n=117)

obesidade.
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Tabela 9: Distribuicdo das caracteristicas soécio-demogréficas na
populagdo urbana de Ouro Preto, 2001.

Caracteristicas N=871 %
Género
Feminino 606 69,6
Masculino 265 30,4
Faixa etaria
15-19 78 9,0
20 -39 330 37,9
40 -59 299 34,3
> 60 164 18,8
Classe economica
AB 117 13,4
C 298 34,2
DE 377 43,3
SI* 79 9,1
Nivel de instrucao
Muito baixo 203 23,3
Baixo 269 30,9
Médio 139 16,0
Alto 255 29,3
SI* 5 0,6
Cor da pele
Branca 230 26,4
Nao branca 632 72,6
ST* 9 1

* Dados sem informacao e excluidos da anélise estatistica
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Tabela 10: Distribui¢@o das caracteristicas clinicas na populag@o urbana de
Ouro Preto, 2001.

Caracteristicas N=871 %
Pressao arterial
Normal 211 24,2
Pré-hipertenso 214 24,6
Hipertensao tratada 206 23,7
Hipertensdo ndo tratada 232 26,6
SI* 8 0,9
Glicemia
Normal 583 66,9
Hiperglicemia 61 7,0
Diabetes tratada 35 4,0
Diabetes nao tratada 25 2.9
SI* 167 19,2
Lipemia
Normal 584 67,0
Dislipidemia tratada 4 0,5
Dislipidemia ndo tratada 111 12,7
SI* 172 19,8
Classificacao do IMC
Baixo Peso 38 4.4
Normal 325 37,3
Sobrepeso 245 28,1
Obesidade 117 13,4
SI* 146 16,8

* Dados sem informagdo e excluidos da anélise estatistica

5.2 Distribuicao das variaveis clinicas, segundo género e grupo etario

Na tabela 11 estdo apresentadas as distribui¢des de freqii€ncias das variaveis clinicas

(dislipidemia, hipertensao, obesidade e diabetes) segundo género e faixa etdria.
Nas mulheres, verifica-se que a freqiiéncia de dislipidemias, HAS, obesidade e DM
aumenta significativamente com a idade. O percentual de dislipidemia varia de 3,7%

entre as adolescentes a 29,3% nas idosas (p=0,001), hipertensdao de 1,5% a 93,6 %
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(p<0,001), obesidade de 3,4% a 33,5% na faixa etaria de 60 anos ou mais (p<0,001) e

diabetes de 0 a 41,5% (p<0,001).

Entre os homens essa tendéncia é observada apenas em relacdo a HAS, onde se observa

variagdo da freqiiéncia de 22,9% entre os adolescentes e de 89,1% entre os idosos

(p<0,001). Para dislipidemia e diabetes, observa-se que a maior freqiiéncia foi na faixa

etaria de 40 a 59 anos, 35,4 e 21,2% respectivamente. Em relacdo a obesidade, ndo foi

encontrada variagdo significativa com a idade.

Tabela 11: Distribuicdo das varidveis clinicas, segundo género e grupo etirio na

populagdo urbana de Ouro Preto, 2001.

Faixa etaria

Variaveis dietéticas 15-19 20 — 39 40 — 59 >60 p
Mulheres n/N (%) n/N (%) n/N (%) n/N (%)
Dislipidemia 2/54@3,7) 15/158 (9,5 19/105(18,1) 12/4129,3) 0,001
Hipertensdo 1/67(1,5 40/206(19,4) 73/118(61,9) 44/47 (93,6) <0,001
Obesidade 2/58@3,4) 17/16910,1) 30/107 (28,0) 14/42(33,3) <0,001
Diabetes 0/56(0) 8/159 (5) 18 /105 (17,1) 17/41 (41,5) <0,001
Homens n/N (%) n/N (%) n/N (%) n/N (%)
Dislipidemia 4/60(6,2) 20/176(11,4) 34/96(354) 12/43(27,9) <0,001
Hipertensiao 16 /70 (22,9) 66/208 (31,7) 74/124(59,7) 41/46(89,1) <0,001
Obesidade 5764 (7,8) 10/ 187 (5,3) 57100 (5,0) 1/432,3) 0,666
Diabetes 3760 (5) 19/177 (10,7) 21/99 (21,2) 9/43(20,9) 0,008

5.3 Distribuicio das variaveis clinicas, segundo classe economica e nivel de

instrucao.

A distribuica@o dos fatores de risco segundo esolaridade para cada classe econdmica estd

apresentada na tabela 12.
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Na classe economica AB ndo foi verificada nenhuma diferenca significativa entre a

prevaléncia dos fatores de risco nos varios niveis de escolaridade.

Tabela 12: Distribuicdo das varidveis clinicas, segundo classe economica e nivel de

instru¢do na populacdo urbana de Ouro Preto, 2001.

Nivel de instrucao

Variaveis clinicas  Muito baixo Baixo Médio Alto p
Classe AB n/N (%) n/N (%) n/N (%) n/N (%)
Dislipidemia 0/5(0) 2/9(222) 2/12(16,7) 71774 (9,5) 0,503
Hipertensao 476 (66,7) 2/8(25,0) 5/1729,4) 30/94(31,9 0,325
Obesidade 0/5(0) 1/9(1,1) 0/16(0) 5/86(5,8) 0,601
Diabetes 2/6(33,3) 2/9(222) 0/12(0) 7/77 (9,1) 0,103
Classe C n/N (%) n/N (%) n/N (%) n/N (%)
Dislipidemia 12/33 (36,4) 27/93(29,00 9/83(10,8) 16/93(17,2) 0,003
Hipertensao 28 /39 (71,8) 50/99(50,5) 28/89(31,5) 26/100(26,0) <0,001
Obesidade 7/3221,9) 14/94(14,9) 10/87(11,5) 10/97(10,3) 0,353
Diabetes 12/32(37,5) 15/93(16,1) 7/83(8,4) 2/94(2,1) <0,001
Classe DE n/N (%) n/N (%) n/N (%) n/N (%)
Dislipidemia 21/91(23,1) 12/122(9,8) 7/68(10,3) 4746 (8,7) 0,018
Hipertensao 58/98(59,2) 60/148 (40,5) 13/72(18,1) 24/54(41,7) <0,001
Obesidade 14/90 (15,6) 12/125(9,6) 9/74(12,2) 1/50(2,0) 0,088
Diabetes 20/92 (21,7) 60/148 (40,5) 13/72(18,1) 24/54(44,4) <0,001

Nas classes C e DE foram verificados resultados estatisticamente significantes na

distribuicdo de todos os fatores de risco em relagdo a escolaridade, exceto obesidade

(p=0,353 e p=0,088, respectivamente). Para dislipidemia, hipertensdo e diabetes sdo

observadas tendéncias & inversdo de proporcionalidade em relagéo a escolaridade.

5.4 Consumo alimentar

A estimativa da ingestdo de macro e micronutrientes na populagdo do estudo estd

apresentada na tabela 13, onde estdo descritas as médias do consumo de energia,

proteinas, carboidratos, lipidios totais e saturados, colesterol, fibras, vitaminas A, Ee C
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e selénio, bem como os valores observados nos percentis 25 (P25), 50 (P50) e 75 (P75).
O total energético da dieta foi aproximadamente 3200 Kcal/dia com a mediana préxima
a esse valor (razdo entre a mediana e a média igual a 0,91). Observa-se que 25% da

populagdo apresentou dieta com mais de 3900 Kcal/ dia e 25% com menos de 2200kcal.

Em relacdo a distribuicdo energética entre os macronutrientes, observa-se que a
contribuicdo energética média dos carboidratos foi de 54%, dos lipideos de 36% e das
proteinas de 11%. Constata-se que, para 50% da populac@o a contribuicdo caldrica dos
lipideos encontra-se bem acima dos padrdes recomendados, sendo que propor¢des
maiores que 41% foram observadas em 25% da populacdo. No que se refere a
contribuicdo caldrica das proteinas, observa-se situaco diferenciada, 25% da populacdo
apresenta consumo insuficiente do nutriente, estando os outros 75% restantes dentro da
faixa recomendada. A contribui¢do glicidica, por sua vez, encontra-se dentro dos
padrdes preconizados. Observa-se que o P75 corresponde a 60%, valor bem abaixo do

limite superior recomendado para os carboidratos (ver tabela 8).

A mediana do colesterol dietético ingerido foi 231,5 mg. Observa-se que 25% da
populacdo ingere mais de 406mg de colesterol por dia. O consumo mediano de fibras
foi de aproximadamente 26g. A vitamina A apresentou consumo mediano elevado
(7411pg) em relacdo ao limite maximo (3000ug) recomendado pelas DRIs. A vitamina
E por sua vez, apresentou mediana de consumo (32mg) dentro dos padrdes indicados
(15 a 1000mg). Os consumos de vitamina C e selénio comportaram-se de forma andloga
ao de vitamina E, ou seja, apresentaram valores medianos, 197mg e 82 pug

respectivamente, dentro dos valores padrdes (15 a 1000mg e 55 a 400 pg).
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Tabela 13: Média, desvio-padrdo e distribui¢do em percentis dos componentes da dieta
habitual na populagio urbana de Ouro Preto, 2001.

