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1. INTRODUCAO

1.1. Fatores de risco de doencas cardiovasculares

Desde o final da 29 Grande Guerra, devido ao aumento
do nimero de acidentes cardiovasculares, particularmente o in-
farto do miocadrdio, nas populacoes de palises desenvolvidos, a
preocupagao com a etiologia da aterosclerose tem sido crescen«
te.

A aterosclerose & uma doenca vascular do grupo da
arteriosclerose, caracterizada pela formagao de placas fibroli
pidicas circunscritas a camada vascular Intima. Estas placas
sdo designadas como ateromas e afetam preferencialmente as bi-
furcagbes das grandes artérias musculares, particularmente as
corondrias, as cerebrais e as renails e menos freguentemente as

pequenas artérias distais. O aspecto anatomopatoldgico inicial
consiste em manchas gordurosas moles, amareladas e pouco eleva-
das, cobertas por endotélio intacto, podendo ter milimetros a
poucos centimetros de tamanho e com contornos irregulares. Por
técnicas histoldgicas, visualiza-se um material gorduroso entre
meado por tecido fibroso. Com a evolugao da doenga oObserva-se
necrose da camada vascular Intima, com ulceragao e deposicio de
fibrina e algumas vezes pequenos trombos e frequentemente en-
contram-se placas de sais de cllcio. Como os ateromas podem es
tenosar a luz do vaso, levando até a oclusdo total, o fluxo san
guineo serd muito reduzido. As ulceragbes a que estdo sujeitas




as placas podem desencadear uma trombose nas regides nutri -
das pela artéria estenosada, causando uma isquemia croénica
gue evolui para um quadroe de necrose ( 66).

Apds o8 primeiros estudos populacionals de Framin-
gham, cidade do interior do estado de Massachusetts, nos Eg--
tados Unidos da America do Norte, iniciados em 1948, alguns
fatores de risco da aterosclerose foram identificados [ 10,23
40,41,61 ). Varios estudos posteriores com populacoes de
outras cidades americanas e européias confirmaram agueles acha
dos ( 8,25,61,77).

A evidencia das condigoes que predispbe 3 ateroscle
rose, levaram a conceituacac atual dos chamados fatores deris
co (16,29,48,61,65,78,82,84,85,86) . . Trés condigoes particu-
larmente se sobressaem: a hipercolesterclemia, a hipertensao
arterial e o tabagismo (16,29,61,65,82), Como fatores menos im-
portantes, podemos citar a obesidade (29,61,85), a diabete mel
litus 29,61) e o stress {29,61),

Individuos gue apresentam dislipidemias familiares
graves, principalmente do Tipo Ila, segundo a classificacgao
de FREDRICKSON (19,53)sao mais propensos a apresentar ateros -~
clerose precoce.

Segundo STRONG (79) o atague cardiaco ocorria exclu
sivamente em individuos de idades relativamente avancadas,ha
vendo uma maior incidéncia 428 doenga coronariana na faixa etd
ria de 50 a 65 anos, porém egse fato deveria estar associado
34 exposicdo continua dos diferentes agentes aterogénicos,tais
como:fatores ligados a condigoes psiquico-emotivas e os liga-
dos ao padréo constitucional individual, portanto, a idade nao
seria um fator de risco "per se" e sim representaria o resul
tado da forga cumulativa de varias causas. No entanto, nas
Gltimas decadas, a angina pectoris, o infarto do miocardio e
a morte subita, vem ocorrendo com maior freguéncia em indiv&
duos com idade abaixo de 40 anos, atribuindo~se este fato a
uma exposicao mais intensa das populagOes aos diferentes fato
res de risco (78,84,86,14,15,48 e 61,

WILLIAMS et alii (84}, na cidade de Nova lorqgue, me

diram os fatores de risco em um grupc de adolescentes numa fal



xa etaria de 10 a 15 anos. Na primeira fase longitudinal do pro-
grama de prevencao de doencgas, observaram que 36% dos ado-
lescentes apresentaram cancer pulmonar, enfisema ou doengas
coronarianas, possivelmente correlacionadas com o aumento do
nimero de fumantes neste grupo. Esses autores, demonstraram
que os varios fatores de risco como: o hdbito de fumar cigar
ros, a pressao sanguinea, a obesidade, o colesterol total e
as atividades fisicas, os quais sao reconhecidos como fatores
de risco em adultos, estdo sendo agora identificados tambén
na adolescéncia. Mais informacoes podem ser obtidas na revi
sao realizada por STEIN et alii ( 78}.

Estudos com 300 jovens (22,1 anos de idade em mé -~
dia)soldados americanos, mortos em combates na Korea, demong
traram apds autdpsia que 77,3% apresentaram evidéncias de do
engas coronarianas que variavam desde pequenas a guase totais
oﬁstrugées das artérias, principalmente nas bifurcagdes ou em
suas proximidades, com aumento do depdsito e fagocitose de 13
pideos plasméticos (14,1%.

pDados estatisticos da Organizacao Mundial da Saude,
em 1961, revelaram haver um maior numero de mortes em homens
do que em mulheres na Finldndia,numa proporcac de 10:1 na fai
xa etaria de 40 a 50 anos (61).

KANNEL et alii (39) estudando na populagaoc de Far -
mingham a relacdo entre o habito de fumar e o risco de doen -
gas coronarianas, observaram que 70% dos homens e 40% das mu-
lheres eram fumantes. A populacdo em estudo era constitulda de
5.127 adultos ,§2.283 homens e 2.844 mulheres com idades que va
riavam entre 30 a 59 anos)que,no inicio do estudo apresentava-
se livre de qualguer doenga coronariana. Apbs 12 anos verifica-
ram um substancial aumento no risco de desenvolver a doenga,ca
racterizado pela presenca significante de ataques fatais e an-
gina pectoris entre os fumantes de cigarros. Todavia, esse au-
mento na vulnerabilidade  era menos evidente nas mulheres gue nos
homens. Nos homens, o risco da doenga aumentava proporcional-
meﬁte=comzo.nﬁm@ro de cigarros fumados por dia.

Segundo KANNEL et alii (40,41 homens que fumam um ma



¢o ou mais de cigarros por dia, tem aproximadamente duas ve
zes mais risco de desenwlver um infarto do mioccdrdio e tres
ou mails vezes maior risco de uma morte subita.

KANNEL et alii ( 39) demonstraram com ex-fumantes,
gue a interrupg¢ao do habito de fumar diminuia o risco de de-
senvolver doengas coronarianasg, com Indices semelhantes aos
gue nunca fumaram.

REID et alii ( 63 )mostraram ainda que, entre os
fumantes, o iIndice de morte por esse tipo de doenga, tripli-
ca nos homens até 54 anos, fumando 15 ou mais cigarros por
dia e duplica entre os homens de 55 a 64 ancos de idade, em
relagao aos nac fumantes da mesma faixa etéria.

STAMLER (77), demonstrou gue o risco das doencas
cardiovasculares crescia na média em gue ¢ habite de fumar
estava associado a um aumento da colesterclemia.

Estudos sobre a incidéncia de doengas coronarianas
realizados com 800.000 trabalhadores da cidade de Sac Paulo
mostraram que havia uma maior mortalidade no sexo masculino
do gue no feminino, correlacionada com uma menor incidéncia
de hipertensao arterial nas mulheres com menos de 50 anos
(65 .

Ao abandonarem sua posigao de submissao e partiren
para atividades semelhantes as dos homens, em condigoes de
igualdade, as mulheres nao poderiam imaginar que hercariam
tamb&m uma série de problemas até entadao reservados ao mundo
masculino. O infarte & um desses. Sua incidéncia cresce nuil
to, principalmente, entre as mulheres que vivem nos paises
ocidentais e industrializados, emboram ainda nao existam es-
tudos populacionais gue comprovem esses dados estatisticamen
te {61).

Cs dados obtidos junte ao Instituto Dante Pazzane-
se de Cardioclogia da cidade de Sao Paulo sao significativos:
em dez anos, de 1973 a 1983, foram atendidas 161 mulheres con
infarto, ou seja, 1,3 casos por més. Destes, 44 casos ocorre
ram apenas em 1982, aumentando a porcentagem para 3,6 ca -

sos mensais. Este nimero de acordo com os especialistas,ten




de a crescer cada vez mais. Alguns chegam mesmo a acreditar
gue em pouco tempo a proporgac de infartos do miocardio en~
tre homens e mulheres com menos de 55 anos ird igualar-se, o
que ja aconteceapenas ds mulheres que ja entraram no periodo
da menopausa ( % ). O gue auxiliaria a explicar essa menor o
corréncia de aterosclerose em mulheres na " fase reprodutiva"”
seria a produgao hormonal, ja& que os hormdnios estrogénicos
apresentam um efeito antiaterogénico, ficando assim as mulher-—
res mais vulneraveis apds a menopausa (29,61,2 ) -

Os cardioclogistas sao unanimes em apontar as recen -
tes conguistas das mulheres gue passaram a fumar, tomar anti-
concepcionais e que ingressaram mais ativamente no mundo pro -
fissional , como os principais fatores responsaveis pelo nime-
ro crescente de mulheres infartadas (g2).

