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RESUMO

ARANHA, Luciana Nicolau. Efeitos da dieta associada ao consumo de acai (Euterpe
oleracea Mart.) em biomarcadores metabdlicos, no estado antioxidante, na resposta
inflamatéria e expressio de microRNA em individuos com excesso de peso e
dislipidémicos. Rio de Janeiro. Tese (Doutorado em Medicina: drea de concentragdo
cardiologia) — Faculdade de Medicina, Universidade Federal do Rio de Janeiro, 2018.

Fundamento: A obesidade € uma condicdo clinica caracterizada pelo excesso de massa
corporal e esta relacionada com a dislipidemia, inflamacéo e estresse oxidativo. Os microRNAS
estdo associados com a regulacao de vias de sinalizacdo importantes no controle de diversos
processos fisiopatoldgicos e alguns fatores dietéticos, tém sido mostrados para modular a sua
expresséo.

Objetivo: Avaliar os efeitos da dieta hipoenergética (DH) associada ao consumo de acai
(Euterpe oleracea Mart.) nos fatores de risco cardiovascular (obesidade e dislipidemia),
biomarcadores do estado antioxidante, marcadores inflamatorios e expressdo de microRNA em
individuos com excesso de peso e dislipidémicos.

Meétodos: Realizou-se um ensaio clinico crossover, randomizado, duplo-cego, controlado por
placebo. O estudo teve inicio com o run in de 30 dias, no qual a intervencao foi DH exclusiva.
Ap0ds este periodo os voluntarios foram randomizados em dois grupos onde foi acrescido a DH
200g de acai ou placebo por 90 dias e 60 dias de washout. Foram avaliados os dados dietéticos,
medidas clinicas (pressdo arterial), antropométricas (massa corporal [MC], indice de massa
corporal [IMC] e perimetro da cintura [PC] e razdo cintura estatura [RCEst]) e laboratoriais
(glicemia, perfil lipidico e isoprostanos). Os dados foram apresentados por estatisticas
descritivas como percentual, média + desvio padrdo. Para as variaveis paramétricas utilizou-se
o0 teste T pareado e Teste T para amostras independentes. Para as varidveis ndo paramétricas,

utilizou-se os testes de Wilcoxon e Mann Whiney. Foram considerados significativos valores <
0,05.

Resultados: Concluiram o estudo 30 voluntéarios, sendo 66,7% (n =20) do sexo feminino, com
média de idade de 40,4 + 11,3 anos. Em relacdo aos dados dietéticos observou-se um aumento
significativo do consumo de &cidos graxos saturados no grupo que iniciou a intervencdo com
acai (p=0,028) e um aumento significativo do colesterol no grupo que comecou a intervencgao
com placebo (p=0,014). Houve uma reducdo significativa do consumo de ultraprocessados
(p=0,041) e acucar de adicdo no grupo que iniciou a intervencdo com placebo (0,038). Apds 90
dias de intervencdo houve reducdo significativa no PC (p=0,028) e na RCEst (p=0,023) no
grupo acai e da MC (p=0,017), IMC (p=0,022), PC (p=0,005) e RCEst (p=0,003) no grupo
placebo. N&o houve mudanca na pressao arterial e nos parametros bioquimicos, independente
da intervencdo. Em relacdo ao marcador de estresse oxidativo, observou-se uma redugéo
significativa nas concentra¢fes plasmaéticas de 8- isoprostanos (p=0,000) apds 60 dias de
dieta+acai e houve diferenca significativa entre os grupos estudados (p=0,037).

Conclusdo: A adicdo de acai a DH ndo promoveu efeito adicional nos parametros
antropométricos, do perfil lipidico e da pressdo arterial. No entanto, melhorou o estado
antioxidante dos individuos com excesso peso e dislipidemia por reduzir os niveis plasmaticos
de 8-isoprostanos.

Palavras-chave: acai, obesidade, dislipidemias, estresse oxidativo, inflamagdo, microRNAs.



ABSTRACT

ARANHA, Luciana Nicolau. Effects of diet associated with acai (Euterpe oleracea Mart.)
consumption on metabolic biomarkers, antioxidant status, inflammatory response and
microRNA expression in overweight and dyslipidemic individuals. Rio de Janeiro. Tese
(Doutorado em Medicina: area de concentracdo cardiologia) — Faculdade de Medicina,
Universidade Federal do Rio de Janeiro, 2018.

Background: Obesity is a clinical condition characterized by excess body mass and is related
to dyslipidemia, inflammation and oxidative stress. MicroRNAs are associated with the
regulation of important signaling pathways in the control of various pathophysiological
processes and some dietary factors has been shown to modulate their expression.

Objective: To evaluate the effects of the hypoenergetic diet (HD) associated with the
consumption of acai (Euterpe oleracea Mart.) on cardiovascular risk factors (obesity and
dyslipidemia), antioxidant status biomarkers, inflammatory markers and microRNA expression
in overweight individuals and dyslipidemic.

Methods: A randomized, double-blind, crossover, placebo-controlled clinical trial was
conducted. The study began with the 30-day run in, in which the intervention was exclusive
HD. After that, the volunteers were randomized into two groups where 2009 of acai or placebo
was added with HD for 90 days and 60 days of washout. Dietary data, clinical measures (blood
pressure), anthropometric parameters (body mass [BM], body mass index [BMI] and waist
circumference [WC] and waist height ratio [WHtR]) and laboratorial parameters (glycemia,
lipid profile and isoprostanes) in each intervention were investigated. Data were presented by
descriptive statistics as percentage, mean + standard deviation. For the parametric variables, the
paired T-test and the T-test for independent samples were used. For the non-parametric
variables, the Wilcoxon and Mann Whiney tests were used. Values < 0.05 were considered
significant.

Results: A total of 30 volunteers completed the study, of which 66.7% (n = 20) were female,
with a mean age of 40.4 + 11.3 years. Dietary data showed a significant increase in saturated
fatty acid consumption in the group that started the acai intervention (p = 0.028) and a
significant increase in cholesterol in the group that started the placebo intervention (p = 0.014).
There was a significant reduction in the consumption of ultraprocessed (p = 0.041) and addition
sugar in the group that initiated the intervention with placebo (0.038). After 90 days of
intervention, there was a significant reduction in WC (p = 0.028) and in the WHtR (p = 0.023)
in the acai group and BM (p = 0.017), BMI (p = 0.022), WC (p = 0.005) and WHtR (p = 0.003)
in the placebo group. There was no change in blood pressure and biochemical parameters,
regardless of the intervention. In relation to the oxidative stress marker, there was a significant
reduction in plasma concentrations of 8-isoprostanes (p = 0.000) after 60 days of acai + diet
and there was a significant difference between the studied groups (p = 0.037).

Conclusion: The addition of acai to HD did not promote an additional effect on the
anthropometric, lipid profile and blood pressure parameters. However, it has improved the
antioxidant status of individuals with excess weight and dyslipidemia by reducing plasma levels
of 8-isoprostanes

Key words: acai, obesity, dyslipidemias, oxidative stress, inflammation, microRNAs.
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1 INTRODUCAO

A prevaléncia de sobrepeso e obesidade tem aumentado mundialmente, como mostra
uma andlise de dados realizada em 195 paises. Em relacdo ao periodo de 1980-2015, a
prevaléncia da obesidade duplicou em mais de 70 paises, com um total de 603,7 milhdes de
adultos obesos no ultimo ano da série (THE GBD 2015 OBESITY COLLABORATORS,
2017). No Brasil, este cenario é semelhante, como revelou os dados da pesquisa de Vigilancia
de Doencas Cronicas por Inquéritos Telefonicos (VIGITEL) em 2016, onde mais da metade da
populacdo estava acima do peso, e 18,9% dos brasileiros foram classificados como obesos
(MINISTERIO DA SAUDE, 2017).

A obesidade € uma doenca crbnica e complexa, causada pela interacdo de fatores
genéticos, ambientais, metabdlicos e comportamentais e que apresenta impacto significativo na
morbidade, mortalidade e no custo dos cuidados de saide (UPADHYAY et al.,2018).Um dos
principais problemas relacionados com a obesidade, € a influéncia no desenvolvimento de
fatores de risco associados com doencas cardiovasculares (DCV), como 0 aumento da pressao
arterial (PA), dislipidemia e diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (PARTO et al.,2017; PICHE et al.,
2018; UPADHYAY et al.,2018). Estas consequéncias metabdlicas da obesidade, aumentam o
risco de desenvolvimento de DCV e suas morbimortalidade (FAN et al.,2013).

Inflamacdo e estresse oxidativo sdo processos que ocorrem simultaneamente na
obesidade (MATSUDA & SHIMOMURA, 2013; FRANCISQUETI et al, 2017). O acimulo
de tecido adiposo promove alteracdes na secrecdo de adipocinas, bem como a infiltracdo e
ativacdo de macrofagos nesse tecido (MELLO et al.,2018). Como resultado, ha um aumento na
expressao de citocinas pro-inflamatdrias, como a interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6) e
o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), e producdo de espécies reativas de oxigénio (EROSs)
pelos macréfagos infiltrados (FRANCISQUETI et al.,2017 MELLO et al.,2018; LEFFRANC
et al.,2018). Todas estas alteracfes, contribuem para a patogénese de inumeros distirbios
metabolicos, incluindo diabetes mellitus tipo 2 (DM2), dislipidemias e aterosclerose
(MATSUDA & SHIMONURA, 2013).

Nos ultimos anos, a relacdo entre a regulacdo de microRNAs (miRNAs) e doengas tem
sido objeto de pesquisas (DEIULIIS, 2016). Os miRNASs constitui uma classe de RNAs (acido
ribonucleico) ndo — codificantes que regulam a expressdo génica por induzir a clivagem de

RNAs mensageiros (RNAmM) ou inibir a traducdo de proteinas, e parecem ter um papel
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importante em Vvarios processos bioldgicos, incluindo a proliferacdo e diferenciacdo de
adipdcitos, mostrando uma associa¢do com os distdrbios metabdlicos presentes em individuos
obesos, como por exemplo, a inflamacdo cronica de baixo grau, o estresse oxidativo e
resisténcia a insulina (HULSMANS et al.,2011; PESCADOR et al., 2013; IACOMINO &
SIANI, 2017). Ortega et al. (2013) verificaram altera¢cdes nas concentracdes plasmaticas de
miRNAS em pessoas obesas e observaram o aumento acentuado da expresséo de determinados
miRNAs, como miR-140-5-p, miR-142-3p e miR-222 em individuos com obesidade mdrbida.

Modificacdo no estilo de vida, como a adocdo de uma dieta hipocalérica balanceada
nutricionalmente pode ser importante para a reducdo da massa corporal, melhora do perfil
lipidico e da pressdo arterial (PA) (ABESO,2016). Padrdes alimentares caracterizados por um
maior consumo de frutas, vegetais, grdo integrais, laticinios com baixo teor de gordura, e carnes
magras, estdo associados a um menor risco de morbidade e mortalidade por todas as causas
(SCHWINGSHACKL & HOFFMAN, 2015; HARMON et al.,2015; ASGARY et al.,2018).

Compostos bioativos presentes nos alimentos, como os polifenois encontrados nas frutas
e vegetais, também estdo associados a efeitos benéficos na obesidade e na melhora dos fatores
de risco para DCV, inibindo inflamacdo e agregacao plaquetéria, regulando o metabolismo
lipidico, a microbiota intestinal, e eliminando os radicais livres (QIN et al.,2009; CHIVA-
BLANCH & VISIOLI, 2012; CASSIDI et al.,2013; XIE et al.,2018). Estudos in vitro, também
tém demonstrado que polifendis podem modular a expressdo de miRNAS (MILENKOVIC et
al.,2013).

O acai (Euterpe oleracea Mart.), é um fruto tipico da regido amazoénica no Brasil, rico
em polifendis, como as antocianinas (cianidina — 3 — glicosideo e cianidina 3-rutinosideo) ,
acido oleico, fibras e fitoesterdis e tem atraido interesse de pesquisadores devido ao seu
potencial antioxidante, que poderia auxiliar na prevencao e tratamento de doencas (HEINRICH
et al.,2011). Estudos in vitro e em modelos experimentais demonstraram que 0 agai possui
efeitos antioxidantes, anti-inflamatorios e propriedades cardioprotetoras (NORATTO et
al.,2011; KANG et al.,2011; XIE et al.,2011), no entanto as pesquisas em humanos ainda sdo
limitadas (UDANI et al.,2011; BARBOSA et al.,2016; PALA et al.,2017).
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Doencas cardiovasculares: epidemiologia e fatores de risco

As DCV continuam sendo a principal causa de morte prematura e incapacidade cronica
em todas as regides do mundo (ROTH et al.,2017). No Brasil, apesar de se observar uma
tendéncia na reducdo das taxas de mortalidade, as DCV sdo a principal causa de morte, e em
2015 foram responsaveis por 31,2 % do total de obitos no pais (FRANCA et al.,2017).

O custo das internaces por DCV é considerado o maior dentre as outras causas
hospitalares no Brasil, e no ano de 2015, R$ 37,1 bilhdes de reais foram gastos com DCV, tendo
um aumento percentual de 17% no periodo de 2010 a 2015 (SIQUEIRA et al.,2017).

O Framingham Heart Study, lancado em 1948, foi essencial para compreensdo das
causas das DCV e contribuiu para o conhecimento dos fatores de risco. Além do mais, mostrou
a possibilidade de intervir sobre esses fatores e, consequentemente, reduzir a morbimortalidade
destas doencas (CHEN & LEVY, 2016).

De acordo com a Organiza¢do Mundial de Saude (OMS), os fatores de risco que estdo
relacionados com o desenvolvimento da DCV, sdo os fatores de risco comportamentais (uso do
tabaco, inatividade fisica, ma alimentacdo e uso nocivo do alcool), metabdlicos (hipertenséo,
diabetes, hipercolesterolemia, sobrepeso e obesidade) e gerais (idade, sexo, escolaridade e
heranca genética) (MENDIS et al.,2011).

Determinantes sociais também estdo associados com as DCV (MESQUITA, 2018).
Niveis mais baixos de escolaridade estdo associados com maior prevaléncia de fatores de risco
cardiovasculares, maior incidéncia de eventos cardiovasculares, e maior mortalidade
cardiovascular, independente de fatores sociodemograficos (HAVRANEK, 2015). SOARES
et al.,2013 observaram que a reducdo da mortalidade por DCV foi precedida por reducdo da

mortalidade infantil, elevagédo do produto interno bruto (P1B) e aumento da escolaridade.
2.2 Obesidade

A OMS define a obesidade como uma condigdo crbnica caracterizada pelo acimulo
excessivo de gordura e que traz prejuizos a saude (WHO, 2018). A patogénese da obesidade ¢é
complexa, e embora uma das causas fundamentais do seu desenvolvimento seja o desequilibrio
energético entre as calorias consumidas e gastas, outros fatores também séo envolvidos na sua

patologia, como 0s aspectos ambientais, socioculturais, fatores fisiolégicos, comportamentais,
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genéticos e epigenéticos que contribuem para a causa e persisténcia desta doenca
(HEYMSFIELD et al., 2017; WHO, 2018; GADDE et al.,2018).