Percentis
Copentes Méda b "o 5
Energia (calorias) 3178.,4 1414,3 2127.,0 2893,0 3905,0
Carboidrato (g) 425,1 198,4 280,5 391,2 518,6
Lipideos totais (g) 128,1 65,7 78,2 113,1 164,3
Proteina (g) 90,0 50,5 54,0 78,4 114,8
VCT* CHO** (%) 53,9 9,3 47,6 54,3 59,5
VCT LIP*** (%) 36,0 8,4 30,5 36,1 41,7
VCT PTN#*** (%) 11,2 3.3 9,1 11,0 13,0
Lipideos saturados (g) 59,3 37,8 33,6 48,7 76,1
Colesterol (mg) 304,7 260,1 139,0 231,5 405,6
Fibra (g) 30,5 19,2 16,8 25,9 39,9
Vitamina A (ug) 10584,2 10832,4 3686,0 7410,6 13436,1
Vitamina E (mg) 34,3 16,7 22,2 32,3 44,1
Vitamina C (mg) 278,9 292,9 85,7 196,7 362,2
Selénio (ug) 93,3 56,5 54,7 81,9 115,8

VCT= Valor Calérico Total, ** CHO = Carboidratos, *** LIP = Lipideos,

*##%* PTN = Proteinas
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5.5 Adequacao da contribuicio caldérica dos macronutrientes.

Ao observar a tabela 14 constatam-se algumas deficiéncias qualitativas na dieta da
populacdo estudada. Observa-se que 16,5% da populagcdo estudada apresentou dieta

deficiente em carboidratos, 38,8% em proteinas e 2,5% em lipideos.

Verifica-se também que os excessos estdo marcadamente presentes na dieta habitual da
populag@o ouro-pretana. O consumo exagerado de carboidratos foi observado em 10%
da amostra, o de lipideos em 57,4% e a ingestdo excessiva de colesterol foi constatada

em 30,8%.

Tabela 14: Percentual de adequacdo caldrica dos macronutrientes.

Componentes Insuficiente Adequado Excessivo

dietéticos n % n % n %
Carboidratos 111 16,5 494 73,5 67 10,0
Proteina 261 38,8 411 61,2 O 0
Lipideos 17 2,5 269 40 386 57,4
Colesterol - - 465 69,2 207 30,8

Valores de referéncia: CHO (% de calorias): 45-65
PTN (% de calorias): 10-35
LIP (% de calorias): 20-35
Colesterol (mg/1000Cal): <100

5.6 Ingestao diaria entre os géneros segundo grupo etario.

A ingestdo didria dos nutrientes observados para cada género segundo o grupo etirio
estd descrita na tabela 15. Os valores medianos (P50) de consumo alimentar dos homens
foram, de forma geral, significativamente maiores que os das mulheres, com excec¢do do
consumo de vitamina A e C. Observa-se também, consumo de colesterol acima do
recomendado ( 300 mg/dia) entre homens na faixa de idade de 15 a 39 anos. No

percentil 75 constata-se consumo de 490mg/dia.

Independentemente do género, o total caldrico da dieta reduziu significativamente com

a idade; de um valor mediano de aproximadamente 2.900 Kcal/dia na faixa etaria de 15
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a 19 anos, para cerca de 2.100 Kcal no grupo etdrio de 60 anos e mais, no caso das
mulheres e, de 4.700 Kcal para 2.400 kcal, para os homens. Enquanto para a energia
derivada de lipidios observou-se uma tendéncia ndo significativa de aumento da

porcentagem com a idade, apesar da diminuicdo do valor caldrico total das dietas.

Em ambos os géneros percebe-se tendéncia ao decréscimo da ingestdo dos nutrientes
com o aumento da idade. Porém, essa tendéncia ndo € observada na ingestdo de
vitamina A pelas mulheres, onde o consumo tende a aumentar com a idade. O mesmo

acontece com a ingestdo de vitamina C, para ambos os géneros.
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Tabelal5: Ingestdo didria entre os género e grupo etério na populagdo urbana

de Ouro Preto, 2001.

Variaveis Feminino Masculino
Dietéticas  Grupoetario n Mediana n Mediana p
15-19 55  2.899,7 63 4.740,2 0,001
Energia 20-39 157 2.633,2 158 3.444,3 <0,001
(Kcal) 40-59 103 2.390,2 83 3.193,2 0,003
>=60 41  2.091,6 40 2.442,0 0,08
P <0,001 <0,001
15-19 55 4393 63 560,0 0,007
Carboidratos 20-39 157 348,0 158  463,4 <0,001
(2) 40-59 103 316,9 83 394,0 0,132
>=60 41 271,1 40 338,9 0,182
P <0,001 <0,001
15-19 55 103,5 63 178,6 0,001
Lipideos 20-39 157 101,0 158 132,0  <0,001
Totais 40-59 103 92,8 83 140,7 0,002
(2 >=60 41 78,3 40 94,3 0,092
P 0,004 0,001
15-19 55 57,1 63 73,0 0,031
Lipideos 20-39 157 45,6 158 61,4 0,004
Saturados 40-59 103 41,9 83 52,6 0,043
() >=60 41 34,2 40 39,9 0,170
P <0,001 <0,001
15-19 55 57,1 63 73,0 0,031
Proteinas 20-39 157 45,6 158 61,5 0,004
() 40-59 103 41,9 83 52,6 0,043
>=60 41 34,2 40 39,9 0,170
P 0,109 0,002
15-19 55 208,5 63 402,9 0,021
Colesterol 20-39 157 191,5 158  358,1 <0,001
(mg) 40-59 103 178,9 83 2437 0,002
>=60 41 135,8 40 167,3 0,050
P <0,001 <0,001
15-19 55 26,6 63 41,8 0,038
Fibras 20-39 157 229 158 33,9 <0,001
(2 40-59 103 20,0 83 25,1 0,047
>=60 41 18,7 40 27,9 0,017
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Vitamina A
(ng)

Vitamina E
(mg)

Vitamina C
(mg)

Selénio
(ng)

VCT* CHO
(%)

VCT LIP
(%)

VCT PTN
(%)

15-19

20-39

40-59

>=60
P

15-19
20-39
40-59
>=60
P

15-19

20-39

40-59

>=60
P

15-19

20-39

40-59

>=60
P

15-19

20-39

40-59

>=60
P

15-19

20-39

40-59

>=60
P

15-19
20-39
40-59
>=60
P

55
157
103
41

55
157
103
41

55
157
103
41

55
157
103
41

55
157
103
41

55
157
103
41

55
157
103
41

0,026

6.158,8
7.156,3
7.108,7
6.954,8
0,077

29,8
28,6
28,7
27,0

0,368

180,1
196,9
172,9
181,9
0,738

82,4
70,6
61,6
53,8
0,001

57,9
55,2
54,7
54,7

0,207

32,3
34,9
36,0
35,7

0,266

10,1
10,6
10,8
11,1

0,494

63
158
83
40

63
158
83
40

63
158
83
40

63
158
83
40

63
158
83
40

63
158
83
40

63
158
83
40

0,001

7.428,0
9.014,0
6.693,6
4.932,0
0,736

374
38,6
36,5
24,2

0,009

200,9
213,3
196,7
248,9
0,566

111,8
111,0
83,0
69,3
<0,001

55,5
53,8
49,5
52,6
0,154

37,1
36,7
39,0
34,8

0,322

11,2
11,3
11,7
11,9

0,240

0,324
0,776
0,706
0,467

0,004
<0,001
0,005
0,942

0,585
0,184
0,501
0,911

0,006
<0,001
<0,001

0,057

0387
0387
0,024
0,455

0,430
0,878
0,160
0,652

0,395
0,073
0,055

* VCT = Valor Calérico Total, CHO = Carboidratos, LIP = Lipideos,

PTN = Proteinas___
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5.7 Ingestao diaria entre as classes econdmicas, segundo género e grupo etario.

Na tabela 16, estdo apresentadas as medianas de consumo por classes econdOmicas,

segundo género e faixa etdria.

Entre os adolescentes (15-19 anos), para ambos os géneros, ndo foi observada nenhuma
variagdo significativa no consumo dos nutrientes. Porém, entre os homens, pode-se
observar tendéncia de maior consumo de colesterol e vitaminas E e C entre aqueles de

maior poder aquisitivo.

Para os adultos jovens (20-39 anos), foi observada diferenga estatistica para a
quantidade de proteinas (p=0,001), lipideos saturados (p=0,007), fibras (p=0,043),
vitamina A (p=0,002) e vitamina C (p=0,03) entre as mulheres e somente para vitamina
A (p=0,031) entre os homens. No género feminino, percebe-se que mesmo quando ndo
existe diferenca significativa, hd tendéncia de maior ingestdo pela classe mais abastada
(AB). Entre os homens, também observa-se essa tendéncia, mas em relacdo a classe

intermedidria (C).

Entre os adultos (40-59 anos) apenas os niveis de proteina variaram significativamente
ente os grupos (p=0,009), no género feminino. Tanto para homens quanto para mulheres
houve tendéncia de maior consumo entre as classes mais favorecidas economicamente

(AB ¢ C).

Para os idosos (= 60 anos) observa-se variacdo significativa para proteinas (p=0,04),
lipideos saturados (p=0,025), fibras (p=0,026), vitamina A (p=0,003), vitamina C
(p=0,005) e selénio (p=0,008), entre as mulheres e para vitamina A (p=0,023) e
vitamina E (p=0,01) entre os homens. Nesta faixa etaria também percebe-se tendéncia

de maior consumo pelas classes econdmicas AB e C, em ambos os géneros.
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Tabela 16: Ingestdo didria entre as classes econdmicas, segundo género e

grupo etdrio na populacdo urbana de Ouro Preto, 2001.