Entre os fatores de risco associados com o0 aumento
do ‘infarto do miocdrdio, incluindo-se ainda o tipo de persona-
lidade, hdbito alimentar e a rotina diaria, alguns sao irrever
siveis como a idade, fatores geneticos,etc. Sobre estes naoc se
pode atuar. Todavia, © maior namero de fatores de risco sao re
versiveis, podendo assim serem controlados e ate eliminados.

LEME da ROCHA MARTINEZ et alii (**), estudando pacien
tes em um hospital de Nova Iorgue, chamaram a atengao para o fa
to de que esses fatores de predisposicdo raramente ocorrem iso-
lados. Esses autores ressaltam também o fato de nada ser absolu
to: uma pessoa pode ter todos os fatores de risco e nunca vir a
infartar, enquanto gque outras peésoas podem ter apenas alguns ou
nenhum daqueles fatores e apresentarem problemas cardlacos.

Na racga negra, a evolugéo da doenga coronariana em am
bos os sexos € similar em todas as faixas etdrias e a média das
idades de ocorréncia do primeiro infarto do miocardio entre as
mulheres negras & de 10 anos inferior & das brancas, o que difi
cultaria a explicacdo de como os hormdnios teriam um efeito pro

tetor nas mulheres brancas e naoc nas negras ( g1 ).

(*) Dr. Afititermermann, comunicagéo pessoal.

{(**%} Dra, Leme da Rocha Martinesz, comunicagéo pessoal.



1.2, Lipldeos e lipoproteinas séricosg

Os lipidecs séricos dividem~se em tres grupos prin-

cipais: colestercl, triglicerideos e fosfolipideos. Os
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0s, gue s&o insollvels em Agua, sao transportados pela corren
te sangulnea ligados a protelinas especificas (apoproteinas) for
mando um complexo macromelecular hidrossolivel denominado li-
poproteina. Esses lipideos serao assim transportados dos teci

dos para o figado e vice-versa. As lipoproteinas dividem-sc

em quatro fragoes que se distinguem pela compos das apopro

teinas e dos lipidecs, de suas dimensoes, densilage o

de no campo eletroforético, recebendo a denominacao de: guilo-
microns, lipoproteinas de densidade muito baixa {(VLDL ou pré-
beta lipoproteina), lipoproteinas de densidade baixa (LDL ou
f=-lipoproteina) e lipoproteinas de alta densidade (HDL ou a-1i
poproteinas) (22,53).

Numa mesma lipoproteina encontramos mais de um tipo
de apoproteinas e de lipideos. A medida gue se forma o comple-
xo proteina-lipideo a conformacaoc protéica se altera, de . tal
forma gue os grupos hidrofdbicos dos lipldeos ficam associados
com Os grupos apolares protéicos na parte interna da particula,

33

A

favorecendo assim a solubilidade do complexo formado {<42,53).

1.2.1. Tipos de lipoprotelnas

a) Ouilomicrons ~ sao as particoulas de menor dengida

de ( d= < 0,95 ), cujo didmetro varia entre 400 e 700u ¢ na ele
troforese em papel, agarcse ou em gel de pollacrilamida perma=
necem nha origem, praticamente nio migrando no canpo @letzof@ré
tico ( 22 ). Os gullomicrons se wglomeram no topo da su
perficie do plasma deixado em repouso por 16-24 h 3 temperatu-
ra de 49C ( 22).

Sssas particulas sao compostas de cerca de 95% de tri

gliceridecs, 2% de {o de protelnas sy,

53 4. Em virtude de seu b

anta oranda,

-

se Liprdecs, os ogul

do seu teor de prote

lomicrons sao mulvoe pouco soltvels, ins

gradaveis.



A maioria dos quilomicrons transportam trigliceri-
deos exbgenos fornecidos pelos alimentos. BApds a ingestaode
uma dieta rica em lipidecs ird aparecer um grande nimero de
gquilomicrons no sangue, conferindo ao mesmo um aspecto leito
so gue subseqguentemente desaparece ou "clareia". Esse proces
so de clarificacdo que & causado pela liberagao e ativagaoda
lipoproteina lipase, resulta na hidrdlise dos triglicerideos
em glicerol e acidos graxos livres, os guais sao transporta -
dos pela albumina para o figado ou para o tecido adiposo (22).

Certos individuos apresentam deficiéncia genética de
lipoproteina lipase ou de produgdo de heparina ( que & um ati
vader dessa enzima ), acumulando guilomicrons no sangue e Con

ferindo a este um aspecto leitoso permanente(22)

b) Lipoproteina de muito baixa densidade ou VLDL (very

low density lipoprotein) - sao particulas que apre-

sentam o diametrc gque varia entre 300 a 3501 ,de densidade me
nor gue 1,006, na maioria dos sistemas eletroforéticos migram
na faixa da pré-beta globulina. As VLDL tem um teor de trigli
cerideos de cerca de 55% e de colesterol de cerca de 20%. Es-
sas particulas transportam os triglicerideos enddgenos, sinte
tizados no figado especialmente a partir de carboidratos ali
mentares (22,49,53 )

c) Lipoproteinas de baixa dengidade ou LDL (low densi-

ty lipoprotein) -~ sao particulas que medem de 200

a 250 pu de didmetro e de¢ densidade entre 1,006 a 1,063. Deno
minam-se de f-lipoproteinas nos sistemas de separagac eletro-
foretico ( 22,53).

As LDL transportam principalmente colesterol, quecons
tituem 47% de sua massa total, o teor de triglicerideos e de
9%, mostram-se mais estaveis que as lipoproteinas anteriores,
por apresentarem uma camada protéica mais espessa.

vValores elevados de LDL representam um grande signi-

ficado como fator de risco para cardiopatias isquemicas( 2,22 ).



d) Lipoproteinas de alta densidade HDL (high densi-

ty lipoprotein ~ sao as particulas de menor dia

metro e de densidade mais elevada em relagao as demais ( d =
1,063 a 1,210 ). Na separacac eletroforética essas particulas
migram na zona das oy e Qg ~lipoproteinas.

As HDL sao constituidas por 50% de proteinas, 28% de
fosfolipideos, que & o componente lipidico mais importante, e
em menor quantidade de colesterol, cerca de 18%.

E esta fragac gue atrai atualmente o interesse dos
pesqguisadores, pois um nivel elevado das HDL diminui signifi-

cativamente o risco de doencas aterosclerdticas ( 86,2,22 ).
1.2.2. Colesterol

E encontrado no plasma sob a forma livre, comoal
cool, e na forma esterificada. Cerca de 75% co colesterol plag
matico estd sob a forma de esteres de acidos graxos, principal
mente dos Acidos linoléico e Gleico, sendo que essa esterifi
cacao e dependente da qualidade da gordura ingerida.

A esterificecao & catalisada pela enzima lecitina -
colesterol-transferase (LCAT), produzida no figado e excreta-
da para o plasma, tranferindo o &acido graxo da posicao 2 da
lecitina para o grupo 3-hidroxila do colesterol.

A sintese do colesterol processa-se no figado, sen-
do que a gquantidade absorvida pela ingestace relativamente pe
quena. O colesterol & substrato para a formacao da maioria dos
hormonios corticdides e dos sals biliares. Cerca de 500ml de bi
le contendo cerca de 3g de colesterol sao diariamente excre-
tados pelo trato intestinal. A maior parte desse colesterol &
reabsorvido, mas pelo menos 200 mg se perdem, reduzidos pelas
bactérias intestinais a dois isdmeros, coprostanol e colesta -

nol gue sao entao excretados pelas fezes.

Parte do colesterol & convertido diariamente pelo f1
gado em Acidos biliares que sao excretados na forma de sais bi
liares detergentes gue possibilitam romper as grandes goticu
las de gordura do conteldo intestinal em goticulas menores,gue

sofrerdo a acao da lipase pancreatica  (22).



As taxas de colesterol plasmatico dependem do tipo
de &cido graxo que entra na esterificacao, tanto gue, guanto
maior o conteldo de Acidos graxos saturados ( miristico, pal
mitico, estedrico ), tanto mais dificultada sera a hidrdlise,
bem como sua eliminacao favorecendo, assim umahipercoleste -
rolemia ). E determinado usualmente como colesterol total (o

lesterol livre mais colesterol esterificado) e expresso em rgs.