Dentre os fatores ambientais o estilo de vida sedentario, a diminui¢do da préatica de
atividade fisica e 0 aumento do consumo de alimentos com alta densidade energética, rico em
gorduras e agUcares, € 0 consumo excessivo de alimentos ultraprocessados, colaboram para o
crescimento da obesidade (DIAS et al.,2017; UPADHYAY et al.,2018). No entanto, apesar da
maioria dos individuos serem expostos a esses fatores ambientais, nem todas se tornam obesos,
sugerindo entdo que diferentes mecanismos genéticos podem predispor certos individuos ao
desenvolvimento da obesidade (UPADHYAY et al.,2018).

O diagndstico do sobrepeso e obesidade € realizado por meio do indice de massa
corporal (IMC), calculado com a razdo da massa corporal pela estatura ao quadrado
(IMC=kg/m?). Caracteriza-se excesso de peso quando o IMC esta entre 25-29,9 kg/m?, e
obesidade quando o IMC se encontra > 30 kg/m? (quadro 1). Além disso, a partir do IMC ¢
possivel caracterizar a obesidade segundo a sua gravidade, sendo que o IMC mais elevado esta

associado ao maior risco de comorbidades (WHO,2000).

Quadro 1. Classificacdo internacional da obesidade segundo o indice de massa corporal (IMC)

e risco de doenca que divide a adiposidade em graus.

IMC (Kg/m?) CLASSIFICACAO RISCO DE DOENCA
18,5-24,9 Normal ou eutrofico Normal
25-29,9 Sobrepeso ou pré obeso Pouco elevado
30-34,9 Obesidade grau | Elevado
30-39,9 Obesidade grau Il Muito elevado
40,0> Obesidade grau Il Muitissimo elevado

IMC: indice de massa corporal

Fonte: WHO,2000

A obesidade estiq associada ao aumento da mortalidade, como mostrou um estudo
prospectivo com 89.576 participantes da Europa Ocidental e América do Norte. O aumento de
5kg/m?do IMC > 25 kg/m? foi associado com aumento de 30 % da mortalidade global; 40% da
mortalidade vascular; 60 a 120 % da mortalidade diabética, renal e hepatica e 10% para
mortalidade neopléasica. Além do mais, a faixa de IMC de 30-35 kg/m? reduziu a sobrevida de
2 a4 anos e de 40 a 45 kg/m? em 8 a 10 anos (WHITLOCK et.al,2009).

Como o IMC néo permite avaliar a distribuicdo de gordura corporal, outros indicadores,
como o perimetro da cintura (PC) séo utilizados para identificar o risco aumentado de
morbidade relacionada a obesidade (WHO,2008). Individuos com PC elevado apresentam
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aumento de tecido adiposo visceral, que confere riscos para distlrbios metabdlicos,
independentemente do IMC, tais como elevacdo das concentracdes séricas de triglicerideos
(TG), baixas concentracdes sericas de lipoproteinas de alta densidade (HDL), hiperglicemia
(SANDEEP et al., 2010; DESPRES, 2012), aumento de citocinas inflamatérias e disfuncio
endotelial (DESPRES, 2012; LEE et al., 2013). Cerhan et al. (2014) avaliou dados de 11
estudos prospectivos de coorte com 650.386 adultos e observou que o aumento do PC esté

associado com o aumento da mortalidade em todos os pontos de corte do IMC (20-50 Kg.m?).

Iliodromit et al (2018) avaliou a associacdo de 5 marcadores de adiposidade (IMC, PC,
relacdo cintura quadril [RCQ], relagdo cintura estatura [RCEst] e percentual de gordura
corporal) com a incidéncia de DCV em uma coorte 296.535 adultos e observou que o0 aumento
da adiposidade tanto corporal, como central esta associada com o desenvolvimento de eventos
cardiovasculares, no entanto o PC, a RCEst e a RCQ apresentaram caracteristicas melhores que
0 IMC na predigdo de desfechos cardiovasculares, uma vez que o IMC é suscetivel ao

confundimento.
2.3 Fatores de risco cardiovascular na obesidade

A obesidade influencia no desenvolvimento de muitos fatores de risco associados a
DCV, como a dislipidemia, hipertensdo arterial sistémica (HAS), resisténcia a insulina e DM2
(PICHE et al.,2018). Também causa efeitos na fungéo cardiaca e na hemodinamica, uma vez
que promove o aumento do volume sistolico e do débito cardiaco, enquanto diminui a
resisténcia vascular sistémica e estas alteracdes acabam resultando no aumento da pressdo de
enchimento ventricular e volume, promovendo mudancas estruturais de dilatacédo e hipertrofia
ventricular esquerda (PARTO et.,2018).

O desenvolvimento dessas comorbidades é proporcional ao IMC, e ao grau de obesidade
e consequentemente, os individuos que sdo obesos tém maior probabilidade de desenvolver
DCV e suas manifestacdes, como a doenca arterial coronariana (DAC), angina, infarto do
miocéardio (IM), fibrilagdo atrial, insuficiéncia cardiaca (IC) e morte subita cardiaca (figura 1)
(PARTO et al., 2018; PICHE et al.,2018). Aune et al. (2016) encontraram em uma metanalise
de 23 estudos prospectivos que um incremento de 10 cm do PC e 5kg/m? do IMC esta associado

com risco aumentado de insuficiéncia cardiaca (1C).
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Figura 1. Consequéncias cardiovasculares e metabolicas da obesidade

Adaptado de Piché et al (2018).

2.3.1 Obesidade e hipertensao arterial sistémica

A HAS ¢é uma condicdo clinica multifatorial caracterizada por elevagdo sustentada dos
niveis pressoricos > 140 e/ou 90 mmHg, e estd associada a distirbios metabolicos, alteracdes
funcionais e/ou estruturais de 6rgaos-alvo, sendo agravada pela presenca de outros fatores de
risco, como a obesidade abdominal (MALACHIAS et al.,2017).

A classificacdo é realizada de acordo com os valores que discriminam o comportamento
da PA em individuos > 18 anos por meio de medidas casuais ou no consultério (Quadro 2)
(MALACHIAS et al.,2017).

Quadro 2. Classificacdo da pressao arterial

CLASSIFICACAO PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
Normal <120 <80
Pré-hipertensao 121-139 81-89
Hipertensao estagio 1 140-159 90-99
Hipertensao estagio 2 160-179 100-109
Hipertensdo estagio 3 >180 >110

PAS: Pressdo arterial sistélica; PAD: Pressdo arterial diastolica

Fonte: MALACHIAS et al.,2017
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A obesidade € um fator de risco para HAS e esta associada com o desenvolvimento de
DCV (KOTSIS et al.,2018). Em um estudo de coorte prospectiva com 13.563 homens
participantes do Physicians Health Study acompanhados por uma média de 14,5 anos, foi
observado uma forte associacdo entre o maior IMC e o risco de desenvolvimento de HAS
(GELBER et al.,2007). Seven et al. (2016) também observaram associa¢do entre a obesidade
abdominal determinada por ultrassonografia com a HAS em uma amostra de individuos

dinamarqueses.

Existem muitos mecanismos pelos quais a obesidade pode causar HAS, como alteragdes
hemodinémicas, levando ao aumento do débito cardiaco, da resisténcia periférica e sobrecarga
da pressdo; o alto consumo de sal, prejudicando a homeostase do sodio; maior reabsorcéo de
sodio combinada com fluxo sanguineo renal elevado e hiperfiltracdo glomerular, levando a
alteracdes estruturais e funcionais nos rins; alteracdes hormonais resultando na ativagdo do
sistema renina-aldosterona-angiotensina, estimulando o sistema nervoso simpatico e
diminuindo a atividade parassimpatica, e também a disfuncdo endotelial combinada com a
rigidez vascular, aumento do estresse oxidativo e inflamacdo crénica de baixo grau, levando a
leséo vascular (VICENT et al.,2014; UPADHYAY et al.,2018).

2.3.2 Obesidade e dislipidemia

A dislipidemia pode ser caracterizada por alteracBes nos lipidios plasmaticos e de
acordo com a Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevencao da Aterosclerose, é classificada
em 4 tipos: hipercolesterolemia isolada, hipertrigliceridemia isolada, hiperlipidemia mista ou
diminuicgdo isolada do HDL ou associado ao aumento da lipoproteina de baixa densidade (LDL)
ou TG, conforme descrito no quadro 3 (FALUDI et al., 2017).

Quadro 3. Classificacao das dislipidemias

Classificagéo Alteracéo
Hipercolesterolemia isolada Colesterol -LDL > 160/mg/dL
Hipertrigliceridemia isolada Triglicerideos > 150 mg/dL

Hiperlipidemia mista Colesterol -LDL > 160 mg/dL e
triglicerideos > 150 mg/dL
HDL baixo isoladamente ou associado ao Colesterol-HDL < 40 mg/dL (homens);
aumento de LDL ou de TG Colesterol-HDL < 50 mg/dL (mulheres).

LDL.: lipoproteina de baixa densidade; HDL.: lipoproteina de alta densidade; TG:triglicerideos
Fonte: FALUDI et al., 2017
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O estudo National Health and Nutricion Examination Survey (NHANES) demonstrou
que a dislipidemia é a comorbidade mais comum associada a obesidade (TOTH,2012) e é um
dos principais fatores de risco que contribui para o desenvolvimento da DCV (PARTO, 2018).
O estudo Framingham Off spring Study, , que acompanhou 3501 participantes (idade 51+ 10
anos, entre homens e mulheres) no periodo de 1987 a 2011, demonstrou que baixos niveis de
HDL ou elevados niveis de LDL isoladamente, em conjunto, ou em qualquer combina¢do com
elevados niveis TG, estdo associados com o aumento do risco de DCV (ANDERSSON et
al.,2014).

Na obesidade, em particular, a dislipidemia aterogénica é prevalente e contribui
significativamente para o risco cardiovascular (MUSUNURU et al.,2010). A marca registrada
da dislipidemia na obesidade ¢ a elevacdo do TG em jejum e pds-prandial em combinacdo com
0 predominio do LDL pequeno e denso, e HDL baixo (KLOP et al.,2013). A lipdlise de
lipoproteinas ricas em TG € prejudicada pela reducdo dos niveis de RNAm da lipoproteina
lipase (LPL) no tecido adiposo e pela reducédo da LPL no musculo esquelético, bem como pela
competicdo pela lipdlise entre a lipoproteina de densidade muito baixa (VLDL) e quilomicrons.
O aumento da lipemia pos-prandial resulta em niveis elevados de acidos graxos livres (AGL) e
TG. Na presenca de hipertrigliceridemia, o contetdo de TG do LDL aumenta. O TG no LDL é
hidrolisado por lipase hepética, levando a formacdo de LDL pequeno e denso, que é mais
aterogénico (KLOP et al.,2013; KOTSIS et al.,2018).

Modificacdes no estilo de vida, como a reducéo do peso corporal em 5-10%, a mudanca
no padrdo alimentar e a pratica de atividade fisica sdo recomendadas, uma vez que estdo
associadas com a melhora do perfil lipidico (KOTSIS et al.,2018). As diretrizes e guias
internacionais destacam o0s beneficios de padrdes alimentares saudaveis, e reafirmam a
relevancia de se manterem quantidades moderadas de gordura na dieta, eliminar &cidos graxos
trans, controlar o consumo de saturados, priorizar poli-insaturados e monoinsaturados, reduzir
acucares, e incluir carnes magras, frutas, gréos e hortalicas na dieta (MENTE et al., 2009;
FALUDI et al.,2017).
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2.4 Inflamagéo e Estresse oxidativo na Obesidade

A inflamagcdo e o0 estresse oxidativo estdo relacionados na obesidade, pois 0s
mecanismos que ocorrem na inflamacdo podem aumentar a producdo de EROs (MELLO et
al.,2018)

Durante muito tempo, o tecido adiposo foi considerado um érgdo inerte, sendo a sua
Unica finalidade o armazenamento de TG (PENA-OYARZUN et al.,2018). Atualmente, sabe-
se que o tecido adiposo é um 6rgdo metabdlico, enddcrino e regulador da homeostase e tem a
capacidade de secretar uma série de substancias denominadas de adipocinas e citocinas, que
possuem  propriedades  anti-inflamat6ria,  pré-inflamatéria e  imunomoduladora
(FRANCISQUETI et al.,2015; PENA-OYARZUN et al.,2018; MELLO et al.,2018). Devido a
estes fatores, o tecido adiposo é reconhecido como um 6rgdo importante de uma complexa rede
que participa da regulacdo de uma variedade de fungdes bioldgicas, como a regulacdo do
apetite, 0 gasto energético, a sensibilidade periférica a insulina, a capacidade oxidativa e a
absorcéo de lipideos em outros tecidos (FRANCISQUETI et al.,2015).

Na obesidade o tecido adiposo sofre remodelagéo, levando a um aumento do tamanho
(hipetrofia) e nimero (hiperplasia) do adipdcito, e como consequéncia ocorre a diferenciagdo
de pré-adipocito, em adipécitos maduros (FRANCISQUETI et al.,2015; LEFRANC et
al.,2018). Com isso, o fluxo sanguineo pode ser prejudicado, tendo como consequéncia a
hipoxia, que por sua vez esté relacionada com a necrose e infiltracdo de macréfagos no tecido
adiposo (Figura 2) (MELLO et al.,2018). Uma vez infiltrado no tecido adiposo, os macrdfagos
participam do processo inflamatorio, por aumentarem a producdo de citocinas pro-
inflamatorias, como o TNF-a, IL-6 e interleucina 1 beta (IL-1B) (FRANCISQUETI et al.,2015;
MELLO et al.,2018). Estas citocinas sdo potentes estimuladores da producdo de espécies
reativas de nitrogénio (ERN) e EROs, portanto pode ser responsavel pelo aumento do estresse
oxidativo (FERNANDEZ-SANCHEZ et al.,2011). O tecido adiposo também possui a
capacidade de secretar a angiotensina Il, que estimula a atividade da nicotinamida adenina
dinucleotidio fosfato (NADPH) — oxidase, que é a principal via de produgdo de EROs nos
adipécitos (FERNANDEZ-SANCHEZ et al.,2011; PENA-OYARZUN et al.,2018).
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Figura 2. Funcdo endocrina do tecido adiposo

Adaptado de Lefranc et al. (2018)

Logo, a obesidade pode ser vista como um processo inflamatorio crénico de baixo grau,
influenciado pela elevacdo de marcadores inflamatérios e citocinas, e pela presenca de
macrofagos infiltrados no tecido adiposo branco (FRANCISQUETI et al.,2015; MELLO et
al.,2018) .Essa inflamacdo crénica de baixo grau no tecido adiposo dissemina-se para uma
inflamacéo sistémica e contribui para o aparecimento e progressao de distrbios metabdlicos
associados a obesidade, como a resisténcia a insulina, DM2, hiperlipidemias e aterosclerose
(MELLO et al.,2018; LEFRANC et al.,2018; PENA-OYARZUN et al.,2018).