Componentes Classe Feminino Masculino
dietéticos econémica 15-19 anos 15-19anos

n Mediana n Mediana

AB 11 2.893 6 4.889,7

C 18 3.078,1 29 3.687,7
Calorias DE 26 2.915,3 27 4.797,9
(Kcal) p 0,898 0,847
AB 11 367,9 6 564,2
C 18 438,5 29 480,3
Carboidratos DE 26 450,3 27 560,2
(2 p 0,837 0,965
AB 11 132,4 6 224.9
Lipideos C 18 106,8 29 148,2
Totais DE 26 92,9 27 213.,6
(g p 0,617 0,734
AB 11 70,1 6 122.6
C 18 73,2 29 109,2
Proteinas DE 26 73,7 27 134,1
(g p 0,313 0,951
AB 11 71,6 6 107,1
Lipideos C 18 53,2 29 70,4
Saturados DE 26 48,4 27 75,2
(g p 0,416 0,656
AB 11 219,7 6 479,2
C 18 269,0 29 324,8
Colesterol DE 26 172.,4 27 407,6
(mg) p 0,682 0,428
AB 11 14,2 6 37,3
C 18 24,0 29 41,8
Fibras DE 26 28,3 27 42,1
(g p 0,798 0,73
AB 11 4.530,5 6 7.918,2
C 18 6.158,8 29 11.645,3
Vitamina A DE 26 7.348.,8 27 7.211,8
(ng) p 0,798 0,334
AB 11 33,9 6 39,0
C 18 22,8 29 31,8
Vitamina E DE 26 29,5 27 32,8
(ng) p 0,363 0,67
AB 11 68,0 6 272,1
C 18 259,7 29 198,7
Vitamina C DE 26 138,8 27 188,9
(mg) p 0,873 0,688
AB 11 90,5 6 107,6
C 18 81,5 29 102,6
Selénio DE 26 84,5 27 113,7

(ng) p 0,961 0,981




Componentes Classe Feminino Masculino
dietéticos economica 20-39 anos 20-39anos

n Mediana n Mediana

AB 16 3071,9 23 2925,2

C 57 2862,9 68 3575,4
Calorias DE 83 2474,3 67 3241,4
(kcal) p 0,120 0,55
AB 16 419,6 23 414,9
C 57 362,1 68 474,3
Carboidratos DE 83 328,3 67 413,9
(2 p 0,245 0,682
AB 16 122,0 23 110,4
Lipideos C 57 115,8 68 145.,4
Totais DE 83 94,3 67 123,3
(g) p 0,23 0,687
AB 16 80,0 23 92,1
C 57 74,9 68 114,3
Proteinas DE 83 57,4 67 83,0
(2) p 0,001 0,147
AB 16 67,0 23 55,8
Lipideos C 57 54,6 68 62,3
Saturados DE 83 40,7 67 58,7
(2) p 0,007 0,603
AB 16 259,3 23 257,6
C 57 240,2 68 388.,9
Colesterol DE 83 172,9 67 358.,6
(mg) p 0,382 0,841
AB 16 28,6 23 23,5
C 57 26,5 68 39,0
Fibras DE 83 207 67 34,7
(2) p 0,043 0,353
AB 16 11.852,6 23 9.090,3
C 57 8.592,0 68 10.296,4
Vitamina A DE 83 5.909,1 67 5.929,3
(ng) p 0,002 0,031
AB 16 24,9 23 26,6
C 57 34,2 68 40,4
Vitamina E DE 83 27,9 67 38,0
(ng) p 0,120 0,507
AB 16 250,9 23 132,9
C 57 221,8 68 248.5
Vitamina C DE 83 150,6 67 213,7
(mg) p 0,03 0,16
AB 16 85,1 23 119,5
C 57 75,3 68 111,3
Selénio DE 83 64,2 67 98,4
(ng) p 0,211 0,223
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Componentes Classe Feminino Masculino
dietéticos econdémica 40-59 anos 40-59anos

n Mediana n Mediana

AB 12 2.081,9 16 3.497,3

C 56 2.485,3 31 3.193,2
Calorias DE 36 2.289,5 37 3.097,0
(Kcal) p 0,629 0,853
AB 12 255,0 16 349.,0
C 56 327,0 31 408.,9
Carboidratos DE 36 319,6 37 393,1
(2 p 0,149 0,974
AB 12 89,5 16 167,6
Lipideos C 56 98,3 31 150,4
Totais DE 36 91,7 37 129,1
(2 p 0,941 0,624
AB 12 73,3 16 101,7
C 56 64,3 31 75,5
Proteinas DE 36 49,5 37 78,9
(2) p 0,009 0,575
AB 12 40,2 16 56,8
Lipideos C 56 43,3 31 55,8
Saturados DE 36 38,2 37 45,4
(g) p 0,564 0,814
AB 12 176,9 16 450,1
C 56 196,8 31 235,9
Colesterol DE 36 170,0 37 246,5
(mg) p 0,445 0,467
AB 12 19,3 16 31,2
C 56 21,3 31 26,5
Fibras DE 36 17,8 37 22,9
(2 p 0,319 0,497
AB 12 7.236,5 16 9.470,1
C 56 8.058,2 31 6.059,1
Vitamina A DE 36 5.332,9 37 6.388,7
(ng) p 0,157 0,298
AB 12 29,1 16 33,5
C 56 27,7 31 43,3
Vitamina E DE 36 30,8 37 36,5
(ng) p 0,251 0,388
AB 12 204,5 16 354,8
C 56 192,4 31 193,9
Vitamina C DE 36 125,5 37 132,7
(mg) p 0,169 0,066
AB 12 62,9 16 98,3
C 56 62,0 31 70,8
Selénio DE 36 58,4 37 88,8
(ng) p 0,661 0,307
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Componentes Classe Feminino Masculino
dietéticos economica >=60 anos >=60 anos

n Mediana n Mediana
AB 7 2.696,0 13 2.188,9
C 8 2.756,2 15 2.439,6
Calorias DE 25 1.970,1 9 2.454.5
(Kcal) p 0,066 0,563
AB 7 340,2 13 378,3
Carboidratos C 8 360,8 15 345,8
(e DE 25 264.4 9 296,5
p 0,11 0,886
AB 7 79,1 13 61,4
Lipideos C 8 96,7 15 82,5
Totais DE 25 74,0 9 135,0
(2) p 0,379 0,075
AB 7 76,9 13 58,6
C 8 74,4 15 89,3
Proteinas DE 25 55,9 9 53,6
(® p 0,04 0,26
AB 7 46,3 13 23,0
Lipideos C 8 39,4 15 40,1
Saturados DE 25 29,9 9 37,7
(2) p 0,025 0,333
AB 7 141,8 13 101,6
C 8 206,7 15 201,4
Colesterol DE 25 125,4 9 103,6
(mg) p 0,281 0,054
AB 7 27,1 13 28,9
C 8 21,5 15 27,9
Fibras DE 25 15,6 9 31,9
(2 p 0,026 0,674
AB 7 18.797,2 13 3.957,6
C 8 8.598,8 15 25.207.4
Vitamina A DE 25 4.736,0 9 4.986,2
(ng) p 0,003 0,023
AB 7 26,5 13 21,8
C 8 30,8 15 27,9
Vitamina E DE 25 27,1 9 422
(ng) p 0,448 0,01
AB 7 340,7 13 288.9
C 8 193,4 15 250,7
Vitamina C DE 25 120, 9 149,88
(mg) p 0,005 0,609
AB 7 66,3 13 78,7
C 8 76,2 15 76,8
Selénio DE 25 50,7 9 49,2
(ng) p 0,008 0,18
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5.8 Ingestao diaria entre os niveis de instrucao, segundo género e grupo etario.

Os componentes dietéticos distribuidos por classe de escolaridade, faixa etdria e género

estdo apresentados na tabela 17.

Entre os adolescentes, de ambos os géneros, ndo foi identificada diferenca significativa

para nenhum dos componentes.

Na faixa etaria de 20 a 39 anos, diferenca significativa foi encontrada apenas para
vitamina A, entre os homens. Os mais instruidos ingeriram mais vitamina A que os

menos instruidos (p=0,004).

Na faixa etdria de 40 a 59 anos, o tnico componente que apresentou distribuicio
significante entre as classes de instru¢do também foi a vitamina A. Tanto entre as
mulheres (p=0,016) quanto entre os homens (p=0,006) o consumo foi proporcional aos

anos de estudo, ou seja, individuos mais instruidos consumiram mais vitamina A.
Entre os idosos, a vitamina C foi o tnico nutriente que apresentou resultado

estatisticamente significante, mas apenas para o sexo feminino. Como nos casos

anteriores, o consumo também foi proporcional aos anos de estudo.
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Tabela 17: Ingestdo didria entre os niveis de instrucdo, segundo género e grupo etario na

