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RESUMO

Estudos epidemioloégicos estabeleceram uma associagdo entre dislipidemias e
aterosclerose. A terapia nutricional € um ponto central da estratégia preventiva em
individuos que apresentam fatores de risco para doenga aterosclerotica.
OBJETIVOS: Investigar os efeitos do cha verde (Camellia sinensis) sobre os niveis
lipideos sanguineos em pacientes portadores de dislipidemias. CASUISTICA E
METODOS: Trata-se de um estudo de prevencdo primaria em pacientes com
moderada hipercolesterolemia (colesterol total elevado e lipoproteina de baixa
densidade na escala de 130 a 190mg/dl), que teve como critérios de inclusao:
paciente acima de 20 anos de idade, sem evidéncia de doenga coronariana.
Excluidos os portadores de hipotireoidismo, insuficiéncia renal e diabetes do tipo | e
do tipo Il. O desenho utilizado no estudo é prospectivo duplo-cego cruzado, com o
controle de um total de 33 pacientes com idade entre 21 e 71 anos (média de 55,4
anos). Todos durante a observagdo consumiam uma dieta com baixo teor de
gorduras (25%-35% das calorias totais e com 200mg de colesterol por dia) e foram
randomizados para os tratamentos: capsulas contendo 250 mg de extrato seco do
cha verde (Camellia sinensis) ou placebo, por um periodo de 8 semanas em cada
tratamento. RESULTADOS: As variacoes lipidicas médias provocadas pelo uso do
cha verde (Camellia sinensis) mostraram uma reducéo de 3,9 % (p = 0,006) nas
concentragdes de colesterol total (CT) e uma reducao de 4,5 % (p = 0,026) no LDL -
colesterol. A ingestdo de cha verde néo influenciou significativamente os niveis de
HDL-c, dos triglicerideos e do Apo-B. Resultados n&o significativos foram
observados na avaliagdo dos lipideos sanguineos (colesterol total e LDL-c) com o
uso do placebo. CONCLUSAO: O cha verde (Camellia sinensis) contribuiu para as
reducdes dos niveis de colesterol total e LDL-c colesterol.

Palavras — chave: Intervencdo Nutricional, Dislipidemias, Fatores de Risco, Cha
verde (Camellia sinensis), Doenga Aterosclerética.
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ABSTRACT

Epidemiological studies have established an association between dyslipidemias and
atherosclerosis. The nutritional therapy plays a major role on the preventive strategy
in individuals who show risk factors for atherosclerotic disease. OBJETIVES:
Investigate the effects of green tea (Camellia sinensis) about the blood lipid levels in
individuals who carry dyslipidemias. CASUISTIC AND METHODS: This study has
focused on the primary prevention of patients who present mild hypercholesterolemia
(elevated total cholesterol and LDL at 130-190 mg/dl), which had as the inclusion
criteria: individuals over 20 years of age, with no evidence or coronary disease. The
carriers of hypothyroidism, renal insufficiency and type 1 and type 2 diabetes were
excluded. A prospective, double-blind crossover study was used, with the control of
33 patients between 21 and 71 years of age (average of 55.4). All of them had a low-
fat diet intake during the observation (25%-35% of total calories and cholesterol level
of 200 mg a day) and were randomized into the following treatments: dry green tea
extract, 250 mg capsules (Camellia sinensis) or placebo, for 8-week period for each
treatment. RESULTS: The lipid variations caused by the green tea intake (Camellia
sinensis) have shown a 3.9% reduction (p=0.006) on total cholesterol (TC) reduction
and a 4.5% reduction (p=0.026) on LDL-c. The green tea intake hasn’t significantly
influenced the HDL-c, tlyglyceride and Apo-B levels. No significant results were
observed regarding to the blood lipid levels (total cholesterol and LDL-c) when
placebo was used. CONCLUSION: The green tea (Camellia sinensis) has
contributed to the reductions on the total cholesterol and LDL-c levels.

Key-words: Nutritional intervention, dyslipidemias, risk factors, green tea (Camellia
sinensis), Atherosclerotic disease.
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1 INTRODUGAO

As dislipidemias sao alteragdes metabodlicas decorrentes de disturbios em
qualquer fase do metabolismo lipidico que ocasionam repercussao nos niveis
séricos das lipoproteinas (XAVIER, 2004), além de ser um dos fatores determinantes
para o desenvolvimento da doenga arterial coronariana (ASSMANN, 1993; KANNEL,
1996; CASTELLI, 1998, GRUNDY et al., 1999).,

Os principais processos terapéuticos para corrigir os disturbios lipidicos do
sangue sdo baseados na a redugdo do colesterol sérico, especialmente do LDL-
colesterol. A elevagcdo da fragdo LDL do colesterol sanguineo ira favorecer o
depdsito lipidico nas paredes dos vasos, ocasionando o aparecimento de placas
ateromatosas que em conseqliéncia aumentam as probabilidades de um infarto do
miocardio (BERTOLAMI, 2003; PEARSON et al., 2003; WILSON et al., 1998).

O programa de tratamento adequado é baseado na monitoragdo dos niveis
lipidicos sanguineos, instituicdo de intervengdo no estilo de vida (dietas que
progressivamente reduzam o acido graxo saturado e o colesterol, redugao do peso,
atividade fisica, abolicdo do fumo) e prescricdo de medicamentos (KRAUSE e
MAHAN, 2002). Os niveis de LDL - colesterol, assim como a presenga ou auséncia
de outros fatores de risco de doenga coronariana, sao os achados que determinam a
frequéncia das necessidades dietéticas e de medicacao apropriada (l1I-DIRETRIZES
BRASILEIRAS SOBRE DISLIPIDEMIAS E DIRETRIZ DE PREVENCAO DA
ATEROSCLEROSE DO DEPARTAMENTO DE ATEROSCLEROSE DA
SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001).

A busca por componentes alimentares que possam contribuir para a
prevencao e tratamento das doencgas cardiovasculares € intensa. O interesse tem-se
voltado ao papel das substancias antioxidantes na dieta, em especial a dos
flavondides e dos seus compostos polifendlicos (HERTOG et al., 1993; TRIBBLE,
1999; RIEMERSMA et al., 2001).

O uso do cha na promocado da saude humana, na prevencado e cura das
doengas, € objeto de intensa pesquisa na ultima década. No entanto, tem se
observado uma tendéncia mundial de aumento na procura por plantas e
preparagdes de origem vegetal como recurso terapéutico (ABU-IRMAILEH e AFIFI,
2003; BENT e KO, 2004; CALIXTO, 2000; CAPASSO, 1986; CHAN, 2003).



O cha é uma das bebidas mais consumidas no mundo, é excelente fonte de
substancias polifendlicas antioxidantes (LEUNG et al., 2001; GRAHAN, 1992;
WANG, KIM, LEE, 2000). Estudos recentes em seres humanos sugerem que o cha
verde (Camellia sinensis) pode contribuir para a redug¢ao dos riscos cardiovasculares
(HERTOG et al., 1995; HASE, KOMINE, MEGURO, 2001; DUFFY et al., 2001;
TOKUNAGA et al.,, 2002; HODGSON et al., 2002; MUKAMAL et al.,, 2002;
KAJIMOTO et al., 2003; MARON et al., 2003).

Partindo desses conceitos e dos estudos até entdo publicados desenvolveu-
se a proposta ou objetivo deste trabalho, qual seja a de avaliar o efeito do cha verde
(Camellia sinensis) sobre a saude humana, principalmente no controle das gorduras

sanguineas.



2 OBJETIVO GERAL

O objetivo deste trabalho é investigar os efeitos do cha verde (Camellia
sinensis) sobre os niveis de lipideos sanguineos, principalmente o seu papel na

reducéo do LDL - colesterol no plasma, em pacientes portadores de dislipidemias.



3 REVISAO DA LITERATURA

3.1 DOENCAS CARDIOVASCULARES

A doenca aterosclerética € a arteriopatia mais importante por suas profundas
implicagdes nos indices de morbi-mortalidade nos paises desenvolvidos e em
desenvolvimento. No Brasil, a morbi-mortalidade por doenga vascular superou a
causada pelas doencas infecto-parasitarias na década de 60. Atualmente, a doenca
cardiovascular responde por 1/3 dos 6bitos no pais, principalmente por doencas
isquémicas e cerebrovasculares. (DUNCAN e SCHIMDT, 1992; CHOR et al., 1995;
[lI-DIRETRIZES BRASILEIRAS SOBRE DISLIPIDEMIAS E DIRETRIZ DE
PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE DO DEPARTAMENTO DE
ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001).

A aterosclerose ¢é o principal fator desencadeante das doencgas
coronarianas. Os disturbios do metabolismo dos lipidios, e principalmente das
fragcdes das lipoproteinas, desempenham um papel importante na manifestacéo da
aterosclerose e na progressao das lesbes nas paredes das artérias coronarias
(STEINBERG, 1988; ROSS, 1993).

A incidéncia de eventos coronarianos (angina, infarto do miocardio, acidente
vascular cerebral e insuficiéncia vascular periférica) sdo as manifestagdes mais
frequentemente encontradas em pacientes com alteracbes de colesterol e
triglicérides (GIANNINI, 1988).

A reducao dos fatores de risco € a abordagem clinica primaria para prevenir
a morbidade e mortalidade devido a doenca arterial coronariana (DAC). Os principais
fatores de risco cardiovasculares sao dislipidemias, hipertensao arterial, tabagismo,
diabetes melitos (DM) e idade (CASTELLI, 1998; GRUNDY et al., 1999; KANNEL,
1996).

A busca de formas de prevencdo das doengas coronarianas e
aterosclerdticas tém por fim reduzir a morbidade e mortalidade, e assim melhorar a
qualidade e a expectativa de vida.

De extensos estudos realizados para identificar os fatores de risco que

levam a doenca arterial coronariana (DAC), o mais expressivo € o “Framingham



Study”, iniciado no final da década de 40. Os fatores de risco da DAC identificados
pela primeira vez através deste estudo foram: pressao arterial, nivel plasmatico de
colesterol elevado, habito de fumar e obesidade. (KANNEL, CASTELLI, GORDON,
1979). Posteriormente, foram esclarecidas as relagbes das diferentes fracbes de
colesterol. Os resultados do estudo de Framingham, demonstraram que os valores
do colesterol total, de LDL-C (low density lipoprotein) e de HDL-C (high density
lipoprotein) s&o indicadores de risco para a ocorréncia futura de eventos
coronarianos (GIANNINI et al., 1992).

Na década de 80, investigagado expressiva nesta area foi realizada no estudo
que envolveu 361.662 homens com seguimento de seis anos, o Multiple Risk Factor
Intervention Trial (MRFIT), que comprovou de modo claro a relagdo entre
colesterolemia e mortalidade por doenga coronaria (STAMLER et al., 1986).

A partir da década de 90, outros estudos tém reforcado a influéncia de
outros fatores, como predisposi¢ao genética, hipertensao, obesidade, intolerancia a
glicose, resisténcia a insulina e disfungdo endotelial como mediadores das doencgas
cardiovasculares, embora a interagdo destes seja complexa e ainda né&o
completamente esclarecida (REAVEN, 1993; MARTIN et al., 1986; MAFFEIS et al.,
2002; KHAN e FLIER, 2001; EVERSON et al., 1998).

Recentemente, novos fatores ou marcadores de risco estdo sendo
investigados. Existem dados consistes demonstrando que fibrinogénio, a
homocisteina, a proteina C-reativa ultra-sensivel (PCR), lipoproteina (a), as LDL
pequenas e densas e as liporpoteinas ricas em triglicérides estdo associados a
maior risco de doencgas cardiovasculares (KHOT et al., 2003; DANESH, COLLINS,
PETO, 2000; HERRICK et al., 1999; HACKAM e ANAND, 2003).

Estes estudos clinicos tém elucidado que o controle dos fatores de riscos e o
tratamento agressivo das dislipidemias em individuos com doengas aterosclerdticas,
sdo capazes de diminuir a mortalidade e a ocorréncia de novos eventos

cardiovasculares.



3.2 LIPIDEOS SANGUINEOS E LIPOPROTEINAS

Nos ultimos 30 anos, os carreadores dos lipideos sanguineos
(lipoproteinas), tém estado a frente como preditores do risco cardiovascular. Os
lipides sdo biomoléculas que se caracterizam por serem insoluveis em agua e
soluveis em solventes orgéanicos. Quimicamente, os lipides sdo compostos que
produzem acidos graxos pela hidrélise ou alcoois complexos que pode se combinar
com acidos graxos formando ésteres. Alguns lipides sdo mais complexos, contendo
um grupo nao-lipidico como o acido sialico, fosforil, amino ou grupos sulfato. Os
principais lipides de importancia na clinica sdo os acidos graxos (AG), triglicérides,
fosfolipides (PL) e o colesterol (RIFAI, BACHORIK, ALBERS, 1999; NELSON e
COX, 2002).

As lipoproteinas sdo macromoléculas constituidas de uma frac&o lipidica
(triglicérides, fosfolipides, colesterol livre e esterificado) e uma outra protéica as
apolipoproteinas (Apo). A funcédo das lipoproteinas plasmaticas € transportar os
lipides obtidos por vias exdgena e enddgena até os tecidos. Existem quatro grandes
classes de lipoproteinas plasmaticas: quilomicrons (Qm), VLDL (very low density
lipoprotein), LDL (low density lipoprotein) e HDL (high density lipoprotein) e duas
menores |IDL (infermediate density lipoprotein) e apolipoproteinas Lp(a),
relacionadas com o transporte dos lipideos (GERIQUE, 1986; BACHORIK e ROSS,
1995; GARCIA, 1992; IlII-DIRETRIZES BRASILEIRAS SOBRE DISLIPIDEMIAS E
DIRETRIZ DE PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE DO DEPARTAMENTO DE
ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001).

Os quilomicrons sao responsaveis pelo transporte dos lipidios da dieta (via
exdgena). O transporte de lipideos de origem hepatica ocorre por meio da VLDL e
LDL, que caracteristicamente contém apo-B100 (via enddgena). A principal
apolipoproteina na LDL é a apo B-100. As particulas de HDL sido formadas no
plasma e compartimento extravascular. A apo A-l e a A-ll representam o principal
conteudo protéico da HDL. Estas trés apoliproteinas sao afetadas pela dieta. Uma
outra apolipoproteina, apo E, afeta os niveis de colesterol sanguineo, mas nao é
afetada pela dieta. (llI-DIRETRIZES BRASILEIRAS SOBRE DISLIPIDEMIAS E
DIRETRIZ DE PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE DO DEPARTAMENTO DE
ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001).