Estresse oxidativo é definido como um desequilibrio entre a produgdo de EROs e a
capacidade dos sistemas de defesa antioxidante (FRANCISQUETI et al.,2017; MELLO et
al.,2018; LEFRANC et al.,2018). As EROs sdo formadas por reducdo incompleta do oxigénio
molecular e sdo caracterizadas por sua reatividade quimica elevada. Incluem espécies de
radicais livres (isto é, radical superoxido [O? "°]) e espécies ndo radicais (isto é, peroxido de
hidrogénio [H202]). Alem das EROs, outras espécies reativas importantes estdo envolvidas na
homeostase da reducdo-oxidacao (redox), o éxido nitrico (- NO) e o peroxinitrito (ONOO-)
(PENA-OYARZUN et al.,2018).
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A longa exposicao ao estresse oxidativo pode levar a oxidagdo de biomoléculas, como
os lipideos, proteinas e &cido desoxirribonucleico (DNA), tendo como resultado a perda de suas
funcBes biologicas e/ou desequilibrio homeostatico, e como consequéncia o0 dano oxidativo
contra células e tecidos (MELLO et al.,2018; LEFRANC et al.,2018). Além do mais, ao
danificar as estruturas celulares, o estresse o oxidativo pode desencadear ou potencializar uma
resposta inflamatdria, por ativar por exemplo a via do fator nuclear kappa B (NF-«kB) (PENA-
OYARZUN et al.,2018; MELLO et al.,2018).

Nosso organismo tem um sistema antioxidante para reduzir os niveis de EROs e
controlar os danos. Este sistema é dividido em enzimético e ndo enzimatico. O sistema de defesa
ndo enzimatico inclui compostos antioxidantes de origem alimentar, como vitamina E, vitamina
C, carotenoides, acido urico e polifenois. Os principais antioxidantes enzimaticos incluem as
enzimas superdxido dismutase (SOD), catalase (CAT) e glutationa peroxidase (GPx) que atuam
por meio de mecanismos prevenindo e / ou controlando a formagdo de EROs (BIRBEN et
al.,2012; BRIEGER et al.,2012).

2.5 MicroRNAs e Obesidade

MicroRNAs (miRNAS; miRs) sdo pequenos RNAs enddgenos, ndo codificadores,
contendo cerca de 22 nucleotideos, que regulam a expressdo génica em nivel pds-transcricional
através da regidao 3’ -UTR (regido 3' ndo traduzida; UTR = untranslated region) da sequéncia
RNAm (PESCADOR et al.,2013; DEIULIIS, 2016). O primeiro miRNA foi descrito em
Caenorhabditis elegans, em 1993 e ja foram identificados em todos os organismos
multicelulares estudados até o momento, demonstrando conservagdo evolutiva entre espécies
vastamente diferentes (DEILULIIS, 2016; ARYAL et al.,2017).

Os miRNAs séo transcritos pela enzima RNA polimerase 1l e formam um transcrito
primario, o pri-miR. Este transcrito primario € clivado no ndcleo pela enzima Drosha, uma
RNA polimerase do tipo Il que associada a uma proteina DGCR8 (do inglés, DiGeorge
syndrome critical region gene 8) gera o precursor, denominado pré-miR (Figura 3). O pré-miR
é transportado para o citoplasma, através da exportina-5 e da Ran-GTP, e processado por outra
enzima ribonuclease, conhecida como Dicer, resultando em um miRNA maduro de fita dupla
que vai se associar com a proteina Argonaute (Ago), e posteriormente serd incorporado ao

complexo silenciador induzido por RNA (RISC, sigla em inglés para RNA induced silencing
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complex) (CHEN et al.,2012; MAGENTA et al.,2013; HORIE et al 2014; IACOMINO &
SIANI, 2017). Durante este processo, uma hélice é selecionada como o miRNA maduro
associado a Ago e a outra metade é degradada. O miRNA maduro atua como um regulador
negativo da expressdo génica por repressdo translacional ou por degradacdo do RNAmM,
dependendo da sequéncia de complementaridade com o seu RNAm alvo (BARTEL, 2009; ICLI
& FEINBERG,2017).
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Figura 3. Biogénese do miRNA.
Adaptado de Chen et al.,2012.

Nos ultimos anos, muitos estudos tém sugerido que a expressdo de miRNA esta
envolvida em varios processos bioldgicos, incluindo a inflamacdo cronica de baixo grau
relacionada a obesidade e resisténcia a insulina (HULSMANS et al.,2011; PESCADOR et
al.,2013; ALEKSANDROVA et al.,2018). WU et al.,2015 avaliaram o perfil de miRNAs em
pacientes obesos com DM2 e observou que 0 miR-152 e 0 miR-17 estavam significativamente

elevados no grupo de obesos, enquanto os niveis de miR-138 estavam reduzidos. Além disso,
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eles observaram concentracdes plasmaticas reduzidas do mi-593 em pacientes com DM2, e
sugeriram o uso de miRNAs como possiveis biomarcadores para predicdo da obesidade e DM2.

Li et al.,2015 avaliaram o perfil de genes e miRNAs expressos no tecido adiposo de
individuos obesos, e comparou este perfil com individuos eutroficos. Observaram diferencas
na expressao de 16 miRNAs e 192 genes, além de verificar a existéncia de 3002 possiveis
interacdes de miRNA-alvo, incluindo 182 pares reguladores na obesidade.

A relacdo entre miRNA e DCV ja foi evidenciada em diversos estudos. Alguns
miRNAs, tais como miR-33, miR122 e o miR-370 demonstraram estar envolvidos na
homeostase de lipidios e sdo potenciais alvos terapéuticos para o tratamento de distdrbios
lipidicos e / ou aterosclerose (ESAU et al.,2006; NAJAFI-SHOUSHTARI et al., 2010;
ARANDA et al.,2013; ZAMPETAKI et al.,2013; HORIE et al 2014).Gao et al.(2012),
estudaram os niveis plasmaticos destes miRNAs em pacientes com hiperlipidemia e observaram
que os niveis plasmaticos de miR-122 e miR-370 foram significativamente maiores em
pacientes com hiperlipidemia em comparagdo com o grupo controle, e 0s niveis destes mMiRNAs
foram positivamente correlacionados com o colesterol total(CT), TG e LDL em ambos os
grupos, sugerindo que estes miRNAs podem ser utilizados como novos biomarcadores para a
hiperlipidemia. Além do mais, o aumento dos niveis plasmaticos de miR-122 e miR-370 foram
associados com a presenca e a gravidade da DAC.

Evidéncias sugerem que os miRNAs maduros podem ser obtidos de fontes dietéticas,
além da sintese enddgena, e que a sintese enddgena é alterada por compostos bioativos
presentes em alimentos (ZHANG et al.,2012; BAIER et al.,2014; CUI et al.,2016). Zhang et
al. 2012, encontraram miRNAs de arroz, no plasma e tecidos de mamiferos e detectou a proteina
adaptadora do receptor de lipoproteina de baixa densidade (LDLRAP) como um alvo para o
miRNA derivado de plantas (MIR-168a) presente em um alto nivel no soro humano.

Alguns fatores dietéticos demostraram alterar a expressdo genética de miRNA. Entre
estes compostos, polifenois, como a proantocianidinas de semente de uva, proantocianidinas de
cacau, galato de epigalocatequina do cha verde (AROLA-ARNAL & BLADE, 2011),
resveratrol do extrato de uva (TOME-CARNEIRO et al.,2013) e polifenois do acai (NORATTO

et al.,2011), demonstraram modular a expressao de miRNAS.
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2.6 Padrdes alimentares de individuos com excesso de massa corporal e
dislipidemia

O consumo alimentar de individuos obesos caracteriza-se por ser elevado em alimentos

de alta densidade energética, ricos em actcares simples, gordura saturada, s6dio e conservantes

e baixo em fibras, devido ao reduzido consumo de frutas e verduras (PEREIRA, 2009;

SANTOS 2011). Este padrdao alimentar também se relaciona com a dislipidemia,

principalmente devido ao consumo aumentado de colesterol, carboidratos simples, acidos
graxos saturados e trans (SIMAO et al, 2013).

Paradis et al.(2009) avaliou a associacdo entre os padrdes dietéticos e obesidade , e
verificou correlacdo positiva entre uma dieta tipicamente ocidental (rica em cereais refinados,
carnes processadas, refrigerantes e frituras) com a massa corporal e o IMC, enquanto o elevado
consumo de grdos integrais, peixes e vegetais relacionou-se com a menor prevaléncia de
obesidade.

Mente et al. (2017) estudaram 125.287 participantes de 18 paises integrantes do estudo
Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) e observaram que a maior ingestéo de gordura
total, &cidos graxos saturados e carboidratos esta associada com a maior PA, e a substituicao de
acidos graxos saturados por carboidratos foi relacionada com alteracdes no perfil lipidico. Este
mesmo estudo salientou que a maior ingestdo de carboidratos esta associada a um aumento do
risco de mortalidade total (DEHGHAN et al.,2017).

O consumo de alimentos ultraprocessados, também é um fator importante que deve ser
levado em consideracao, pois foi associado a um maior risco de obesidade e sobrepeso (MALIK
et al.,2006; MOZZAFARIAN et al., 2011, PAN AMERICAN HEALTH ORGANIZATION,
2015), sindrome metabolica (TAVARES et al.,2012); dislipidemia (RAUBER et al.,2015) e
HAS (MENDONCA et al.,2017).

Processamento de alimentos é o nome dado ao conjunto de métodos e técnicas utilizados
pela industria para transformar os alimentos inteiros frescos em produtos alimentares (Quadro
4). Pode ser classificado em trés grupos de acordo com a finalidade do tratamento utilizado na
sua producéo: alimentos ndo processados ou minimamente processados; alimentos processados
utilizados como ingredientes de preparac6es culinérias ou pela inddstria de alimentos e produtos
alimenticios ultraprocessados (MONTEIRO et al.,2010).

O grupo dos alimentos ultraprocessados inclui os alimentos prontos para comer ou
prontos para aquecer, tais como o0s produtos como paes, barras de cereais, biscoitos, batatas
fritas, bolos e doces, sorvetes e refrigerantes em geral, hambdrgueres, pizza, sopas desidratadas,
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entre outros (MONTEIRO et al.,2010). Estes alimentos tendem a apresentar concentragdes
excessivas e prejudiciais a satde de gordura, agucar e sal (MONTEIRO & CASTRO, 2009).

Quadro 4. Classificacdo de alimentos baseados no processamento industrial

Grupo de Alimentos

Processamento

Exemplos

Grupo 1: alimentos néo
processados ou minimamente
processados

Nenhum processamento ou
resultado de simples processos
fisicos para tornar o alimento
mais  durdvel,  acessivel,
palatavel ou seguro

Frutas frescas, congeladas ou
refrigeradas, legumes, raizes,
tubérculos, graos, cereais em
geral, leguminosas, frutos
secos sem acgucar, sementes,
sucos 100% fruta, carnes, aves
e peixes frescos, congelados ou
refrigerados, leite
pasteurizado, fermentado,
iogurte natural, ovos, chas,
café, infusGes de ervas, agua
engarrafada

Grupo 2: processamento
culinario do alimento ou
ingredientes culinarios
industrializados

Extracdo e purificacdo de
componentes  de  alguns
alimentos,  resultando  na
producdo de ingredientes
utilizados na preparagdo e
confeccdo de pratos e refeices
caseiras ou de restaurantes,
utilizando alimentos do Grupo
1 ou na confeccdo de alimentos
do grupo 3

Oleos vegetais, margarina,
manteiga, creme de leite
banha, acucar, edulcorantes,
sal, amidos, farinhas, massas
cruas e macarrdo (feitos de
farinha, com adicéo apenas de
agua) ingredientes da industria
alimentar normalmente nédo
vendidos aos consumidores
como tal, incluindo frutose,
xarope de milho, lactose, leite
e proteina de soja, gomas,
conservantes e aditivos

Grupo 3: alimentos

ultraprocessados

Processamento de alimentos
misturando o Grupo 1 e 2 para
formar géneros alimenticios
duraveis, acessiveis,
convenientes, palataveis e
prontos para comer ou aquecer.
Produtos suscetiveis de serem
consumidos como lanche,
sobremesas ou substitutos para
preparacgdes caseiras.

Paes, biscoitos, pastelaria;
sorvetes, doces, conservas de
frutas em calda, chocolates,
barras de cereais, cereais
matinais com adicdao de acucar,
batata frita, molhos, salgados e
doces, snacks, bebidas lacteas,
sucos industrializados,
refrigerantes, pizzas e massas
prontas para comer,
embutidos, carnes processadas
como nuggets e hamburgueres,
miojo, sopas industrializadas,
comida para bebés e enlatados

Fonte: Monteiro et al.,2010
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Martins et al (2014) analisaram o teor de sodio (Na) e rotulagem de produtos
alimenticios processados e ultraprocessados comercializados no Brasil e constataram que a
maioria (58%) dos produtos tinham alto teor de Na (> 600 mg / 100 g) e recomendaram uma

reducdo de Na nestes produtos e uma revisao da legislacédo brasileira.

O aumento do consumo destes alimentos foi observado em diferentes paises. No Brasil,
a proporcéo de calorias de produtos prontos para 0 consumo aumentou significativamente entre
2002-2003 e 2008-2009 (de 23,0% para 27,8% do total de calorias), principalmente devido ao
aumento do consumo de produtos ultraprocessados (20,8% para 25,4%) (MARTINS et. al.,
2013). Resultados similares foram observados no Canada, entre 1938 e 2011, onde a
participacdo dos produtos prontos para 0 consumo aumentou de 28,7% para 61,7%
(MOUBARAC et al.,2014).

Estudos realizados em diferentes paises demonstraram que o conjunto de alimentos
prontos para o consumo (processados ou ultraprocessados) sdo mais densos em energia, possui
teores elevados de gordura total, gorduras saturadas, acucares e sal, e baixos teores de proteinas
e fibras alimentares quando comparado aos alimentos in natura ou minimamente processados
(MONTEIRO et al., 2011; MOUBARAC et al., 2013). Como essas caracteristicas sao
consideradas fatores de risco para obesidade, 0 aumento do consumo desses produtos pode ser
uma das explicacdes para a tendéncia crescente da prevaléncia de excesso de peso na populacao
(MARTINS et al.,2013).

De fato, a maior disponibilidade domiciliar de alimentos ultraprocessados no Brasil foi
positivamente e independentemente associada com a maior prevaléncia de excesso de peso e
obesidade em um estudo baseado em dados da Pesquisa de Orcamentos Familiares (POF) 2008-
2009, envolvendo uma amostra probabilistica de 55.970 domicilios brasileiros (CANELLA et
al.,2014).

2.7 Tratamento nutricional da obesidade e dislipidemia

A reducéo do peso deve ser recomendada para todos os pacientes com obesidade, e para
aqueles com excesso de peso na presenga de comorbidades, tais como DM2, HAS e
dislipidemia (JENSEN et al.,2014). Para o sucesso € necessario modifica¢Bes no estilo de vida,
como a mudanca na alimentacgéo e a préatica de atividade fisica (GADDE et al.,2018).

A Diretriz Brasileira de Obesidade recomenda para tratamento da obesidade uma dieta

planejada individualmente para criar um deficit de 500 a 1.000 kcal do valor energético total
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(VET), objetivando uma diminuicdo de 0,5 a 1 kg por semana. As dietas devem ser balanceadas
em macro e micronutrientes, compostas de 20% a 30% de gorduras, 55% a 60% de carboidratos
e 15% a 20% de proteinas, permitindo ao paciente a escolha de maior variedade de alimentos e
adequacao nutricional, maior aderéncia e resultando em perda de peso pequena, porém
sustentada (ABESO, 2016).

Para a prevengédo da aterosclerose, as diretrizes recomendam para o tratamento das
dislipidemias uma dieta isenta de acidos graxos trans, o consumo de < 10% do VET de acidos
graxos saturados para individuos saudaveis e < 7% do VET para aqueles que apresentam risco
cardiovascular aumentado, e a substitui¢do parcial dos acidos graxos saturados por mono e poli-
insaturados, uma vez que este tem acdo pré — inflamatoria e o elevado consumo esté associado
a efeitos deletérios do ponto de vista metabdlico e cardiovascular (FALUDI et al.,2017).