populagdo urbana de Ouro Preto, 2001

Feminino Masculino
Componentes  Classe de 15-19 anos 15-19anos
dietéticos instrucao n Mediana n Mediana
Calorias <= baixa 111 4.038,3 6 4.794,3
(Kcal) >=média 44 2.892,2 56 4.638,9
p 0,171 0,743
<= baixa 111 517,9 6 560,0
Carboidratos >=média 44 407,1 56 511,6
(g) p 0,108 0,294
Lipideos <= baixa 111 148,9 6 208,7
Totais >=média 44 103,1 56 166,8
(2) p 0,422 0,694
<= baixa 111 80,8 6 134,1
Proteinas >=média 44 67,2 56 117,6
(2 p 0,321 0,555
Lipideos <= baixa 111 60,8 6 110,1
Saturados >=média 44 59,2 56 72,4
(g) p 0,299 0,511
<= baixa 111 237,3 6 528.,8
Colesterol >=média 44 209,6 56 402.,9
(mg) p 0,77 0,743
<= baixa 111 40,8 6 42,1
Fibras >=média 44 22,3 56 41,4
(g) p 0,395 0,948
<= baixa 111 4.707,9 6 7.648,2
Vitamina A >=média 44 6.789,3 56 7.428.0
(ng) p 0,202 0,358
<= baixa 111 22,5 6 25,3
Vitamina E >=média 44 29,4 56 37,4
(ng) p 0,479 0,511
<= baixa 111 175,2 6 292.8
Vitamina C >=média 44 199.4 56 200,9
(mg) p 0,603 0,646
<= baixa 111 114,4 6 126,0
Selénio >=média 44 81,9 56 106,6
(ng) p 0,186 0,646
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Feminino Masculino
Componentes  Classe de 20-39 anos 20-39anos
dietéticos instrucao n Mediana n Mediana
Calorias <= baixa 57 2.633,2 58 3.561,5
(Kcal) >=média 98 2.619,9 100 3.387,0
p 0,883 0,976
<= baixa 57 341,5 58 499.4
Carboidratos >=média 98 348,5 100 460,1
(2 p 0,991 0,976
Lipideos <= baixa 57 100,4 58 164,3
Totais >=média 98 103,7 100 123,0
(2 p 0,701 0,544
<= baixa 57 62,9 58 97,0
Proteinas >=média 98 68,3 100 91,4
(g) p 0,116 0,456
Lipideos <= baixa 57 42,1 58 76,8
Saturados >=média 98 50,5 100 54,7
(2) p 0,41 0,155
<= baixa 57 177,5 58 403,2
Colesterol >=média 98 199,7 100 352,3
(mg) p 0,216 0,721
<= baixa 57 22,8 58 37,4
Fibras >=média 98 22,7 100 31,4
(g p 0,83 0,626
<= baixa 57 5.836,1 58 5.122,0
Vitamina A >=média 98 8.394,0 100 9.644,9
(ng) p 0,065 0,004
<= baixa 57 27,9 58 40,3
Vitamina E >=média 98 29,1 100 37,0
(ng) p 0,214 0,304
<= baixa 57 182,9 58 213,3
Vitamina C >=média 98 211,9 100 164,4
(mg) p 0,621 0,415
<= baixa 57 73,1 58 108,2
Selénio >=média 98 70,1 100 115,2
(ng) p 0,562 0,462
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Feminino Masculino
Componentes  Classe de 40-59 anos 40-59anos
dietéticos instrucao n Mediana n Mediana
Calorias <= baixa 76 2.486,8 54 3.218,5
(Kcal) >=média 27 2.081,8 29 3.179,6
p 0,196 0,729
<= baixa 76 338.,5 54 411,5
Carboidratos >=média 27 258,2 29 363,3
(2 p 0,087 0,783
Lipideos <= baixa 76 95,9 54 140,6
Totais >=média 27 88,6 29 148,5
(2 p 0,406 0,69
<= baixa 76 62,8 54 78,8
Proteinas >=média 27 63,5 29 99,5
(g p 0,611 0,677
Lipideos <= baixa 76 42,7 54 49,8
Saturados >=média 27 40,8 29 55,8
(2 p 0,051 0,965
<= baixa 76 184,8 54 2437
Colesterol >=média 27 167,2 29 266,9
(mg) p 0,342 0,852
<= baixa 76 21,2 54 25,1
Fibras >=média 27 17,8 29 25,9
(g p 0,837 0,419
<= baixa 76 6.605,0 54 5.528,6
Vitamina A >=média 27 9.977,4 29 8.886,1
(ng) p 0,016 0,006
<= baixa 76 29,1 54 36,6
Vitamina E >=média 27 26,5 29 33,3
(ng) p 0,243 0,552
<= baixa 76 158,8 54 132,7
Vitamina C >=média 27 199,9 29 267,9
(mg) p 0,359 0,066
<= baixa 76 61,7 54 79,4
Selénio >=média 27 61,9 29 87,0
(ng) p 0,486 0,308

67



Feminino Masculino
Componentes  Classe de >=6( anos >=6( anos
dietéticos instrucao n Mediana n Mediana
Calorias <= baixa 35 1.982,2 27 2.434,6
(Kcal) >=média 6 2.857,6 10 2.321,3
p 0,218 0,855
<= baixa 35 2649 27 326,9
Carboidratos >=média 6 389,2 10 350,3
(g) p 0,804 0,422
Lipideos <= baixa 35 76,9 27 88,0
Totais >=média 6 107,1 10 74,9
(2) p 0,236 0,486
<= baixa 35 56,8 27 72,9
Proteinas >=média 6 92,0 10 493
(2 p 0,056 0,361
Lipideos <= baixa 35 31,7 27 39,7
Saturados >=média 6 51,7 10 29,2
(2 p 0,924 0,342
<= baixa 35 125,5 27 179,1
Colesterol >=média 6 149,8 10 135,2
(mg) p 0,129 0,134
<= baixa 35 18,3 27 32,8
Fibras >=média 6 25,1 10 25,1
(g p 0,434 0,535
<= baixa 35 5.755,4 27 7.721,7
Vitamina A >=média 6 11.103,3 10 4.776,4
(ng) p 0,099 0,688
<= baixa 35 24,9 27 26,7
Vitamina E >=média 6 30,0 10 24,2
(ng) p 0,688 0,465
<= baixa 35 155,3 27 250,7
Vitamina C >=média 6 333,1 10 192,7
(mg) p 0,04 0,488
<= baixa 35 51,2 27 74,7
Selénio >=média 6 86,5 10 86,7
(ng) p 0,087 0,661
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5.9 Ingestao alimentar de energia, macro e micronutrientes segundo caracteristicas

clinicas.

Nas tabelas 18 a 21 estdo apresentadas as medianas de consumo de energia, macro e

micronutrientes, de acordo com as variaveis clinicas.

Segundo a classificagdo do IMC, a ingestdo de calorias, carboidratos, lipideos totais,
proteinas, fibras, colesterol, vitamina E e selénio variou significativamente entre os
diferentes grupos (p=0,001; p<0,001; p=0,021; p=0,003; p<0,001; p=0,007, p=0,020 e

p=0,003, respectivamente).

Observa-se que, de modo geral, os individuos eutréficos (classificagdo normal)
apresentaram os maiores valores de consumo (exceto para vitamina A, vitamina E e
selénio), enquanto os obesos demonstraram situagdo inversa, apresentando as menores
medianas de ingestdo para calorias, carboidratos, lipideos saturados, colesterol, vitamina
A, vitamina C e selénio. Mesmo os nutrientes que ndo apresentaram diferencas
significativas entre os grupos (lipideos saturados, vitamina A e vitamina C), pode-se

observar essa tendéncia de menor ingestao entre os obesos.

De acordo com os lipideos séricos, todos os componentes dietéticos estudados
apresentaram diferencas significativas entre os grupos. O grupo normal apresentou o
maior consumo em todos os nutrientes, ao passo que, o grupo de individuos com
lipideos séricos alterado em tratamento, apresentou os menores valores de ingestao, para

todos o0s nutrientes.

Quanto a classificacdo da glicemia, apenas o selénio (p=0,036) apresentou resultado
estatisticamente significativo. Apesar da inexisténcia de diferencas significativas para os
demais nutrientes, nota-se tendéncia a maior consumo entre os individuos com glicemia

normal e menor ingestdo entre os diabéticos.

Em relacdo a classificagdo da pressdo arterial, ndo foi observada variacdo significativa
apenas para fibras (p=0,136), vitamina A (p=0,457), vitamina E (p=0,775) e vitamina C

(p=0,425). Os individuos normotensos apresentaram as maiores medianas de ingestio, e
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os hipertensos tratados os menores valores de consumo, pra todos os componentes

dietéticos.

Tabela 18: Mediana de ingestdo alimentar de nutrientes de acordo com a classificagdo do
IMC (Kg/m2)

Varidveis Classificacao do IMC
Baixo peso Normal Sobrepeso Obesidade
Dietéticas n=41 n=326 n=192 n=75
P50 P50 P50 P50 p

Calorias (Kcal) 2579,6*° 3084,0° 2780,5° 2277,1° 0,001
Carboidratos (g) 423,6° 417,8 369,3 316,4° <0,001
Lipideos totais (g) 89,1° 122,7° 106,5 95,0 0,021
Lipideos saturados (g) 48,2 49,1 48,0 45,2 0,084
Proteinas (g) 62,0° 79,4° 72,2° 68,2 0,003
Fibras (g) 20,6 30,7 23,5° 21,2 <0,001
Colesterol (mg) 225,5° 246,2° 219,7° 196,6° 0,007
Vitamina A (ug) 7700,8 7653,3 7971,3 6250,8 0,886
Vitamina E (ug) 27,8 33,9° 31,1° 28,6 0,020
Vitamina C (mg) 191,0 200,9 216,5 181,7 0,928
Selénio (ug) 92,7 84,3 79,1° 67,3 0,003

Tabela 19: Mediana de ingestio alimentar de nutrientes de acordo com o perfil lipidico

Lipideos séricos

Normal Alterado tratado Alterado nao
Variaveis tratado
Dietéticas n=540 n=02 n=93
P50 P50 P50 p