3.2.1 Dislipidemias

As dislipidemias sao fatores determinantes para o desenvolvimento de
doencgas cardiovasculares (SCHULTE, CULLEN, ASSMANN, 1999; KANNEL, 2000;
BERTOLAMI, 2003). Consistem nas elevadas concentracbes de triglicerideos
plasmaticos, colesterol total e sua fracdo LDL-c, associadas a diminuicdo nos
valores de HDL-c, aumentando a probabilidade do desenvolvimento dessas
enfermidades (SANTOS FILHO e MARTINEZ, 2002; XAVIER, 2004).

As evidéncias atuais indicam que a hipertrigliceridemia (> 150mg/dl)
aumenta o risco de DAC, quando associados ao HDL-c diminuido ou LDL -
colesterol aumentado (GERIQUE, 1986; BACHORIK, 1991; GARCIA e OLIVEIRA,
1992; IlI-DIRETRIZES BRASILEIRAS SOBRE DISLIPIDEMIAS E DIRETRIZ DE
PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE DO DEPARTAMENTO DE
ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001).

Para o diagnostico da dislipidemia é necessaria a avaliagdo clinico-
laboratorial pela classificagao fenotipica de Fredrickson, Lees e Levy, a qual vem
sendo utilizada desde 1967. O perfil lipidico € determinado a partir da dosagem do
colesterol total, da fragdo HDL-colesterol e dos triglicerideos. A fracdo LDL-c é
calculada pela formula de Friedewald: LDL-C = CT — HDL-C — TG/5, sendo valida se
os niveis de triglicérides estiverem em concentragcdo menor que 400 mg/dI.

As hipercolesterolemias e hipertrigliceridemias sdo consideradas graves
quando os valores do LDL- C e dos TG estdo acima de 190 mg/dL e 500 mg/dL,
respectivamente (FREDRICKSON, LEVY, LEES, 1967; BERTOLAMI e FALUDI,
1996).

Uma vez diagnosticada a dislipidemia, € necessario distinguir a etiologia da
mesma, se sado primarias (causas genéticas) ou secundarias, causadas por outras
doengas ou uso de medicamentos (lII-DIRETRIZES BRASILEIRAS SOBRE
DISLIPIDEMIAS E DIRETRIZ DE PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE DO
DEPARTAMENTO DE ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2001).

Os valores de referéncia para o diagnéstico das dislipidemias em adultos

maiores de 20 anos encontram-se na tabela 1, a seguir.



TABELA 1 — VALORES DE REFERENCIA PARA COLESTEROL TOTAL, LDL-
COLESTEROL, HDL-COLESTEROL E TRIGLICERIDEOS EM ADULTOS

VAR'AXE;/::)P IDICA  5TiMOs  LIMITROFES "'M;ESQES aLtos  MUITOS
cT <200  200-239 ; > 240 i
LDL-c <100  100-129 130-159  160-189 > 190
TG < 150 150 - 200 ; 200-499  >500

HDL-c > 60 - - - -
HDL-c < 40 considerado baixo (Ill DD — SBC, 2001).

3.2.2 Prevencgao e Tratamento das Dislipidemias

Para uma prevencao adequada da doencga cardiovascular € necessaria uma
boa estratificagdo do risco e o controle dos fatores predisponentes (SANTOS e
MARTINEZ, 2002). A decisdo terapéutica deve ser baseada na analise dos fatores
de risco presentes e histéria familiar. (SANTOS et al., 2000; GIANNINI, 1992).

A terapéutica das dislipidemias, de comprovada eficiéncia, tem por finalidade
a prevencdo primaria e secundaria da DAC. A prevengdo primaria envolve
tratamento clinico, incluindo dieta, exercicios e outras mudancas no estilo de vida
que reduzirao o risco de DAC nos pacientes sem evidéncia desta, mas que tém
fatores de risco. Prevencado secundaria € o tratamento da hipercolesterolemia em
pacientes que ja tém doenga aterosclerdtica (KRAUSE e MAHAN, 2002; IlI-
DIRETRIZES BRASILEIRAS SOBRE DISLIPIDEMIAS E DIRETRIZ DE
PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE DO DEPARTAMENTO DE
ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2001).

A terapia deve ser iniciada com mudangas individualizadas no estilo de vida
(dietas que progressivamente reduzam os acidos graxos e o colesterol, redugao do
peso, atividade fisica, abolicdo do fumo), além do controle do perfil lipidico
sanguineo (THIRD REPORT OF THE CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM



EXPERT PANEL ON DETECTION, EVALUTION, AND TREATMENT OF HIGH
BLOOD CHOLESTEROL IN ADULTS, 2001).

N&o sendo atingidos os objetivos propostos, a terapia medicamentosa
devera ser iniciada, juntamente com a manutengdo da dietoterapia. Entretanto,
varios estudos tém demonstrado que através das redugdes das
hipercolesterolemias, proporciona-se efeitos benéficos cada vez maiores na redugao
dos riscos cardiovasculares (SHEPARD et al., 1995; DOWNS et al., 1998; HPS,
2002; PROSPER, 2002; SACKS et al, 1996; SCANDINAVIAN SIMVASTATIN
SURVIVAL STUDY GROUP, 1994; THE LONG-TERM INTERVENTION WITH
PRAVASTATIN IN ISCHEMIC DISEASE LIPID, 1998). As evidéncias obtidas com
base nos ensaios clinicos com drogas hipolipemiantes nortearam as diretrizes para o
tratamento (GRUNDY et al., 2004; IlI-DIRETRIZES BRASILEIRAS SOBRE
DISLIPIDEMIAS E DIRETRIZ DE PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE DO
DEPARTAMENTO DE ATEROSCLEROSE DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE
CARDIOLOGIA, 2001)

3.2.3 Intervencao Dietética

O papel da nutricdo é essencial na prevengao e no tratamento das doencgas
cardiovasculares. Em relagcdo aos individuos que apresentam dislipidemias, a
primeira conduta a ser adotada € a intervencao dietética. As modificacbes na
composic¢ao lipidica da dieta podem promover alteragbes nos niveis séricos de
colesterol (FORNES et al., 2000; DEWAILLY et al., 2001; RAJARAM et al., 2001;
DJOSSE et al., 2001). A dietoterapia tem por objetivo maior reduzir a morbidade e
mortalidade por doenca arterial coronariana, através da reducao de CT, LDL-c e o
TG, podendo haver aumento simultdneo do HDL-c (KRAUSE e MAHAN, 2002).

A remocdo da gordura saturada da dieta € muito mais eficaz que o
acréscimo da mesma quantidade de gordura insaturada para reduzir o colesterol
(MONTEIRO e ROSADO, 1993; SANTOS, 1998). Entretanto, nem todos os acidos
graxos saturados afetam as concentracées de colesterol da mesma maneira. Os

acidos graxos saturados, com excegéo do estearico, aumentam os niveis séricos de
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todas as lipoproteinas, principalmente as de baixa densidade (LDL-c), uma vez que
reduzem a sintese e atividade dos receptores LDL - c, pela diminuicdo da expresséao
de RNA mensageiro e da fluidez da membrana (SHAEFER, 2002; MUSTAD et al.,
1997).

Um estudo realizado em seres humanos demonstrou que a redugcao de
gordura saturada da dieta pode estar relacionada com aumento na expressao de
receptores para LDL-c de amplitude similar a redug&o de LDL - colesterol (MUSTAD
et al., 1997). A quantidade de receptores para LDL-c aumentou em 10,5% apéds a
ingestao da dieta pobre em gorduras saturadas, estando este aumento associado a
uma reducéo de 11,8% nos niveis séricos de LDL - colesterol.

As gorduras polinsaturadas e monoinsaturadas estdo relacionadas a
menores riscos de enfermidades cardiacas. O acido graxo estearico, apesar de ser
saturado, nado é considerado aterogénico, uma vez que, dentro do organismo, é
rapidamente convertido a acido oléico (monoinsaturado) (SHAEFER, 2002;
MUSTAD et al., 1997; CAGGIULA e MUSTAD, 1997).

Durante os trés primeiros meses da intervencao dietoterapica, a prioridade
deve ser dada para a reducgao da LDL. Devendo restringir a ingestdo de alimentos
que sejam fonte de gordura saturada e colesterol. Apds seis meses de tratamento,
os niveis da LDL devem ser avaliados. Se houver redugao dessa fragcdo, a conduta
dietoterapica deve ser mantida, mas se o objetivo ndo for alcangado, as orientagdes
dietéticas devem ser reforcadas em relagdo a ingestdo de gordura saturada, em
especial as gorduras trans e de colesterol. Além disso, deve-se introduzir uma
orientacdo especifica para promogdo de aumento na ingestdo de fibra soluvel
(graos, frutas, vegetais) e de esterdis (presentes principalmente em margarinas
especiais) (THIRD REPORT OF THE CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM
EXPERT PANEL ON DETECTION, EVALUTION, AND TREATMENT OF HIGH
BLOOD CHOLESTEROL IN ADULTS, 2001; SANTOS FILHO e MARTINEZ, 2002).

A tabela 2 demonstra as recomendacodes dietéticas para o tratamento das

hipercolesterolemias
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TABELA 2 - RECOMENDAGCOES DIETETICAS PARA O TRATAMENTO DAS
HIPERCOLESTEROLEMIAS

NUTRIENTES INGESTAO RECOMENDADA
GORDURA TOTAL 25% - 35% das calorias totais
ACIDOS GRAXOS SATURADOS Menos que 7% das calorias totais

ACIDOS GRAXOS POLIINSATURADOS Até 10% das calorias totais
ACIDOS GRAXOS MONOINSATURADOS  Até 20% das calorias totais

CARBOIDRATOS 50% - 60% das calorias totais
PROTEINAS Aproximadamente 15% das calorias totais
COLESTEROL < 200 mg/dia

CALORIAS Para atingir e manter o peso desejavel
FIBRA DIETETICA 20 — 30 g/dia

FIBRA SOLUVEL 5-10 g/dia

Adaptado - lll National Cholesterol Education Program (NCEP, 2002).

A respeito da composigao lipidica da dieta, para reduzir a ingestdo de
colesterol, deve-se restringir o consumo de leite integral e seus derivados (queijos,
principalmente os amarelos, manteiga, creme de leite), biscoitos amanteigados,
croissants, folhados, sorvetes cremosos e embutidos em geral (linguigas, salames,
salichas), carnes vermelhas gordurosas, carne de porco (bacon, torresmos),
visceras (figado, miolo e muidos), pele de animais e animais marinhos (camarao,
lagosta, sardinha).

Quanto a ingestdo dos acidos graxos saturados, aconselha-se restringir
gordura animal (carne vermelha, leite e seus derivados integrais), polpa de céco e o
uso de alguns 6leos vegetais (dendé e c6co) no preparo dos alimentos. Além disso,
deve-se ter cuidado com a ingestdo dos acidos graxos trans que s&o os produtos
feitos a partir de 6leos parcialmente hidrogenados, tais como biscoitos, pées e bolos,
sendo que as margarinas constituem uma importante fonte destes acidos. Devemos
dar preferéncia a utilizacdo de 6leo vegetal liquido, margarinas macias e isentas de
acidos graxos trans em substituicdo a manteiga ou as margarinas de consisténcia
dura (THIRD REPORT OF THE CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM EXPERT
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PANEL ON DETECTION, EVALUTION, AND TREATMENT OF HIGH BLOOD
CHOLESTEROL IN ADULTS, 2001).

A introduc&o dos acidos graxos insaturados na dieta tem demontrado efeito
na redugdo do colestrol total, do LDL-c e aumento da HDL-c. Os acidos graxos
monoinsaturados (acido oléico) que parecem ter um efeito benéfico sobre os niveis
da LDL-c (WOOLLEN e DIETSCHY, 1994; KATAN, ZOCK, MENSINK, 1994). Esses
acidos graxos estdo presentes nos oleos de oliva e canola, no arroz, amendoim, na
castanha de caju, na avela e no abacate.

Os acidos graxos monoinsaturados, fazendo parte de uma dieta restrita em
acido graxo saturado e colesterol e rica em vegetais, frutas e graos, tém recebido
muita atencdo, devido ao seu efeito benéfico na redugdo do risco de doengas
cardiovasculares (KEYS et al., 1986).

Os Acidos graxos poliinsaturados ©6mega-6, s&do representados
principalmente pelo acido linoléico. O dmega-3, cujo representante vegetal é o acido
linolénico, € encontrado nos 6leos de canola, soja e linhaga; seus representantes
animais sao os acidos eicosapentandico (EPA) e docosaexandico (DHA), presentes
na gordura de peixe. No Brasil, a sardinha, o bonito e o atum podem representar
boas fontes de 6mega-3 (VISENTAINER et al., 2000).

A substituicdo da gordura saturada da dieta pelo acido linoléico promove
diminuicdo da LDL-c (HEGSTED et al., 1965). Ingestdes elevadas de acido linoléico
também podem produzir pequenas reducdes nos niveis de HDL, colesterol e
triacilglicerois, embora estas respostas sejam variaveis (MENSINK e KATAN, 1992).
Por isso durante muitos anos recomendaram-se dietas com alto conteudo de acido
linoléico; entretanto pouco se sabe os efeitos do consumo desse acido graxo em
grande quantidade por longo periodo de tempo. Assim sendo, a ingestdo de acido
linoléico ndo deve exceder a 7% do valor calérico total da dieta. Varios 6leos
vegetais sdo ricos em acido linoléico, entre eles o 6leo de girassol, o de milho e o de
soja. Apesar desses 6leos serem ricos em acidos graxos poliinsaturados e pobres
em acidos graxos saturados, eles devem ser consumidos com moderagao, pois

podem promover ganho de peso devido ao alto conteudo energético.
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3.3 ANTIOXIDANTES NA PREVENCAO E TRATAMENTO DAS DOENCAS
CARDIOVASCULARES

O termo antioxidante designa compostos que, quando presentes em baixas
concentragdes relativas a um substrato oxidavel, retardam ou impedem de modo
significativo a oxidagdo do mesmo.O termo tem sido usado para indicar a
capacidade de alguns nutrientes em prevenir dano oxidativo nas células. A teoria
indica que algumas condi¢des clinicas, como as doengas cardiovasculares, podem
ser iniciadas e propagadas pela agdo de radicais livres (radicais superoxido,
peroxido ou hidroxil). (HALLIWELL e GUTTERIDGE, 1990; MARTINEZ, 2002).

No plasma, em contraposicdo, grande parte do poder antioxidante é
determinada por moléculas reparadoras, cujos principais representantes s&o as
vitaminas C (acido ascorbico) e vitamina E (alfa-tocoferol) (VASQUEZ-VIVAR et al,
1996).

Varias tentativas clinicas tém sido feitas para verificar os efeitos de
substancias antioxidantes na prevencdo e tratamentos das doencas
cardiovasculares. As vitaminas E, C e o beta-caroteno, este ultimo um precursor da
vitamina A, demonstraram in vitro capacidade de aumentar a resisténcia da LDL a
oxidagao (JIALAL et al., 1991; RETSKY, FREEMAN, FREI, 1993; ESTERBAUER et
al., 1989; JIALAL et al., 1990; TRIBBLE, 1999).