O padrdao alimentar € um dos principais contribuintes para os fatores de risco
cardiovascular, bem como para o desenvolvimento das DCV e alguns estudos de referéncia,
como o Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH), e Prevencion con Dieta
Mediterranea (PREDIMED) demonstraram o efeito da dieta na incidéncia e severidade da DCV
(KERLEY,2018).

A dieta DASH foi designada para o tratamento da HAS e estimula o consumo de frutas
e legumes, gréo integrais, nozes, peixes, aves e produtos lacteos com baixo teor de gordura e
minimiza o consumo de carne vermelha, acucar e alimentos processados (KERLEY,2018).
Siervo et al. (2015) realizou uma revisdo sistematica e metandlise de ensaios clinicos
randomizados para determinar os efeitos da dieta DASH sobre os fatores de risco
cardiovascular, e observou que a dieta resultou em reducdes significativas da PAS e PAD e
reducdo nas concentracdes de colesterol total e LDL.

O estudo PREDIMED ¢é baseado no padrdo alimentar da regido do Mediterraneo e é
frequentemente caracterizado por uma alta ingesté@o de vegetais, frutas, nozes, gréo integrais e
azeite extra virgem, com uma ingestao moderada de peixe e as vezes vinho e baixa ingestdo de
produtos lacteos, aves, carnes vermelhas, processadas e acgucares (KERLEY,2018). O estudo
multicéntrico, randomizado, incluiu participantes de 55 a 80 anos de idade com alto risco
cardiovascular que foram alocados em 3 grupos: dieta com baixo teor de gordura, dieta
mediterranea com azeite ou dieta mediterrdnea com castanhas, e apos 3 meses, foi observado
reducdo na glicose, PAS, PAD, triglicerideos e proteina C reativa nos individuos de ambos os
grupos de dieta mediterrénea (azeite ou castanhas) em comparagdo com o grupo de baixo teor
de gordura (ESTRUCH et al.,2006).
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Uma dieta rica em frutas e vegetais apresenta beneficios cardioprotetores. Hlebowicz et
al (2013) verificaram que o consumo de aproximadamente 400g por dia de frutas e vegetais
contribuem para reducdo da PA, CT, LDL-c e glicemia. MILLER et al. (2017) observou
associacdo inversa entre a maior ingestdo de frutas, vegetais e leguminosas com DCV, IAM,

mortalidade cardiovascular, mortalidade ndo-cardiovascular e mortalidade total.
2.8 Acai (Euterpe oleracea Martius)

O acaizeiro € 0 nome comumente empregado para a espécie especifica da palmeira
Euterpe oleracea Martius. Esta palmeira é nativa da América do Sul e cresce principalmente
no Brasil, Colémbia e Suriname e nas areas inundadas da Amazonia (SCAHUSS et al., 2006a;
SCHAUSS 2009). Pertence a familia Arecaceae e seu fruto € popularmente conhecido como
acai (Figura 4 A). As palmeiras podem atingir entre 15 a 30 metros de altura e produzir cerca
de 3 a 4 cachos de frutos por ano, com uma variacao de peso entre 3 a 6 Kg (BRASIL, 2002;
DEL POZO-INSFRAN et al.,2004).

Os frutos de Euterpe oleracea Mart. (Acai) sdo caracterizados pela sua forma esférica
com diametro de 1,0 a 1,5 cm e de coloracdo violeta, quase negra quando maduros. Possuem
uma Unica semente, que ocupa a maior parte de seu volume. Esta € revestida por fibras
filamentosas que séo recobertas por uma fina camada comestivel (mesocarpo e epicarpo), onde
se inclui a polpa e também a casca (Figura 4 B) (DEL-POZO INSFRAN et al., 2004;
LICHTENTHALER et al., 2005; SCHAUSS 2009; AGAWA et al.,2011; FAVACHO et
al.,2011). Os frutos podem ser produzidos durante todo o ano, porém com maior intensidade e
melhores qualidades organolépticas durante a estacdo seca, de agosto a dezembro
(RODRIGUES et al.,2006).

®)

/ mesocarpo/epicarpo

endocarpo

endosperma

Figura 4. (A) Acai da regido amazonica e (B) Corte transversal do fruto agai.
Adaptado de Agawa et al.,2011.
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O acaizeiro se destaca pela sua importancia socioeconémica entre os diversos recursos
vegetais, pela sua abundancia, por produzir importante alimento para as populagdes locais e
pelo seu potencial aproveitamento (BERNAUD & FUNCHAL, 2011; PORTINHO et al.,2012).
Dos frutos se extrai a polpa e subprodutos, o carogo pode ser aproveitado no artesanato, como
adubo organico e fonte de antioxidantes, o caule para a obtencdo do palmito, as folhas para
cobrir as casas dos habitantes do interior da regido, e ainda os estipes adultos podem ser
aproveitados para pasta e polpa de celulose pela industria de papel (NOGUEIRA, et al.2005;
BERNAUD & FUNCHAL, 2011). No Brasil, a polpa de acai é tradicionalmente consumida na
forma de suco, conhecido como “vinho” de agai, tendo também varias aplicagdes na culinaria

como tortas, geleias e licores (BRASIL, 2002; PORTINHO et al.,2012).

Nos altimos anos, o fruto do agai ganhou importancia internacional, sendo considerado
um alimento funcional, devido aos seus beneficios nutricionais e a sua promessa terapéutica
(SCHAUSS et al.,2006b). A analise de composicdo nutricional mostra que 100g de acai
liofilizado contem aproximadamente 533,9 calorias; 32,59 de lipidios; 52,29 de carboidratos
(sendo 44,29 fibras e 1,3g acUcares) e 8,1g de proteinas (SCAHUSS, 2009). A anélise da
composicdo de acidos graxos revela que o acido oleico é o &cido graxo monoinsaturado
predominante, presente em 56,2%, seguido por acido palmitico (acido graxo saturado; 24,1%)
e acido linoleico (acido graxo poliinsaturado;12,5%). Dentre os fitoesterdis presentes no acai,
destacam-se o B-sitosterol, campesterol e sigmasterol (SCHAUSS et al.,2006b). Em relagéo a
composi¢do de micronutrientes, o0 acai contém minerais como o calcio e o ferro e vitaminas
como a vitamina A e C (SCAHUSS 2009).

Estudos revelam que o acai € um alimento rico em polifendis bioativos. A composicao
fitoquimica do acai foi caracterizada, revelando que este fruto é rico em compostos fenolicos,
destacando-se os flavonoides, principalmente a classe das antocianinas que estdo
correlacionados com a sua atividade antioxidante (SCHAUSS et al.,2006b; PACHECO-
PALENCIA et al.,2009).

As antocianinas predominantes na polpa do acai sdo a cianidina 3-glicosideo e cianidina
3-rutinosideo (Figura 5) (SCHAUSS et al.,2006b; PACHECO-PALENCIA et al.,2009;
RIBEIRO et al.,2010). Também foram encontradas outras antocianinas, porém em menores
quantidades, como a cianidina-3-sambiosideo, peonidina-3-glicosideo e peonidina — 3-
rutenosideo (SCHAUSSet al.,2006b). Outros flavonoides também foram identificados, tais
como rutina, apigeninadiglucosideo, luteina diglucosideo (PACHECO-PALENCIA et
al.,2009), epicatequina, catequina, homoorientina, orientina, taxifolinadeoxihexose,
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isovitexina, dimeros de procianidina (SCHAUSS et al.,2006b; PACHECO-PALENCIA et
al.,2009), velutina (KANG et al.,2011), acidos fendlicos como é&cido gélico (RIBEIRO et
al.2010) e acido ferulico (DEL POZO-INSFRAN et al.2004) e estilbenos como resveratrol
(SCHAUSSet al.,2006b).

Figura 5. Estrutura quimica da cianidina-3-O-glucosideo (A) e cianidin-3-O-rutinosideo (B).
Adaptado de Mertens-Talcottet al.2008.

Dentre as propriedades atribuidas ao acai, destacam-se o seu potencial como
antioxidante. Schauss et al. (2006a) estudaram a capacidade antioxidante da polpa e casca de
acai liofilizado in vitro, por meio de diferentes ensaios e varias fontes de radicais livres. Os
resultados demonstraram que o acai liofilizado é extremamente potente na sua propriedade
antioxidante contra o anion superdxido e apresenta alta capacidade contra o radical peroxila,
sendo esta capacidade maior do que qualquer fruta ou vegetal estudado na literatura. Rodrigues
et al. (2006) avaliaram a capacidade antioxidante de extratos de metanol e etanol de sementes
de acai contra EROs e observaram que os extratos de semente de acai também apresentaram
boa capacidade antioxidante contra o radical peroxila, semelhante a capacidade da polpa e
maior contra os radicais peroxinitrito e hidroxila. Os autores concluiram que esta capacidade
antioxidante dos extratos de sementes de acai, € em parte devido ao teor de procianidinas

oligoméricas.

Em adicéo aos ensaios in vitro, o potencial antioxidante de preparac6es a base de polpa
e suco de acai também foi relatado em estudos em animais e humanos. Souza et al. (2010)
investigaram o potencial antioxidante da polpa de acai em ratos alimentados com dieta padrdo
ou hipercolesterolémica por 6 semanas, e observaram que a melhora na capacidade antioxidante
foi devida a reducdo significativa dos niveis de proteinas carboniladas, e aumento da

concentracdo de grupos sulfidrila livres e ligados a proteinas nos animais que receberam as
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dietas suplementadas com acai. Além disso, houve uma diminui¢do da enzima paraoxinase e
aumento na atividade da superéxido dismutase apenas nos ratos hipercolesterolémicos,
sugerindo que os flavonoides da polpa do acai podem funcionar para reduzir o estresse causado

pela dieta hipercolesterolémica.

Além destes efeitos, o acai parece ser um promissor agente anti-inflamatério por
apresentar efeitos na inibicdo da ciclooxigenase COX-1 e COX-2 (SCHAUSS et al.2006 a).
Xie et al. (2012), observaram efeitos anti-inflamatorios ao estudar uma flavona (velutina)
isolada a partir da polpa do acai em macrdéfagos periféricos RAW 264.7 e macréfagos
peritoneais de camundongos, ¢ observaram uma redu¢ao da produgdo do TNFa e IL-6. Velutina
também revelou efeito inibidor do NF-kB e da proteina quinase p38 ativada por mitdogeno e
fosforilacdo da JNK (c-JUN N-terminal kinase); todos estes sdo vias de sinalizacdo importantes
envolvidas na producdo de TNF-a e IL-6. Noratto et al. (2011) demonstraram que o extrato de
acai protege células endotelias da veia do corddo umbilical humano contra o estresse oxidativo
e a inflamacdo, mediados por glicose através da reducdo da expressdo de IL-6 e IL-8. Além
disso, o tratamento com acai inibiu a expressdo de moléculas de adesdo e a ativacdo do fator
NF-kB apos inducdo de inflamacdo por lipopolissacarideo, e foi capaz de induzir a expressdo
de miRNA 126, o qual esteve associado a diminui¢do da traducdo de molécula de adesao celular
vascular — 1 (VCAM-1).

A suplementacdo com acai também esta relacionada com a melhora do perfil lipidico.
Xie et al. (2011) mostraram que o suco de acai promoveu um aumento do colesterol HDL e
uma reducdo na area lesionada da aorta de camundongos hiperlipidémicos deficientes de apoE.
Feio et al. (2012) examinaram os efeitos do extrato de acai no perfil lipidico e aterosclerose e
0s seus efeitos nos marcadores de absor¢ao (B-sitosterol e campesterol) e sintese de colesterol
(desmosterol) em coelhos machos com hipercolesterolemia induzida. Os animais tratados com
acai apresentaram menores niveis de colesterol total, colesterol ndo HDL e triglicerideos. Estes
animais também apresentaram menor area na placa aterosclerotica na aorta e menor proporcao

demosterol/campesterol e demesterol/p-sitosterol do que os controles.

Na literatura, ainda séo poucos os estudos que foram realizados em humanos, como

pode ser observado no quadro 5.



Quadro 5. Estudos envolvendo tratamento com acai em humanos
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Autor/ano Populagio Dose Principais efeitos
Merten-Talcott et al. 12 voluntarios saudaveis 7ml/kg de peso de 1T TAC
(2008) polpa ou suco

clarificado de acai 12
h apds o consumo

Udani et al.,2011

10 adultos com
sobrepeso

100g de acai 2 vezes
ao dia por 1 més

| glicose, insulina, CT e
LDL

Gale et al.,2014

18 voluntarios saudaveis

500 mg de capsula de
acai ou placebo por 1
semana

| PAS apos 6 horas da
ingestdo da capsula de acai
comparado ao placebo

Sandowska-Krepa et.
al., 2015

7 atletas de atletismo
janior

100 ml de suco a base
de acai, 1 vez/dia por
6 semanas

1 TAC, |CT, LDL e TG

Sousa Pereira et
al.,2015

25 mulheres eutroficas
15 mulheres com
sobrepeso

200g de polpa de agai
por 4 semanas

1 FCE e 1 PAI-1 em
mulheres obesas

Alqurashi et al.,2016

23 homens saudaveis

150g de acai + 509 de
banana no desjejum
durante 0,2,4 e 6h
ap06s 0 consumo

| Peroxidos

Barbosa et al.2016

35 mulheres saudaveis

200g de polpa de
acai/dia por 4 semanas

T1CAT, |EROs e proteina
carbonilada

Pala et al.,2017

40 mulheres saudaveis

200g de polpa de
acai/dia por 4 semanas

| EROs, ox-LDL e MDA

Kim et al.,2018

37 individuos com
sindrome metabodlica

325 ml de bebida

contendo 25% de

polpa de acai ou
placebo, 2 vezes ao
dia, por 12 semanas

| 8-isoprostanos e | IFN-y

CAT: catalase; CT: colesterol total; LDL: lipoproteina de baixa densidade; TAC: capacidade antioxidante total;
TG: triglicerideos; FCE: fator de crescimento epidérmico; PAI-1: plasminogénio-1; EROs: espécies reativa de
oxigénio, ox-LDL.: lipoproteina de baixa densidade oxidada; MDA: malondialdeido; IFN-y: interferon gama

Merten-Talcott et al. (2008) e Alqgurashi et al.,2016 avaliaram o efeito agudo apos o

consumo de agai e observaram um aumento da capacidade antioxidante total (TAC) e a redugéo

de perdxidos, respectivamente.

Em relagéo a glicemia e perfil lipidico, UDANI et al. 2011 em um estudo piloto com 10

adultos com sobrepeso (IMC 27.4 + 1.8) que consumiram 100g de polpa de acai, 2 vezes por

dia por 1 més resultou na reducgéo significativa da glicemia de jejum, insulina, CT e LDL.