Calorias (Kcal) 2930,6° 1377,2¢ 2592,0° <0,001
Carboidratos (g) 399,1° 236,4° 367,2° <0,001
Lipideos totais (g) 116,4° 47,8° 94,6" <0,001
Lipideos saturados (g) 48,6 18,8° 433" 0,001
Proteinas (g) 78,4° 40,1° 76,0° 0,016
Fibras (g) 27,6° 10,9¢ 23,7° <0,001
Colesterol (mg) 2354 57,8 179,8° <0,001
Vitamina A (ug) 7765,2° 4925,0 5456,5" 0,019
Vitamina E (ug) 32,7° 14,0 28,0° 0,002
Vitamina C (mg) 212,7° 28,1° 141,2° <0,001
Selénio (ug) 83,5° 32,4°¢ 66,2" <0,001
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Tabela 20: Mediana de ingestdo alimentar de nutrientes de acordo com a classificacdo da

glicemia de jeujm

Classificacao da Glicemia

Normal  Hiperglicemia Diabetes Diabetes nao
Variaveis tratada tratada
Dietéticas n=544 n=53 n=23 n=14
P50 P50 P50 P50 p
Calorias (Kcal) 2893,0 2819,7 2684,3 2523,3 0,40
Carboidratos (g) 396,5 370,6 326,8 331,8 0,236
Lipideos totais (g) 111,3 117,5 108,5 116,5 0,885
Lipideos saturados (g) 48,6 44,4 46,2 51,2 0,380
Proteinas (g) 78,4 74,6 76,1 65,6 0,646
Fibras (g) 26,6° 20,0 29,2° 18,2° 0,059
Colesterol (mg) 228.,8 239,9 204,4 174,0 0,733
Vitamina A (ug) 7765,2 5509,5 8584,3 4819,3 0,092
Vitamina E (ug) 32,0 34,9 28,6 29,1 0,791
Vitamina C (mg) 208,4 134,9 190,2 189,2 0,139
Selénio (ug) 83,4* 77,5° 64,9° 69,9* 0,036
Tabela 21: Mediana d e ingestdo alimentar de nutrientes de acordo com a classificagdo da
pressdo arterial
Classificacao da pressao arterial
Normal Pré- Hipertensao Hipertensao
Variaveis hipertensao tratada nio tratada
Dietéticas n=184 n=166 n=110 n=174
P50 P50 P50 P50 p

Calorias (Kcal) 3059,4* 3019,1° 2455,2° 2818,0° <0,001
Carboidratos (g) 434,5° 413,9° 327,3° 378,17 <0,001
Lipideos totais (g) 128,07 112,2° 94,8° 107,3* 0,003
Lipideos saturados (g) 60,2° 48,7° 39,8° 452" <0,001
Proteinas (g) 86,6 76,3* 72,5° 76,1* 0,047
Fibras (g) 28,8 28,1° 23,5 244 0,136
Colesterol (mg) 244.7° 243,7° 183,1°2 236,2° 0,041
Vitamina A (ug) 8293,9 6735,7 6059,1 7594,1 0,457
Vitamina E (ug) 32,8 32,3 29,1 32,6 0,775
Vitamina C (mg) 221,8 213,8 193,6 163,1 0,425
Selénio (ug) 88,7° 87,8° 69,9 77,8 0,016
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6 DISCUSSAO

6.1 Caracteristicas s6cio demograficas e clinicas

O presente estudo foi realizado na drea urbana de Ouro Preto, Minas Gerais. Dos 929
individuos selecionados, foram obtidas informacdes completas de 871. A falta de

informacdes completas foi a principal causa da redug@o no nimero da amostra.

A amostra foi composta predominantemente por mulheres (69,6%) devido ao ndo
comparecimento dos homens nos dias das avaliagdes clinicas (sexta-feira, sdbado ou
domingo). Houve predominio de adultos (72,2%), individuos com baixo nivel de

instrucao (30,9%), de cor da pele nao branca (72,6%) e classe econdomica DE (43,3%).

Os resultados deste estudo mostraram que a prevaléncia da hipertensdo arterial na
populagdo de Ouro Preto, foi de 50,3%, o dobro da estimada para essa populacio (25%),
apresentando relacdo direta com a idade em ambos os sexos (p<0,001) e acima do
estimado para a populacdo brasileira, onde se observa uma prevaléncia de cerca de 30%
(Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2005). Varios estudos transversais tém detectado
prevaléncias menores, chegando ao maximo de 37% dependendo da populacio
estudada. Lolio et al. (1990), observaram, em Araraquara (SP), 28,7%; Ayres (1991),
em Piracicaba (SP), 32,7%; Barreto et al. (2001), em Bambui (MG), observaram uma
prevaléncia de 24,8% em adultos; Freitas er al (2001) observaram, em Catanduva (SP),
31,5% de hipertensos; Matos e Ladeia (2003), em uma comunidade rural da Bahia,
detectaram 36,5% de hipertensdio e Marcopito et al (2005) observaram na capital
paulista 24,3% de prevaléncia de hipertensdo arterial. J4 a prevaléncia de hipertensos
encontrada em Ouro Preto foi semelhante a encontrada na Itdlia (45%) e Espanha (41%)
(Pasini et al., 1999). Essa prevaléncia elevada pode estar relacionada com a definicdo
operacional de hipertensdo, que atualmente leva em consideragdo o uso de drogas anti-
hipertensivas. Quando ha algum grau de controle com o uso de drogas, a prevaléncia de
hipertensdo costuma ser mais elevada do que a prevaléncia de pressdo arterial ndo

controlada, porque as pessoas controladas com drogas sdo consideradas hipertensas.
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Em Ouro Preto, o diabetes apresentou uma prevaléncia de 6,9%, o que estd abaixo da
estimativa brasileira (9%) (SBC, 2005). Alguns autores também observaram maiores
prevaléncias. Malerbi et al (1992) detectaram 8,9% em Porto Alegre e Schaan et al
(2004) no Estado do Rio Grande do Sul, utilizando método semelhante a do estudo
Coragdes de Ouro Preto, encontraram 12,4% de diabetes. Sendo que este dltimo utilizou
o mesmo ponto de corte do presente estudo. Porém, alguns estudos encontraram
prevaléncias menores, como o de Cervato et al. (1997) no municipio de Cotia (SP);
Gigante et al. (1997) em Pelotas (RS); Matos e Ladeia (2003) na Bahia e Souza et al.
(2003) em Campos dos Goytacazes (RJ) que observaram 4,9%, 5%, 4%, 6%,
respectivamente. Essas diferengas devam-se, talvez, ao uso de diferentes pontos de corte
para a classificacdo de diabetes. Enquanto que, em Ouro Preto, foi utilizado o limite de
126mg/dl, segundo as recomendacdes da SBD (2002), nos demais estudos foram
utilizados outros limites (Malerbi et al: 140mg/dl; Cervato et al: 120mg/dl; Gigante et
al: ndo utilizaram padrdes séricos; Matos e Ladeia: 140mg/dl; Souza et al: 126mg/dl).
Marcopito et al (2005) em S@o Paulo encontraram prevaléncia muito semelhante,
6,8%de diabéticos. Na presente pesquisa o diabetes mostrou aumento de prevaléncia

proporcional & idade no sexo feminino.

Alteracdes da homeostase glicémica ainda ndo diagndsticas de diabetes foram
observadas em 7% dos individuos do presente estudo, menor do que em Porto Alegre
em 1992 (12,2%) (Malerbi et al, 1992). Os dados usados na presente pesquisa baseiam-
se na recomendacdo da Sociedade Brasileira de Diabetes (2002), a qual introduziu a
categoria glicemia de jejum alterada (glicemia de jejum entre 110 e 126mg/dl). Os
dados anteriores basearam-se em resultados de teste de tolerancia a glicose. A categoria
glicemia de jejum alterada foi sugerida como equivalente a intolerdncia a glicose, o que
nido tem se comprovado. Individuos com risco elevado para doenga cardiovascular
seriam melhor identificados pelo teste de tolerancia a glicose, pois cerca de 30% dos
individuos com glicemia elevada apds esse teste tém glicemia de jejum menor do que
100mg/dl (DECODE, 1999). Individuos com glicemia de jejum alterada tém
mortalidade cardiovascular menor do que aqueles com diabetes ou intolerancia a glicose
(Tominaga et al, 1999). Apesar da controvérsia a respeito do diagndstico de diabetes, a

glicemia de jejum ¢é mais econOmica e de facil execucdo, de forma que é
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preferencialmente utilizada em estudos que avaliam grande nimero de pessoas, tais

como €sSs€.

As dislipidemias estdo entre os mais importantes fatores de risco da doenca
cardiovascular aterosclerdtica, integrando o conjunto das doengas-degenerativas com
histéria natural prolongada, tais como a hipertensdo, a obesidade e o diabetes melito
(Martins et al, 1996). A prevaléncia de dislipidemia em Ouro Preto (13,2%) foi inferior
aos 25,9% observados por Cervato et al. (1997) em Cotia (SP). Uma vez que foram
utilizados os mesmos pontos de corte, em ambos os estudos, os fatores que poderiam,
talvez, explicar esse fato seriam os hdbitos alimentares da regido e caracteristicas
genéticas, visto que influenciam fortemente a concentracio dos lipideos séricos
(Martins et al., 1989). Em Ouro Preto foi encontrada relacdo direta com idade nas
mulheres, porém Martins et al. (1989) observaram maior prevaléncia entre os adultos

jovens (20 a 39 anos).