Dois componentes dietéticos que afetam o potencial de oxidagcdo da LDL -
colesterol sdo os niveis de acido linoléico na particula e a disponibilidade dos
antioxidantes. Vitaminas E, C e o beta-caroteno, em niveis fisioldgicos tém papéis de
antioxidantes no corpo. Em niveis de suplementagao, elas podem ser tanto pro-
oxidantes ou antioxidantes, dependendo das concentragdes de ions metalicos
(HERBERT, 1994).

Analise dos estudos realizados indicam que os resultados positivos mais
consistentes tém sido relacionados ao uso de vitamina E, especialmente pelo que foi
observado nos grandes estudos de observagao (RIMM at al., 1993; STAMPFE et al.,
1993; STEPHENS et al.,, 1996; HENNEKENS et al., 1996; OMENN et al., 1999;
KUSCHI, FOLSOM, PRINEAS, 1996).

A Vitamina E é o antioxidante mais concentrado carreado pela LDL; a

quantidade é de 20 a 300 vezes maior do que de outros antioxidantes
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(KWITEROVICH, 1997). Uma importante fungao da vitamina E é evitar a oxidagao
do acido graxo saturado na membrana celular. In vitro a vitamina E inibe a oxidagao
de LDL sendo superior a suplementagdo combinada as vitaminas C, E e Beta-
caroteno (JIALAL e GRUNDY,1993; WITZUM et al., 1993).

Todavia, apesar dos dados serem mais favoraveis em relacédo a vitamina E,
estudos controlados tém mostrado resultados diferentes. O Hope, considerado um
estudo definitivo relacionado a suplementagcao de vitamina E, demonstrou ndo haver
efeito desta suplementacdo nas mortes por causa cardiovascular em homens e
mulheres (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2003). Também nao foi observado
efeito benéfico da suplementacdo de vitamina E, vitamina C e beta-caroteno
conduzida durante o Heart Protection Study (HEART PROTECTION STUDY
COLLABORATIVE GROUP, 2002).

A American Heart Association recomenda que a vitamina E seja obtida de
uma dieta balanceada, com énfase em frutas e vegetais ricos em antioxidantes e
graos integrais (KRAUSE e MAHAN, 2002).

Além das vitaminas E, C e do beta-caroteno, um outro grupo de substancias
antioxidantes que tém merecido atencdo por um possivel papel cardioprotetor € o
dos flavonodides. Trata-se de um grupo amplo de substancias polifendlicas, naturais
presentes principalmente em frutas, vegetais e algumas bebidas, como cha e vinho.
Acredita-se que os flavondides sdo efetivos antioxidantes e podem proteger contra
diversas doencas crénicas (RIEMERSMA et al., 2001). Os flavondides, além de
aumentarem a resisténcia da LDL a oxidagcdo, podem ter acdo antiagregante
plaquetaria (GRYGLEWSKI et al., 1987) e inibir a expressdo de moléculas de
adeséo por células endoteliais humanas (GERRITSEN et al., 1995).

O grande consumo destas substancias em regides préximas ao
mediterraneo, sobretudo o vinho tinto é uma das hipéteses aventadas para o
chamado paradoxo francés, ou seja, a incidéncia de doenga coronariana menor que
a esperada, dado ao consumo de gorduras saturadas observado nestas localizagdes
(CRAWFORD et al., 1998). Analisando detalhadamente os componentes da dieta do
mediterraneo, pode-se observar que ela é rica em alimentos que sao fontes de
substancias polifendlicas, que tém sido associadas a efeitos cardioprotetores,
possivelmente por inibir a peroxidagédo lipidica. (DULLOO et al., 1999). Neste

contexto enquadra-se outro estudo interessante, o Zutphen Elderly Study, no qual
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805 homens com idade igual ou superior a 65 anos, foram acompanhados durante
aproximadamente cinco anos. Mediu-se o conteudo dos flavondides quercitina,
Kempferol, miricetina, apigenina e Iuteonina em varios alimentos. As fontes
principais desta classe de antioxidantes eram chas, cebolas e macas, nesta ordem.
A ingestdo de flavondides foi inversamente relacionada a mortalidade por doencga
coronariana (HERTOG et al., 1993).

O risco de algumas doengas crbnicas pode ser mais baixo com ingestdes
mais elevadas de flavondides na dieta. Pesquisadores observaram a participacéo de
flavondides na dieta de 10.054 pessoas, relacionando a com o risco de desenvolver,
a longo prazo, cancer e doengas cardiovasculares em sete paises. A entrada de
flavondides péde em parte contribuir as diferencas nas taxas de mortalidade das
doencas cardiovasculares nas diversas populacdes, mas nao pareceu ser um
determinante importante nas taxas de mortalidade do céancer. (HERTOG et al.,
1995).

Entretanto, em outro estudo que avaliou a relagdo entre a ingesta dos
flavondides e o risco para a doenca coronaria em 34.789 profissionais de saude do
sexo masculino, de 40 a 75 anos de idade, os dados n&o suportaram uma
associacgao inversa consistente entre a entrada dos flavondides e as doengas do
coracdo. Todavia, ndo excluiam a possibilidade de que os flavondides tivessem um
efeito protetor nos homens com doencga coronaria estabelecida (RIMM et al., 1996).

Um estudo prospectivo por uma média de 6.9 anos, com 38.445 mulheres
desenvolvido para avaliar os efeitos de uma selecdo de alimentos ricos em
flavondides na incidéncia de eventos coronarianos, ndo foi satisfatorio. O consumo
de brécolis e maga foi associado com uma redugdo nao significante no risco
cardiovascular. Tanto as doencas cardiovasculares como os eventos vasculares
importantes nao tiveram uma relagcado significante com a ingestdo de flavonodides
(p=0,63 e 0,80, respectivamente). Nenhum flavondide individual foi associado com
as doengas cardiovasculares. Uma pequena propor¢do de mulheres (1.185),
consumindo 4 ou mais copos (946ml/dia) de cha, tiveram uma redug¢ao no risco de
eventos vasculares, mas com uma tendéncia linear nao significante. As associagdes
inversas nao significantes de brocoli, magcd e cha na redugdo das doencgas
cardiovasculares, aparentemente ndo foram mediadas por flavonoides e exijem mais

estudos para seu esclarecimento (SESSO et al., 2003).
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Dentre os mais diversos estudos relacionados ao uso dos flavonodides,
destacam-se o uso do cha verde (Camellia sinensis), bebida bastante disseminada
nas comunidades de origem oriental. Os beneficios do cha verde sobre a redugéo de
eventos cardiovasculares tém sido avaliados por diversos estudos em humanos
(STENSVOLD et al.,, 1992; MARON et al.,, 2003; TOKUNAGA, 2002; HERTOG,
1995; IMAI, NAKACHI, 1995; MUKAMAL et al., 2002). Acredita-se que a razao para
tantos beneficios a saude se deve a sua alta concentracdo de polifendis
antioxidantes, entre eles as catequinas, como o epigalocatequinagalato (EGCG),
principal componente ativo do cha verde (LIU et al., 2000; SIDDIQUI et al., 2004;
YANG e LANDAU, 2000).

Em um estudo in vitro sobre a investigagado dos efeitos dos flavondides do
cha sobre as LDL-c, catequinas ou teoflavinas foram adicionadas ao plasma para
avaliar sua influéncia na oxibilidade destas lipoproteinas e incubadas por 3 horas a
uma temperatura de 37 C. Dentre as catequinas a epigalatocatequina galato
(EGCG) teve o efeito mais marcante em prolongar o intervalo para o inicio da
oxidagdo. As teoflavinas demonstraram ter maior efeito inibidor do que as
catequinas. A oxidacdo das LDC- C mediadas por macrofagos também foi inibida
quando se adicionou flavondides do cha a amostra de plasma (TOSHITSUGU, et
al., 1997).

Da mesma forma, um estudo in vivo em 14 individuos saudaveis que
consumiram 750ml de cha preto por quatro semanas, tiveram o intervalo antes do
inicio da oxidagao das LDL-C significativamente prolongado (54-62 min). Nenhuma
mudanga significante foi observada em 8 voluntarios que estavam sendo
controlados. Este pequeno prolongamento ocorreu mesmo sendo os flavondides
administrados em doses menores do que as usadas in vitro. Nestes estudos, os
flavonodides do cha, tanto in vitro como in vivo, demonstraram reduzir a oxibilidade
das LDL-c modificadas (HODGSON et al., 2000).

Em um estudo para avaliar a capacidade antioxidante dos chas,
pesquisadores observaram que beber o cha preto, teria 0 mesmo beneficio que a
ingestao o cha verde, em termos de capacidade antioxidante, porque as teoflavinas
do cha preto possuem potencial antioxidantes semelhante aos das catequinas do
cha verde (LEUNG et al., 2001).
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Alguns estudos avaliaram o efeito do consumo de cha sobre a vasodilatagao
dependente do endotélio. Pesquisadores descobriram que o consumo diario de 4-5
copos (900-1250ml) de cha preto por 4 semanas, melhorou significativamente a
vasodilatacado dependente do endotélio, em pacientes com doenca arterial coronaria
e em pacientes com niveis elevados de CT e triglicérides. O estudo encontrou uma
melhora de 41% na vasodilatagdo endotelial dependente. Os pesquisadores ainda
descobriram um aumento significativo na vasodilatagao independente do endotélio,
indicando que melhoras na vasodilatagao da artéria braquial ndo pode ser atribuida
somente a um efeito do cha na fungéo endotelial (HODGSON et al., 2002).

De um modo similar, Duffy e colaboradores (2001), também observaram em
sessenta e seis pacientes com doenca arterial coronaria, o efeito do consumo de
cha e agua quente, na fungdo endotelial avaliada por ultrassonografia. Comparados
ao ponto de partida tanto o consumo de cha 450mil/dia, como o consumo de cha
900ml/dia, por 4 semanas, melhoraram significativamente a dilatagdo da artéria
braquial dependente do endotélio, sem efeito para agua quente. (DUFFY et al.,,
2001).

Estes dois estudos demonstrados sugerem que os efeitos protetores do cha
possam ser devidos a funcao vasodilatadora melhorada, e que o aumento induzido
por flavondides na biodisponibilidade do 6xido nitrico (NO), possa ser o mecanismo
pelo qual o cha exerce o seu efeito. Embora existam algumas limitagdes no estudo
de Dufy et al., como o uso de medicagao concorrente e das modificacbes do estilo
de vida (dieta e atividade fisica), esses achados sao bastantes atrativos
(THOMPSON, 2003).

Em um estudo in vitro sobre a investigagdo dos efeitos do galato de
epigalocatequina (EGCG), no vaso relaxamento e no processo de oxidagdo de NO
(6xido nitrico) e atividade em células endoteliais, doses dependentes de EGCG
aumentou a atividade de éxido nitrico no endotélio, depois de 15 minutos. O estudo
demonstrou a primeira evidéncia experimental que o polifenol do cha EGCG
rapidamente ativa a enzima chave da homeostase vascular e NO induzindo a
vasodilatacdo dependente do endotélio. Os efeitos das catequinas in vitro podem
também ser relevantes na melhora da fungdo endotelial e arteriosclerose in vivo.

Stein e colaboradores (1999), encontraram melhora similares na

vasodilatacdo dependente do endotélio em resposta ao consumo de
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aproximadamente 3 copos (640ml) de suco de uva “roxa” ou a ingestdo de uma
barra de chocolate preto por duas semanas.

Resultados de outros estudos sugerem também que a ingestdo
relativamente aumentada de ch4, suco e chocolate, pode melhorar a fungao vascular
endotelial, mas ndo é conhecido se essas melhoras de curto prazo irdo propiciar
reducgdes a longo prazo no risco cardiovascular. (POLAGRUTO et al., 2003; INNES
et al., 2003).

O consumo do cha também foi pesquisado na reversao da fungao endotelial
em fumantes saudaveis. A finalidade do estudo era investigar se o0 consumo do cha
verde inverteria a disfungdo endotelial na associagdo com melhoria do stress
oxidativo em fumantes saudaveis. Os resultados deste estudo sugerem que o
consumo do cha verde melhorou a vasodilatagdo dependente do endotélio nos
fumantes, devido ao seu poder antioxidante (NAGAI et al., 2002).

Outros estudos avaliaram se altas doses de alimentos ricos em flavondides
afetam a agregacdo plaquetaria (ex vivo), com resultados variados. Algumas
pesquisas indicaram que o aumento da ingestdo de flavondides pela ingestao de cha
preto, frutas e vegetais, ndo afetou significativamente a agregacédo plaquetaria ex
vivo. (JANSSEN et al., 1998; HUBBARD et al., 2003; FREESE et al., 2004; DUFFY
et al., 2001; HODGSON et al.,, 2002). Enquanto outros estudos reportaram
diminuicdo significativa nas medidas de agregacao plaquetaria (ex vivo) depois de
consumir 500 mi/dia de suco de uva por 7- 14 dias (FREEDMAN et al., 2001) e barra
de chocolate. (MURPHY et al., 2003; KEEVIL, OSMAN, 2000).

Os resultados dessas experimentagdes clinicas sugerem que as entradas
relativamente elevadas de alguns alimentos e bebidas ricas em flavondides incluindo
o0 cha preto, suco de uva roxo e chocolate escuro, podem melhorar a fungao
endotelial vascular, mas nao se sabe se estas melhorias a curto prazo resultardo em
reducdes a longo prazo no risco da doenga cardiovascular.

Estudos demonstraram a associacdo entre o consumo de cha verde e
reducao significativa dos niveis séricos de colesterol total. Hase e colaboradores
(2001), em um experimento duplo-cego em pacientes com moderada
hipercolesterolemia, mostraram que a ingestdo de uma bebida contendo 395mg/dia

de catequinas do cha verde, diminuiu significativamente o colesterol total apds 8
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semanas de tratamento, redugao mantidas durante 12 semanas e nao observada no
grupo placebo. (HASE et al., 2001).

Da mesma, forma, Tokunaga e colaboradores (2002), correlacionaram as
variacbes do colesterol total com o uso do cha verde em 13.916 pessoas. Os
resultados deste estudo demonstraram que havia uma diminui¢do significativa no
colesterol total do sangue, tanto nos homens como nas mulheres.

O estudo da Universidade de Vanderbilt, nos Estados Unidos, demonstrou
também a eficacia do cha verde para reduzir o colesterol. Maron e colaboradores
(2003), avaliaram 240 pessoas internadas em hospitais da China para o tratamento
do colesterol. Os pesquisadores demonstraram através de um estudo duplo-cego,
placebo-controlado que os pacientes que haviam tomado pilulas contendo o extrato
de cha por 12 semanas, apresentaram uma reducdo de 11,3% das taxas do
colesterol total e 16% das taxas do LDL — colesterol.