Sandowska-Krepa et. al., 2015 também observaram melhora no perfil lipidico em 7 atletas de

atletismo.
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Barbosa et al., (2016) avaliaram os efeitos do consumo do acai em enzimas
antioxidantes e biomarcadores do estresse oxidativo em 35 mulheres saudéveis. Foram
ofertados 200g de polpa de acai/dia por 4 semanas. Os resultados mostraram um aumento da
atividade da CAT e da TAC, e diminuicdo de EROs. Pala et al., (2017) realizaram um estudo
de intervengdo nutricional com 40 mulheres saudaveis com idade entre 18-35 anos, que
consumiram 200g de polpa de acai durante 4 semanas, e observaram reducdo na producao de
EROs, LDL-ox e malondialdeido (MDA). Além de aumentar a TAC. Esses resultados sugerem
que a ingestdo dietética de acai modula o metabolismo redox, diminuindo biomarcadores do
estresse oxidativo.

KIM et al. 2018, realizou ensaio clinico randomizado, duplo-cego e controlado por
placebo em individuos de ambos 0s sexos, com 18 — 65 anos e que apresentavam sindrome
metabolica e ofertou 325ml de bebida contendo 25% de polpa de acai ou placebo, 2 vezes ao
dia. Observou reducdo significativa do interferon gama (IFN-y) plasmaético e isoprostano
urinério.

Como mencionado a presenca de uma grande quantidade e variedade de compostos
antioxidantes presentes no acai demonstrou ter muitos efeitos benéficos como a melhora no
perfil lipidico, melhor capacidade antioxidante e efeitos anti-inflamatorios. No entanto, a maior
parte destes estudos foram realizados em ensaios in vitro e em animais experimentais e pouco
se sabe sobre seus efeitos em humanos. A maioria dos estudos em humanos, foram pilotos, néo
randomizados e ndo controlados por placebo e realizados em individuos saudaveis por um
periodo de 30 dias. Além do mais, ainda ndo foi encontrado na literatura, estudos que avaliaram

a expressao de miRNA, apds o consumo do acai.
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3 JUSTIFICATIVA

A obesidade representa causa importante e crescente de morbidade e mortalidade
mundial, e influencia no desenvolvimento de fatores de risco associados as DCV, tais como a
dislipidemia, a hipertenséo arterial e DM2. Inflamagé&o e estresse oxidativo, S0 processos que
ocorrem em conjunto na obesidade e podem influenciar nos distdrbios metabdlicos envolvidos
na obesidade. Em adicdo, a expressdo de miRNA tem sido apresentada para regular vias de
sinalizacdo importantes no controle de diversos processos fisiopatoldgicos.

A dieta, é um importante fator modificavel que auxilia no tratamento da obesidade e
ameniza o risco de DCV. Dietas ricas em polifendis correlacionam-se inversamente com risco
de DCVs. Polifendis sdo associados com o aumento do potencial antioxidante no plasma e
geralmente apresentam protecdo cardiovascular possivelmente pela habilidade em reduzir o
colesterol LDL, estimular a vasodilatagdo e enzimas antioxidantes, bem como inibir vias pré-
inflamatorias. Recentemente, os polifendis também foram associados com a expressdo de
miRNAs. A modulacdo de miRNAs por polifenois, pode ser uma estratégia para modificar

inimeros processos celulares e reduzir o risco de doencas cronicas.

Neste contexto, 0 acai (Euterpe oleracea Mart.) surgiu recentemente como uma
promissora fonte de antioxidantes naturais, e apesar de seu valor como alimento funcional,
estudos sobre os efeitos do acai em humanos sao limitados. O planejamento dietético associado
ao consumo de acai pode exercer efeitos benéficos para saude e ter um importante papel na
prevencdo de DCV. Desta forma, faz-se necessario a realizagdo de mais estudos para avaliar as
propriedades funcionais do acai em relacdo aos fatores de risco cardiovascular e compreender

0s possiveis mecanismos moleculares de a¢éo envolvidos.
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4 OBJETIVOS

4.1 Objetivo geral

Avaliar os efeitos da dieta hipoenergética associada ao consumo de acai (Euterpe
oleracea Mart.) nos fatores de risco cardiovascular (obesidade e dislipidemia), biomarcadores
do estado antioxidante, marcadores inflamatorios e expressdo de microRNAs em individuos

com excesso de peso e dislipidémicos.

4.2 Objetivos especificos

a) Avaliar a composicéo fisico-quimica, microbioldgica e o perfil de miRNAs na polpa
de acai;
b) Caracterizar o consumo alimentar antes e durante o estudo;
c) Avaliar o efeito da dieta associada ao consumo de agai no(a) / nos(as):
» Parametros antropomeétricos [peso, IMC, perimetro da cintura (PC) e perimetro
do pescogo (PP) e em indices antropomeétricos (razdo cintura/estatura);
» Parametros clinicos (pressdo arterial);
» Biomarcador do estado antioxidante (8-isoprostano), marcadores do estado
inflamatorio (INF-y, IL-6 e TNF-a), glicemia e lipideos séricos.

» Expressdo de miRNAs.
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5 METODOS

5.1 Aspectos éticos

O protocolo do estudo foi registrado na Plataforma Brasil (CAAE
52239915.6.0000.5257), aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do Hospital
Universitario Clementino Fraga Filho da Universidade Federal do Rio de Janeiro
(HUCFF/UFRJ) sob o0 nimero do parecer 1.436.233 (Anexo 1) e na Rede Brasileira de Ensaios
Clinicos (REBEC) disponivel em http://www.ensaiosclinicos.gov.br/rg/RBR-72dvqv (Anexo
2) sob nimero RBR-72dvqyv.

Todos os participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(TCLE) (Anexo 3), apds esclarecimento sobre os procedimentos realizados, riscos e beneficios

durante a pesquisa.

5.2 Populacéo

Os voluntérios foram recrutados no Centro de Pesquisa e Extensdo em Nutri¢do Clinica
do Hospital Universitario Clementino Fraga Filho da Universidade Federal do Rio de Janeiro
(CEPENUC/HUCFF/UFRJ) coordenado pela professora Dr.2 Glorimar Rosa. A divulgagéo da
pesquisa foi realizada por meio de cartazes e meio eletrénico no site do HUCFF e do Instituto
de Nutricdo Josué de Castro/INJC (Anexo 4).

5.3 Critérios de elegibilidade

5.3.1 Critérios de Inclusao

Foram selecionados para compor os grupos de estudo individuos adultos com IMC >
25Kg/m? (WHO 1998), de ambos os sexos, de qualquer etnia, com idade de 20 até 59 anos, e
que apresentaram uma ou mais alteracdes no perfil lipidico (Quadro 3) conforme a Diretriz
Brasileira de Dislipidemias e Prevencédo da aterosclerose (FALUDI et al., 2017).


http://www.ensaiosclinicos.gov.br/rg/RBR-72dvqv

f)

9)

h)

)

K)

41

5.3.2 Critérios de exclusao

Individuos com aversdo ou alergia alimentar conhecida ao acai;

Individuos com alergia a corantes alimentares;

Mulheres gestantes e lactantes, pois a restri¢cdo calorica ndo faz parte do planejamento
alimentar nestas condicoes fisioldgicas;

Etilismo auto-relatado (exceto bebedores sociais), pois 0 consumo excessivo de alcool
estd relacionado ao aumento da pressdo arterial e alteracbes nas concentracdes das
lipoproteinas séricas que sdo parametros no diagndstico da dislipidemia;

Tabagismo auto relatado, pois o0 uso do tabaco promove estresse oxidativo, o que
poderia interferir na pesquisa. O periodo minimo de 1 ano de abstencdo foi considerado
para a inclusao no estudo;

Individuos em dieta de restricdo energética ou fazendo uso de quaisquer suplementos
alimentares;

Doencas tireoidianas tratadas e desestabilizadas, pois a tireoide regula o metabolismo,
entdo no caso de doenca poderia interferir nos resultados do presente estudo;
Insuficiéncia renal cronica ou hepatopatias, pois tratam-se de doengas que
comprometem todo o estado inflamato6rio e estresse oxidativo, aléem de necessitar de
cuidados nutricionais que o protocolo estipulado neste projeto nao foi capaz de suprir;
Apresentar doencas autoimunes, infecciosa, cancer e Sindrome da imunodeficiéncia
adquirida (SIDA);

Individuos em uso de hipolipemiantes, pois um dos objetivos do presente estudo foi
avaliar os efeitos da dieta hipoenergética associada ao consumo do acai no perfil lipidico
dos individuos, o que poderia interferir nos resultados do estudo;

Individuos em uso de substancias corticoides, pois interferem no metabolismo lipidico

e dos glicidios, causando hiperglicemia e edema.

5.4 Desenho do estudo e plano de trabalho

Foi realizado um ensaio clinico randomizado, cruzado (crossover), duplo cego,

controlado por placebo em que foi fornecido acgai ou placebo, juntamente com uma dieta

hipoenergética (DH) calculada individualmente de acordo com as diretrizes brasileiras de
obesidade, dislipidemia e hipertensdo arterial (ABESO, 2016; FALUDI et al., 2017,
MALACHIAS et al., 2017).
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Os participantes do estudo foram avaliados em todas as consultas no Centro de Pesquisa
e Extensdo em Nutricdo Clinica (CEPENUC). Na consulta de triagem foram explicados os
procedimentos da pesquisa, sendo feita a leitura e assinatura do TCLE e realizado a coleta de
informacdes gerais, histdria da doenca atual e pregressa, terapia medicamentosa e habitos de
vida através do questionario de dados gerais (Anexo 5), a afericdo do peso e estatura para o
calculo do IMC e foi agenda a coleta de sangue, onde todos os voluntarios foram orientados a
realizar jejum de 12 horas.

Confirmada a dislipidemia e sobrepeso ou obesidade, as pesquisadoras entraram em
contato com os voluntarios para agendamento da primeira etapa do estudo (run in). Denomina-
se run in, o periodo de 30 dias, pelo qual os voluntarios receberam somente DH balanceada e
individualizada com o objetivo de facilitar a adaptacdo dos voluntarios a dieta e assim
minimizar a perda de seguimento durante o ensaio clinico.

A segunda etapa (T0-T90) do estudo compreendeu o periodo de tratamento com o
complemento, onde foi acrescido a DH, 200g polpa de acai ou 200g do placebo. Os
participantes da pesquisa foram randomizados em dois grupos: DH + Acai ou DH + Placebo.
A complementacdo com a polpa de acai e placebo ocorreu por trés meses.

A randomizac&o foi realizada por individuos ndo envolvidos diretamente na pesquisa, e
ocorreu em blocos de 10, sendo baseada em uma tabela de nimeros aleatérios, gerada no Excel.
Esta tabela ficou sob sigilo com os pesquisadores ndo envolvidos no estudo

Apds a segunda etapa de tratamento os participantes passaram por um periodo de
washout (T120-150) de 2 meses e neste periodo ndo receberam acai ou placebo. A quarta etapa
(T180-T240), com duracéo de trés meses consistiu no cruzamento das intervencdes, ou seja, 0S

participantes que iniciaram o tratamento com acai, receberam placebo e vice-versa (Figura 6).

12 etapa 2% etapa 32 etapa 42 etapa

Runin
DH + Agai Washout DH + Placebo

DH + Placebo DH + Acai

dias

[ I | T T T T T f I T
Inicio Final TO T30 T60 T90 T120 T150 T180 T210 T240

9 meses de acompanhamento

DH: Dieta hipoenergética

Figura 6. Desenho experimental do estudo..
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Em todas as consultas foi realizada uma rotina de coleta de sangue em jejum, avaliacdo
antropométrica (peso, célculo do IMC, célculo da raz&o cintura/estatura, PC e perimetro do
pescoco [PP]), aplicacéo de recordatdrio alimentar de 24 horas (Anexo 6) e registro alimentar
de 3 dias — sendo 2 dias tipicos e 1 dia atipico (Anexo 7) e afericdo da presséo arterial.

Na consulta inicial do run in, e ap6s os 3 meses de intervencdo de cada tratamento (T90
e T240), foi aplicado o questionario de frequéncia alimentar (QFA) (SICHIERI &
EVERHART, 1998) (Anexo 8), e a versdo reduzida do gquestionario internacional de atividade
fisica -IPAQ (MATSUDO,2001) (Anexo 9).

O plano alimentar individualizado foi entregue na consulta inicial do run in. A dieta foi
revista a cada consulta e recalculada com base na perda de massa corporal dos individuos. Os
voluntarios foram orientados também a manter sua atividade fisica atual durante todo o estudo,
a fim de ndo constituir um fator de confundimento na hora da interpretacdo dos resultados.

As orientacdes nutricionais foram reforcadas e as ddvidas esclarecidas mensalmente.
Foram disponibilizados os contatos telefénicos das pesquisadoras para que os voluntarios
tivessem acesso no periodo entre as consultas. Em caso de ndo comparecimento a consulta, foi

realizado contato telefénico para remarcacao da mesma.

5.5 Intervencéo nutricional

5.5.1 Dieta hipoenergética

O tratamento nutricional consistiu na prescricdio de DH para todos os individuos
selecionados independente do grupo de intervengdo. O valor energético total (VET) individual
foi calculado, baseando-se no calculo do gasto energético total (GET) segundo as
recomendacdes da Dietary Reference Intake (I0M, 2005), para homens e mulheres com idade

maior ou igual a 19 anos, sobrepeso e obesidade, apresentadas abaixo:

1. Para homens:
GET =864 — (9,72 x idade [anos]) + AF x (14,2 x peso [kg] + 503 x altura [m])

Onde, atividade fisica (AF) representa o coeficiente de atividade fisica:
AF = 1,00 se o nivel de atividade fisica for > 1,0 < 1,4 (sedentéario)

AF = 1,12 se o nivel de atividade fisica for > 1,4 < 1,6 (baixa atividade)
AF = 1,29 se o nivel de atividade fisica for > 1,6 < 1,9 (ativo)
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AF = 1,59 se o nivel de atividade fisica for > 1,9 < 2,5 (muito ativo)

2. Para mulheres:

GET =387 — (7,31 x idade [anos]) + AF x (10,9 x peso [kg] + 660,7 x altura [m])

Onde, AF representa o coeficiente de atividade fisica:

AF = 1,00 se o nivel de atividade fisica for > 1,0 < 1,4 (sedentério)

AF = 1,14 se o nivel de atividade fisica for > 1.4 < 1,6 (baixa atividade)

AF =1, 27 se o nivel de atividade fisica for > 1,6 < 1,9 (ativo)

AF = 1,45 se o nivel de atividade fisica for > 1,9 < 2,5 (muito ativo)

A classificacdo do nivel de atividade fisica pode ser observada no quadro abaixo.

Quadro 6. Atividades Fisicas relacionadas a cada nivel de atividade fisica

Nivel de atividade fisica (NAF)

Atividade Fisica

Sedentario

Trabalhos domésticos, de esforco moderado,
caminhadas para atividades relacionadas com

o cotidiano, ficar sentado por vérias horas

Leve (Baixa)

Caminhadas (6,4 Km/h) além das mesmas

atividades ao NAF sedentario.

Moderado (Ativo)

Ginastica aerobica, corrida, natacdo, jogar
ténis, além das mesmas atividades ao NAF

sedentario.

Intenso (Muito Ativo)

Ginéstica aerobica, corrida, natagdo, jogar
ténis, além das mesmas atividades ao NAF

sedentario.