No presente estudo, o excesso de peso corporal foi 41,5%, sendo que a prevaléncia da
obesidade foi de 13,4 % e de sobrepeso de 28,1%, muito semelhante a prevaléncia
encontrada pelo ultimo estudo nacional sobre obesidade e sobrepeso realizado pelo
IBGE, no periodo 2002-2003, no qual foi observado indice de 11,1% de obesidade e
29,5% de sobrepeso (IBGE, 2004). Prevaléncias semelhantes também foram observadas
em outros estudos. Lolio et al (1991) encontraram 12,7% de obesidade e 27,4% de
sobrepeso em Araraquara (SP); Ell ef al (1999), no Rio de Janeiro, relataram 6,4% de
obesidade e 27,8% de sobrepeso; na Colémbia, Bautista et al. (2002) observaram 9,8%
e 25,5%, respectivamente e Marcopito et al (2005) detectaram 13,7% de obesidade em
Sdo Paulo. Porém, outras investigacdes mostraram prevaléncias superiores a deste
estudo. Na populacdo adulta do sul do pais, Duncan ef al. (1993) encontraram 18% de
obesidade em Porto Alegre e Gigante et al (1997) detectaram 21% de obesidade e quase
40% de sobrepeso em Pelotas. Entre as idosas ouropretanas, a obesidade chegou a
33,3%; percentual cerca de 21,5% maior que o obtido em idosos por Barreto et al.

(2002) em Bambui (MG).

As causas do aumento da obesidade no mundo ainda nao estdo suficientemente

esclarecidas (Pinheiro et al, 2004). Trés hip6teses sdo objeto de estudos, na tentativa de
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elucidar essas causas. Dentre elas destaca-se a possibilidade de populagdes
apresentarem-se geneticamente mais suscetiveis a obesidade; o que, associado a
determinados fatores ambientais (aumento do aporte caldrico), potencializaria o evento.
A segunda hipotese atribui a tendéncia de ascensdo da obesidade, em paises
desenvolvidos e em desenvolvimento, a rdpidos e intensos declinios de dispéndio
energético dos individuos, aliados a fatores alimentares (diminui¢do do consumo de
fibras e aumento do consumo de gorduras e agticares). Na terceira hipdtese, a obesidade

resultaria de desnutricdo energético-protéica precoce, ou seja, a obesidade ocorreria

como uma seqiiela da desnutricdo (Sawaya, 1997).

As dificuldades na comprovacdo dos determinantes da obesidade se devem, em parte, a
grande variabilidade do gasto energético individual. Ao avaliar-se a relagdo entre
consumo alimentar e obesidade, a atividade fisica deve ser levada em consideracdo, pois
¢ fator gerador de confusdo, uma vez que altos consumos energéticos se associam a

maior dispéndio de energia devido a atividade fisica (Litchmans et al, 1992)

6.2 Consumo alimentar e fatores de risco

Neste estudo de base populacional, a dieta mostrou-se normoglicidica, normo a
hiperlipidica, normoprotéica, normocolesterolémica, pobre em fibras, rica em vitamina

A e com valores de vitamina E e C e selénio dentro das faixas recomendadas.

Em relacdo a distribuicdo energética entre os macronutrientes, constatou-se que houve
tanto consumo excessivo quanto deficiente dos nutrientes, por parcelas expressivas da
populagdo. Cerca de 10% da populacdo apresentou consumo excessivo de CHO, 57,4%
de LIP e 30,8% de colesterol. Por outro lado, 16,5% da amostra relatou consumo
insuficiente de CHO, 38,8% de PTN e apenas 2,5% de LIP. Assim, se pressupdem que
essa populacdo apresenta riscos para situagdes nutricionais extremas, tais como

desnutricdo e obesidade.
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Os homens apresentaram consumo mais elevado que as mulheres em quase todos os
nutrientes analisados, mas em ambos 0s sexos, o valor caldrico da dieta reduziu com a
idade. Essa tendéncia de diminui¢do foi observada também nos outros nutrientes, com
exce¢do da vitamina A para as mulheres e da vitamina C para ambos os géneros.
Porém, percebeu-se tendéncia de aumento da contribui¢io energética dos lipidios com o

avancar da idade.

Em relacdo a composi¢do da dieta, outros autores encontraram resultados semelhantes
ao do presente estudo. Cervato et al (1997) relataram, no interior de Sdo Paulo,
consumo de dieta normoglicidica, normolipidica e normoprotréica, porém
hipercolesterolémica. Bonomo et al (2003) também relataram o mesmo perfil de dieta
em Bambui, MG e em Cotia (SP), Matos e Martins (2003) constataram dieta pobre em

fibras assim como em Bambui.

Em comparacdo com estudos anteriores realizados em Ouro Preto (Galeazzi, 1997,
Scarano, 2002), que revelaram padrdo alimentar rico em gorduras, verifica-se que nao
houve muita alteracdo em relacdo ao consumo deste nutriente, uma vez que a maioria da

populacdo (57,4%) apresenta alto consumo de lipideos.

Quanto ao consumo de vitaminas, em outro estudo foram relatados resultados
diferentes. Velasquez-Meléndez et al (1997) relataram dieta rica em vitamina C e pobre

em vitamina A em municipio da regido metropolitana de Sdo Paulo.

Assim como Cervato et al (1997), Lopes et al (2006) também relataram maior consumo
de macronutrientes pelos homens em relagdo as mulheres na cidade do Porto, Portugal.
Da mesma forma que a presente pesquisa, Cervato er al (1997) relataram tendéncia a
diminui¢do do consumo caldrico e tendéncia ao aumento da contribuicdo energética dos

lipideos com a idade.
Outras consideragdes merecem destaque neste estudo. Levando-se em conta o consumo

de macro e micronutrientes em relacdo aos fatores de risco estudados (obesidade,

dislipidemia, diabetes e hipertensdo arterial), notou-se que, de modo geral, os individuos
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acometidos pelos fatores de risco relataram menores consumos que aqueles

classificados como “normal”, inclusive para o selénio, importante mineral antioxidante.

E vilido lembrar que os individuos dislipidémicos podem apresentar niveis alterados
dos lipideos séricos, independentemente do hébito alimentar. As dislipidemias podem
ocorrer devido a disfungdes metabdlicas causadas por alteracdes genéticas assim como
serem secunddrias a outras patologias (diabetes, hipotiroidismo e doengas renais) e ao
consumo de certas drogas (corticosterdides, betabloqueadores entre outros) (Chacra et

al, 2005).

A detec¢io de associagdes entre a ingestdo alimentar e o risco de doencas em estudos
populacionais € limitada pela dificuldade de se mensurar o consumo de forma acurada.
Este problema € inerente a todos os métodos de avaliagdo da ingestdo alimentar que
dependem do relato individual. Embora se saiba que, para estudos de associacdo, a
classificagdo dos individuos em funcdo do consumo alimentar € mais importante do que
a aferico precisa deste, os viéses de mensuracdo do consumo podem produzir

resultados inconsistentes (Scagliusi e Lancha Junior, 2003).

Mattes e Bormann (2001), utilizando-se de marcadores biolégicos, constataram que a
ingestdo energética relatada nas avaliacdes de consumo alimentar era, frequentemente,
bem inferior a real. Embora parte deste erro se deva a deficiéncias de tabelas utilizadas
para a conversdo de consumo de alimentos em nutrientes, a maior parte corresponde a

distor¢des no auto-relato da ingestdo alimentar (Bingham, 1995).

O sub-relato de alimentos pode ser consciente ou inconsciente, sendo o segundo o
resultado de lapsos de memoria (Tomoyasu et al, 1999) ou da incompreensdo das
perguntas feitas pelos entrevistadores (Margetts e Nelson, 1991). A omissdo consciente
acontece quando o relato de dado alimento € muito trabalhoso ou quando o individuo
sente vergonha de seus hdbitos alimentares vistos como “ndo-saudaveis” (Krestch et al,

1999).

Estudos mostram que algumas caracteristicas predispdem os individuos ao sub-relato.

Dentre todas as caracteristicas estudadas, a obesidade é o maior indicador de sub-relato
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(Taren et al, 1999), talvez pela pritica de dietas restritivas na ocasido do estudo
(Bellisie, 2001). Outra caracteristica importante é o género: mulheres sub-relatam seu
consumo alimentar mais do que homens (Johansson et al, 1998). A pressao social
exercida sobre as mulheres, para que estas possuam a imagem corporal “ideal”, parece
ser uma das razdes para este fato. Segundo Tomoyasu et al (1999), a idade apresenta
correlacdo positiva com o sub-relato, provavelmente porque os idosos apresentam
menor capacidade de concentracdo e estdo mais sujeitos a lapsos de memoria.
Individuos com maior consciéncia/preocupagdo com o peso, os quais possuem diversas
informagdes sobre alimentacdo, também sdo mais suscetiveis a produzir vieses no relato
do consumo alimentar (Black et al, 1991). Price et al (1997) ja relatavam que quanto
mais as mensagens sobre satide e nutri¢do atingirem a populagdo, mais dificil serd a

mensura¢io do consumo alimentar.

Sobre a relagdo inversa e significante do consumo de selénio com os fatores de risco
para as doengas cardiovasculares, hd controvérsias na literatura (Dodig e Cepelak,
2004). Em humanos, a deficiéncia de selénio tem sido associada com a etiologia de
DCV e outras condicdes, das quais o estresse oxidativo é fator proeminente. No entanto,
estudos epidemioldgicos e ecoldgicos sobre o beneficio terapéutico da administragdo de
selénio na prevencgdo e tratamento de DCV, bem como na prevencdo de aterosclerose,

ainda sao inconclusivos (Alissa et al, 2003).