1.3. Tabagigmo

Fumar & um habito antinatural, sendo pseudopaliati-
vo em momentos de concentracdo, ansiedade e soliddo. A preco-
cidade da introducao de fatores de risco na vida de milhoes de
individuos & um dos motivos gque mais tem contribuido para  a
maicr prevaléncia de doencas coronarianas e do numero de mor
tes sibitas em pacientes relativamente jovens.

A coronariopatia € 70% mais fregquente entre os taba
gistas, sendo gue o niimerc de Obitos por doencas coronarianas
& bem menor entre os ex-fumantes do gue neos fumantes (39,61).

Varios estudos epidemioldgicos vem demonstrando ha
vaArios anos que o consumo de tabaco, através de cigarros, es-
ti associade com ¢ aumento da incidéncia de varios processos
patcldégices. DOLL e PETO ( 11 ) estudando 34.440 médicos
na Inglaterra todos de sexo masculino, durante 20 anos, demms
treram que para individuos com menos de 70 anos, a taxa de
mortalidade era maior para os fumantes do que para os nao-fu
mantes da mesma faixa etdria. Observaram ainda que, parahomens
fumantes de meia idade a "causa mortis" era principalmente
doengas cardiacas, cancer pulmonar, doengas pulmonares obstru
tivas crdnicas ou varias doengas vasculares.

GORDON et alii (9g) estudaram um grupoc de 23.336 he
mens nos Estados Unidos da América do Norte, numa faixa etaria
compreendida entre 29 e 62 anos, durante 18 anos, determinando
a taxa de mortalidade e incidéncia de doengas coronarianas en
tre fumantes e nao-fumantes gue fumavam mais de 10 cigarros di
&riocs , observaram que no grupo de fumantes havia uma inciden~

cia de ataques cardiacos muito maior gue a2 encontrada nc gru
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po dos nao fumantes, ou em grupos de fumantes de charuto,ca-
chimbo ou mesmo em grupos de fumantes gue consumianm menos
de 10 cigarros didrios.

Em 1977, GOLDBOURT e MEDALIE {( 26 ) estudando ne-
didas antropométrices ( peso e altura ) e clinicas ( pressao
sanguinea, pulsacao, hematdcrito, taxa de hemoglobina, entre
outras ) em 10.000 homens trabalhadores  fumantes, nao-fu-
mantes e ex-fumantes de Israel, demonstraram que o fumo cau
sava varias alteracdes significativas no peso corporeo, "Sind
fold", pressdo sanguinea, aumento da pulsagdo, alteragbes no
hematderito, taxa de hemoglobina e uricemia e gue essas alte
ragdes eram dependentes do nimero de cigarros consumidos dia
riamente e que também apresentavam diferencgas se os indivi -
duos fumavam charutos ou cachimbo.

Estudos com um grupo de homens brancos sadios, veteg
ranos de guerra, nos Estados Unidos da América dc Norte, por
um periodo de 5 anos, demonstraram gue o termino do habito de
fumar causava significativo ganho de peso corpdreo, principal
mente na faixa etdria entre 40 a 54 anos, guando comparadoscom
individuos ndo-fumantes da mesma faixa etaria. Este fato pro
vavelmente decorre da substituigao do habito do tabagismo pe
lo aumento da quantia e do nlmerco de refeigoes diarias ( .24 ).

A associlacgao entre o tabagismo e os atagues cardia-
cos vem sendo bem documentada desde o estudo de Framingham ({10,
39,40,41,63 }.

Em 1972, ASTRUP (3 ), demonstrou experimentalmente
um aumento da permeabilidade do endotélioc, com edema parietal
e actmulo lipidico em conseguéncia & exposicao ao monoxido de
carbono.

Durante a combustdoc do cigarro a nicotina & destrul
da, parte sendo vaporizada e parte condensada na extremidade
do cigarro. A concentracgac da nicotina no cigarro estd em tor
no de 2,0% ( aproximadamente 20 mg ), dos quais cerca de 30%
& inalada e destes 88,0% a 92,0% € absorvida {62 ).

A acdo da nicotina, se faz sobre o sistema nervoso
autdnomo simpadtico e parassimpdtico, pela liberagao das cate-

colaminas. Doses pequenas sao excitantes e doses maiores sao
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depressoras. Nos fumantes predominam uma reacao adrendrgica ,
produzida pela liberagao das catecolaminas da supra-renal. A
constatagao da liberagdo das catecolaminas induzida pela nico
tina pode ser feita pela dosagem das catecolaminas circulan -
tes (50,9). '

Segundo GUILLERM et alii {(3l) o nUmero de batimen -
tos cardiacos eleva—~se com o teor do alcaldide no tabaco,en
tre‘lo a 20 minutos a partir do momento em que se iniciou o
consumo do cigarro, atingindo 130% a mais quando este contin-
ha 2 mg de nicotina.

Os sintomas mais comuns causados pela agao da nico
tina sao de natureza cardiovascular: elevacdo da  frequéncia
cardiaca e vasoconstrigao, especialmente das arteriolas. Co-
mo conseguéncia da vasoconstricdo periférica temos uma queda
da temperatura de até 39C nas m3os e nos pés, entre meia e uma
hora depois de ter fumado um c¢igarro ( 20,67,83 ),

As catecolaminas liberadas agem também, como mediado
res do aumento dos A&cidos graxos livres no soro (83).

SILVEIRA, em 1979 (76) demonstrou uma inegdvel in -
fluéncia da nicotina sobre a lipemia, elevacdo da taxa de co -
lesterol e aumento da producdc de acidos graxos.

ROSEMBERG (68) demonstrou que a nicotina fixa-se no
cérebro, podendo exercer efeitos estimulantes ou depressores ,
conforme as doses, tempo de uso e resposta organica. Ela influi
também na diminuigdo do consumo de oxigénio e da atividade de
adenosina trifosfatase dos macréfagos alveolares, prejudicando
a fungac fagocitadria destes Ultimos, com consequente perda da
defesa pulmonar.

Devido a difusao do mondxido de carbono na arvore
bronquica, a absorgdo alveolo-capilar & de cerca de 20 ml por
cigarro. A absorgac & praticamente nula nas vias dereas supe-
riores e por isso 0s niveis de carbohemoglobina nos fumantes
gue ndo tragam sao praticamente iguais aos abstémios. Além do
numero de cigarros esses niveis estdo correlacionados com o nd
mero e a intensidade das tragadas e com o periodo entre este

e 0 cigarro anteriormente fumado. Com nove tragadas a concen -



tragdo de mondxido de carbono pode chegar a guase 6% (31).

0 mondxido de carbono tem 250 vezes mais afinidade
pela hemoglobina gue o oxigénio, competindo assim com o trans
porte do mesmo aos tecidos de duas maneiras: competindo com
o oxigénioc nas ligacGes com a hemoglobina, formando a carbo-
xi-hemoglobina por ligacao irreversivel e aumentando a afini
dade da hemoglobina restante pelo oxigénio, de modo que a
quéntidade de oxigénio liberado nos tecidos seja menor (68).
Este & um mecanismo importante no agravamento da cardiopatia
isgquémica. O aumento da carboxi-hemoglobina influéncia nega
tivamente a fungao do sistema nervoso central, para o qual a
saturacdo normal do oxigénio no sangue € muito importante(
3,31 ).

Quase toda absorgdo (80%) do mondxido de carbono
se processa nos alvéolos . Nos individuos que fumam 5 a 20 c¢i
garros por dia, a taxa de carboxi-hemoglobina & de 4 a7% e
nos que fumam mais de 25 cigarros didrios a taxa & de 8 a
15%. Nestes casos, as dosagens repetidas revelam que a taxa
de carboxi-hemoglobina & baixa pela manha e vai subindo até a
noite, para cair de madrugada gue & geralmente o periodo gue
nao se fuma (31).

O0s que ndo fumam tragando, acusam baixos niveis de
carboxi-hemoglobina no sangue, gue & em geral inferior a 0,5 %
(20).

Com o blogueio da hemoglobina, sob a forma de carbo
xi-hemoglobina, ocorre queda das taxas de saturagao da hemo -
globina pelo oxigénio. Na verdade estas sao permanentementein
feriores nos fumantes de cigarros em comparagac com os absteé-
mios e ainda mais baixas nos que tragam charutos, pols a con-
centracio de mondxido de carbono no fumo do cigarro & de 3% a

%, aumentando na fase final do cigarro. Nos cachimbos e cha-
rutos, ela & duas a tres vezes maior, porque o tabaco & quei
mado em temperaturas inferiores as do cigarro, com menos eva-

poragdo, o que leva a uma gueda notavel do PO, venoso {27 1.