Em 2003, Kajimoto e colaboradores através de um experimento duplo-cego,
mostraram que o tratamento com a ingestdo de 395mg/dia do cha verde reduziu
significativamente os niveis de colesterol total ap6s 8 semanas de tratamento,
resultado mantido a 122 semana, em pacientes com hipercolesterolemia moderada,
0 que nao foi observado no grupo do placebo.

Em um desenho similar, os pesquisadores observaram que o tratamento
com doses mais elevadas do cha verde (666 mg/dia), produziu uma diminuicdo
adicional no colesterol total do soro, em comparagdo com grupo que consumia 444
mg/dia; ambos os grupos demonstraram diminui¢des significativas no colesterol total
e no LDL — colesterol (KAJIMOTO et al., 2003).

Por outro lado, em estudo envolvendo 1000 individuos, pesquisadores
observaram que ndo houve associacdo com a entrada do cha verde na dieta sobre
as reducgdes das concentragcdes dos lipideos sanguineos (TSUBONO e TSUGANE,
1997).

Em outro estudo, Hirano-Ohmori e colaboradores (2005), demonstraram que
a ingestdo do cha verde (700ml) por 2 semanas nao tiveram diferenga significativa
na concentracao do colesterol total e LDL - colesterol entre o cha verde e o grupo de
controle. Embora, os mesmos pesquisadores observaram, num outro desenho, que
o cha verde e cha preto tiveram efeitos sobre a oxidacdo das lipoproteinas (LDL-c)

modificadas.
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Em estudo de prevencado secundaria, Mukamal e colaboradores (2002), em
um estudo de coorte, incluiram entre 1989 e 1994 cerca de 1900 pacientes
hospitalizados com diagnostico firmado de infarto agudo do miocardio (IAM). Estes
pacientes foram monitorados por um periodo médio de 3,8 anos, e divididos em nao
usuarios de cha, usuarios moderados (menos de 14 xicaras por semana) e intensos
(mais de 14 xicaras/ semana). Quando comparados com os ndo usuarios, pareados
pela idade e sexo, usuarios moderados apresentaram uma taxa de mortalidade 28%
menor, e 0s intensos, uma reducao de 44%.

Apesar dos diversos estudos revisados até o momento demonstrarem
resultados favoraveis em relacdo ao consumo do cha na contribuicdo dos riscos
cardiovasculares, acredita - se que ainda sdo necessarias mais investigacdes a
respeito do uso do cha verde, principalmente por haver outros mecanismos de como
os componentes do cha funcionam e sao absorvidos no organismo. Intervencgdes a
longo prazo, com maior numero de pessoas possam ajudar a explicar as diferencas
que os pesquisadores encontraram na relagdo geral entre os bebedores e né&o

bebedores de cha.

3.4 CHA VERDE (Camellia sinensis)

Desde a antiguidade, as plantas tém sido utilizadas como medicamentos, na
prevencao, no tratamento e na cura de disturbios, disfuncdes ou doencas em seres
humanos e animais (CAPASSO, 1986; GARCIA et al., 2003; KOROLKOVAS, 1996;
RATES, 2001). Os povos primitivos iniciaram a identificagdo de vegetais que melhor
se adequavam ao uso medicinal, da época da colheita, das técnicas de extracio e
de modos de conservagao (GARCIA et al., 2003; KOROLKOVAS, 1996).

O cha verde (Camellia sinensis) € uma das bebidas mais antigas do mundo.
O chéa tem origem do sul da China e é cultivado na Asia e nos paises da Africa
Central. Na China, é consumido ha mais de 3000 anos, sendo esse pais o principal
produtor. No Japao seu consumo comegou através dos monges budistas nos anos
800 depois de Cristo (CHOPRA e DAVID, 2000).

O extrato de cha é um produto soluvel em agua obtido por infusdo. Os 3

principais tipos de cha sdo preto, oolong e verde. O cha verde nao fermentado, é
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produzido a partir das folhas frescas da planta Camellia sinensis, nela contém: agua,
proteinas, hidratos de carbono, minerais, vitaminas e polifendis do tipo flavonodides.
Os principais flavondides do cha verde sdo as catequinas epigalocatequina gallate
(EGCG), as quais constituem 1/3 do peso seco total. O cha verde & pouco
aromatico, tem sabor amargo e a infusao é esverdeada também é conhecido como
Thea sinensis. O cha preto, cha de fermentagdo completa, sua manufaturagao inclui
uma oxidagao enzimatica, na qual a maioria das catequinas (polifenois) se converte
em produtos de condensagao complexos (teaflavinos / tearubigina). O cha oloong é

semi-fermentado e elaborado principalmente na China e Taiwan. (ODY, 1993).

3.4.1 Descricado da Planta e Origem Geografica

O cha pertence a familia teacea, € uma arvore de folhas pequenas que
chega a medir até 10 metros de altura em estado selvagem; se for cultivado néo
pode passar de 2 metros. Suas folhas sdo verdes escuras e de disposigao
alternadas, geralmente medem em torno de 5 a 10 cm de comprimento, por 2 a 4 cm
de largura. As flores sdo pequenas, brancas, geralmente com 4 a 5 pétalas, a fruta é
uma pequena capsula redonda com 2 ou 3 cm de didmetro e em seu interior estao
localizadas as sementes (figura 1).

Apesar de ter origem nos paises asiaticos o cha também se desenvolve nas
regides tropicais e subtropicais. Para que seu crescimento seja 6timo sao
necessarios solos drenados, ricos em matéria organica e com pH ligeiramente acido.
As condigdes ideais do cultivo sdo: clima umido, temperatura que varia entre 14 a
27°C e radiagao solar de no minimo 5 horas diarias, umidade do ar entre 70 a 90 %
e chuvas abundantes e regulares durante o ano todo. A colheita deve ser quando a
planta possuir 3 anos de idade (CHOPRA e DAVID, 2000).
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3.4.2 Processo de Fabricagao

Os tipos mais nobres de cha verde vém das folhas de arvores parcialmente
cobertas do sol, que tem o0 nome genérico de Tencha. De acordo com a qualidade, e
as caracteristicas de cada cha, os vasos condutores podem ser removidos, para
conferir um paladar mais agradavel. As folhas n&o fermentadas ao sol possuem
maior numero de polifendis, as enzimas que constituem a oxidagao ficam inativas.
Imediatamente depois da coleta das folhas, sdo levadas para a fabrica e cozidas no
vapor; pela acdo do ar quente € interrompido o processo de oxidagao das enzimas.
Logo as folhas s&o enroladas sobre bandejas quentes para reduzir o conteudo de
umidade e sao torcidas para adaptar a agua. Em seguida, sdo deixadas para secar e
logo envasadas. Todos esses procedimentos nao alteram a composigao quimica do
cha verde. As folhas frescas possuem: agua, proteinas (15 — 20%), carboidratos
(35%), sais minerais, vitaminas como (acido ascorbico e algumas vitaminas do
complexo B), bases puricas (cafeina, teobramina e teofilina) e derivados polifendis
(CHOPRA e DAVID, 2000).

A composicao do cha pode variar de acordo com a espécie, estagao do ano,
idade das folhas, clima e praticas de hortas. As folhas quando manufaturadas jovens
contém menos epicatequina (EGG) e epigallocatequina (EGCG), que as mais
velhas, porém tém mais cafeina. A temperatura € um dos fatores mais importantes
para a estabilidade das catequinas.

Na preparagao tradicional do cha, se a agua esfriar naturalmente, ocorrera
uma diminuigdo muito pequena do conteudo de catequina. Alguns estudos
comprovaram que uma solucdo de catequina repousando durante 7 horas em
temperatura ambiente ndo produzira perdas importantes das mesmas. No entanto,
quando essa mesma solucido é deixada durante 15 minutos a 98°C ocorrera uma
perda de 10 a 15%. (CHEN et al., 2001; LIN et al., 2003).



FIGURA 1 - PLANTA CHA VERDE (Camellia sinensis)

Camellia sinensis (L.) Kuntze

Koehler’s Medicinal Plants 1887

NOME CIENTIFICO: Camellia sinensis (L.) Kuntze
FAMILIA: Teaceas (THEACEA)
PARTE UTILIZADA: Folhas
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4 CASUISTICA E METODOS

4.1 CASUISTICA

Foram avaliados 33 pacientes portadores de hipercolesterolemias atendidos
no Ambulatério de Dislipidemias do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do
Parana. Os dados foram coletados de janeiro de 2004 a maio de 2005.

Os critérios utilizados para a inclusao dos pacientes no estudo foram:
homens e mulheres acima de 20 anos de idade, sem evidéncia de doenca
coronariana, com colesterol total (CT) > 200mg/dl e LDL - colesterol superior a
130mg/dl. Exclui-se do estudo os pacientes portadores de insuficiéncia renal ou
hepatica, de hipotireoidismo, de diabetes.

O estudo foi randomizado, duplo cego cruzado, em concordancia com as
normas do Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos do Hospital de Clinicas
e registrado no Banco de Pesquisa da UFPR (BANPESQ), sob o n°® 2.003.013.069
(Anexo A). Apos consentimento livre e esclarecido (Apéndice A), os pacientes
incluidos no estudo foram submetidos a um protocolo de avaliagdo nutricional,
utilizando-se o0os métodos convencionais como antropometria, bioimpedancia,
histérico clinico, familiar e dietético.

Desde o inicio do tratamento e durante todo o periodo de investigagcdo os
pacientes foram submetidos ao tratamento com dieta em baixo teor de gorduras
(25%-35% das calorias totais e com 200mg de colesterol por dia) e randomizados
para receber 2 doses diarias de capsulas contendo 250mg de extrato seco do cha
verde (Camellia sinensis) ou placebo, a cada 8 semanas. Por se tratar de um estudo
duplo-cego, tanto os participantes como os pesquisadores ndo sabiam a ordem em

que as substancias seriam dadas.
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4.2 METODOLOGIA

4.2.1 Avaliagao Antropométrica

As medidas de estatura e peso foram obtidas pelo método direto utilizando-
se uma balanca tipo plataforma, tendo a capacidade maxima de 150 quilos, com
precisdo de 100 gramas. Todos os pacientes foram pesados descalgos e com o
minimo possivel de vestimentas. Para a determinagdo do peso o paciente
posicionou-se de pé, no centro da plataforma, com os bragos ao longo do corpo. A
medida da estatura foi obtida com régua fixada a balanga, com capacidade de 2
metros e com subdivisdo de 0,1 cm. Os pacientes eram orientados a se posicionar
de pé sobre a plataforma, com os pés unidos em posi¢ao ereta, assegurando uma
linha de vis&o horizontal.

O indice de massa corporea (IMC) foi calculado a partir das variaveis peso e
altura, utilizando-se a seguinte formula: IMC (Kg/m?) = peso (Kg) / altura (mz2)
considerando que os valores foram comparados com o padrao de referéncia da
Organizagao Mundial de Saude (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1998).

Os critérios de diagnostico nutricional recomendados para a populagéo
adulta (OMS), estéo relacionados na tabela 3.

Para a obtencdo da medida da circunferéncia da cintura, foi utilizada uma fita
métrica, de material ndo extensivel com escala em centimetros. Para a medida da
cintura a fita foi posicionada no ponto médio, na regido umbilical, entre a margem da
costela inferior e a crista iliaca, enquanto que para o quadril utilizou-se a area de

protusao maxima dos musculos gluteos (SCHREINER et al., 1996).

TABELA 3 — iNDICE DE MASSA CORPOREA

IMC (Kg/m?) CLASSIFICAGAO
Menor 18,49 ABAIXO DO PESO
18,49 - 24,99 NORMAL
25,00 - 29,99 SOBREPESO
30,00 - 34,99 OBESIDADE GRAU |
35,00 - 39,99 OBESIDADE GRAU I
Maior 40,00 OBESIDADE GRAU |

Nota: WORLD HEALTH ORGANIZATION. Physical Status: The Use Interpretation of
Antropometry.(1995, p.452)
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4.2.2 Avaliagao da Composicao Corporal

A avaliacdo aplicada foi através do meétodo de bioimpedancia elétrica
tetrapolar, utilizando-se um aparelho de medir a composi¢cédo corporal Biodynamics,
modelo BS906 (Biodynamics Corporation, Maltron, Inglaterra). Durante o exame, os
pacientes foram orientados a ficar deitados em decubito dorsal, com as pernas
afastadas e bragos abertos em angulo de 45 graus ao corpo; foram instalados 4
eletrodos, aplicados a mao, ao pulso, ao pé e ao tornozelo. Os eletrodos de
detecgao foram colocados na porgao posterior do punho direito e na porgéo ventral
da articulacdo do tornozelo direito, entre os maléolos (MATTAR, 1995). Para evitar
erros de mensuragao da bioimpedancia, os pacientes foram orientados a ficar em
jejum durante as 4 horas que antecedessem o exame, esvaziar previamente a
bexiga, n&o praticar atividade fisica nas 12 horas anteriores, ndo utilizar diuréticos
por 7 dias e ainda, ndo consumir bebida alcodlica por 48 horas (HEYWARD et al.,
1994).

Os valores de gordura corporal e massa corporal magra sao resultados da
equagao de Segal (1998), utilizando-se valores de resisténcia e rectancia. Na
classificagdo dos padrbes de gorduras corporal, utilizou - se os valores para a
gordura corporal estimada, recomendada por Lohan (1992), apresentados na tabela

4, abaixo.

TABELA 4 — PADROES PERCENTUAIS DE GORDURA CORPORAL PARA
HOMENS E MULHERES

HOMENS MULHERES
RISCO (a) < 5% < 8%
ABAIXO DA MEDIA 6 — 14% 9-22%
MEDIA 15% 23%
ACIMA DA MEDIA 16 - 24% 24 - 31%
RISCO (b) > 25% > 32%

Nota: Dados de Lohman (1992, p. 80) (a) Risco de doencas e desordens associadas a desnutrig&o;
(b) Risco de doencgas associadas a obesidade.
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Na afericdo da pressao arterial utilizava-se o método indireto, com técnica
polpatéria e auscultatéria, através de esfigmomandmetro de coluna de mercurio,

com manguito ajustado a compleicdo dos pacientes.

4.2.3 Avaliagao Nutricional

Para determinar o estado nutricional foi realizada uma anamnese dirigida
para o paciente, usando histéricos clinico, social, da medicacdo e dietético. A
avaliagdo nutricional consistiu na analise dos parametros bioquimicos,
antropométricos (circunferéncia da cintura, indice de massa corpérea e percentual
de gordura corporal) e no consumo alimentar.

Questionou-se sobre mudancas do peso habitual, alteragdes do padréo
alimentar, presenca de sintomas e sinais gastrointestinais. Os habitos alimentares
foram avaliados por meio de questionario de freqliéncia e recordatorio alimentar de
24 horas (Apéndice B). Com base nesses dados foram elaboradas as orientagdes
nutricionais individualizadas e em seguida o paciente foi submetido a intervengao

dietética.