Brow e Arthur (2001) encontraram grande reducio na mortalidade por doengas cardiaca
na Finlanida entre os anos de 1972 e 1992. O declinio foi atribuido as mudancas no
estilo de vida, sendo a mais importante a redu¢do do consumo caldrico proveniente de
gorduras com concomitante reducio do colesterol sérico. E provavel que o aumento de
trés vezes no consumo de selénio, devido a fertilizacdo do solo desde 1985, tenha

contribuido para reduzir a mortalidade por doencas cardiaca relatada em 1992.

No entanto, Salvini ef al (1995) no Physician’s Health Study ndo encontraram nenhuma
associacao entre risco de infarto do miocardio e selénio sérico. Neste estudo, o nivel
médio plasmadtico foi alto tanto em casos quanto em controles, com poucos individuos

com niveis séricos abaixo de 80ug/L.
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Embora haja evidéncias de que o selénio possa diminuir a mortalidade por doencas
cardiovasculares, estudos prospectivos em humanos ndo t€m confirmado os efeitos
protetores do selénio. Assim, estudos clinicos controlados sdo necessdrios para

esclarecer definitivamente o papel do mineral na etiologia das DCV.

6.3 Limitacoes do estudo

Nesse estudo ocorreu viés de selecdo para sexo e idade, pela diferenca na aderéncia a
avaliagdo clinica observada entre esses grupos; tendo sido observada menor aderéncia
entre os homens das faixas etarias de 35 a 44 anos e 45 a 54 anos (14,6 e 22,9%) do que
nas mulheres (11,2 e 14,5%), respectivamente. Entretanto, entre os idosos nao foi
observada perda entre os homens, enquanto entre as mulheres essa foi de 12,5%. A
maior participagdo feminina pode ser explicada pela maior aderéncia das mulheres aos
estudos relacionados a saide independente de apresentarem ou ndao doenga, ao contrario
dos homens que geralmente ficam mais motivados apenas na presenga ou suspeita de
doenca. Como a pressao arterial foi mensurada em todos os individuos do domicilio, ela
foi considerada como marcador de possivel viés de selecdo para a condicdo estudada,
isto €, as medidas clinicas e como a prevaléncia da hipertensao foi semelhante entre os
grupos participantes e ndo participantes (familiares ou recusa), a perda amostral
diferenciada por sexo e idade possivelmente ndo afetou as estimativas de prevaléncia
dos fatores de risco avaliados. Estas estimativas foram, por suas vez, corrigidas pelo
procedimento estatistico da ponderacdo da amostra a fim de obter estimativas mais

precisas.

Evitar viés na afericdo dos dados é fundamental para a credibilidade dos resultados de
uma investiga¢do. Como a aferi¢do da pressao arterial foi realizada nos domicilios, este
procedimento minimizou o problema, pois se sabe que os valores da pressdo arterial
quase sempre sdo maiores no consultério do que quando mensurados no domicilio.
Neste estudo, a atencdo dispensada ao treinamento garantiu, por exemplo, alta
concordancia entre as duas medidas da pressao arterial sistélica (r = 0,98) e diastdlica (r
= 0,96). Além disso, todas as técnicas laboratoriais foram rigorosamente controladas

pelas boas técnicas de laboratério, na medida em que o LAPAC ¢ filiado a Sociedade
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Brasileira de Andlises Clinicas, que mantém o controle de qualidade dos laboratérios

filiados.

A interferéncia do viés do entrevistador provavelmente foi minima neste estudo. A
confiabilidade da qualidade das informacdes obtidas pelos entrevistadores foi avaliada
pela comparacdo da propor¢édo de etilistas com a proporcdo de individuos com niveis
alterados de y-GT. Foi observada discordincia em apenas 27 individuos (2,98%).
Destes, somente sete ndo apresentavam razdo para o aumento do y-GT, pois ndo usavam
medicamentos de wuso cronico, tais como, antiinflamatérios, antihipertensivos,

hipoglicemiantes e fenitoina, e ndo eram idosos.

No intuito de verificar possivel associacdo entre o padrdo da dieta habitual e alguns
fatores de risco para doencgas cardiovasculares, este estudo utilizou em seus métodos,
Questiondrio de Frequéncia Alimentar. Este método € bastante utilizado em estudos de
associacdo entre o consumo de alimentos ou de nutrientes e doencas cronicas nao
transmissiveis. Porém os QFAs nao sido indicados para andlise de adequacdo do
consumo de nutrientes, pois so listas fechadas e limitadas, com pouca acuricia. Dessa
forma este estudo ndo tem poder de mensurar o grau de adequacdo/inadequacdo do
consumo alimentar na populagdo de Ouro Preto. Implicando em subestimagdo ou

superestimacao da ingestio verdadeira.
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7 CONCLUSOES

Baseando-se nos resultados do presente estudo conclui-se que:

1 — A prevaléncia dos fatores de risco foram: 50,3% de hipertensdo arterial, 6,9% de

diabetes melito, 13,2% de dislipidemia e 13,4% de obesidade.

2 — Em mulheres todos os fatores de risco apresentaram relacdo direta e significante

com a idade. Nos homens essa relacdo aconteceu apenas com a hipertensao.

3 — A dieta apresentou-se normoglicidica, normo a hiperlipidica, normoprotéica e

normocolesterolémica.

4 — O consumo de fibras foi baixo, o de vitamina A foi acima do recomendado e a

ingestdo das vitaminas E e C e do mineral selénio foi adequada.

5 — Ha inadequagdo da dieta em relagdo aos macronutrientes, tanto pelo consumo

insuficiente quanto pela ingestdo excessiva dos mesmos.
6 — Homens consomem, de forma geral, mais calorias e nutrientes que as mulheres.
Mas, independentemente do sexo, o valor caldrico da dieta tem relagdo inversa com a

idade.

7 - Os individuos acometidos pelos fatores de risco, tendem a ingerir menos calorias e

nutrientes que os ndo acometidos.

8 — O consumo de selénio mostrou-se inversa e significativamente relacionado com os

fatores de risco estudados.
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_ ANEXOI
REGISTRO DAS EXPLICACOES DO PESQUISADOR AO PACIENTE OU SEU
REPRESENTANTE LEGAL SOBRE A PESQUISA

A pesquisa que o senhor(a) estd sendo convidado(a) a participar tem como objetivos: (1)
determinar a prevaléncia das doengas cardiovasculares ao nivel de setores censitdrios da cidade de Ouro
Preto, (2) identificar os fatores bioldgicos, ambientais e sdécio-econdmico que fazem com que um
individuo tenha mais ou menos chance de apresentar uma doenca do coragdo, e (3) avaliar o impacto das
medidas de prevencgao sobre as taxas de prevaléncia das doengas cardiovasculares em Ouro Preto.

Nesta pesquisa cada participante deverd responder a um questiondrio, que serd aplicado pela
equipe que esta visitando a sua casa. E posteriormente, em data marcada pela equipe de entrevistadores, o
senhor(a) deverd comparecer a Escola de Farmdcia para se submeter a um eletrocardiograma, a medicéo
antropométrica e a coleta de uma amostra de sangue no Laboratério Piloto de Andlises Clinicas
(LAPAC/EF/UFOP). No sangue coletado serdo realizadas provas bioquimicas e genéticas. Para a prova
genética, uma amostra de seu sangue serd enviada ao Laboratério de Genética e Cardiologia Molecular do
Incor, em Sdo Paulo para a extracdo de DNA (material genético). A partir da andlise dos dados acima
coletados € que pesquisaremos caracteristicas que podem influenciar no desenvolvimento das doencas do
coragao.

Em nenhum momento desse estudo, as pessoas que estardo trabalhando com seu material saberao
que ele € seu, garantindo o sigilo de seus dados. Sua participa¢do ou ndo neste estudo ndo influenciard de
nenhuma forma o tipo e a qualidade do atendimento médico que vocé estd ou poderd estd recebendo no
futuro. Vocé poderd solicitar aos pesquisadores o seu desligamento do estudo a qualquer momento. E
através deste tipo de pesquisa que esperamos poder aumentar o nosso conhecimento sobre os riscos de
desenvolver doengas do coragdo (pressdo alta, colesterol alto, obesidade etc.) e os beneficios do
tratamento que vocé recebe ou poderd vir a receber.

Sua participacdo poderd ajudar outras pessoas que tenham doencas como essas. Ainda, com sua
participacdo neste estudo vocé estard realizando uma série de exames e consulta médica que poderdo
identificar alteracdes que, tratadas, irdo diminuir a chance de vocé desenvolver essas doengas.

Caso vocé queira se informar de mais detalhes sobre a pesquisa agora, ou no futuro, poderd
entrar em contato com o Prof. George Luiz Lins Machado Coelho (Escola de Farmacia/UFOP- Tel:
35591638), Prof* Silvia Nascimento de Freitas (Escola de Nutricdo- Tel: 35591822), Dr. Nuncio de
Aratjo Sol (Secretaria Municipal de Saide/PMOP- Tel: 35593280) e Prof. José Eduardo Krieger
(Laboratério de Genética e Cardiologia Molecular do Instituto do Coracao/HC/FM/USP- Tel: 0XX11-
30667544), Dr. Raimundo Marques do Nascimento Neto e Dr. Charles Simdo Filho (Fundacdo Casa do
Coragao- Tel: 32746839). Obrigado!

ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS DO SUJEITO DA
PESQUISA:

Acesso, a qualquer tempo, as informagdes sobre procedimentos, riscos e beneficios relacionados a
pesquisa, inclusive para dirimir eventuais dividas.

Liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e de deixar de participar do estudo, sem que
isso traga prejuizo a comunidade da assisténcia.

Salvaguarda da confidencialidade, sigilo e privacidade.