As consequéncias do consumo de cigarro mais importan

tes se refletem nos individuos na forma de déficit respiratd-

w
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rio { bronquites, enfizemas, fibrose pulmonar, entre outras)
agravande a hipdxia 44 existentes (67).

Em civilizacoes estressadas e poluldas, onde os ni-
veis de catecolaminas e mondxido de carbono sanguineo ja sao
usualmente elevados, o habite de fumar aumentaria ainda mais
a probabilidade da ocoréncia de aterosclerose e outras patolo
gias ( 59,61). °

Em animais de laboratdrio, os mesmos niveis de car-
boxi-hemoglobina encontrados nos fumantes de 2 ou mais magos
de cigarros diarios, podem causar aterosclerose e injlrias gra
ves do miocardio e cutros Orgacs vitais, de modo semelhantes

aos gque se verificam ros humanos fumantes (67,68),

1.4. Dietas lipidicas

Além dos fatores exOgenos ja citados que podem al-
terar os niveis dos lipideos séricos, a dieta é também um fa
tor relevante. Uma correlacaoc positiva entre fatores nutri
cionais e mortalidade por cardiopatias coronarianas, vem sen
do demonstrada em varios paiseg { 4,13,30,69, 74,81,87 ) -

Os niveis séricos de colesterol que estao associa-
dos positivamente com o aumento de risco de morte por doencas
coronarianas, dependem do conteiido dos acidos graxos satura -
dos, Aacidos graxos poliinsaturados e colesterol da dieta ( 4/
45,55,69 ).

Dietas ricas em acido linoléico ( acido graxo poli-
insaturado essencial ), tende a diminuir a colesterolemia,cau
sada pela presenga de colesterol da dieta (g5). Varios estu -
dos vem demonstrandc claramente o efeito de dietas contendo
lipideos saturados ou poliinsaturados sobre o conteudo dos 1i
plideos e lipoproteinas plasmaticas. Dietas ricas em acidos
graxos poliinsaturados, tendem a diminuir os niveis de LDL,
VLDL, colesterol e de triglicerideos, enquanto que as dietas
ricas em acidos graxos saturados teriam um efeito oposto {34r

46,55, 71,72, 75 -

13
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Alimentos de origem vegetal como folhas, talos,gmos
e fibras também sdo capazes de diminuir os niveis de coleste-
rol, triglicerideos, LDL e VLDL ( 18,43) gue sao fatores de ris
co de doencas cardiovasculares.

Esses achados em! populacgdes humanas também foram ob -
servados experimentalmente em macacos (7)) e babuinos(58 ).

Alguns grupos humanos, devido a seus hébitos culturais
ou éor outros motivos ambientais, ingerem nas suas dietas de -
terminados lipideos que provocam uma composigao caracteristi~
ca de lipideos séricos, favorecendo ou nao doencgas cardiovascw
lares ( 12,42,55).

KATO et alii (42) e MAHLEY (55) descreveram estudosepi
demioldgicos com japoneses que viviam no Japao ou emigrantes
japoneses e seus descendentes gue viviam no Hawai ou na Califor
nia e demonstraram que apesar destes tres grupos possuirem com
poﬁentes genéticos similares, os japoneses gue haviam adguirido
os habitos alimentares ocidentais, ingerindo uma quantidade muil
to maior de gordura saturada, proteinas animais e colesterol,a-
presentavam uma taxa de colesterol séricc mais elevada e um in-
dice de mortalidade para doengas coronarianas e incidéncia de
infarto treg vezes maior entre os residentes na California e
duas vezes maior entre os residentes no Hawai, guando comparados
com o japoneses residentes no Japao.

Estudos epidemioldgicos com esquimds, da Groelandia
mostraram que a incidéncia de infarto do miocardio, aterosclero
se e trombose era menor do gue nos palses europeus, devido a
alta ingestado de lipideos provenientes de uma dieta marinha,ri
cos em Acidos graxos poliinsaturados da familia do acido linolg
nico, apresentando,por outro ladeo,uma grande tendéncia a guadros
hemorragicos ¢gue tem sua origem no acumulo de grandes guantida

des de acido icosapentendico provenientes da referida dieta {2 ).
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1.5 OBJETIVOS

O obietivo principal deste Trabalho, foi estudar ¢
efeito do fumo associado com dietas lipidicas, sobre o meta-
bolisme lipldico humano, em jovens aguartelados, 4o sexo mas-
culino gque prestavam Servico Militar em Pouso Alegre, na regil
ao Sul do Estado de Minas Gerais.

Assim selecionamos guatro grupcs de jovens de 19 anos
de acordo com os seug habitos de fumar cigarros e de se alimen
tarems:

1- fumantes gue ingeriam dieta & base de 6leo de so-
ja { rica em acidos graxos poliinsaturados

2- nao fumantes gue ingeriam a mesma dieta;

3- fumantes que ingeriam dieta a base de gordura de
porco ( rica em acidos graxos saturados );

4- ndo fumantes gue ingeriam a mesma dieta.

E analisamos os niveis de lipideos totais, colesterol,
triglicerideos, HDL-colesterol e de LDL-colestercol, no soro des
ses individuos.
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2, MATERIAIS E  METODOS

2.1, Materiails

2.1.1. Selecac dos grupos humanos

Dois grupos de scldados foram selecionados do 14¢ Gru
po de Artilharia de Campanha, Pouso Alegre, sul do Estado de
Minas Gerais. Esses individuos residiam em uma mesma regiao
geografica e possuiam condigOes sdcio-econdmicas semelhantes
{ baixa renda familiar e grau de escolaridade da maioria ate
a 4% série e alguns até no méximo 82 série do 19 grau ). 0
primeiro grupo era constituido de soldados que se alimentavam
diariamente no quartel com refeigoes,cuja fonte lipidica era
dleo de soja; o segundo grupo se alimentava diariamente emsuas
residéncias com refeigdes cuja fonte lipidica era gordura de
porco.

Os soldados selecionados & prestar o servigo militar,
devem ter 19 anos durante o ano em exercicio e ter side apro-
vado por uma série de exames de selegdo: durante o gqual os
candidatos com disfuncdo tegumentar, defeitos fisicos, defei
tos no aparelho locomotor, no aparelho auditivo, ocular, com
um grande nimero de clries dentlrias, abreugrafia indicando
lesdo pulmonar, sao sumariamente dispensados. Os candidatos de
vem ainda possuir uma relagdo pondero-estatural maior que 45
Kg e 1,55 m, um Indice de forca (medido por intermédio de um
dinamdmetro) superior a 117 Kuf, pois as instrugoes militares
requerem grandes esfor¢os fisicosg,serem aprovados em testes de



17

inteligéncia, personalidade e psicoldgicos e passarem por uma
selegao de acordo com sua escolaridade gque envolve experiénr-
ciag profissionalizantes . como datilografia, mecinica, eletré-
nica, entre outras e finalmente estarem isentos de anteceden-
tes criminais.

Nessa regiao estudada, no ano de 1982 ,quando rea
lizamos este trabalho, foram alistados 2000 homens. Apbds a pri
meira selegéo, foram aprovados 1.050 homens ¢ os restantes 950
foram dispensados por estarem relacionados em uma das seguin-
tes classes:

1) Incapazes Cl: isento do servigo militar, porta -

dores de doengas como: tuberculose, epilipsia, auséncia de mem
bros, doencas mentais, entre outras.
2) Incapazes Bl: com doencas curdveis a curto prazo.

3) Incapazes B2:com doengas curadveis a longo prazo.

Os individuos que estavam relacionados nas classes Bl e B2,de
verao se apresentar no ano seguinte para uma avaliacdo defini-
tiva.

Dos 1.050 individuos aprovados, apenas 450 foram
efetivamente incorporados &s Forgas Armadas, sendo que aproxi-
madamente 300 residiam em Pouso Alegre, os guais tinham per -
missdo para se alimentarem diariamente em suas residéncias.,
tanto no almogo come no jantar ,exceto nos periodos gue esta -
vam escalados para servicos internos e durante jornadas de
campo ou ainda nos primeiros 30 dias do periodo de incorpora-
gao, durante os guais permaneciam em regime de internato.E os
restantes nao residentes em Pouso Alegre, passavam a semanano
quartel, podendo visitar seus familiares nos fins de semana.

O tempo de incorporagdoc foi de 10 a 12 meses,du
rante o gqual sao preparados para missdes de combate de acordo
com cada especialidade, compreendendo tres periodos:

a) instrugao bésica, durando dois meses, com a fi
nalidade de adaptar o cidadido & vida militar;

b) o segundo , durando tres meses, gque visa gua-
lificar o recruta para a funcado de acordo com suas aptidoes ,
reveladas no exame de selegao ou durante a fase anterior e

t
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¢} finalmente, um terceiro periodco, com o obietivo de
uma maior integragac com outros subsistemas de sua unidade ou

mesmo de outras unidades.