4.2.4 Dieta

A dieta elaborada foi baseada nas recomendagdes dietéticas (RDAs), para
macro e micro nutrientes, de acordo com a faixa etaria estudada. A prescricdo
dietética consistiu na ingestdo menor que 35% do total de quilocalorias na forma de
lipidios totais, com menos de 7% de gordura saturada, igual ou inferior a 10% de
polinsaturada, e até 20% de gordura monoinsaturada. A recomendagdo de
colesterol foi menos de 200mg/dia (NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION
PROGRAM — NCP, 2002). Todos os pacientes seguiram essa dieta basal durante 16
semanas. Para atingir esses objetivos, os pacientes ainda foram informados sobre a
importancia da adesdo a dieta e da necessidade da mudanga no estilo de vida

(controle ou redugédo do peso, atividade fisica, abstinéncia de fumo e alcool). Foi
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solicitado aos pacientes que nao utilizassem quaisquer suplementos vitaminicos
durante o periodo de investigacédo. A tabela 5 demonstra as recomendagdes dos

nutrientes dietéticos.

TABELA 5 - RECOMENDACOES DIETETICAS PARA PACIENTES COM
HIPERCOLESTEROLEMIAS

NUTRIENTES INGESTAO RECOMENDADA
GORDURA TOTAL 25% - 35% das calorias totais
ACIDOS GRAXOS SATURADOS Menos que 7% das calorias totais

ACIDOS GRAXOS POLIINSATURADOS Até 10% das calorias totais
ACIDOS GRAXOS MONOINSATURADOS  Até 20% das calorias totais

CARBOIDRATOS 50% - 60% das calorias totais
PROTEINAS Aproximadamente 15% das calorias totais
COLESTEROL < 200mg/dia

CALORIAS Para atingir e manter o peso desejavel
FIBRA DIETETICA 20 - 30g/dia

FIBRA SOLUVEL 5 -10g/dia

Adaptado - lll National Cholesterol Education Program (NCEP, 2002)

4.2.5 Exames Laboratoriais

Os exames foram realizados no Laboratério de Analises Clinicas do Hospital
de Clinicas da UFPR. Antes de iniciar o tratamento, cada paciente recebeu
requisicdes que autorizavam a realizagdo de exames bioquimicos. Os pacientes
foram orientados a apresentar-se em jejum de no minimo 12 horas e, no maximo 14
horas no dia da coleta das amostras sanguineas.

O sangue obtido para a determinagao bioquimica foi colhido em tubos de
Vacutainer e centrifugados a 4400rpm por 6 minutos. O soro foi coletado e estocado
a -80° C em porgdes separadas, até sua utilizagdo. Os valores séricos dos
triglicerideos e colesterol fracionado, foram quantificados utilizando-se o método
calorimétrico enzimatico homogéneo. A concentracdo do LDL - colesterol foi

calculada de acordo com a férmula de Friedewald e para a dosagem da
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apolipoproteina Apo-B, foi utilizado o kit Dode Behring. A glicose obtida pelo método
Picrate Alcalino Bayer, sodio e potassio obtidos por eletrodo ions seletivos.

Os padrdes de referéncia para cada exame estéo relacionados na Tabela 6,
conforme a rotina e os padrées do Laboratério de Analises Clinica do Hospital de

Clinica.

TABELA 6 — VALORES DE REFERENCIA DOS EXAMES LABORATORIAIS —
PARAMETROS BIOQUIMICOS SERICOS

EXAMES METODOS VALORES DE REFERENCIA

Otimo: < 200 mg/dl
Colesterol Enzimatico colorimétrico Limitrofe: 200 — 239 mg/dl
Alto = 240 mg/dl

H=0,7-1,2mg/dl

Creatinina Jaffé M =05 1,0 mg/dl
Glicose Hexokinase 74 — 106 mg/dl
HDL Colesterol Direto / homogénio Baixo < 40 mg/dl
. H=3,5-4,5mEq/l
Potassio ISE M =34 —4.4mEq/
Saodio ISE 136 — 145 mEq/I
Otimo < 150 mg/d|
Triglicérides Enzimatico colorimétrico Limitrofe 150 — 200 mg/d|
Alto 201 — 499 mg/dI
Muito alto > 500 mg/dl
Apo — B Kit Dode Behring Mulheres — 60 - 150 mg/dl

Homens — 70 - 160 mg/dI

H = homens, M = mulheres.
FONTE: Laboratério de Analise clinica do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana.

4.2.6 Metodologia Estatistica

Recorreu-se a analise descritiva dos dados através de tabelas e grafico. Para

a comprovacgao do objetivo desse trabalho foram utilizados os testes paramétricos “t
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de Student - pareado” e o ndo-paramétrico “Wilcoxon - amostras pareadas” (através
do software “Primer of Biostatistics”). O nivel de significancia (probabilidade de

significancia) adotado foi menor que 5% (p<0,05) (STANTON, 1997).
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5 RESULTADOS

5.1 DADOS DEMOGRAFICOS

Foram avaliados 33 pacientes de ambos os sexos. A metade dos pacientes
(50,0%) era originaria de Curitiba - Parana, 44,7% de Lapa - Parana e 5,3% de
outras cidades circunvizinhas. O nivel de escolaridade predominante foi de ensino
fundamental, com renda familiar entre um e dois salarios minimos. Dos pacientes
avaliados 84,8% eram do sexo feminino e 15,2% do sexo masculino. A idade média
dos pacientes foi de 55,4 £+ 10,1 anos (variando entre 21 a 71 anos). A altura foi de
1,57 + 0,07 metros (variando de 1,45 a 1,73 metros).

5.2 DADOS ANTROPOMETRICOS

O peso médio foi de 72,0 £ 15,9 kg (variando de 45,0 a 108,0 kg). O indice
de massa corpérea (IMC) médio foi 29,0 + 5,7 kg/m? 09 (27,3%) dos pacientes
apresentavam-se dentro da faixa de normalidade (18,49 a 24,99 kg/m?), 11 (33,3%)
foram classificados como pré-obesos, 08 (24,3%) foram classificados como
portadores de obesidade grau |, 04 (12,1%) foram classificados como portadores de
obesidade grau Il e 01 (3,0%) como portadores de obesidade grau lll.

Na analise da circunferéncia abdominal através da mensurag¢ao da cintura o
grupo apresentava uma média de 97,0 + 15,1 cm. Em relagdo a circunferéncia da
cintura e risco de complicagdes metabdlicas o grupo apresentava risco muito
elevado, onde os valores apresentavam-se superiores a 80 centimetros para
mulheres e 94 centimetros para os homens, estando associados ao aumento de
risco de enfermidades (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1998).

O método de avaliacdo corporal aplicado foi através da analise da
impedancia elétrica em 27 pacientes. No inicio do tratamento (pré-orientacéo) a
média do percentual de massa corporea gorda (MCG), do grupo foi de 34,5 + 10,4
%. O peso médio de massa corporea magra (MCM) foi de 65,5 + 10,4 kg. Na
avaliacdo geral, foi observado que o grupo apresentava padrdées percentuais de
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gordura corporal acima da média (>25% GC e 32% GC, respectivamente para
homens e mulheres). Estando o grupo sob risco de desenvolver doencas,
principalmente a obesidade. Para classificar os riscos de doengas associadas a
obesidade, foram utilizados os valores para gordura estimada, recomendados por
Lohman (1992). As caracteristicas antropométricas do grupo estudado estado

relacionadas na tabela 7.

TABELA 7 — CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS DO GRUPO ESTUDADO
GERAL (média * DP)

INDICADORES n=33

Idade (anos) 554 + 10,1 (21,0-71,0)

Peso Inicial (kg) 720 # 15,9 (45,0 - 108,0)
Altura (m) 1,57 + 0,07 (1,45-1,73)

IMC (kg/m?) 290 = 57 (19,2-41,4)

Pressao Arterial Sistélica (mmHg) 135,7 = 23,9 (100,0 - 190,0)
Presséao Arterial Diastdlica (mmHg) 852 + 13,6 (60,0 - 110,0)
Circunferéncia Abdominal (cm) (n = 32) 97,0 # 15,1 (62,0 - 124,0)
BIA (n = 27)

e MCG (%) 345 + 10,4 (12,6 - 49,3)

e MCM (kg) 655 = 10,4 (50,7 -87,4)

NOTAS: IMC: indice de massa corpoérea; BIA: Bioimpedancia elétrica; MCG: massa corporal gorda; MCM: massa
corporal magra. Os valores séo expressos em média + desvio padrao e intervalo minimo e maximo (dentro dos
parénteses)

Entre o grupo 24,2% eram tabagistas. Com relacdo aos niveis de pressao
arterial sistdlica, o grupo apresentava valores de presséao sistolica de 135,7 £ 23,9

mmHg e diastdlica de 85,2 £ 13,6 mmHg classificando- os como normotensos.

5.3 CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS DO GRUPO ESTUDADO

Na avaliagdo inicial das caracteristicas bioquimicas dos pacientes em

relacédo as dislipidemias, foi observado que a média de colesterol total do grupo era
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de 255 + 30,9 md/dl; e 21 (63,6 %) destes apresentavam colesterol alto (> 240
mg/dl). A média do LDL - colesterol foi 158,8 + 29,0 mg/dl; sendo que 29 de 32 (90,6
%) apresentavam-se com os valores acima de 130 mg/dl. A média geral do HDL -
colesterol foi 60,7 + 7,3 mg/dl, dentro dos limites de normalidade (>40 mg/dl). A
média dos triglicerideos foi de 169,0 + 61,3 mg/dl, sendo que 18 de 32 (56,2 %)
apresentavam-se com valores acima dos limites de normalidade (>150 mg/dl). A
média dos valores de Apo - B foi 120,2 £ 18,9 mg/dl. Os demais exames como
glicemia, creatinina, sodio e potassio também estavam com os valores de referéncia
dentro dos limites de normalidades: a média de glicemia foi 97,5 + 8,4 mg/dl; a da
creatinina foi 0,9 £ 0,2 mg/dl; do sdédio 141,5 + 2,2 mEq/l e do potassio 4,4 + 0,4

mEq/l. As caracteristicas bioquimicas observadas estao descritas na tabela 8.

TABELA 8 — CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS DO GRUPO ESTUDADO

INDICADORES GERAL (média * DP)

Colesterol Total (mg/dl) 33 2552 + 30,9 (213,0-327,0)
LDL - Colesterol (mg/dl) 32 158,8 + 29,0 (89,2 - 235,0)
HDL - Colesterol (mg/dl) 33 60,7 + 7,3 (50,0 - 85,0)
Triglicerideos (mg/dl) 32 169,0 = 61,3 (72,0 - 342,0)
Apo-B (mg/dl) 25 120,2 + 18,9 (83,8 - 154,0)
Glicemia (mg/dl) 32 975 + 84 (85,0 - 119,0)
Creatinina (mg/dl) 32 09 £+ 02 (0,7 -1,3)
Sadio (mEg/1) 32 1415 + 2.2 (137,0 - 145,0)
Potassio (mEqg/l) 32 44 + 04 (3,6-5,1)

NOTA: Os valores sdo expressos em média + desvio padréo e intervalo minimo e maximo (dentro dos
parénteses).

5.4 CONSUMO ALIMENTAR DO GRUPO ESTUDADO

Os componentes dietéticos utilizados na avaliagéo incluem o consumo de
graos, vegetais, frutas, leite, carne, gordura total, gordura saturada e colesterol. De

acordo com as informagdes obtidas na fase inicial de tratamento (pré-orientagao)
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sobre o consumo alimentar, os dados dos pacientes foram consistentes em relagcéo
com o que foi relatado durante o inquérito alimentar.

Na historia dietética dos pacientes foi observado o consumo inadequado de
nutrientes. A média do consumo de energia relatada foi de 2.177,5 £ 311,6 kcal/dia
(1.597,0 a 2.819,0 kcal/dia), estando um pouco acima das recomendagbes de
acordo com a idade, o que justifica a presenca da pré-obesidade no grupo.

As ingestdes de gordura total e saturada sao maiores que as recomendadas
(25-35% e menos que 7% das calorias totais, respectivamente). A ingestdo de
colesterol estava em geral abaixo de 300mg/dia. Observou-se baixa ingesta de
proteinas, relatando os pacientes relatavam consumir todos os tipos de carne no
maximo trés vezes por semana, sendo mais frequente o consumo de carne boviva, e
embutidos como linglica e salames. Também foi relatado o uso de gorduras trans
(banha e gorduras hidrogenadas) nas preparagdes e o consumo de frituras de trés a
quatros vezes por semana.

As ingestbes de carboidratos e de fibras estavam relativamente baixas (50-
60% e 20-30g respectivamente). As ingestdes de liquidos (agua, café, cha e sucos)
também eram baixas, os pacientes ingeriam uma média de 800ml de liquidos por dia
e a maioria utilizava o agucar refinado, no café e nas preparagdes de sucos e chas.

O consumo alimentar do grupo estudado pode ser observado na tabela 9.

TABELA 9 — CONSUMO ALIMENTAR DO GRUPO GERAL

CONSUMO ALIMENTAR N° Média + DP (Minimo - Maximo)
Quilocalorias (kcal) 30 21775 + 311,6 (1.597,0 - 2.819,0)
Carboidratos (%) 30 404 + 6,2 (25,2 - 50,7)
Proteinas (%) 30 13,9 £ 3,2 (6,5-22,4)
Gordura (%) 30 45,7 + 8,4 (31,1-63,7)
Gordura Polisaturada (%) 30 39,1 £+ 139 (17,1 - 83,6)
Gordura Monosaturada (%) 30 286 £+ 119 (10,3 - 53,9)
Gordura Saturada (%) 30 250 £ 14,2 (6,4 - 59,8)
Colesterol (mg) 30 2473 + 1744 (63,8 - 581,7)

Fibra (g) 30 14,6

I+

3,6 (9,1-23,6)
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5.5 EFEITOS DA INTERVENGCAO DIETETICA SOBRE AS CARACTERISTICAS
ANTROPOMETRICAS DO GRUPO

Na avaliagcdo da analise corporal 16 semanas de acompanhamento, o
percentual médio de massa corpdérea gorda do grupo foi de 34,9 £ 10,1%. O peso da
massa corporea magra foi de 64,2 £ 9,8 kg. Nao foi observada diferenga significativa

em relagao a avaliagao inicial (tabela 10).

Situacao Pré e Pés Cha e Placebo

Na avaliagdo geral do grupo, em relacdo as situagdes pré e pds cha, foi
observado perda de peso de 1,6 % (p=0,002), diminuicdo do IMC de 1,6 %
(p=0,002) e a pressédo arterial sistolica e diastdlica n&o tiveram alteracdes
significativas. Com o placebo a perda de peso foi de 0,8 % (p=0,041), o IMC teve
uma reducao de 0,8 % (p=0,047) e também nao tiveram diferencas significativas na

pressao arterial sistolica e diastolica (tabela 10).