O metodo do valor energético médio do tecido adiposo (VEMTA) foi aplicado para o

calculo do déficit energético, no intuito de promover a perda ponderal de 3kg por més,

prescrevendo-se, para tanto, um minimo de calorias que ndo fossem inferiores a taxa metabdlica
basal, utilizando-se a formula (7700 x kg (a perder) < 30) (LEAO et al., 2010).
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O planejamento alimentar seguiu as recomendagOes da Diretrizes Brasileiras de
Obesidade 2016 (ABESO, 2016); Atualizacdo da Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e
Prevencdo da Aterosclerose (FALUDI et al., 2017), e da 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao
Arterial (MALACHIAS et al.,2017) com distribuicdo normal dos macronutrientes, distribuicédo
especifica dos &cidos graxos, além de outras recomendacdes de acordo com Quadro 7. Os
individuos receberam um planejamento alimentar (Anexo 10), previamente elaborado,
distribuido em cinco ou seis refeicbes (café da manhd, colacdo, almoco, lanche, jantar e,
opcionalmente, ceia) e uma lista de substituicdo (Anexo 11) com todos os grupos de alimentos
componentes do planejamento alimentar. A cada consulta, em caso de reducdo da massa
corporal, a DH foi recalculada.

Quadro 7. Recomendacdes para o planejamento dietético.

Nutrientes Recomendacdes diarias
Proteina 15-20% do VET
Carboidrato 55-60 % do VET
Lipidio 20 —30% do VET
Acidos graxos saturados <7%do VET
Acidos graxos monoinsaturados <20% do VET
Acidos graxos poli-insaturados <10% do VET
Colesterol <200mg
Fibra 20-30g
Sodio 2,090
Orientagdes
v Consumir dieta rica em frutas e vegetais e alimentos com baixa
densidade caldrica e baixo teor de gorduras totais e saturadas.
v" Reduzir o consumo de sal para 5g/dia.

VET: Valor energético total
Fonte: Abeso (2016), Faludi et al. (2017), Malachias et al. (2017).

Os grupos de alimentos foram chamados de: grupos do péo (desjejum/lanche), grupo
do leite (laticinios em geral), grupo das frutas, grupo das gorduras (margarinas light, requeijdo
light, manteiga, maionese light e azeite), grupo do arroz (cereais e tubérculos), grupo do feijao
(leguminosas), grupo do feijdo (leguminosas), grupo das carnes (carne, frango, peixe e ovos),

grupo das verduras (hortalicas A) e grupo dos legumes (hortalicas B).
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Para a obtencao do valor energético de cada grupo foi calculado a média da composigéo
centesimal de todos os alimentos componentes de cada grupo, a partir das tabelas do IBGE e
da TACO (IBGE, 1981; TACO,2011). O namero de porcdes foi ajustado para alcancar o valor

caldrico das dietas prescritas.

Além disso, os individuos receberam orientagdes nutricionais compostas de instrucoes
de preparo de alimentos, alimentos a serem evitados (como embutidos, alimentos prontos para
0 consumo, fast food, entre outros), quantidade de 6leo para o preparo de alimentos, com espaco

para observagdes individuais.

5.5.2 Complemento dietético (acai ou placebo)

As polpas de acai tipo médio (B) provenientes do Belém do Para, Brasil, foram obtidas
em estabelecimento comercial do Rio de Janeiro e transportadas sob congelamento para o
Restaurante Universitario (RU) da Universidade Federal do Rio de Janeiro, onde foram
colocados em embalagens de 200g e mantidas sob congelamento até o seu uso. Teve-se 0

cuidado de utilizar a mesma marca de agai durante todo o periodo de estudo.

O placebo foi elaborado pelo nosso grupo de pesquisa no Laboratério de Frutas e
Hortalicas do Instituto de Nutricdo Josué de Castro (INJC) ap0Os testagem de variadas
formulacGes. Os produtos para elaboracdo foram obtidos em estabelecimento comercial no Rio
de Janeiro e para padronizar, foram utilizadas a mesma marca de cada produto durante todo o
estudo. O placebo foi desenvolvido sob a forma de emulsdo, utilizando-se 4&gua,
carboximetilcelulose (CMC), sucralose, saborizante sabor acai e 6leo de soja. Posteriormente

foram envasados em embalagens contendo 200g e mantidos sob congelamento.

Os voluntérios foram instruidos a consumir uma embalagem contendo 200g de acai ou
placebo uma vez ao dia (desjejum), por 3 meses (figura 7). Foi considerado a média do valor
energético do complemento (157 kcal) no VET da prescricéo dietética, tanto do acai quanto do
placebo, para que ndo se excedesse o valor energético diario.
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Figura 7. Aspecto visual do placebo e Agai utilizado no estudo

A opcéo de intervir com 200g/dia de acai baseou-se em estudos anteriores, realizados
em humanos, que verificaram alguns efeitos positivos utilizando esta quantidade em relacéo a
melhora de alguns parametros bioquimicos como colesterol total e LDL (UDANI et al.,2011) e
defesa antioxidante (BARBOSA et al., 2016).

A monitoracdo do consumo dos complementos foi feita por meio dos inquéritos
dietéticos e por meio da avaliagdo de sobras. Os efeitos adversos gerais como dispepsia,
diarreia, constipacdo, nausea ou reagdes alérgicas ao acai ou placebo foram monitoradas por

meio de questionario ao longo do estudo.

5.6 Composicao fisico-quimica do acai (Euterpe oleracea Mart.)

A composicdo fisico-quimica, a capacidade antioxidante e a analise microbioldgica da
polpa do acai foram realizadas em amostras dos lotes de producdo dos anos de 2016 e 2017.

As determinagdes de proteinas, carboidratos totais, lipidios totais, compostos fendlicos
livres, glicidios redutores, sélidos solUveis totais, vitamina C, umidade e cinzas foram
realizadas segundo os Métodos Fisico-Quimicos para Analise de Alimentos (INSTITUTO
ADOLFO LUTZ, 2005). A composicdo em acidos graxos foi avaliada pelos métodos MA-
CQ.014 (HARTMAN & LAGO, 1973; MCCANCE & WIDDOWSON'S,2002).
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As andlises da atividade antioxidante foram realizadas através do método do sequestro
do radical livre estavel 2,2-difenil-1-picrilhidrazil (DPPH) (BRAND-WILIAMS, 1995) e pelo
indice Oxygen Radical Absorbance Capacity (ORAC) (CAO, 1993).

As analises microbioldgicas foram realizadas conforme as técnicas: Salmonella: MA-
CQ.275 baseados em AOAC 2003.09 (2012) e coliformes termotolerantes: MA-CQ.293
segundo ISO 7251:2005. Ambas codificacdes (MA-CQ) refere-se aos documentos internos dos
laboratdrios do Instituto de Tecnologia de Alimentos/Centro de Ciéncia e Qualidade de

Alimentos (ITAL/CCQA) da Agéncia Paulista de Tecnologia dos Agronegdcios.

5.7 Avaliacéo dietética

A avaliacdo da adesdo ao plano alimentar foi realizada através de registro alimentar de
trés dias, e Recordatorio de 24 horas, sendo o voluntario orientado a selecionar e relatar o
consumo realizado em dois dias de semana alternados e um dia do final de semana,
representando um dia atipico. Também foram orientadas quanto ao correto preenchimento dos
horarios das refeicdes e medidas caseiras. Para a avaliacdo do padrdo alimentar, utilizou-se o
questionario de frequéncia alimentar validado por Sichieri & Everhart (1998).

Os R24h, Registros alimentares e QFA tiveram as medidas caseiras identificadas e
convertidas para gramas, miligramas e mililitros segundo Tabela de Equivalentes, Medidas
Caseiras e Composicdo Quimica dos Alimentos (PACHECO, 2006). Algumas receitas foram
padronizadas e convertidas para a quantidade em gramas de cada ingrediente por medida caseira
consumida, por exemplo: estrogonofe, sopa de legumes etc. Em seguida esses dados foram
inseridos no programa Food Processor versdo 10.11.01 (Esha Research, Salem, EUA, 2012)
para quantificacdo de macro e micronutrientes.

Os alimentos foram considerados na sua versao em que eram consumidos; cru ou
cozidos. Devendo ser ressaltado que os alimentos incluidos na analise foram selecionados de
acordo com a realidade brasileira, visto que o programa se baseia na tabela de composicéo de
alimentos da USDA, a qual possui muitos alimentos enriquecidos com vitaminas e minerais,

sendo selecionadas as versdes dos alimentos semelhantes aos consumidos no Brasil.
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5.8 Avaliacao do consumo de alimentos ultraprocessados

Para a avaliacdo dos alimentos ultraprocessados, quantificou-se a ocorréncia do
consumo de alimentos como biscoitos, embutidos, refrigerantes, sucos, industrializados, doces
e acucar (MONTEIRO, 2009). A quantificacdo foi feita através da aplicacdo do QFA. Foi
calculada a energia desses alimentos, e os valores foram expressos em calorias (Kcal). A analise
do consumo de alimentos ultraprocessados foi realizada com o programa Food Processor
versdao 10.11.01 (ESHA,2012).

5.9 Avaliacao antropométrica e pressao arterial

A avaliagdo antropométrica foi mensurada mensalmente, e consistiu na afericdo da
massa corporal, estatura, perimetro da cintura (PC), perimetro do pesco¢o (PP), calculo do

indice de massa corporal (IMC), e razdo Cintura/Estatura (RCEst).

A massa corporal (kg) foi avaliada utilizando-se uma balanga eletronica (Filizola®, Séo
Paulo, Brasil), com capacidade de 150 kg e precisdo de 100g, em superficie plana (GIBSON,

1985). Os voluntarios eram pesados descalgos, portando roupas leves.

A estatura foi aferida em metros, por meio de um antropdmetro vertical acoplado a
balanca eletronica (acuracia de 1mm, Filizola®, Sdo Paulo, Brasil) (GIBSON, 1985). Os

voluntéarios ficaram descalcos, eretos e com o0s bracos estendidos ao longo do corpo.

A partir das medidas de peso e estatura, foi calculado o IMC por meio da férmula: massa
corporal [kg]/estaura? [m] (WHO,1998). A classificagdo do estado nutricional de acordo com o

IMC em adultos pode ser observada no quadro 1.

O PC (cm) foi aferido com fita metrica inextensivel e flexivel (acuracia de 0,1 cm,
Standard Sanny®, Sao Paulo, Brasil), com o individuo na posi¢do ereta, abdomen relaxado,
bracos ao lado do corpo e os pes juntos, sendo a medida realizada no ponto médio entre a Gltima
costela e a crista iliaca (DESPRES, 2001). Foram considerados elevados e associados ao
desenvolvimento de complicacdes relacionadas a obesidade os seguintes pontos de corte para
P: Homens PC > 102 ¢cm e mulheres PC > 88 ¢cm (WHO,2001)

O PP (cm) foi mensurado com o individuo em pé, com a cabeca posicionada no plano

horizontal, circundando o pesco¢o com fita métrica inelastica no ponto médio, ao nivel da
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cartilagem cricotireoidea, entre o ponto médio da coluna cervical até o meio-anterior do
pescoco. Em homens a medida foi feita abaixo da proeminéncia laringea e aplicada
perpendicular ao longo eixo do pescoco (PREIS et al., 2010). Foram considerados elevados e
associados ao risco cardiovascular os seguintes pontos de corte para PP: Homens PP > 40,5 cm
e mulheres PP > 34,2 cm (PREIS et al., 2010).

A RCEst foi determinada por meio da divisdo do perimetro da cintura (cm) pela estatura
(cm). A RCEst > 0,52 em homens e > 0,53 em mulheres foi considerada como ponto de corte

para o risco de desenvolvimento de DCV (PITANGA, 2006).

A pressao arterial (PA) foi aferida mensalmente, e a mensuracdo realizada uma vez
durante as consultas, por meio do método auscultatorio, que identifica o aparecimento e
desaparecimento dos ruidos de Korotkoff correspondentes a pressdo arterial sistolica (PAS) e
diastolica (PAD), respectivamente (MALACHIAS et al.,2017). Os individuos permaneceram
sentados e padronizou-se o braco direto para a coleta desta medida. Utilizou-se o
esfigmomandmetro BIC modelo Obeso Adulto com manguito 38 x 16¢cm, para afericdo de PA,
de acordo com as recomendacdes do IV MAPA/ 11 MRPA (ALESSI et al., 2005). Foi utilizado
0 estetoscopio Littman Cardiology. Foi considerada pressao arterial aumentada, quando a PA
Sistolica > 140 mmHg ou PA diastélica > 90 mmHg (MALACHIAS et al.,2017).

5.10 Coleta de sangue e analises laboratoriais

As amostras de sangue foram coletadas mensalmente durante o estudo no
CEPENUC/HUCEFF, por profissional habilitado, no periodo da manhd, apds jejum minimo de
12 horas e maximo de 14 horas. O sangue foi coletado em 02 tubos com gel, para obtencéo de
soro e 04 tubos com anticoagulante (EDTA) para a obtencdo do plasma. Ap6s 30 minutos da
coleta, os tubos contendo sangue foram centrifugados (4000 rpm, 15 min) com uso de centrifuga

de bancada da marca Spinlab, para a obtencdo de soro e plasma.

Uma aliquota de soro foi separada e armazenada a 4° C por no maximo 7 dias e
posteriormente enviada ao Laboratorio de Lipides da Universidade do Estado do Rio de Janeiro
(LABLIP) para andlise de perfil lipidico e glicemia. As demais amostras de soro e plasma foram

armazenadas a -80°C até a analise.
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As analises bioquimicas foram realizadas em duplicata, por meio de método
automatizado (Analisador Automatico A25 marca BioSystems), utilizando kits comerciais
BioSystems). Foram avaliadas as concentracdes séricas de glicose, triglicerideos, colesterol
total e HDL-colesterol (HDL-c). Os valores de LDL-c e VLDL-c foram calculados segundo a
formula de Friedewald et al (1972), valida somente se a concentracdo de triglicerideos for
menor que 400mg/dL.

As concentragdes plasmaticas de 8- isoprostanos foram analisadas no inicio do runin e
nos tempos TO e T60 por meio do método ELISA (Enzyme Linked Immunono Sorbent Assay),
utilizando o kit comercial 8-Isoprostane EIA KIT® (Cayman Chemical, USA). Os resultados

foram expressos em pg/ml.

511 Avaliagdo do perfil dos microRNAs plasmaticos circulantes

5.11.1 Transcriptoma

As técnicas de biologia molecular que estdo sendo empregadas neste projeto seguem 0s
protocolos descritos em Sambrook et al (2001). O transcriptoma sera feito usando a plataforma
HiSeq 2500 Sequencing System da Illuminalnc. Os RNAs das amostras estdo sendo extraidos
usando o reagente miRneasy Serum/Plasma Kit da Quiagen. As amostras de microRNA serdo
preparadas usando o kit “Truseq small RNA Sample Prep Kit” seguindo as recomendagdes do
fabricante (Illumina Inc.). O sequenciamento sera feito usando o kit “TruSeqRapid SBS Kit—
HS” seguindo as recomendagdes do fabricante (Illumina Inc,). As analises serdo feitas usando

a plataforma HiSeq 2500 Sequencing System da Illumina Inc.