~Durante todos esses periodos, sdo intensas as ativida-
des intelectuais e fisicas ligadas a instrugao militar tedrica
e pratica, treinamento fisico que & praticado obrigatoriamente
por uma hora diaria, com exercicios variados .incluindo ginis-
tica, atletismo, jogos coletivos, selecionando-se oOs melhores
para as competigoes periddicas em diferentes niveis. Durante a
manha o soldado inicia o periodo de instrucdo as 8:00 h e o es
tende até as 12:0 h, tem uma pausa para o almoco até as 13:0 h
reiniciando logo apOs suas instrucles que terminam as 17:00 h.

Durante os fins de semana tem liberdade para integrar-
se com a vida familiar e outras atividades de lazer, exceto
quando escalados para servigos gue os obrigarao a permanece -
rem aquartelados.

2.1.2. Grupos de estudos

Apbds entrevista, foram selecionados 52 voluntirios, a-
grupados em dois grupos os quais se diferenciavam quanto & fon
te lipidica alimentar:

Grupo A: constava de 26 individuos, cujo peso e altura
média eram respectivamente 64,4 + 5,9 Kg e 1,72 + 0,06 m, que
permaneciam aquartelados durante a semana e nos fins de semana
guando livres podiam ir para suas casag, mas que tanto no quar
tel como em suas residéncias, a fonte lipidica de sua dieta era
sistematicamente dleo de soja;

Grupo B: formado por 26 individuog , cujo peso e altu-
ra eram respectivamente 64,0 + 8,1 Kg e 1,71 + 0,08 m, morado-
res proximos ao qguartel e filhos Qe pequenos criadores de sul
nos, com permissao para tomarem suas refeicles difirias em suas
casas, portanto a fonte lipidica de suas dietas era sistemati
camente gordura de porco , a qual era derretida em grandes la~-

tas, misturadas com pedagoes de carne e visceras de porco por
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um periodo médio de tres meses.

Cada grupo foi subdividido em dois sub~grupos de 13 sol
dados de acordo com o habito de fumar, seus pesos e alturas es
tao descritos na Tabela 1.

TABE]JA 1 - valor médio e desvio padraode Pesc e Altura de homens jovens
fumantes (F) ou nao-fumantes (NF) que se alimentavam com di-
ferentes dietas lipidicas.

GRUPO OLEO DE SOJA GORDURA DE PORCO
NF F NF F
N¢ de individuos 13 13 13 13
Peso, (Kg) 64,3 + 4,4 64,4 + 5,4 62,3 + 5,7 65,1+ 8,0
Altura (m) 1,71 + 0,05 1,72 + 0,06 1,72 + 0,06 1,70 + 0,1

2.1.3. Material bioldgico

Para as diferentes dosagens bioguimicas efetuadas, foi
coletado uma amostra de 20 ml de sangue de cada voluntario,apds
12 horas de jejum, sempre entre 6.30 e 7:30 h da manha. O san -
gue era transferido para um frasco sem anti-coagulante para se
obter o soro. este era separado por centrifugagao, ainda em Pou
50 Alegre, em seguida era resfriado a 49C e tranportado em cai-
xas de isopor com gelo até Campinas ou S&o Paulo, onde foram rea
lizadas as analises bioquimicas. Para a separagdo do soro foi u
tilizada uma centrifmgacfo a 1000 rpm/10'/temperatura ambiente.

2.2. Me:odos

2.2.1. Dosagem de lipideos totais séricos

0 método utilizado baseia-se na reacao da fosfovanilina
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(5% . Uma aliquota de soro foi misturada com acido sulfGrico
aquecida a 1009C por 10 minutos, sem prévia desproteinizacao,
transformando as duplas ligagoes da cadeia insaturada em Ion
carbonium, conforme reagéo abaixo descrita:

~CH*CH~ + HZSO4 —p  ~CH,, ~CH~

1009C 2

- x
ion carbonium

Paralelamente prepara-se o éster-fosfovanilina pe
la reacgao entre a vanila e acido fosfdrico. Em seguida promo-
ve-se a reagao entre o "ion carbonium" e a fosfovanilina por
40 a 50 minutos, a temperatura ambiente, produzindo-se um com
plexo colorido rdseo, cuja concentracao & determinada colori-
metricamente a 540 nm de comprimento de onda. Usamos como pa-

drdo o azeite de oliva e um soro controle de referencia ORIO.

2.2.2. Dosagem do colesterol sérico

As determinagbes do colesterol sérico, foram exe-
cutadas no Analisador Automatico "ABA-100", baseado no método
enzimdtico, baseado nas seguintes reagOes (s5g9):

[ I ey
CE + HZD T CL + AG
T = L
cL o+ 02 33 Colesten~3~ona + HZOZ
2 HZOZ + AAP + fenol-wmtﬁ——ﬂp guinonimina + 4 H20

{1) colestercl esterase

(2} colesterol oxidase

(3) peroxidase

CE = colestercl esterificado
CL = colesterol livre

AG = a&cido graxo

AAP= amino-antipirina
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Com a formagao da guinonimina a solugao se torna
rosea e a quantidade de colesterol & medida fotocolimetrica
mente a wn comprimento de onda de 550 nm. As dosagens eram
sempre comparadas com solucoes padroes de colesterol de 150,
200 e 300 mg% e como referéncias usava-se ainda soros con -
troles ORTO e PRECILIP e um "pool" caseiro de soros com a
concentragac de colesterol conhecida. A linearidade do mé-
todo era até 500 mg%. O coeficiente de variagao entre osen
saios, calculado a partir dos resultados para o soro de re-
feréncia primdria de valor igual a 135 mg?% com um desvio pa

drao de 5,0 mg%, foi igual a 3,7.

2.2.3. Dosagem de triglicerideos sérico

_ As dosagens de triglicerideos séricos foram reali
zadas no Autcanalisador Automatico "ABA-100",segundo método
enzimdtice especifico de Wahlefeld, segundo as reacoes des

critas abaixo (59):

TG + H20 ) » glicerol + AG livre
Glicerol + ATP 73 -+ glicerclfosfato
+ ADP

PEP + ADP &) » ATP + piruvato

+
Piruvato + NADH + H' —— . lactato + NAD
(4)

(1) lipase

(2} glicerol guinase

(3} piruvato-gquinase

(4) lactato desidrogenase
(TG) triglicerideos

(AG) &cido graxo

(PEP) fosfoenolpiruvato
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Dessa maneira, a dosagem da concentrag¢ao dos trigli
cerideos foi baseada na determinagao fotocolorimétrica em  um
comprimento de onda de 340 nm do consumo do NADH. As dosagens
eram sempre comparadas com uma triplicata de solucaoc padrao
PRECIMAT de triglicerideos 200 mg% e como referéncia soros con
troleg ORTO e PRECILIP e um "pool" caseiro de soros de valor
de concentragao de triglicerideos conhecido. A linearidade do
método era até 400 mg%,

0 coeficiente de variagao entre os ensaios, calcula
do a partir dos resultados para o soro de referéncia primaria
de valor igual a 109 mg%, com desvio padrao de 5,0 mg$ fol
igual a 4,5,

2.2.4. Dosagem guantitativa de lipoproteina de alta densidade-~

colesterol (HDL-colesterol)serico

A HDL-colesterol foi dosada segundo o método descri
to por LOPES-VIRELLA et alii (52), baseando-se na precipitacao
quantitativa de lipoproteinas pelo fosfotungstato de sddio e
cloreto de magnesio.

Prepafag&o da solugao fosfotungstato de sédio—Mg2+
(solucaoFTMg) :

1) solucaoc de fosfotungstato de sddio: 40 g de acido

fosfotungstico foram dissolvidos em 1 litro de hidrdxido de sd
dio 0,l6M;
2) golucao de MgCl, 1 M

3) solucao precipitante(FTMg): antes do uso adicio-

nar 4 partes do fosfotungstato de sddio para 1 parte de Mgclz
1 M. Conservar a solugac a 49C.-

Pipetar 1 ml de soro, previamente resfriado a 49C,
em unm tubo de centrifuga. Adicionar 0,1 ml de FTMg, agitar o
tubce por 3 minutos e deixar em repouso por 10' em banho de ge
lo. Em sequida centrifugar a 3.000 rpm/10°f/49C.