Disponibilidade de assisténcia no Servigo Municipal de Satde, por eventuais danos a sadde, decorrentes
da pesquisa.

Viabilidade de indenizago por eventuais danos a satide decorrentes da pesquisa.

CONSENTIMENTO POS-ESCLARECIDO

Declaro que, apds convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi explicado,
consinto em participar do presente Protocolo de Pesquisa

Ouro Preto, de de 2001.
assinatura do sujeito da pesquisa assinatura do pesquisador carimbo
ou responsavel legal ou nome legivel

108



ANEXO II

Aprovagdo do estudo pelo comité de ética
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ANEXO III:

TERMO DE CONSENTIMENTO POS-INFORMACAO
UNIVERSIDADE FEDERAL DE OURO PRETO
SECRETARIA MUNICIPAL DE SAUDE
FUNDAGCAO CASA DO CORAGCAO
UNIVERSIDADE DE SAO PAULO

DADOS DE IDENTIFICAGAO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSAVEL LEGAL

NOME DO PACIENTE:

DOCUMENTO DE IDENTIDADE N°. ORGAO EXPEDIDOR:

SEXO: M()F () DATA NASCIMENTO: / /

RESPONSAVEL LEGAL:

NATUREZA ( grau de parentesco, tutor, curador etc.)

DOCUMENTO DE IDENTIDADE: ORGAO EXPEDIDOR
SEXO: M() F() DATA NASCIMENTO: / /
ENDERECO:

BAIRRO:

CIDADE:

TELEFONE: DDD (31)

DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTIFICA

TITULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA: CORACOES DE OURO PRETO

Coordenacéo do Estudo: Pesquisadores Participantes do Estudo:

Charles Simao Filho (FCC) Andréa Grabe Guimaraes

George Luiz Lins Machado Coelho (DEFAR/UFOP) (pEFAR/UFOP)

Marcio Anténio Moreira Galvao (SMS/PMOP) Ana Clara Mourdo Moura (IGC/UFMG)

Raimundo Marques do Nascimento Neto (FCC) Angélica Alves Lima (DEACL/UFOP)

Silvia Nascimento de Freitas (DENCS/UFOP) Elza Conceicdo de O. Sebastido
(DEFAR/UFOP)

José Eduardo Krieger (HCFMUSP)
Nuncio de Araudjo S6l (SMS/PMOP)
Roney Nicolato (DEACL/UFOP)

AVALIAGCAO DO RISCO DA PESQUISA:
( ) SEMRISCO  (X) RISCO MINIMO ( ) RISCO BAIXO ( ) RISCO MEDIO ( ) RISCO MAIOR

DURAGAO DA PESQUISA: Quatro anos
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ANEXO IV:

Usa algum medicamento, chd, planta medicinal, garrafada de origem natural? [J ndo [J sim

brar de questionar sobre: Terapia hormonal (anticonce

pcional, menopausa, tiredide,...), AINES (AAS, diclofenaco,

AVALIACAO DO USO DE MEDICAMENTOS

...), Corticéide, Medicamento para pressdo alta e para colesterol alto.

Medicamento ou produto natural

(nome comercial)

Para que? Quem
Indicou?

(a)

Uso

(b)

Posologia Dose Tempo
(conc.) do ultimo
©) por vez uso

Via Formas Relacdo
administragdo orais c/ refeicoes
() (e) ®

Obtencdo Armazena-
mento
(€3] (h)

Outras

observagdes

a) Indicacio
Médico
Farmacéutico
Prépria
Leigo
Balconista
Outros (citar)

AR e

b) Uso: 1.usocronico 2. uso agudo

c) Posologia
Quant./freq./tempo

Ex: 1comp. / dia/ 7dias
Ex: 1 xc/ semana / 2 meses

d) Via de administracao

1.  Oral

2. Parenteral

3. Topica (especifique)
4 Retal

e) Para formas orais (Veiculo):
Agua

Leite

Café

Suco

Refrigerantes

Bebidas alcodlicas
Outros (citar)

NoUnAwd =

f) Relacdo com refeicdes (café,
almoco, jantar, lanche):

Antes (+1h)

Durante

Ap6s (+2h)

Varidvel

AL

g) Obtencao
SUS

Compra

Por terceiros

Outra (citar)

h) Armazenamento:
Banheiro
Cozinha

Quarto

Sala

Local de trabalho
Bolsa/Mochila
Outros (citar)

NoUnAwd =

Observacgoes:
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IDENTIFICACAO E CONTROLE

ANEXO V:

CARACTERIZACAO DA FAMILIA

N° do questionario:

Data da entrevista:

Telefone :

Nome do entrevistado:

Ponto de referéncia:

Enderego: Bairro: Setor censitario:
Seu pai tem alguma doenga: Idade de falecimento do pai: anos. Causa do falecimento do pai:
Sua mée tem alguma doenga: Idade de falecimento da méae: anos. Causa do falecimento da mae:
N. ordem Nome Condigdo | Sexo | Idade | Cor Nivel Data Naturalidade Ocupagao Pulso Pressao Ciclo Plano Historia
o ~ ) . saude Pregressa
Familia Pele | Instrugcdo | Nascimento (ppm) Arterial Menstrual
Selecio-
nado
02
03
04
05
06
07
08
9
10
11
Cadigos
Condigdo na familia Cor da Pele Nivel de instrugédo Ciclo Menstrual Plano de Salde
1. Chefe 6. Pensionista 1. Branca 1. Analfabeto 7. Segundo grau incompleto 1. Pré-pubere 1. SUS
2. Conjuge 7. Empregado doméstico 2. Morena clara 2. Sabe ler e escrever 8. Segundo grau completo 2. Menarca (hd < 1 ano) 2. UNIMED
3. Filho 8. Parente do empregado 3.  Morena escura | 3. Primario incompleto 9. Técnico 3. Menstruagéo regular 3. PSA
4. Qutro parente 9. Morador ausente 4. Preta 4. Primario completo 10.Superior incompleto 4. Menstruagéo irregular 4. ABEB
5. Agregado 5. Primeiro grau incompleto  11.Superior completo 5. Menopausa (especifique a idade que ocorreu) |[5. Outro (Especificar)
6. Primeiro grau completo
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ANEXO VI

FREQUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS

IDENTIFICACAO E CONTROLE

N° do questionério:

Nome do entrevistado:

Telefone :

Data da entrevista:

Entrevistador:

Enderego:

Bairro:

Setor censitario:

Ponto de referéncia:

QUANT.

FREQUENCIA

PRODUTO

con.| G DIARIA

SEMANAL

QUINZENAL

MENSAL

NUNCA OU
RARAMENTE

Arroz

Feijao cozido

Tutu de feijao

Feijoada ( )Caseira () Indust.

Feijao Tropeiro

Macarrao

Farinha de mesa

PN 01w N~

Pao de sal

9. Pao doce

10.Cheep's

11.Biscoito doce

12.Biscoito salgado

13. Bolo simples

14.Bolo Recheado

15.Polenta/angu

16.Batata frita

17.Batata

18.Mandioca

19.Milho verde

20.Pipoca microondas( )sal ( )s/sal

21.Pipoca Caseira

22.Inhame/caréa

23.Lentilha / ervilha/ gréo de bico /
canjiquinha de milho

24.Laranja

25.Banana

26.Mamao

27.Maga

28.Melancia/melao

29.Abacaxi

30.Abacate

31.Manga

32.Limao

33.Maracuja

34.Uva

35.Goiaba

36.Péra

37.Chicéria

38.Tomate

39.Chuchu

40.Abbbora

41.Abobrinha

42.Pepino

43.Vagem
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QUANT.

FREQUENCIA

PRODUTO

DIARIA

SEMANAL

QUINZENAL

MENSAL

NUNCA OU
RARAMENTE

44.Broto samambaia

45.Quiabo

46.Alface

47.Couve

48.Repolho

49.Pimentao

50.Cenoura

51.Beterraba

52.Couve-flor

53.0vos

54.Leite () Integral
() Semi-desnatado
() Desnatado

55.logurte/coalhada

56.Queijo ( ) frescal ( ) curado

57.Requeijao

58. Manteiga / margarina

59.Visceras

60.Carne de boi ¢/ 0ss0

54.Carne de boi s/ osso

55.Carne de porco

56.Frango ( ) Peito
() Sobrecoxa
() Asa

57.Salsicha

58.Linguiga

59.Peixe fresco

60.Peixe enlatado

61.Hamburguer

62.Mortadela / Presunto

63.Pizza

64.Camarao

65.Bacon/torresmo

66.Sopalndustrial

67.Ketchup

68.Molho Inglés

69.Molho Soyo

70.Molho pimenta

71.Caldo Knor/Arisco

72.Molho p/salada

73.Mostarda

74.Maionese

75. Salgados (kibe, pastel) Outro

Sorvete ( )Fruta ( )Creme

76.Adogantes Marca:

77.Caramelos (balas)

78.Achocolatados (pd)

79.Chocolate / bombom

80.Ambroésia / Quindim

81.Pudim/doce de leite

82.Refrigerantes

83.Café

84.Sucos ()Natural () Indust.

85.Mate (chas)




Alimento

Quantidade

Consumo Individual

Mensal Semanal

SIM

NAO

—_

Leite Condensado

Creme de Leite

Aclcar

Oleo

Gordura

Azeite

Alho

Cebola

© [0 [~ o ls o v

Pasta de alho e sal

MUDANGCA NO HABITO ALIMENTAR NO ULTIMO ANO: ( )sim ( )n&o

Motivo( Em caso afirmativo):