36

TABELA 10 — EFEITOS DA INTERVENGAO DIETETICA NAS CARACTERISTICAS

ANTROPOMETRICAS DO GRUPO ESTUDADO

DADOS N° Média * DP (Minimo - Maximo) P
PESO (kg)
e PréCha 33 714 + 158 (45,0 - 106,8) 0.002
e Po6s Cha 33 70,2 + 154 (46,0 - 105,2) ’
e Variacao Percentual 33 -16 £+ 29 (-2,8a10,1)
e Pré Placebo 32 70,6 + 155 (45,8 - 104,5) 0.041
e Poés Placebo 32 69,9 £+ 14,9 (46,0 - 103,0) ’
e Variacao Percentual 32 -0,8 £ 25 (-4,3a9,4)
IMC (kg/m?)
e Pré Cha 33 28,7 £+ 57 (19,2 -42,0) 0.002
e Po6sCha 33 282 + 56 (19,7 -42,7) ’
e Variacao Percentual 33 -16 £ 29 (-2,8a10,1)
e Pré Placebo 32 285 £+ 5,6 (19,7 -41,4) 0.047
e Poés Placebo 32 283 + 55 (20,2 - 41,8) ’
e Variacao Percentual 32 -0,8 £+ 25 (-4,3a9,4)
PRESSAO ARTERIAL SISTOLICA
e Pré Cha 14 138,6 = 30,3 (110,0 - 190,0) 0.179
e Po6sCha 14 1329 + 23,3 (100,0 - 180,0) ’
e Pré Placebo 14 1243 £+ 179 (100,0 - 160,0) 0.115
e Po6s Placebo 14 1336 =+ 27,3 (100,0 - 200,0) ’
PRESSAO ARTERIAL DIASTOLICA
e Pré Cha 14 83,6 + 16,5 (60,0 - 110,0) 0.681
e Po6sCha 14 854 + 12,8 (60,0 - 105,0) ’
e Pré Placebo 14 82,1 £+ 10,5 (60,0 - 90,0) 0.836
e Poés Placebo 14 829 + 13,3 (60,0 - 100,0) ’
% MASSA CORPOREA GORDA
e Pré Orientagao 27 345 + 104 (12,6 - 49,3) 0.720
e P6s Orientagéo 27 349 + 10,1 (15,2 - 48,2) '
MASSA CORPOREA MAGRA (kg)
e Pré Orientagao 27 655 + 104 (50,7 - 87,4) 0.221
e Po6s Orientagao 27 642 + 938 (51,8 - 84,8) ’

Teste “t de Student - dados pareados”.
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5.6 EFEITOS DA I’NTER’VENQAO DIETETICA SOBRE O PERFIL LIPIDICO
(SITUACAO PRE E POS-CHA /PLACEBO)

Os valores de colesterol total (CT) no periodo pré-cha, foram em média de
246,5 = 35,5 mg/dl (variando de 177,0 a 327,0 mg/dl). No periodo pés-cha foram de
235 £ 28,9 mg/dl (variando de 181,0 a 299,0 mg/dl), tendo uma variagdo de
percentual de em média -3,9 £ 8,6% (p=0,006).

Os valores de colesterol total (CT) no periodo pré-placebo, foram em média
de 245,6 £ 26,4 mg/dl (variando de 181,0 a 299,0 mg/dl). No periodo de pds-cha
foram de 237,5 + 27,8 mg/dl (variando de 170,0 a 281,0 mg/dl), tendo uma variagéo
de percentual de em média - 2,6 + 12,6% (p=0,168).

Os valores de HDL - colesterol no periodo pré-cha, foram em média de
57,6 £ 7,1 mg/dl (variando de 36,0 a 67,0 mg/dl). No periodo de pos-cha foram de
56,1 £ 8,4 mg/dl (variando de 40,0 - 77,0 mg/dl), tendo uma variacdo de percentual
de em média - 2,1 £ 13,4 % (p=0,218).

Os valores de HDL - colesterol no periodo pré-placebo, foram em média de
59,1 £ 8,2 mg/dl (variando de 47,0 a 85,0 mg/dl). No periodo de pds-placebo foram
de 56,1 = 8,5 mg/dl (variando de 36,0 a 85,0 mg/dl), tendo uma variagdo de
percentual de em média - 4,2 £ 14,3% (p=0,080).

Os valores de LDL - colesterol no periodo pré-cha, foram em média de 155,0
t+ 31,4 mg/dl (variando de 89,2 a 235,0 mg/dl). No periodo de pds-cha foram de
145,7 + 25,6 mg/dl (variando de 90,0-190,2 mg/dl), tendo uma variagdo de
percentual de em média - 4,5 £ 15,4% (p=0,026).

Os valores de LDL - colesterol no periodo pré-placebo, foram em média de
151,2 = 22,1 mg/dl (variando de 97,6 a 193,0 mg/dl). No periodo de pods-placebo
foram de 147,1 + 26,1 mg/dl (variando de 73,2 a 188,2 mg/dl), tendo uma variagéao
de percentual de em média - 1,8 + 18,0 % (p=0,396).

Os valores de triglicerideos (TG) no periodo pré-cha, foram em média de
165,8 + 66,6 mg/dl (variando de 84,0 a 342,0 mg/dl) e mediana de 147,5. No periodo
de pés-cha foram de 168,2 £ 61,4 mg/dl (variando de 69,0 a 327mg/dl) e mediana de
168,0 mg/dl, tendo uma variagéo de percentual de em média 7,5 £ 37,7 % (p=0,807).

Os valores de triglicerideos (TG) no periodo pré-placebo, foram em média de
172,4 + 61,5 mg/dl (variando de 72,0 a 327,0 mg/dl). No periodo de pods-placebo
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foram de 168,8 + 67,5 mg/dl (variando de 58,0 a 294,0 mg/dl) e mediana de 166,0,
tendo uma variagao de percentual de em média 1,9 * 38,7% (p=0,733).

Os valores de Apo-B nado foi observado diferenga significativa no periodo
pré-cha, foram em média de 116,0 + 23,2 mg/dI (variando de 73,0 a 152,0 mg/dl). No
periodo de pds- cha foram de 119,7 + 21,9 mg/dl (variando de 81,3 a 159,0mg/dl),
tendo uma variagao de percentual de em média 4,4 + 13,6 % (p=0,180).

Os valores de Apo-B no periodo pré-placebo, foram em média de 123,9 +
17,2 mg/dl (variando de 92,5 a 159,0 mg/dl). No periodo de pés-placebo foram de
122,3 £ 21,8 mg/dl (variando de 73,0 a 152,0 mg/dl), tendo uma variagdo de
percentual de em média 0,8 £+ 15,1% (p=0,677). Nas situagdes pré e pdés-cha e no
pré e pos-placebo, os resultados da avaliacdo do perfil lipidico encontram-se na
tabela 11.
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TABELA 11 — COMPARACAO DO PERFIL LIPIDICO NO PRE E POS CHA E NO

PRE E POS PLACEBO

DADOS N° Média * DP (Minimo - Maximo) p
COLESTEROL TOTAL
e Pré Cha 32 246,5 + 355 (177,0 - 327,0) 0.006
e Po6sCha 32 2353 + 28,9 (181,0 - 299,0) ’
e Variacao Percentual 32 -39 £+ 86 (-16,9 a 16,6)
e Pré Placebo 30 2456 + 264 (181,0 - 299,0) 0168
e Pos Placebo 30 2375 + 27,8 (170,0 - 281,0) ’
e Variacao Percentual 30 -26 £ 1206 (-20,3 a 33,5)
LDL-c
e Pré Cha 30 155,0 £+ 314 (89,2 - 235,0) 0.026
e Po6s Cha 30 1457 + 25,6 (90,0 - 190,2) ’
e Variacao Percentual 30 -45 =+ 154 (-42,2 a 25,9)
e Pré Placebo 29 151,2 £+ 221 (97,6 - 193,0) 0396
e Po6s Placebo 29 1471 £ 261 (73,2-188,2) ’
e Variacao Percentual 29 -1,8 £+ 18,0 (-41,4 a 27,5)
HDL-c
e PréCha 31 576 + 7,1 (36,0 - 67,0) 0218
e Po6sCha 31 56,1 + 84 (40,0 - 77,0) ’
e Variacdo Percentual 31 -21 £+ 134 (-44,4 a 25,9)
e Pré Placebo 29 591 + 8,2 (47,0 - 85,0) 0.080
e Po6s Placebo 29 56,1 + 8,5 (36,0 - 85,0) ’
e Variacdo Percentual 29 -42 + 143 (-32,8 229,4)
TRIGLICERIDIOS
e PréCha 30 165,8 + 66,6 (84,0 - 342,0) 0807
e Po6sCha 30 168,2 + 614 (69,0 - 327,0) ’
e Variacao Percentual 30 75 = 377 (-118,0 a 50,0)
e Pré Placebo 29 1724 + 61,5 (72,0 - 327,0) 0733
e Pos Placebo 29 168,8 + 67,5 (58,0 - 294,0) ’
e Variacao Percentual 29 1,9 £+ 387 (-90,3 a 52,7)
APO-B
e Pré Cha 24 116,0 + 23,2 (73,0 - 152,0) 0.180
e Po6sCha 24 119,7 £+ 21,9 (81,3 -159,0) ’
e Variacao Percentual 24 44 + 13,6 (-46,6 a 17,7)
e Pré Placebo 23 1239 + 17,2 (92,5 -159,0) 0677
e Pos Placebo 23 122,3 + 21,8 (73,0 - 152,0) ’
e Variacao Percentual 23 -0,8 £ 151 (-20,5 a 36,0)

(1) Teste “t de Student — dados pareados” e no Trigliceridios o teste ndo-paramétrico de “Wilcoxon”.
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Na avaliagao do perfil lipidico (Grafico 1), em relacao as situagdes pré e pos
cha e pré e pos placebo, foi observado que com a ingestdo de cha houve reducéao
do colesterol total (3,9%) (p=0,006) e reducdo do LDL (4,5%) (p=0,026). Porém,
diminuicdo nao significativa do HDL (2,1%) (p=0,218); e aumento n&o significativo
dos TG (7,5%) (p=0,807) e do APO-B (4,4%) (p=0,180). Com o Placebo houve
diminuigédo do colesterol total (2,6%) (p=0,168), do LDL (1,8%) (p=0,396) e do APO-
B (0,8%)(p=0,677), aumento nado significativo do TG (1,9%) (p=0,733). Porém
diferenca significativa na reducéo do HDL (4,2%) (p=0,080).

GRAFICO 1 — VARIACAO PERCENTUAL MEDIA
DO PERFIL LIPIDICO NO CHA E NO PLACEBO

7,5

8,0
6,0

4,0+

201 39.206 4518  -2,1-42

0,0+

-2,01

PERCENTUAL (PRE / PO

-4,0

6,0 <A

CT LDL-c HDL-c TG APO-B

FONTE: Tabela 11
NOTAS: CT: colesterol total; LDL-c lipoproteina de baixa densidade; HDL-c
lipoproteina de alta densidade; TG: triglicérides; Apo-B: apolipoproteinas

Na avaliacido dos demais exames laboratoriais nas situagdes pré e pos-cha
e no preé e pés-placebo, ndo foram observads diferengas significativas. Os resultados

encontram-se na tabela 12.
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TABELA 12 —,COM’PARAQAO DOS DADOS LABORATORIAIS NO PRE E POS
CHA E NO PRE E POS PLACEBO

DADOS N° Média + DP (Minimo - Maximo) o]
GLICOSE
e PréCha 31 934 + 127 (66,0 - 117,0) 0.663
e Po6sCha 31 945 + 144 (69,0 - 143,0) ’
e Variacao Percentual 31 23 £+ 16,0 (-40,9 a2 28,4)
e Pré Placebo 29 944 + 10,3 (71,0 - 119,0) 0.266
e Po6s Placebo 29 91,5 £ 141 (66,0 - 131,0) ’
e Variacao Percentual 29 -25 £ 14,5 (-27,2 a2 32,0)
CREATININA
e Pré Cha 31 09 + 0,1 (0,7-1,2) 0.255
e Po6sCha 31 1,0 £+ 0,1 (0,7-1,2) ’
e Variacao Percentual 31 3,7 £ 14,0 (-37,5a16,7)
e Pré Placebo 29 1,0 £+ 01 (0,7-1,2) 0.676
e Pds Placebo 29 1,0 £+ 0,1 (0,8-1,2) ’
e Variacao Percentual 29 05 £ 144 (-28,6 a 20,0)
SODIO (Na)
e PréCha 31 1431 + 26 (139,0 - 150,0) 0.701
e Po6s Cha 31 1433 + 32 (138,0 - 152,0) ’
e Variacao Percentual 31 02 £+ 23 (-7,8 2 3,5)
e Pré Placebo 29 1421 = 27 (137,0 - 148,0) 0.099
e Po6s Placebo 29 1433 + 29 (138,0 - 150,0) ’
e Variacao Percentual 29 09 £+ 26 (-7,1a4,1)
POTASSIO (K)
e Pré Cha 31 44 + 04 (3,8-5,5) 0.193
e Po6sCha 31 45 + 03 (3,8-5,2) ’
e Variacao Percentual 31 30 £ 97 (-21,4 a 21,8)
e Pré Placebo 29 45 + 04 (3,6-5,1) 0.603
e Pés Placebo 29 46 £ 05 (3,8-5,5) ’
e Variacao Percentual 29 1,3 £ 99 (-25,0 a 25,5)

(1) Teste “t de Student - dados pareados”.
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5.7 MODIFICAGOES DIETETICAS OBTIDAS POS ORIENTAGAO NUTRICIONAL

Apods o periodo de uma dieta basal durante 16 semanas (p6s orientagéo), as
modificagdes alimentares obtidas em relagdo ao consumo alimentar foram: a média
de consumo de fibras foi de 20,2 + 5,7g (variando de 10,4 a 31,2g) (p=0,0001);
ingestdo média de colesterol foi 107,1 £ 27,7mg/d| (variando de 44,4 a 174,2mg/dl)
(p=0,0001); a média de quilocalorias foi de 1.502,5 + 133,3 kcal (variando de 1.231,3
a 1.796,4 kcal) (p=0,0001). A média da ingestao de carboidratos foi de 47,7 £ 7,5%
(variando de 32,3 a 59,0%) (p=0,039); de proteinas foi de 23,5 + 5,5% (variando de
15,0 a 35,0%) (p=0,0001) e de gorduras totais foram de 28,8 £ 9,4% (18,2 a 52,3%)
(p=0,0001). O consumo de 4cidos graxos poliinsaturados foi de 15,8 £ 5,1% (10,4 a
26,4%) (p=0,148); acidos graxos monoinsaturados 8,0 + 2,8% (variando de 4,7 a
15,8%) (p=0,0001) e acidos graxos saturados de, 5,0 + 1,8% (variando de 2,9 a