Retirar o sobrenadante que contém HDL-colesterol ,
enquanto que as outras fragoes de lipoproteinas eram precipi
tadas pelo FTMg e dosar o conteido de colesterol do sobrenadan
te, segundo o método ji descrito anteriormente e a concentra -

cao obtida corresponde a concentragac de HDL-colesterol.
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2.2.5, Dosagem quantitativa de lipoproteina de baixa densida-

de~colesterol (LDL-colesterol) serico

A LDL-colesterol dosada segundo o método descrito
FRIEDWALD et alii (21) gque possibilita estimar a concentra -
¢go de LDL-colesterol sem o uso de ultra-centrifuga. Neste
caso, a LDL-colesterol & calculada de acordo com a seguinte

formGla:

LbL-colesterol = CT ~ HDL-c ~ TG
5
CT: <colestercol total
HDL~c : HDL-colesterol
TG : triglicerideos

2.2.6. Analises estatisticas

Para a comparagac entre os 2 grupos foi utilizado o
&
teste~t de Student *)

(*) Sidney Siegel. In: Estatistica no parametrica . Editorial
Trillas, Mexico,1975,p.346.




3. RESULTADOS

3.1, Efeito de dietas lipidicas sobre os niveis séricos de li-

pideos totais, colesterol, triglicerideos, HDL-colesterol

e LDL-colesterol em jovens aguartelados

Neste estudo, os individuos foram agrupados em dois
grupos de acordo com a fonte lipidica utilizada em suas re -
feigOes diarias:

a) Grupo A: individuos gue se alimentavam sistemati-
camente com &leo de soja e

b} Grupo B: individuos que se alimentavam sistemati-
camente com gordura de poOrco.

Para cada grupo estudado, determinamos os niveis sé-
ricos de lipideos totais, colesterol, triglicerideos, HDL-co -
lesterol e LDL-~colesterol.

Quando comparamos os niveis de lipideos totais do gru
po A com o grupo B, observamos que os individuos que ingeriram
gordura de porco apresentaram em média 87,3 mg% de lipideos to-
tais a mais do que os do grupo Oleo de soja. Essa diferenga
significativa ( P < 0,01 ), demonstrada pela aplicagao do teste
t de Student ( Tabela 2 ).

0 nivel sérico de colesterol do grupo B foi em média
13,0 mg% maior do que o do grupo A, contudo essa diferenga nao
foi estatisticamente significativa ( Tabela 2 }.

0 nivel sérico dos triglicerideos do grupo B foi em
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média 13,9 mg%, maior do gue do grupo A, contudo essa diferen
ca nao foi estatisticamente significativa ( Tabela 2 }.

0 nivel de HDL-colesterol era superior no grupo B,em
média 6,8 mg% em comparagéo com o grupo A, sendo essa diferen
ca estatisticamente significativa ( P<0,05 ), enquanto gue o
nivel de LDL-colesterol era superior no grupc B, em média de
6,2 mg%, do que do grupo A, porém essa diferenca nao foi sig=-
nificativa (.Tabela 2 ).

3.2. Efeito do consumo didrio de cigarros sobre o nivel séri-

co de lipideos totais em jovens aquartelados

Cada um dos grupos A e B foram divididos em sub-gru

pos: nao-fumantes (NF) e fumantes (F). Comparando-se os ni =

vels séricos de lipideos totais desses sub-grupos, observamos
que para o0 grupo A e sub-grupo F, apresentavam em media 202,1
mg% de lipideos totais superior ao do sub-grupo NF, sendo gue
essa diferenga foi altamente significativa ( P<0,01 ). Para
o grupo B o sub-grupo F apresentava em média 26,2 mg % de li-
pideos totais, superior ao sub-grupo NF, porém essa diferenca

nao foi estatisticamente significante ( Tabela 3 ).

3.3. Efeito do consumo didrio de cigarros sobre o nivel séri-

co do colesterol de jovens aquartelados

A Tabela 4 mostra que o fumo causou um aumento dos ni
veis seéricos de colesterol. No grupo A ¢ sub-grupo F, apresen
tou em média 5,9 mg% de colesterol, superior ao grupo contro-
le (NF) e no grupo B, o sub-grupo F apresentou em média 10,3
mg% de colesterol superior ao sub~grupo NF, porém essa diferen

¢ca n3o fol estatisticamente significativa.

3.4, Bfeito do consumo diario de cigarros sobre o nivel séri-

co de triglicerideos em jovens aquartelados
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TABELA 3, Niveis séricos de lipideos totais de jovens aguar-
telados fumantes (F) e nao-fumantes (NF) gque ali -

mentaram—-se com diferentes dietas

lipidicas.

GRUPO

Valor medio

Desvio padrao

n® individuos

grau de _
significancia

OLEO DE SOJA

NF F
449,9  659,1

105,1 92,9

13 i3

P<0,01

GORDURA DE PORCO

27

NF F
608,3 634,5
194,19 81,98
13 13
NS

UBSERVACAO 0s valores normais de niveis séricos de lipideos
totais, independente de idade, estao entre 400 a
1000 mg%, segundo Annino,J.S. e Giese, R.W. In:
Quimica Clinica - Pr1nczplos e Métodos, Manole ,

©i8a0 Paulo, 1973rP 283.
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TABELA 4, wiveis séricos de colesterol de jovens aquartelados
gue alimentaram -
se com diferentes dietas lipidicas.

fumantes (F) ou nao fumantes

(NF)

Valor médio
Desvio padrao
n? individuos

grau de

significéncia

NF

125,2 135,1

24,6 30,6

13

NS

0LEQO DE SOJA GORDURA DE_PORCO
F

NF F
138,1 148,4
25,8 23,9
13 13
NS

OBSERVACAO Os limites de normalidade dos niveis séricos de co
lesterol, nos varlos grupos etirios, segundo a re-
530 Os seguintes:

feréncia

1l - 19 anos

20 - 29
30 - 39
40 - 49
50 - 59

anos
anos
ancs

anos

120
120
135
150
160

230
240
270
310
330

mg %

mg%
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Determinando-se os niveis séricos de trigliceri-
deos dos sub-grupos F e NF de ambas dietas, observamos que o
fumo induziu um aumento de triglicerideos. No grupo de soja
(A) ou aumento foi em média de 4,6 mg% e no grupo gordura de
porco (B) o aumento foi em média de 3,9 mg%, porém essas dife
rencas nao foram significantes quando a elas se aplicou o tes
te-~t Student ( Tabela % ).

3.5. Efeito do consumo didrio de cigarros sobre o nivel séri-

co de HDL-colesterol em jovens aguartelados

A Tabela 6 mostra os valores de niveis séricos
de HDL-colestercl dos sub=-grupos NF e F em relagao a dieta
dleo de soja (A) e gordura de porco (B). Neste caso, obser -
vou-ge no grupo A, que o fumo induziu uma diminuigdo, em meé-
dia de 3,5 mg% de HDL-colesterol, embora nao significativa,e
no grupo B, o fumo induziu um aumento, em média de 4,1 mg% ,

de HDL-~colesterol também nao significativo.

3.6. Efeito do consumo didrio de cigarros sobre o nivel séri-

co de LDL-colesterol em jovens agquartelados

Para os individuos gue se alimentavam com Oleo de
soja, o sub-grupo F apresentou, em média 12,3 mg3, sw LDL-co -
lesterol a mais que o sub-grupo controle e para os individuos
gue se alimentavam com gordura de porco,0 sub-grupo F apresen
tou, em média 5,5 mg% de LDL-colesterol, superior ao sub-gru-
po controle, essas diferencas nao foram significativas ( Tabe
la 7 ).



TABELA 5, Niveis séricos de triglicerideos de jovens aquarte-
lados fumantes (F) ou nido~-fumantes (NF) que alimen-
taram-se com diferentes dietas lipIidicas.

GRUPO OLEO DE SOJA GORDURA DE  PORCO

NF F NF F
Valor médio 72,2 76,8 86,5 90,4
Desvio padrao 26,8 25,46 29,3 36,9
n? individuos 13 13 13 13
grau de
significéncia NS NS

OBSERVCAO; Os limites normais dos niveis séricos de triglice
rideos, nos varios grupos etirios, segundo a refe

réncia sao 0s seguintes:

0~ 29 anos até 140 mgs
30 - 39 anos ate 150 mg2
40 - 49 anos até 160 mg %

50 ~ 59 anos até 190 mgs
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TABELA 6, Niveis séricos de HDL-colesterol de jovens aquarte-

lados fumantes

{F) ou nao~-fumantes

gue alimen-

taram-se com diferentes dietas lipidicas.