5.11.2 Analises de bioinformatica

O programa SncSeq sera usado para a analise da expressdo diferencial de pequenos
RNAs nédo-codificadores (SncRNA). O SncSeq utiliza os programas Cutadapt versdo 1.2.1,
Fastg Quality Filter versdao 0.0.13 (Gordon e Hannon, ndo publicado), Bowtie versdo
0.12.8,Samtools verséo 01.18,CoverageBED versdo 2.12.0 e o pacote do Bioconductor EdgeR
versdo 3.0.8 para executar as etapas de pré-processamento, alinhamento e identificacdo dos

genes diferencialmente expressos a partir dos dados obtidos durante o sequenciamento. A
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avaliacdo do perfil dos miRNAs circulantes seré realizada no Laboratorio de Gendmica da
Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro (UNIRIO) em parceria com o Prof. Dr°

Eduardo de Matos Nogueira

5.12 Analise estatistica

As andlises estatisticas foram conduzidas no software IBM®SPSS® Statistics versio 21.
Foram incluidos, na analise estatistica, apenas os voluntarios que concluiram o estudo.

Os resultados foram expressos como frequéncia e média + desvio padrdo ou mediana,
conforme adequado. A normalidade das variaveis foi investigada usando o Kolmogorov-
Smirnov. Para avaliar as diferencas nas variaveis categoricas foi utilizado o teste Qui-quadrado
para avaliacdo intergrupos. Para as variaveis com distribuicdo normal, realizou-se o teste T
pareado para comparacOes intragrupo e o teste T para amostras independentes para
comparacOes entre grupos. Para as variaveis ndo paramétricas, utilizou-se o teste de Wilcoxon
para comparacao intragrupo e o teste de Mann-Whitney, para comparacéo dos resultados entre
0s grupos estudados. Foram considerados resultados estatisticamente significativos aqueles

com valores de p <0,05.
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6 RESULTADOS

Os resultados da composic¢do nutricional do acai médio (Tipo B) e placebo podem ser
observados na tabela 1. Verificou--se que a cada 100g de acai, contém 77 Kcal, sendo a maior
parte destas calorias provenientes do contetdo de lipideos. Dos &cidos graxos, observou-se que

0 acai tem a maior proporc¢do de acidos graxos monoinsaturados do tipo oleico.

Tabela 1. Composicdo Nutricional da Polpa do Acai e do Placebo

Determinacéo Placebo Acai
(1009) (1009)
Energia (Kcal) 21,7 77
Umidade (%) 87,6 86,8
Cinzas (g) 0,22 0,4
Glicidios redutores (%) 13,98 83,1
Solidos Solaveis Totais (°BRI1X, 20°C) 4,0 4,5
Acucar redutor (g/100ml) 83,1 13,9
Carboidratos (g) 1,1 4,1
Proteinas (Q) 0,2 1,2
Lipidios (Q) 2,5 6,2
Saturados () NA 1,2
Monoinsaturados (g) NA 3,2
Poli-insaturados () NA 0,6
Trans-isdmeros totais (g) NA ND < 0,01
Composicdo em acidos graxos
14:0 miristico (g) NA <0,01
16:0 palmitico (g) NA 1,2
16:1 (n-7) palmitoléico (g) NA 0,2
17:1 cis-10-heptadecandico (g) NA <0,01
18:0 estearico (g) NA 0,08
18:1 (n-9) oleico (g) NA 2,9
18:2 (n-6) linoleico (g) NA 0,6
18:3 (n-3 «) alfa linolénico (g) NA 0,04
24:0 lignocérico (g) NA <0,01
Vitaminas
Vitamina C (mg) 8,6 8,6

Os dados representam a média. NA: ndo analisado. ND: N&o detectado

Foram avaliados, também, o teor de compostos fendlicos e a capacidade antioxidante e
foi observado que o agai apresentou teor de compostos fendlicos livres maior do que o placebo,
assim como a maior capacidade de reducdo do DPPH e maior indice ORAC, logo, o agai tem

maior poder antioxidante, como mostra a Tabela 2.
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Tabela 2. Teor de compostos fenolicos e atividade antioxidante do placebo e acai

Determinacéao Placebo Acai
(1009) (1009)

Compostos fendlicos livres 5 342
DPPH (umol de trolox eq./g) 4,3 293,3
ORAC 39,8 126,2

DPPH: 2,2-difenil-1-picrylhydrazil. ORAC: Oxygen radical absorbance capacity

A tabela 3 apresenta a andlise microbiologica da polpa do acgai e foi observado que o
acai utilizado na pesquisa estd de acordo com os padrdes microbioldgicos estabelecidos pela

RDC (n°12 de 02 de janeiro de 2001), da Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA).

Tabela 3. Analise microbiologica da polpa de acgai

Determinacao Resultado
Salmonella (em 25g) ausente
Coliformes termotolerantes (NMP/g) <0,3

NMP = NUmero mais provavel

No ensaio clinico, foram recrutados 224 voluntarios, dos quais 93 (n=41,52%) nao
atenderam os critérios de elegibilidade. Dos individuos triados, 131 eram elegiveis ao estudo,
no entanto 6 se recusaram a participar, por falta de disponibilidade de tempo. Participaram da
primeira etapa (run in) 125 voluntérios, com média de idade de 39,8+10,7 anos, IMC de 35,12
+ 5,95 kg/m? (obesidade grau 2), sendo 76% mulheres (n=95) e 24% homens (n=30). Apos 0s
30 dias de run in, 16%(n=20) desistiram do ensaio clinico e o principal motivo foi o abandono

sem justificativa (n = 12, 60%).

Cento e cinco voluntarios foram randomizados e iniciaram a segunda etapa do estudo,
que ¢ a adicdo dos complementos & DH e 59% (n = 62) finalizaram, sendo 41,9% (n = 26) do
grupo acai e 58,0% do grupo placebo (n=36). A perda de seguimento foi maior no grupo acai
(n=28, 26,6%), sendo o principal motivo o abandono sem justificativa (n=7). No periodo de
washout, 12 individuos deixaram o estudo e 50 comecaram a 42 etapa (crossover), sendo 42%
(n=21) no grupo placebo e 58% (n=29) no grupo acai. Atualmente, 30 individuos concluiram
todas as etapas do estudo e 11 ainda estdo em a acompanhamento e completardo o estudo em
novembro de 2018. A figura 8 mostra o fluxo de acompanhamento dos voluntarios e as perdas

ao longo do estudo.
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Figura 8. Fluxograma dos voluntérios em cada etapa do estudo.
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As caracteristicas basais dos individuos que completaram o run in e
posteriormente foram randomizados podem ser observadas na tabela 4. Houve diferenca

significativa entre os grupos, em relacdo ao IMC e PC.

Tabela 4. Caracteristicas basais dos individuos randomizados (n=105)

Variaveis Dieta + Acai Dieta + P valor
(n=54) Placebo
(n=51)
Idade (anos) 40,4 £ 10,5 40,9 +£10,3 0,771
Sexo — n (%)
Feminino 41 (75,9) 39 (76,5) 0,947
Masculino 13 (24,1) 12 (23,5)
Cor de pele (auto-relato) - n (%)
Branca 18 (33,3) 18 (35,3) 0,942
Preta 12 (22,2) 10 (19,6)
Parda 24 (44,4) 23 (45,1)
Estado civil — n (%)
Solteiro 19 (35,2) 21 (41,2) 0,1310
Casado/Tem companheiro 30 (55,6) 19 (37,3)
Divorciado 5(9,3) 9 (17,6)
Viavo 0 2(3,9)
Renda familiar — n (%)
<1 SM 16 (29,6) 16 (31,4) 0,9308
2-5SM 25 (46,3) 25 (49,0)
>6 SM 12 (22,2) 10 (19,6)
Moradia — n (%)
Imovel proprio 39 (72,2) 35 (68,6) 0,7847
Imovel alugado 12 (22,2) 14 (27,5)
Imovel cedido 3(5,6) 2 (3,9
Escolaridade -n (%) 0,238
Ensino fundamental completo 1(1,9 0
Ensino fundamental incompleto 3(5,6) 1(2)
Ensino médio completo 23 (42,6) 15 (30)
Ensino médio incompleto 3(5,6) 1(2)
Ensino superior completo 18 (33,3) 21 (42)
Ensino superior incompleto 6 (11,1) 12 (24)
Historia da doenca atual — n (%) 0,8891
Diabetes Mellitus 2 (3,7) 3(5,9)
Hipertensao arterial sistémica 13 (24,1) 17 (33,3)
Medicacio em uso — n (%)
Anti-hipertensivo 16 (29,6) 17 (33,3) 0,8891
Hipoglicemiante 2 (3,7) 3(5,9)
Contraceptivo 6 (11,1) 6 (11,8)
Outros* 13 (24,1) 10 (19,6)
Dados antropométricos e clinicos
IMC (Kg/m?) 33,7+4,9 36,8+6,7 0,009
PC (cm) 103,9+12,6 111,9+16,5 0,007
PAS (mmHg) 116,0+ 14,8 120,4 £12,9 0,084
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PAD (mmHg) 78,8 9,0 77,8 £7,6 0,458
Dados bioquimicos

Glicose (mg/dL) 97,7 + 40,3 105,3+51,4 0,356
CT (mg/dL) 207,2+42,3 205,1+57,6 0,829
HDL (mg/dL) 49,7+116 50,2+ 16,9 0,851
LDL (mg/dL) 126,8+36,4 122,3 £ 46,9 0,587
TG (mg/dL) 163,5+ 91,3 161,7 + 86,6 0,918

Valores expressos em média + desvio padrédo ou frequéncia (n, %). Teste T para amostras independentes com distribuicéo
normal e Teste Mann-Whitney para variaveis com distribuicdo ndo paramétrica. Teste Qui-quadrado para variaveis
categdricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. Outros*: inibidores da bomba de prétons,
benzodiazepinas. IMC: indice de massa corporal; PC: Perimetro da cintura; PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressao
arterial diastdlica; CT: colesterol total; LDL: lipoproteina de baixa densidade; HDL.: lipoproteina de alta densidade; TG:
triglicerideos.

Dos individuos que concluiram o run in, observou-se reducdo significativa da massa
corporal (96,1 + 20,2 kg versus 94,9 + 19,9 kg; p=0,000) e IMC (35,2 + 6,0 kg/m? versus 34,8
+ 5,9 kg/m?; p= 0,000). Houve reduc&o, porém ndo significativa, nos niveis séricos de glicose
(101,6 £ 46,2 mg/dL versus 98,8 £ 42,2 mg/dL; p=0,701), CT (206,6 + 50,2 mg/dL versus 202,2
+ 46,4 mg/dL; p=0,224), LDL (123,6 = 41,2 mg/dL versus 119,9 + 38,6 mg/dL; p=0,231) e TG
(163,3 + 88,8 mg/dL versus 155,4 + 85,4 mg/dL; p=0,230). Estes dados podem ser observados

na tabela 5.

Tabela 5 - Caracteristicas antropométricas, da pressao arterial e bioquimicas durante o run in
(n=105)

Variaveis Inicio run in Final runin P valor
Massa Corporal (Kg) 96,1 + 20,2 94,9+19,9 0,000
IMC (kg/m?) 352+6,0 348+59 0,000
PC (cm) 107,8 £ 15,1 107,4 £ 15,2 0,301
PP (cm) 387+44 385+43 0,072
RCEst 12+58 12+55 0,088
PAS (mmHg) 118,6 + 14,0 117,6 + 13,4 0,373
PAD (mmHg) 78,4 +83 76,1+73 0,338
Glicose (mg/dL) 101,6 + 46,2 98,8 +42,2 0,701
CT (mg/dL) 206,6 + 50,2 202,2 + 46,4 0,224
LDL (mg/dL) 123,6 +41,2 119,9 + 38,6 0,231
HDL (mg/dL) 50,0 + 14,5 49,8 + 14,2 0,701
VLDL (mg/dL) 298+128 28,6 +12,6 0,308
TG (mg/dL) 163,3 + 88,8 155,4 £ 85,4 0,230

Valores expressos em média + desvio padrdo. Teste T Pareado para as variaveis com distribuicdo normal e Teste de Wilcoxon
para variaveis com distribuicdo ndo paramétrica. Considerados valores estatisticamente significativos: p <0,05. IMC: indice de
massa corporal; PC: Perimetro da cintura; PP: Perimetro do pescoco; RCEst: Razao cintura (cm) — estatura (cm); PAS: pressao
arterial sistélica; PAD: pressdo arterial diastolica; CT: colesterol total; LDL: lipoproteina de baixa densidade; VLDL.:
lipoproteina de muito baixa densidade; HDL.: lipoproteina de alta densidade; TG: triglicerideos.
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Dos voluntérios que completaram todas as etapas do estudo (9 meses), 66,7% (n =20)

s&o do sexo feminino, com meédia de idade de 40,4 + 11,3 anos, 50% (n=15) s&o da cor branca

e 43,3% (n=13) sdo solteiros. Em relacdo a renda, 40% (n=12) dos voluntarios possuem renda

familiar entre 2 a 5 salarios minimos, e 56,7% (n=17) moram em imovel proprio. A maior parte

dos voluntérios (n=14, 46,7%) tém o ensino superior completo. Ao dividir os pacientes em

grupo, observou-se diferenca significativa em relagdo ao estado civil, sendo que no grupo acai

a maioria dos individuos eram casados e no grupo placebo, solteiros. Estes dados estdo

apresentados na tabela 6.

Tabela 6. Caracteristicas dos individuos que concluiram o estudo até o0 momento (n=30)

Variaveis Total Dieta + Dieta + Placebo P
(n =30) Acai (n=20) valor
(n=10)

Idade (anos) 40,4 +11,3 41,2 £10,0 40,0£12,0 0,788

Sexo — n (%)

Feminino 20 (66,7) 6 (60) 14 (70) 0,583

Masculino 10 (33,3) 4 (40) 6 (30)

Cor de pele (auto-relato) - n (%)

Branca 15 (50) 6 (60) 9 (45) 0,670

Preta 6 (20) 2 (20) 4 (20)

Parda 9 (30) 2 (20) 7 (35)

Estado civil — n (%) 0,026

Solteiro 13 (43,3) 1 (10) 12 (60)

Casado/Tem companheiro 11 (36,7) 8 (80) 3 (15)

Divorciado 5 (16,7) 1(10) 4 (20)

Viuvo 1(3.,3) 0 1(5)

Renda familiar — n (%) 0,727

<1 SM 10 (33,3) 4 (40) 6 (30)

2-5SM 12 (40%) 3(30) 9 (45)

>6 SM 8 (26,7) 3(30) 5(25)

Moradia — n (%) 0,347

Imével proprio 17 (56,7) 5 (50) 12 (60)

Imovel alugado 12 (40) 4 (40) 8 (40)

Imoével cedido 1(3,3) 1(10) 0

Escolaridade -n (%) 0,517

Ensino fundamental incompleto 1(3,3) 1(10) 0

Ensino médio completo 7 (23,3) 2 (20) 5 (25)

Ensino superior completo 14 (46,7) 4 (40) 10 (50)

Ensino superior incompleto 8 (26,7) 3 (30) 5 (25)

Historia da doenca atual —n (%) 0,133

Diabetes Mellitus 1(3,3) 1(10) 0

Hipertensao arterial sistémica 8 (26,7) 2 (20) 6 (30)

Medicacao em uso — n (%) 0,336

Anti-hipertensivo 9 (30) 3 (30) 6 (30)

Hipoglicemiante 1(3,3) 1 (10) 0

Contraceptivo 2 (6,7) 0 2 (10)
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Outros* 10 (33,3) 5 (50) 5 (25)

Dados antropométricos

clinicos

IMC (Kg/m?) 339+49 32,7+4.2 34,5+53 0,365

PC (cm) 105,7+12,6 101,9+10,8 107,6 + 13,3 0,252

PAS (mmHg) 117,4 + 10,2 117,0+6,7 117,5+ 11,6 0,883

PAD (mmHg) 78,7+5,8 81,0+3,1 775164 0,169

Dados bioquimicos

Glicose (mg/dL) 102,6 +52,3 110,7+79,3 98,6 £ 33,9 0,214

CT (mg/dL) 225,6 £58,2  217,7 £53,2 229,6 + 61,5 0,608

HDL (mg/dL) 48,1+10,4 470+9.1 48,7+11,2 0,681

LDL (mg/dL) 140,4 +50,4 127,6 +48,8 146,2 + 51,3 0,368

TG (mg/dL) 187,7 + 99,4 217,0 + 173,1+ 87,4 0,261
1194

Valores expressos em média + desvio padrédo ou frequéncia (n, %). Teste T para amostras independentes com distribuicéo
normal e Teste Mann-Whitney para variaveis com distribuicdo ndo paramétrica. Teste Qui-quadrado para varidveis
categdricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. Outros*: inibidores da bomba de prétons,
benzodiazepinas. IMC: indice de massa corporal; PC: Perimetro da cintura; PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressdo
arterial diastdlica; CT: colesterol total; LDL: lipoproteina de baixa densidade; HDL: lipoproteina de alta densidade; TG:
triglicerideos.