10,1%) (p=0,0001). Os valores encontram-se na tabela 13.
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DIETETICAS OBTIDAS APOS ORIENTAGCAO

CONSUMO ALIMENTAR N° Média £ DP (Minimo-Maximo) p
CALORIAS (cal)
e Pré Orientagao 30 2.010,1+ 315,8 (1.469,5-2.621,3) <0.0001
o Pos Orientagao 30 1.502,5+ 133,3 (1.231,3-1.796,4) ’
CARBOIDRATOS (HC) (%)
e Pré Orientagéo 30 40+ 73 (258-574) 0.039
e Pos Orientagao 30 477+ 75 (32,3-59,0) ’
PROTEINAS (PTN) (%)
e Pré Orientacao 30 15,2 + 3,7 (6,8 - 25,6) < 0.0001
e Pos Orientagao 30 235+ 55 (15,0-35,0) ’
GORDURA TOTAL (%)
e Pré Orientacdo 30 409+ 101 (21,8-62,3)  _ 0.0001
e Pos Orientagao 30 288+ 94 (18,2-52,3) ’
ACIDOS GRAXOS MONOINSATURADOS
(%)
e Pré Orientacao 30 12,5 + 4,0 (5,9 -21,5) < 0.0001
e Pos Orientagao 30 80+ 28 (47-158) ’
ACIDOS GRAXOS POLIINSATURADOS (%)
e Pré Orientacao 30 17,5 + 5,2 (7,1-29,3) 0.148
e Pos Orientagao 30 158+ 51 (10,4 -26,4) ’
ACIDOS GRAXOS SATURADOS (%)
e Pré Orientacao 30 10,8 + 5,4 (3,7 -24,9) < 0.0001
e P6s Orientacéo 30 50+ 18  (29-10,1) ’
COLESTEROL (mg)
e Pré Orientagao 30 2473+ 1744 (63,8 -581,7) < 00001
e Pos Orientagao 30 1071+ 27,7 (44,4-1742) ’
FIBRAS (g)
e Pré Orientacao 30 14,6 + 3,6 (9,1 - 23,6) < 0.0001
e Pos Orientagdo 30 202+ 57 (10,4-31,2) ’

(1) Teste “t de Student — dados pareados” teste ndo-paramétrico de “Wilcoxon” (acidos graxos e colesterol).
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6 DISCUSSAO

As dislipidemias estao entre os mais importantes fatores de risco da doenca
cardiovascular aterosclerética (CASTELLI, 1998; GRUNDY, 1989; LEVY, 1988;
SHAPER, 1981; STEINBERG, 1987). Salientam-se as inumeras publicagbes do
Framingham Study, iniciado na década de 50, que demonstram ser a
hipercolesterolemia um fator de risco ndo s6 para o aparecimento da doenca
aterosclerdtica, mas também para a morte por causa coronariana (SERVER et al.,
2003; GOTTO JR et al., 1990; KANNEL, CASTELLI, GORDON, 1971).

A partir dai, inumeros ensaios clinicos realizados em individuos
hipercolesterolémicos demonstraram que a redug¢ao dos niveis séricos de colesterol,
principalmente o LDL-c resulta numa significativa reducdo da mortalidade e de
outros eventos coronarianos (WILSON et al., 1998; ASSMAN e SCHULTE, 1993).

O Seven Countries Study realizado por Keys em 1970, demonstrou haver
correlacao entre niveis médios de colesterol de diferentes populagdes e indices de
mortalidade por doenga coronariana.

Uma investigacdo mais expressiva dentro deste contexto foi publicada pelo
estudo “Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT)”, comprovando a relagéo
positiva entre colesterolemia e frequéncia de mortalidade por doenca coronariana
(STAMLER et al., 1986).

Em geral, ao longo desses anos varios estudos tém evidenciado que o
combate as dislipidemias traz beneficios a pacientes em diferentes riscos
cardiovasculares, e que através das redugdes das hipercolesterolemias,
proporcionam-se efeitos benéficos cada vez maiores na redugdao de eventos
coronarianos (SHERPARD et al., 1995; AFCAPS/TEX CAPS: DOWNS JR et al.,
1998; SCANDINAVIAN SIMVASTATIN SURVIVAL STUDY, 1994; PROSPER, 2002;
SACKS et al., 1996; THE LONG-TERM INTERVENTION WITH PROVASTATIN IN
ISCHEMIC DISEASE, 1998; HEART PROTECTION STUDY, 2002). Desses estudos,
avancos significativos foram obtidos no conhecimento e controle das dislipidemias.

O programa de tratamento recomendado para as dislipidemias, € baseado
na monitoragdo dos niveis dos lipideos sanguineos e na instituicdo de intervencdes
no estilo de vida, que compreendem habitos alimentares saudaveis, manutengéo do

peso ideal, atividade fisica regular e combate ao tabagismo. A intervencéo dietética
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€ a primeira abordagem no tratamento de dislipidemias, devendo ser mantida
mesmo havendo necessidade de intervengdo medicamentosa (SANTOS et al.,
2001).

Niveis de LDL - colesterol, assim como a presenca ou auséncia de fatores
de risco de doenga coronariana, sao os fatores que determinam a frequéncia das
necessidades dietéticas e de medicagcao apropriada. (SANTOS et al., 2001;
GRUNDY, 1990).

Neste estudo, quando correlacionamos os fatores de risco com o risco de
complicagbes cardiovasculares pelo escore de Framingham, classificamos o grupo
deste estudo na categoria de baixo risco (<10%) para eventos coronarianos. Porém,
quando analisamos o peso e a circunferéncia abdominal desta populacao,
observamos a maioria com sobrepeso e circunferéncia aumentada, o que confere
um risco maior para o desenvolvimento de doenga coronariana (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 1998).

Particularmente, a gordura abdominal tem grande impacto sobre as doengas
cardiovasculares, por associar-se com grande frequéncia a condigdes tais como as
dislipidemias, hipertensao arterial, resisténcia a insulina e diabetes que favorecem a
ocorréncia de eventos cardiovasculares, principalmente os coronarianos (KANNEL
et al., 2002; TONSTAD e HJERMANN, 2003). Independente do sobrepeso, a
gordura abdominal é importante fator de risco para essas condigbes (BJORNTORRP,
1992; SHARMA, 2002).

Na década de 90, Marti e colaboradores, observaram que o excesso de
gordura na regido abdominal (adiposidade central) pode ter maior capacidade
preditiva que a massa corporal total para eventos cardiovasculares. Outros estudos
reforcam a influéncia da gordura visceral como mediadora das doencgas
cardiovasculares (GRUNDY, 2002; LAKKA et al., 2002; WILSON et al., 2002).

Um outro aspecto importante foi em relagcdo aos habitos alimentares
inadequados do grupo, também considerados como fatores de riscos para as
doencgas cardiovasculares, pois eles participam nas causas de dislipidemias,
obesidade, diabetes e hipertensdo (CERVATO et al., 1997; MUSTAD e KRIS-
ETHERTON, 2001; MARTINS et al., 1994; PARADA et al., 1999; FORNES et al.,
2000).
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As manifestacdes destas doencas sdo frequentes na medida em que o
consumo de gorduras (lipideos e acidos graxos saturados) da dieta é elevado, com
consequente elevacéo dos niveis de colesterol total e de LDL-c no sangue (KRAUSE
e MAHAN, 2002). Esta relagdo pode ser significativamente modificada pela
quantidade e qualidade dos acidos graxos ingeridos. Pois, as modificagcbes na
composicao lipidica da dieta podem promover alteragcdes significativas nos niveis
séricos de colesterol (GRUNDY, 1986; FORNES et al., 2000; RAJARAM et al., 2001;
DEWAILLY et al., 2001; DJOSSE et al., 2001; KATAN, ZOCK, MENSINK, 1994).

Pudemos observar no grupo do presente estudo, uma ingestao excessiva de
gorduras e colesterol, especialmente as gorduras frans e o excesso de calorias.
Estes habitos alimentares possivelmente contribuiram para as indugdes das
dislipidemias.

Grundy em 1989, refere que a maneira pela qual a alimentagédo pode elevar
o colesterol sanguineo € por meio da quantidade exagerada de calorias consumidas
acarretando um aumento de peso, sobrecarregando do figado, obrigando-o a
produzir maior quantidade de VLDL, cujo excesso é transformado em LDL-c.

A intervencao dietética adotada nos permitiu avaliar os efeitos do cha verde
conjuntamente com uma dieta adequada as recomendagdes da American Heart
Association e do Programa Nacional de Educacado em Colesterol (NCEP — ATP I,
2002), livre da interferéncia pela variagdo de outros nutrientes ou componentes da
dieta. A American Heart Association enfatiza o uso de uma dieta que inclua uma
variedade de frutas, vegetais e graos, pois estes alimentos podem reduzir o risco de
doencgas cardiovasculares através da oferta de vitaminas, nutrientes antioxidantes
(flavondides), fitoquimicos e fibras neles contidos (TRIBBLE., 1999; LIU et al., 2000).

Com o propésito de incluir o cha verde na dieta como intervencao duplo
cego, nao foi possivel introduzi-lo como bebida, tendo sido necessario administra-lo
como suplemento alimentar na forma de capsula, o equivalente a quatro xicaras de
cha (150 ml) por dia.

Suplemento dietético ou alimentar é definido como um produto utilizado para
suplementar a dieta que contenha um ou mais dos seguintes ingredientes:
vitaminas, minerais, ervas, aminoacidos, ou outras substancias dietéticas capazes
de aumentar o conteudo caldrico da dieta (BARRETT, 1997). Pode ser ingerido em

diferentes formas como capsula, po, tablete e liquido. Porém, ndo é destinado ao
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uso convencional como unico item de uma refeicdo, ndo devendo portando substituir
a dieta e sim complementar seu conteudo.

Neste estudo, as variacdes lipidicas médias provocadas pelo uso do cha
verde (Camellia sinensis) sofreram uma redugdo de 3,9 % (p = 0,006) nas
concentragbes de colesterol total e uma redugao de 4,5 % (p = 0,026) o LDL -
colesterol. Ressalte-se que a quantidade de cha verde ingerida nao influenciou
significativamente os niveis de HDL-c, dos triglicerideos e do Apo-B. Enquanto que,
no placebo o HDL-c sofreu reducéo 4,2% (p=0,080), ja os demais n&o apresentaram
diferencgas significativas. Provavelmente, quando as gorduras sao reduzidas na dieta
e quando sao substituidas por outras fontes de calorias, os niveis de LDL-c e HDL-c
s&o afetados.

Apesar deste estudo, envolver um numero relativamente pequeno de
voluntarios, nossos resultados sdo condizentes com a primeira experimentagao
clinica em humanos conduzida por Maron e colaboradores em 2003, que avaliou
240 pessoas internadas em hospitais da China para o tratamento do colesterol. Os
pesquisadores demonstraram através de um estudo duplo-cego, placebo-controlado
que os pacientes que haviam tomado capsulas contendo o extrato de cha por 12
semanas, apresentaram uma reducao de 11,3% das taxas do colesterol total e 16%
das taxas do LDL — colesterol.

Em outro estudo similar ao nosso, Davies e colaboradores (2003) avaliaram
o efeito do cha verde em 15 voluntarios adultos, com moderada hipercolesterolemia,
conjuntamente com uma dieta do tipo etapa |, como descrito pela Associagao
Americana do Coragao e pelo Programa Nacional da Instrugdo do Colesterol. Apos 3
semanas de tratamento, os investigadores encontraram que cinco copos de cha por
dia, reduziram o colesterol total em 6,5% e a LDL-c em 11,1% em comparagao as
bebidas do placebo. Estes achados foram semelhantes aos identificados em nosso
estudo.

Num outro estudo em 2003, Kajimoto e colaboradores através de um
experimento duplo-cego mostraram que o tratamento com a ingestdo de 395 mg/dia
do cha verde reduziu significativamente os niveis de colesterol total apés 8 semanas
de tratamento em pacientes com hipercolesterolemia moderada, o que nao foi
observado no grupo do placebo. Mais recentemente, em outro desenho, conduzido

por Kajimoto (2005), o tratamento com doses mais elevadas do cha (666 mg/dia)
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produziu uma diminuicdo adicional no colesterol total em comparagao ao grupo que
consumia 444 mg/dia, mas ambos o0s grupos demonstraram diminui¢cdes
significativas no colesterol total e no LDL-colesterol.

Em estudo realizado por Tokunaga e colaboradores em 2002, com 13.916
individuos japoneses, o consumo de cha verde foi associado com a redugédo dos
niveis séricos de colesterol, quando esse consumo perfazia mais de 10 xicaras por
dia. Porém quando se relacionava com os aspectos de estilo de vida da populacao
(tabagismo, uso de café e alcool), IMC e idade, a reducdo do colesterol ja foi
observada com a ingestao de apenas uma xicara de cha por dia.

Outros estudos evidenciaram o efeito benéfico do cha na reducédo das
doengas cardiovasculares (IMAlI e NAKACHI, 1995; GELEIJNSE et al., 1999;
STENSVOLD et al., 1992; MUKAMAL, et al., 2002).

Apesar dos nossos resultados terem revelado que o consumo de cha verde
na dieta contribuiu para a reducao das gorduras sanguineas, nao foi possivel avaliar
0s mecanismos pelos quais os flavondides produzem tal efeito, ndo sendo, todavia,
objetivo desta pesquisa.

Brown e Goldstein em 1983 e Mcintyre e Harry em 1991, avaliaram em seus
estudos que os flavonoides do cha inibiam a oxidagao do colesterol LDL-c in vitro.
Em 1998, Kirk e colaboradores, sugeriam que o aumento da atividade dos
receptores de LDL, provocado pelos flavondides, pudessem ser um dos
responsaveis pela reducao dos niveis de colesterol.

Por outro lado, a literatura cientifica vem reforcando que os efeitos
fisiologicos benéficos do cha a saude humana, sejam atribuidos as catequinas,
principalmente a epigalatocatequina-galato (EGCG), cuja distribuicdo € a mais
abundante entre todos os componentes fendlicos existentes na planta (L’
ALLEMAIN, 1999; KANG et al., 1999; MIURA et al.,, 2000; SHI et al., 2000;
NAKAGAWA et al., 1999).

Além disso, um outro beneficio atribuido ao consumo do cha foi em relacéo
aos parametros antropométricos: observou-se perda de peso de 1,6 % (p=0,002) e
diminuigéo do IMC de 1,6 % (p=0,002). No grupo placebo a variagao foi significativa
mas de menor intensidade, a perda de peso foi de 0,8% (p=0,041) e o IMC teve
uma reducéo de 0,8% (p=0,047).
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O controle do peso é um fator importante principalmente em pacientes com
riscos cardiovasculares. Dois estudos importantes avaliam o efeito termogénico do
cha em seres humanos. Em 1999, Dulloo e colaboradores relataram o efeito do
extrato de cha verde contendo cafeina e polifendis, aumentando o gasto energético
de 24 horas e a oxidagdo de gordura em jovens saudaveis. Dose equivalente de
cafeina nao provocou o mesmo efeito, os pesquisadores sugeriram que os polifendis
do cha foram responsaveis pelo efeito.