GRUPQ

vValor médio

Desvioc padrao

n® individuos

grau de

significancia

NS

13

NS
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TABELA 7. Niveis séricos de LDL-colesterol de jovens aguarte-
lados fumantes (F) e nao-fumantes (NF) que alimenta
ram~se com diferentes dietas lipidicas,

GRUPQ

Valor médio
Desvio padrao
n? individuos

grau de

significancia

OLEO DE_ S0JA GORDURA_DE  PORCO

NF F NF F
70,70 83,0 77,5 83,0
23,2 26,3 21,0 23,1
13 13 13 13
NS NS
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y, DISCUSSAQ

Varios autores demonstraram gue as cardiopatias po-
dem instalar-se precocemente desde a adolescéncia, devido prin
cipalmente aos efeitos da civilizagao moderna COmMO hébitos ali
méntar@s, poluigéo ambiental, alcoolismo, medicamentos,etc( 7,
25,48,78 ). Nesse sentido, a escolha de uma populagado de indivi
duos para estudo de patologias humanas associadas ds alteragoes

do metabolismo lipidico & fundamental.

0 modelo de estudo utilizado neste Trabalho revelou-
se vantajoso devido ao fato de podermos contar com um grupo de
jovens do sexo masculino, da mesma faixa etéria, em torno de 19
anos, mesma atividade ocupacional e fisica { Servico Militar Je
peso corpdreo e altura muito proximos (Tabela 1).

Egstudamos um grupo de 52 soldados gue foram agrupa -
dos segundo os seus hdbitos alimentares, isto &, um grupo de 26
individuos cuja fonte lipidica alimentar diaria predominante era
dieo de soja, rica em acidos poliinsaturados ( 80 ) e um ou-
tro grupo de 26 individuos cuja fonte lipidica alimentar dia -
ria predominante era gordura de porco, rica em dcidos graxos sa
turados e monoinsaturados (46,54,64,70,80 ).

Nossos resultados sobre os niveis séricos de lipide-
os totais,colesterol, triglicerideos e do colesterol ligado & 1i
poproteina de alta densidade (HDL-c) e a lipoproteina de baixa
densidade (LDL-c), mostraram gue a dieta rica em acidos graxos

saturados induziu um aumento dos niveis de todos esses parame -




tros bioguimicos em relagdo aos do grupo que se alimentavan
com oleo de soja. Embora essa tendéncia de aumento de lipi
deos séricos estudados, induzido pela gordura de porco, te-
nha sido constante, sO pudemos demonstrar que era estatisti
camente significante para os lipideos totais (P<0,01) e pa
ra HDL-c¢ (Tabela 2).

) Essas observagoes sao concordantes com varios tra
balhos citados na literatura, que relatam gue a gordura de
porco ou dietas ricas em acidos graxos saturados aumentam os
lipidecs séricos, independentemente da idade (46,54,64,70) -

Como haviam individuos fumantes e nao fumantes em
cada grupo de dieta estudada, pudemos analisar o possivel e
feito do fumo associado com diferentes dietas, sobre os ni-
veis séricos dagueles paradmetros acima mencionados.

, Observamos gque o fumo, independente da dieta, in-
duziu um aumento do nivel sérico dos lipideos totais. Para
o grupo Oleo de sgoja, esse aumento foi altamente significa
tivo (P<0,01), porém para o grupo gordura de porco, o aumen
to nao foi estatisticamente significativo (Tabela 3).

Comparando-se os niveis de lipideos totais dos in
dividuos fumantes do grupo Sleo de soja com os do grupo gor
dura de porco, observamos gue nado havia diferenca significa
tiva. Os individuos nao~fumantes do grupo gordura de porco,
apresentaram niveis séricos de lipideos totais superiores
aos do grupo Oleo de soja e essa diferenca foi estatistica-
mente significativa (P<0,02).

Na literatura nao encontramos trabalhos referen -
tes ao efeito do fumo sobre niveis séricos de lipideos to-
tais, dosados diretamente pelo método da fosfovanilina. To-
davia muitos autores demonstraram que o fumo tende a aumen-
tar os niveis séricos de lipideos isoladamente, tais como o
colesterol ou triglicerideos ( 57 Yo gue confirmaria
de certa forma nossos achados, uma vez gque podemos congide-
rar que os lipideos totais estdo relacionados com a somatd-
ria de varios lipideos individuais presentes no soro san-

guineo.
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varios estudos populacionais tem demonstrado gue
além dos fatores idade, obesidade e outros (16, o fumo { 29

35

e a ingestac de dietas ricas em liplideos, contendo &acidos gra

X0s saturados, principalmente de cadeia curta e pobres em aci
dos graxos poliinsaturados (12,57,70)sac fatores determinantes
de hipercolestrolemia.

' Assim, estudando o efeito do fumo sobre o nivel do
colesterol sérico, observamos que independente da dieta, o fu
mo tende a aumentar a colesterclemia, embora nao tenha sido
estatisticamente significativo. Os niveis de colestercl dos
individuos fumantes do grupo gordura de porco foi maior do que
os do grupo Sleo de soja ( Tabela 4 ). Os individuos nio-fu -
mantes do grupo gordura de porco apresentaram niveis de coles
terol superiores aos do grupo Oleo de soja, essa diferencgafoi
discretamente significativa (P<0,1). Nossos resultados nosle

vam a crer gue aumentando-se o nlmero de individuos de cada

grupo, serad possivel uma avaliacdo estatistica com melhores

graus de significancia. Esses resultados sdo compativeis com
os achados na literatura. HJERMANN et alii (37) estudando um
grupo de homens de 20 a 49 anos, demonstraram que o fumo au =
mentava a colesteroclemia nas diversas faixas etarias estuda -
das e gue esse aumento crescia com o aumento de cigarros con-
sumidos diariamente. ERIKSSEN e ENGER ( 1g) demonstraram tam
bém gque o fumo aumenta significativamente a colesterolemia em
homens de meia idade.

Dietas ricas em acidos graxos poliinsaturados, par-
ticularmente em acido linoléico, tendem a diminuir o coleste-
rol do sangue, enquanto que as ricas em Acidos graxos satura-
dos tendem a aumentd-lo, por mecanismos ainda nio totalmente
esclarecidos (57,70), provavelmente ao nivel da regulagdo da

biossintese, da esterificacido ou do transporte do colesterol
(757 .

Com relacao aos niveis séricos de triglicerideos, ob
servamos que independente da dieta, o fumo tende a aumentar
este parametro, embora ndo tenha sido estatisticamente signi~
ficante ( Tabela 5 ). Em uma comunicagao recente, relatamosum



estudo com uma populacac de soldados da mesma faixa etdria,dos

grupos citados neste Trabalho, que se alimentavam de Oleo de

soja mas que fumava sistematicamente desde os doze anos de ida

de e assim pudemos demonstrar que a diferenca era estatistica
mente significativa para esse grupo estudado. (51).
Nossos achados estao de acordo com a literatura ({

35 ). Os individuos fumantes do grupo gordura de porco, apre
sentaram uma taxa de triglicerideos superior aos do grupo O-
leo de soja, porém estatisticamente ndo significativo. Os in-
dividuos nac~-fumantes do grupo gordura de porco, apresentaram
uma taxa de triglicerideos superior acs nao-fumantes do gru-
po O0leo de soja, porém estatisticamente ndo significativo,con
tudo esses dados estac de acordo com os descritos na literatu
ra (g5g) .

' O consumo didrio de cigarros teve um efeito dis -
tinto sobre o nivel de HDL-¢ de cada um dos grupos dietarios
estudados . Nos individuos do grupo gordura de porco, o fumo

aumentou o nivel de HDL-c, porém estatisticamente ndo foi sig

nificativo ( Tabela 6 ). 0s individuos nao-fumantes do grupo

gordura de porco, apresentaram um nivel de HDL-c um pouco su-

perior aos do grupo de dlec de soja, embora estatisticamente

nao significativo, enquanto que os individuos fumantes do gru-
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po gordura de porco apresentaram um pivel de HDL-c superior,es

tatisticamente significativeo (P<0,02), em relagéo aos fumantes

do grupo dleo de soja.

Nossos resultados mostrando que a dieta saturada ten

dia a aumentar o HDL-¢ encontra apoio na literatura (58,72).
Aparentemente, essa observagao pode ser considerada incoerente,
visto que, & conhecido o fato de que os

acidos graxos saturados

tendem a aumentar o risco da incidéncia de doengas cardiovascula

res, principalmente causando hipercolesterolemia, no entanto,
causou um aumento de HDL-c que & um fator de protecgio.

os estudos realizados até o presente, ainda nZo permitem propor

hipoteses que ajudassem a esclarecer este fato.

WILLANS et alii (85) e KANNEL et alii (39,41) de -

Todavia,

monstraram que numa populagac masculina na Gra-Bretanha, o fumo

diminuia o nivel de HDL-c em funcdo do nimero de cigarros fuma-



dos diariamente.

Na Tabela 7, mostramos que os individuos fumantesin
dependentemente da dieta apresentaram o mesmo nivel de LDL-c¢
sérico, porém a gordura de porco parece induzir um aumentode
LDL~c em relagao ao grupo Oleo de soja, embora essa diferen-
¢a nao seja significativa.

O efeito do fumo aumentando a taxa de LDL-c sérico
por nds observado, confirmam achados ja descritos na litera-
tura (36,41,78 ) -

Os valores dos niveis séricos de colesterol e tri -
glicerideos por nds encontrados, tanto para o grupo gordura
de porco como para o 0leo de soja, podem ser considerados co
mo valores dentro da faixa normal, o que & apontado pelos epi
demiologistas, como benéfico no sentido profildtico contra as
doengas cardiovasculares.,

Os niveis de colesterolemia e de trigliceridemia en-—
contrados em outros paises, na mesma faixa etiria, si3o geral-
mente mais elevados do que os observados neste Trabalho com
jovens brasileiros de Pouso Alegre. Essas diferengas estaoli
gadas aos fatores culturais, ambientais, alimentares,etc (12,

41,42,55,56,60,71,72 ).
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5, CONCLUSOES

1, Dietas ricas em acidos graxos saturados e monoin

saturados (gordura de porco) induziu um aumento dos lipideocs

38

totais, colesterol, triglicerideos e LDL~c, fatores gue predis

poem a um aumento de risco de doengas cardiovasculares, em re
lagao & dieta rica em acidos graxos poliinsaturados (6leo de

soja)em jovens aguartelados.

7, Dieta rica em acidos graxos saturados  indu
ziu também um aumento de HDL-c, fator de protegao nas doengas
cardiovasculares, em relagao a dieta rica em acidos graxos pe
liinsaturados.

3. 0 consumo didrio de cigarros, independentemente
da dieta lipidica ingerida, induziu um aumento de lipideos to

tais, colestercl, triglicerideos, HDL-c e LDL=-c.

4, ¢ fumo causou um grande aumento de lipide
os totais, altamente significativos (P<0,01), em média de
209,2 mg%, nos individuos do grupo Sleo de soja. No entanto,
no grupco gordura de porco, 0s individuos n3o fumantes ja apre
sentavam niveis altos de lipideos totais e neste caso o fumo
causava apenas um aumento relativamente pequeno.




6. RESUMO

Jovens do sexo masculino de 19 anos, prestando ¢ Ser-
vigco Militar em Pouso Alegre, sul de Minas Gerais, foram agru
pados segundo a ingestao dietdria de Oleo de soja, rica em a-
cidos graxos poliinsaturados ou de gordura de porco, rica em
dcidos graxos saturados e monoinsaturados e quanto ao habito
de fumar cigarros. O grupo Oleo de soja era constituldo por
26 soldados que tomavam suas refeicoOes principais permanente-
mente no quartel. O grupo gordura de porco era constituido tam
bém por 26 soldados, porém tomavam sua principais refeicoOes em
suas residéncias, pequenas propriedades rurais, localizadas prd
ximas ao qguartel onde seus pais criavam porcos para o Consumo
didrio da familia. Cada um desses grupos foram sub-divididos
em dois sub~grupos de 13 jovens cada: fumantes e nao-fumantes.

Foram recolhidas amostras de sangue, apds jejum de 12
horas e determinados no soro sanguineo, niveis de lipideos to-
tais ( pelo método da fosfovanilina ), de colesterol total, de
triglicerideos, de lipoprotelnas de alta densidade-colesterol
{ BHDL-colesterol ) e de lipoproteinas de baixa densidade coles
terol (LDL~colesterol) com a finalidade de se analisar o efei-
to do fumo associado & dietas lipidicas , sobre ¢ metabolismo
lipidico humano.

Observamos que a gordura de porco induziu aumento dos
niveis de todos os pardmetros lipidicos estudados guando compa
rados com o Oleo de soja: 1) o grupo Sleo de soja apresentou
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554,5 + 144,3 mg% e o gordura de porco 641,8 + 78,7 mg% de
lipideos totais, a diferenga de 87,3 mg% foi altamente sig-
nificativa ( P < 0,01 ); 2) o grupo Oleo de soja apresentou
130,2 + 22,9 mg% e o gordura de porco 143,2 + 24,9 mg% de co
lesterol, a diferenca média de 13,0 mg% ndc foi estatistica-
mente significativa; 3) o grupo 6leo de soja apresentou
74,5 + 25,7 mg% e o gordura de porco 88,4 + 32,7 mg% de tri-
qlicerideos, a diferenca média de 13,9 mg% nao foi estatisti=-
camente significativa; 4) o grupo Sleo de soja apresentou o
seguinte valor 38,8 + 9,1 mg% e o gordura de porco 45,6 +
16,9 mg% de HDL-colesterol, a diferenca de 6,8 mg% foi signi
ficativa (P < 0,05 ); 5) o grupo Sleo de soja  apresentou
76,8 + 25,1 MgS e o grupc gordura de porco 80,3 + 21,8 mgs de
LDL=colesterol, a diferenca média de 3,5 mg$% ndo foli estatis-
ticamente significativo.

‘ O consumo didrio de cigarros induziu um aumento dos
niveis séricos, .independentemente da dieta lipidica estudada,
de lipideos totais, colestercl, triglicerideos e LDL~coleste-
rol. No grupo 6lec de soja o fumo causou um aumento em média
de 209,2 mg? dos lipideos totais, altamente sifnificatiwo, com
P < 0,01l. Todas as outras comparacgoes foram estatisticamente
nao significativas., O fumo diminue 3,5 mg% em média o nivel de
HDL~colesterol do grupo Oleo de soja, enguanto gque encontra -
mos um aumento de 5,5 mg% de HDL-colesterol, causada pelo fu -
mo, no grupo gordura de porco. Essas diferencas nao foram sig
nificativas.

Nossos resultados encontram apoio na literatura e con
sideramos que um aumento de nGmeros de individuos de cada gru-
po seja necessario para se obter resultados estatisticos com
um maior grau de significincia.
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7. SUMMARY

A number of young men, 19 years old, serving in the
Army, in Pouso Alegre southern of Minas Gerais , were grouped
according to their dietary ingestion of lipids: a ) soybean
oil, rich in polyunsaturated fat or b ) lard, rich in satura-
ted and monounsaturated fat and also in relation to smoking.

The soybean 0il group consisted of 26 soldiers who

had their meals at the barracks. The lard group also consis -

ted of 27 soldiers but these men had their meals at home in
small rural homesteads situated near the barracks. Their pa-
rents raised pigs for their daily consumption. Each group was
subdivided into smaller groups of 13 men: smokers and nonsmo-
kers.

Samples of blood were taken after a 12 hour fast and
it were determined the blood serum levels of the total lipids
( using the phosphovanilic method ), the total cholesterol,the
triglycerides, the lipoproteins of high density-~cholesterol |
HDL~cholesterol } and the lipoproteins of low-density choles~
terol ( LDL-cholesterol ), with the purpose of analyzing the
effect of tabacco associated to lipidic diets on the human 1i
pid metabolism.

We have ¢bserved that lard induced an increase of the

levels of all the lipidic parameters studied when compared with

the soybean oil group:

1} te soybean o0il group showed 554,5 + 144,3 mg% and
the lard group 641,8 + 78,7 mg% of total lipids, the average
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difference of 87,3 mg% being nighly significant (P< 0,01}

2 ) The soybean oil group showed 130,2 + 22,9 mg%
and the lard group 143,2 + 24,9 mg% of cholesterol with an
average difference of 130,0 mg% not statistically significant.

3 ) The soybean oil group 74,5 + 25,7 mg% and the
lard group 88,4 + 32,7 mg% not statistically significant.

4 ) The soybean oil group showed 38,8 + 9,1 mg% and
the lard group 45,6 + 10,9 mg% de HDL-cholesterol, with an ave
rage difference of 6,8 mg%, statistically significant(P<0,05).

5 )The soybean oil group showed 76,8 + 25,1 mg%, and
the lard group 80,3 + 21,8 mg% of LDL-cholesterol, with an ave
rage difference of 3,5 mg%, not statistically significant.

The daily consumption of cigarettes induced an in -
crease of serum levels, independently from the lipid diet that
had been studied of lipid totals, cholesterol, triglycerides
and LDL-cholesterol. In the soybean oil group, smoking caused
an average increasing of 200,2 ng% of lipid totals which P<(,01,
All other comparasions were found not statistically signifi -~
cant. The tabacco lowered in average 3,5 mg% of the HDL-choles
terol level of the soybean o0il group. Whereas, we found an in-
crese of 5,5 mg% of the HDL-cholesterol in the lard group cau-
sed by the use of tabacco. These differences were not signifi-
cant.

Our data are supported by Literature. We consider
that should be necessary a larger number of persons in each
group to obtain statistical results with a higer degree of sig
nificance.
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