Em outro estudo Chantre e Lairon (2002), também demonstraram que o cha
verde provoca emagrecimento e atribuiram este efeito ao aumento da termogénese.
Apds 3 meses de intervengao observaram que houve uma reducgéo de 4,48% na
circunferéncia abdominal e 4,6% na redugao do peso.

Um outro fator importante a salientar € que a dose de cha administrada nao
provocou quaisquer efeitos colaterais que impedissem a continuidade do tratamento.
Por outro lado, o cha parece ter provocado uma agao diurética em alguns pacientes;
33,3% destes relataram aumento da diurese, quando utilizado as capsulas com cha,
0 que ndo foi observado no placebo. E possivel que tal efeito seja atribuido &
cafeina, mas esta investigacao nao foi controlada neste estudo.

A respeito dos outros componentes da dieta, apos 16 semanas de
tratamento, as necessidades dietéticas estavam adequadas as recomendacdes do
NCEP — ATP Ill (2002). As modificagbes alimentares obtidas através da dieta
tiveram influéncias sobre o consumo de gorduras, principalmente na redugdo dos
acidos graxos saturados. Houve diminuicdo bastante significativa da ingestdao do
valor caldrico total (p = 0,0001), diminuicdo do consumo das gorduras totais, de
gorduras saturadas e colesterol (p=0,0001) e aumento do consumo de fibras
(p=0,0001).

Evidenciamos um aumento no consumo de proteinas (p = 0,0001). Uma
explicagdo para isso, pode ter sido a restricdo de alimentos gordurosos (carne
bovina e seus derivados, gorduras frans e frituras em geral), sendo substituidos por
outras fontes, incluido o grupo do leite e seus derivados desnatados, bem como o
uso da proteina de soja.

Em 1999, Parada e colaboradores, ao estudarem a relacdo entre habitos
alimentares e niveis de colesterol séricos em uma populagdo suburbana da

Argentina, verificaram que, ao longo de treze anos, houve uma redugédo no consumo
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de carnes vermelhas (bovina, suina e ovina), ovos, leite e derivados integrais como
a manteiga. Concomitantemente, observaram um aumento no consumo de aves,
peixes, leite e seus derivados desnatados e 6leo (principalmente de semente de
girassol). Entretanto, a analise do colesterol total plasmatico, mostrou que houve
uma redugdo dos niveis séricos de colesterol, coincidente com as modificacdes
dietéticas.

As mudangas alimentares ja discutidas no contexto de uma alimentagao
saudavel resultam em efeitos importantes nos niveis de colesterol sérico.
Particularmente, quando as dietas baseiam-se em alimentos vegetais pouco
processados: graos integrais, leguminosas, verduras, legumes, frutas, nozes e 6leos
ricos em acidos graxos poliinsaturados e monoinsaturados.

Em 2003, Jekins e colaboradores, em uma estratégia de dieta envolvendo
outros derivados de plantas, incluindo fitoesterdis, soja, fibras soluveis e nozes
promoveram uma reducdo de aproximadamente 30% do colesterol LDL, com
reducdes dos parametros inflamatérios de ordem semelhante a obtida com o uso de
lovastatina. O estudo demonstrou o potencial desses alimentos funcionais quando
utilizados de forma conjunta.

Como ja comentado neste estudo, torna-se cada vez mais claro o potencial
dos flavondides na prevengao das doencas cardiovasculares. O fato é de que suas
substancias biologicamente ativas possuem efeito redutor sobre o colesterol LDL
comparavel ou maior em magnitude que o obtido com dietas baixas em gorduras
saturadas e colesterol. Apesar de até o momento, ndo existir demonstragdes por
ensaios clinicos randomizados de que essas substancias de origem vegetal
reduzam a morbimortalidade cardiovascular. Acredita-se que na medida do possivel,
esses alimentos possam fazer parte regular de uma alimentagao cardioprotetora.

Com base nos resultados deste estudo, reforga-se o conceito de que o cha
verde contém substancias ativas capazes de reduzir significativamente os niveis de
gorduras sanguineas, particularmente o LDL-c. Isto ocorre praticamente sem efeitos
colaterais, o que permite a continuidade do tratamento sem prejuizos.

Esta pesquisa abre também a possibilidade de que o cha verde possa ser
recomendado como uso dietético regular na prevengdo primaria de doencgas
coronariana, visto que permite o aumento da quantidade de flavondides, pode

reduzir o risco cardiovascular, sem efeitos colaterais e baixo custo. Evidentemente,
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sendo mais seguro o uso em conjunto com outras variedades de alimentos e nao de
forma isolada, pois diversos alimentos possuem mais de um fator benéfico a saude
cardiovascular.

No entanto, ainda sdo necessarias mais investigagdes a respeito do uso do
cha verde, principalmente por haver outros mecanismos pelos quais o0s
componentes do cha funcionam e sao absorvidos no organismo. Intervencbes a
longo prazo, envolvendo um numero maior de pessoas poderdo ajudar a explicar

essas diferengas.
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7 CONCLUSOES

Deste trabalho pode-se tirar as seguintes conclusdes:

1. A orientagao nutricional promoveu reducédo do peso e do indice de massa
corpdrea, sendo, todavia mais expressiva quando os pacientes utilizam o
cha verde.

2. A inclusdo do cha verde a dieta contribuiu na redugado das concentragcdes
sanguineas de colesterol total e LDL-colesterol.

3. O uso do cha verde no periodo de 8 semanas ndo promove alteragcao
significativa dos triglicerideos, HDL-colesterol e Apo-B.

4. A ingestao rotineira do cha verde nao provoca efeitos colaterais.

5. O cha verde (Camellia sinensis) nesta dose, pode ser recomendado como
coadjuvante a dieta em prevengao primaria de pacientes dislipidémicos,

sem evidéncias de doenca coronariana.
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APENDICE A — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

MINISTERIO DA EDUCAGAO )
UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANA
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM MEDICINA INTERNA

Efeito da Camellia sinensis (cha verde) nas dislipidemias.

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

A associacdo entre o consumo de alimentos ricos em flavondides e a menor incidéncia de
doengas corondrias, tem estimulado a pesquisa cientifica a explorar possiveis beneficios dessas
substancias ao organismo humano.Portanto mais investiga¢des deverdo ser conduzidas para garantir o
consumo seguro e eficiente dessas substiancias como parte da dieta, otimizando-se o efeito benéfico
destes a saude humana. Pensando nisso, estamos realizando um estudo sobre o efeito do cha verde na
reducdo do colesterol LDL-c em pacientes portadores de hipercolesterolemia.

A finalidade desse estudo é buscar outros componentes alimentares que desempenhem um
papel importante no controle do colesterol. Baseia-se na hipotese de que, além da dieta
tradicionalmente recomendada para a redug@o do colesterol, a ingestdo do cha verde como tratamento
complementar auxiliara no controle das gorduras sanguineas.

E através das pesquisas clinicas que ocorrem os avangos na medicina, e sua participagio ¢ de

fundamental importancia.

Em relacdo a sua participacado neste estudo é importante ressaltar:

a) A sua participagdo nesta pesquisa serd inteiramente voluntaria.Vocé podera se recusar a participar
desta pesquisa ou podera desistir a qualquer momento, sem qualquer penalidade.

b) O maior beneficio que vocé terda ¢ a realizagdo de um tratamento sem risco e Onus
financeiros.Para inicia-lo também serdo exigidos uma série de exames de rotina, além da
garantia de consultas com o médico e nutricionista, conforme agendado.

c) Caso vocé participe da pesquisa, serd necessario comparecer ao Ambulatorio das
Dislipidemias do Hospital de Clinicas a cada 4 semanas, nas segundas ou quartas-feiras,
no horario das 7:30 as 10:00h, durante 3 meses.

d) Estar@o garantidas todas as informagdes que vocé€ queira, antes, durante e apds o estudo.

e) Quanto ao atendimento, serd individual, resguardado, sempre em sigilo em relagdo as

informagdes colhidas.
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Como participante da pesquisa vocé também estara submetido ao tratamento alternativo
ao que esta sendo proposto. Este tratamento alternativo consiste na ingestdo do cha
verde em capsulas de 250mg, a cada 12 horas. A aquisicdo do cha ndo sera de
responsabilidade do paciente, sera fornecido no hospital através do responsavel pela
pesquisa.

Os beneficios esperados sfo: intervencdo de baixo custo, redugdo do perfil lipidico:
colesterol total e LDL-c, reducdo da pressdo arterial, controle ou redug¢do do peso se
necessario e mudancgas no estilo de vida.

Pela sua participagdo no estudo vocé ndo recebera qualquer valor em dinheiro. Vocé tera
a garantia de que qualquer problema decorrente do estudo sera tratado no proprio
hospital.

Caso necessite utilizar alguma medicac¢do, vocé devera nos comunicar.

EU declaro que li o texto

acima e compreendi a natureza e objetivo do estudo do qual fui convidado a participar. A explicagdo

que recebi menciona os riscos e beneficios do estudo e os tratamentos complementares. Eu entendi que

sou livre para interromper minha participacao no estudo a qualquer momento sem justificar a minha

decisdo e sem que esta decisdo afete o0 meu tratamento com o médico. Eu entendi o que ndo posso

fazer durante o tratamento e sei que qualquer problema relacionado ao tratamento sera tratado sem

custo para mim.

Eu concordo voluntariamente em participar deste
estudo.

Data /]

Dr. Cliudio Pereira da Cunha
Chefe do Servigo de Cardiologia do Hospital de Assinatura do paciente
Clinicas da UFPR — Investigador Principal

Gesiani de A. Pierin Batista
CRN-7250 - Pesquisadora

Duvidas?
- Se vocé tiver qualquer duvida de ambito da pesquisa, de seus direitos ou a respeito do tratamento

instituido, por favor, contate o responsavel, a Nutricionista Gesiani Pierin Batista, telefone: 9908-
5313
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1. Dados Pessoais

Nome Registro

DN Sexo Profisséo

Endereco

Encaminhamento Médico de referéncia

2. Historia clinica

a)lnicio e histéria da doenga atual

b) Historia familiar

c) Queixa principal

d) Medicagao

e) Cirurgias anteriores

f) Recente mudanca de peso. Sim Nao A quanto tempo:

g) Tabagismo. Sim Nao A quanto tempo: N° Cigarros/dia:

3. Exames Laboratoriais

Data da Coleta Glic Cr Na K C.Total | HDL-C LDL-C Apo-B TG

13

23

33

42

4. Avaliacao Nutricional

Peso atual Idade Altura IMC

Peso habitual Peso ideal Circunferéncia Abdominal Estado Nutricional

Anamnese Alimentar:

Problemas Mastigagéo Degluticao Pirose Nausea Diarréia Constipacéao

com

Local das refeigdes Casa ‘Trabalho ‘ Restaurante N° refeigdes/dia

Quanto ao consumo de [Baixo |Moderado |Alto |Costuma adicionar sal a alimentos ja salgados?

sal

Quanto ao tipos de gordura ‘ Oleo Vegetal ‘ Banha Hidrogenada

Utiliza agucar ou adogante?

Grupo de Alimentos Consumidos (F = c/frequéncia) (E = eventualmente) (N = Nenhum)

Amido Leite Carne Frutas do gosto | Verd.e Legumes Bebidas

batata leite integral bovina cha
massas leite desnat. frango café
paes/biscoit. iogurte peixe refrigerante
cereais queijos porco agua
doces requeijao embutidos sucos
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5. Evolugao Clinica

Grau de aderéncia a dieta | Baixo ‘ Regular Bom Otimo
Funcéo Intestinal Normal Obstipado Diarréia
Diurese Normal Aumentada Diminuida
Data do Peso (Kg) | PA (mmHg)
Retorno Queixas decorrentes
Modificagdes dietéticas
vl
5.1 Evolucao Clinica
Grau de aderéncia a dieta |Baixo ‘ Regular | Bom Otimo
Funcéo Intestinal Normal Obstipado Diarréia
Diurese Normal Aumentada Diminuida
Data do Peso (Kg) ‘ PA (mmHg)
Retorno Queixas decorrentes
Modificagbes dietéticas
vl
5.2 Evolucao Clinica
Grau de aderéncia a dieta |Baixo ‘ Regular | Bom Otimo
Fungéao Intestinal Normal Obstipado Diarréia
Diurese Normal Aumentada Diminuida
Data do Peso (Kg) ‘ PA (mmHg)
Retorno Queixas decorrentes
Modificagbes dietéticas
vl
5.3 Evolugao Clinica
Grau de aderéncia a dieta [Baixo ‘ Regular | Bom Otimo
Fungéao Intestinal Normal Obstipado Diarréia
Diurese Normal Aumentada Diminuida
Data do Peso (Kg) ‘ PA (mmHg)
Retorno Queixas decorrentes
Modificagbes dietéticas
vl
5.4 Evolucgao Clinica
Grau de aderéncia a dieta [Baixo ‘ Regular | Bom Otimo
Funcgéo Intestinal Normal Obstipado Diarréia
Diurese Normal Aumentada Diminuida
Data do Peso (Kg) ‘ PA (mmHg)
Retorno

Queixas decorrentes

Modificagbes dietéticas
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ANEXO A — APROVACAO PELO COMITE DE ETICA

HOSPITAL DE CLINICAS

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANA .

Curitiba, 20 de outubro de 2003.

limo (a) Sr. (a)
Dra- Gesiani de Almeida Pierin Batista
Nesta

Prezado(a)
Senhor(a):

Comunicamos que o Projeto de Pesquisa intitulado
"ESTUDO DA CAMELLIA SINESIS NAS DISLIPIDEMIAS", foi analisado e aprovado
pelo Comité-de Etica em Pesquisa em Seres Humanos, em reuni&o realizada no
dia 30 de setembro de 2003, o referido projeto atende aos aspectos das
Resolucbes CNS 196/96, 251/97 e 292/99, sobre Diretrizes e Normas
Regulamentadoras de Pesquisa Envolvendo Seres Humanos.
Protocolo CEP/HC 711.130/2003-09

Conforme a Resolugdo 196/96, solicitamos que sejam apresentados a este
CEP, relatérios sobre o andamento da pesquisa, bem como informacdes
relativas as modificacbes do protocolo, cancelamento, encerramento e

destino dos conhecimentos obtidos.

Data para entrega do primeiro relatorio: 13 de abril de 2004.

Atenciosamente,

Prof.Dr. Renato Tambara Filho Coordenador do
Comité de Etica em Pesquisa em Seres
Humanos do Hospital de Clinicas/UFPR