Em referéncia ao tabagismo, 73,3% (n = 22) dos voluntérios nunca fumaram e 26,7%
(n=8) sdo ex-fumantes. No que diz respeito ao uso de bebidas alcoolicas, 57%(n=17) relataram

ndo fazer uso, 43% (n=13) usam socialmente.

Todos os individuos apresentavam sobrepeso ou obesidade (IMC =33,9 + 4,9 kg/m?),
perimetro da cintura elevado (PC = 105,7 + 12,6 cm), e alguma alteracdo no perfil lipidico,
sendo 33,3% LDL-c aumentado, 56,7% triglicerideos aumentados e 46,7% HDL baixo. Em

relagdo a outras comorbidades, 26,7% eram hipertensos e 3,3% diabéticos.

As medicacOes usadas pelo grupo de estudo foram: anti-hipertensivos (30%),
hipoglicemiante (3,33%), contraceptivo (6,7%) e outras drogas, tais como os inibidores da

bomba de protons e benzodiazepinicos (33,3%).

Os dados dietéticos obtidos por meio dos registros alimentares e recordatério de 24
horas no inicio e final da segunda (T0-T90), antes do washout, e quarta (T150-T240) etapa do
estudo, ap0s o crossover, estdo apresentados nas tabelas 7 e 8. Na segunda etapa, observou-se
um aumento significativo do consumo de &cidos graxos saturados (AGS) no grupo que iniciou
a intervencdo com agai (6,4 + 1,9 % VET versus 8,5 + 2,9 % do VET; p=0,028) e um aumento
significativo do colesterol no grupo que comecou a intervencdo com placebo (168,3 + 100,7

mg versus 204,3 = 107,8 mg, p=0,014). O consumo de vitamina C foi diferente entre 0s grupos,
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sendo que no grupo agai, os valores estavam abaixo das recomendacgdes dietéticas (75-90
mg/dia). Na quarta etapa do estudo, apos a troca das intervencdes (crossover) ndo foi observado
modificacdo em relacdo ao consumo energético, de macronutrientes, fibras, micronutrientes e
alcool.

A investigagdo do consumo energetico, provenientes de alimentos ultraprocessados
como biscoitos, sucos industrializados, refrigerantes, doces, embutidos, agucar de adi¢éo e
Oleos vegetais, mostrou que ap0s a primeira etapa do estudo houve uma reducao significativa
do consumo de ultraprocessados e acucar de adicdo no grupo que iniciou a intervengdo com
placebo. No grupo acai também foi constatado uma reducéo no consumo de ultraprocessados,
porém ndo foi significativo (tabela 9). Na quarta etapa, verificou-se diferenca significativa entre
0s grupos, em relacdo ao consumo de biscoitos (tabela 9).

Ao avaliar os parametros bioquimicos, observou-se que apos 90 dias de intervencao,
houve reducdo significativa do PC (p = 0,028) e da RCEst (p = 0,023) no grupo acai e da massa
corporal (p = 0,017), IMC (p = 0,022), PC (p=0,005) e RCEst (p =0,003) no grupo placebo.
N&o houve mudanca na pressdo arterial e nos parametros bioguimicos, independente da
intervencdo nutricional (tabela 11). No final do ensaio clinico (42 etapa), ndo foi verificado

mudancas nos parametros antropométricos, da pressao arterial e bioquimicos (tabela 12).



Tabela 7. Consumo de energia, macronutrientes, micronutrientes, fibra alimentar e alcool na segunda etapa do estudo de acordo com a

intervengdo nutricional
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Variaveis Dieta + acai Dieta + placebo
T0 T90 A p! T0 T90 A S i

VET (Kcal/dia) 1454,6 + 600,8 1448,5+3329 -6,1+430,5 0,965 1334,7+407,8 1316,3+406,7 -18,5+356,3 0,819 0,382
CHO (% VET) 54,1+9,1 52,5+8,2 -1,5£10,0 0,641 53,348,6 52575 -0,846,7 0,608 0,982
PTN (% VET) 25,5+8,7 21,4 +5,6 -4,1+6,0 0,058 22,0+4,8 22,4+4.8 0,4+3,5 0,576 0,581
LIP (% VET) 21,6 +55 26,8 +5,8 5,2+9,9 0,132 25,0+£8,3 245+79 -0,5+8,7 0,794 0,259
AGS (% VET) 6,4+19 85+29 2,1£3,3 0,028 8,1+27 9,2+3,0 1,132 0,129 0,570
AGMI (% VET) 54+28 6,1+£34 0,745,5 0,701 59+28 6,2+25 0,4£3,0 0,609 0,922
AGPI (%) 29+15 2,7+18 -0,2+2,9 0,845 2,7+13 2,713 -0,0+1,5 0,998 0,864
AGPI da série n-3 (g) 05+0,3 0,4+0,2 -0,1+0,3 0,503 0,5£0,5 05+0,3 0,0£0,6 0,811 0,409
AGPI da série n-6 (g) 26+17 39+3,1 1,3+4,0 0,351 2,7+18 30+19 0,3+2,3 0,513 0,370
AG trans (g) 09+10 1,2+0,9 0,3£1,3 0,535 0,7+0,8 0,8+0,6 0,1+0,9 0,736 0,191
Colesterol (mg) 148,7 £ 67,6 179,2 £ 51,4 30,5+97,9 0,351 168,3+100,7 204,3+107,8 36,0£59,7 0,014 0,494
Acucares (9) 76,8+ 71,2 50,4 + 31,0 -26,4+64,5 0,228 60,4 + 27,4 57,3 + 28,2 -3,1+24,7 0,582 0,373
Fibras totais (g) 20,1+138 15,3+5,6 -4,8+13,8 0,304 15,3+3,9 140+4,0 -1,345,6 0,305 0,460
Fibra solavel (g) 23+1,3 26+17 0,3+1,6 0,543 2,4+1,.2 23+1,0 -0,1+1,2 0,836 0,631
Vitamina A (RAE) 402,6+£117,2  486,9+372,4 84,3+386,9 0,508 757,9+1217,0 826,8+1075,7 68,8£1056,5 0,575 0,475
Vitamina C (mg) 68,1 + 36,9 52,4 £ 258 -15,7£38,8 0,234 94,1+50,1 85,1 +39,7 -8,9+53,7 0,466 0,026
Vitamina E (mg) 2,3+0,7 25+1,8 0,2+2,3 0,834 2,3+2,3 2631 0,31£3,7 0,654 0,895
Zinco (mg) 76+33 73+28 -0,3+3,7 0,818 70+28 71+4,6 0,1+4,5 0,911 0,901
Selénio (ug) 49,8 £21,0 42,2 +20,2 -7,7£295 0,433 45,3+22,8 495+213 4,2+15,7 0,241 0,371
Sédio (mg) 15476 £+ 737,1 1461,9 £559,7 -85,6+563,0 0,642 1562,6+690,7 1886,9+ 1190,2 324,4+1071,5 0,192 0,296
Alcool (g) 0,7+22 0,01 +0,02 -0,7£2,3 0,655 12+4,0 04+11 -0,9+4,2 0,686 0,812

Valores expressos em média * desvio padrdo. A = variagdo apds 90 dias de intervencio (T0 — T90). 1p valor — Comparagdo de médias intragrupo. Teste T Pareado para variaveis
com distribuicdo normal e Teste Wilcoxon para varidveis ndo paramétricas. 2p valor — Comparacdo de médias entre os grupos estudados (Acai versus Placebo): Teste T para
amostras independentes para variaveis paramétricas e teste Mann Whitney para varidveis ndo paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. VET:
Valor energético total; CHO: carboidrato; PTN: proteina; LIP: lipideos; AGS: acido graxo saturado; AGMI: acido graxo monoinsaturado; AGPI: acido graxo poli-insaturado.
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Tabela 8. Consumo de energia, macronutrientes, micronutrientes, fibra alimentar e alcool na quarta etapa do estudo de acordo com a intervencao

nutricional
Variaveis Dieta + acai Dieta + placebo
T150 T240 A p T150 T240 A p p?

VET (Kcal/dia) 1505,9 +490,4  1456,1+816,2 -49,84525,1 0,676  1470+417,8  1623,4+636,4 153,4+4379 0,297 0,576
CHO (% VET) 51,7+ 1272 50,1+8,0 -0,9+12,3 0,758 458 + 11,2 51,2+12,0 5,4+17,9 0,365 0,916
PTN (% VET) 21,7+5,6 215+7,0 -0,3+£7,9 0,884 23,7+6,7 19,2+5,1 -4,6£9,8 0,173 0,371
LIP (% VET) 27,2+8,3 28,9+9,3 1,7£10,7 0,483 30,9+8,3 279194 -2,9+146 0,534 0,789
AGS (% VET) 9,1+£35 10,1+4,2 1,0£4,3 0,314 11,2+33 11,4 6,2 0,216,9 0,926 0,491
AGMI (% VET) 6,1+7,4 74+44 1,3+4,9 0,242 73+29 6,2+29 -1,09£3,9 0,407 0,440
AGPI (%) 33+£18 3624 0,3+2,8 0,686 3217 32+29 0,02+3,1 0,984 0,475
AGPI da série n-3 (9) 06+£0,3 0,7+0,9 0,1+0,8 0,503 05+04 05+05 -0,1+0,5 0,661 0,530
AGPI da série n-6 (g) 38+24 39+£33 0,1+3,9 0,936 36+£27 3,1£36 -0,4+4,4 0,773 0,578
AG trans (g) 0,8+0,8 13+21 0,5+1,5 0,191 12+1,.2 0,4+£05 -0,7£1,3 0,084 0,074
Colesterol (mg) 236,8 £149,2 226,2 + 153,8 -10,6+£189,4 0,805 217,1+132,3 252,1+182,1 34,9+211,0 0,613 0,686
Acucares (g) 76,9 + 64,6 86,5+ 78,2 9,6+46,4 0,364 48,9 + 28,3 71,9 +53,5 23,0+58,5 0,245 0,746
Fibras totais (@) 15,2 £6,7 13,8+6,9 -1,4+7,1 0,376 153+4,5 17977 2,619,0 0,381 0,143
Fibra solavel (g) 2,3+15 20+11 -0,3£1,5 0,412 24+1,2 1,8+1,3 -0,6+1,5 0,236 0,765
Vitamina A (RAE) 565,9+877,8 773,3+£1701,1  207,3£2009,7 0,970 803,4+1644,7 4753+849,5 -328,1+8451 0,251 0,328
Vitamina C (mg) 91,9 +63,8 124,1 + 100,9 32,1+95,8 0,411 59,1+73/4 90,2 +85,1 31,1+1045 0,372 0,370
Vitamina E (mg) 2,1+£11 3,1£33 1,1+3,8 0,236 15+0,9 1,7+£0,9 -0,8+2,4 0,561 0,090
Zinco (mg) 6,8+£34 6,1+34 49,7£20,0 0,593 8,7+28 8,8+£9,0 0,1+8,7 0,977 0,681
Selénio (ug) 55,9+ 31,8 49,7 + 20,0 -0,615,1 0,397 46,6 + 22,5 47,6 + 26,5 1,0£23,5 0,894 0,810
Sédio (mg) 1870,5+720,7 1944,7+1570,4 1944,7+£1570,4 0,809 1810,8+819,7 2271,2+1199,1 460,4+1319,9 0,299 0,569
Alcool (g) 194772 0,0£0,0 -1,947,3 0,180 0,01 +0,03 0,0£0,0 -0,01+0,02 0,180 1,000

Valores expressos em média + desvio padrdo. A = variagdo ap6s 90 dias de intervencdo (T150 — T240). ®p valor — Comparagdo de médias intragrupo. Teste T Pareado para
variaveis com distribuicdo normal e Teste Wilcoxon para variaveis ndo paramétricas. 2p valor — Comparagdo de médias entre os grupos estudados (Acai versus Placebo): Teste

T para amostras independentes para variaveis paramétricas e teste Mann Whitney para variaveis ndo paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05.

VET: Valor energético total; CHO: carboidrato; PTN: proteina; LIP: lipideos; AGS: acido graxo saturado; AGMI: acido graxo monoinsaturado; AGPI: acido graxo poli-

insaturado.
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Tabela 9. Consumo de alimentos ultraprocessados e ingredientes de adi¢do no inicio e final de cada intervencao

Variaveis Dieta + acai Dieta + placebo
Inicio T90 A pt Inicio T90 A p p?
(Runin) (Run in)
Ultraprocessados 20,3£8,8 12,3+5,5 -7,95+8,6 0,163 20,8+£10,5 13,8+8,3 -7,0£11,5 0,041 0,741
(% VET)

Ultraprocessados 393,6+209,4 233,5+1129  -160,1+189,1 0,189  595,6+483,6 207,8+124,5 -387,8+478,1 0,010 0,716
(Kcal)

Biscoitos (Kcal) 102,1+119,8 120,7+67,2 18,6+64,9 0,607 73,6194,1 58,3+76,9 15,3+£104,1 0,590 0,162

Sucos Industrializados 14,6+16,8 5,9+7,1 -8,6£10,2 0,189 36,0+58,3 13,3+23,5 -22,7460,3 0,093 0,554
(Kcal)

Refrigerantes (Kcal) 23,218,6 9,9+11,8 -13,2+16,9 0,215 29,6+48,0 13,3+22,8 -16,3+46,6 0,214 0,783

Doces (Kcal) 75,0+95,0 23,1+14,3 -51,9497,0 0,363  111,5+141,4 54,8+68,9 -55,74£97,4 0,052 0,384

Embutidos (Kcal) 12,9422,3 3,845,0 -9,1+24.8 0,518 37,4+78,0 11,0£19,3 -26,4+80,9 0,182 0,478

Acucar de adicdo 110,6+167,6 6,6+13,1 -104,1+171,1 0,311  104,7+145,2 15,0+27,9 -89,7+£145,8 0,038 0,572
(Kcal)

Oleos Vegetais (Kcal) 61,0+41,4 63,4+66,2 2,3+61,0 0,943  203,6+425,0 41,6+45,3 -161,9+434,9 0,187 0,454

Valores expressos em média + desvio padréo. A = variagdo ap6s o inicio do estudo e 90 dias de intervencéo (Run in — T90). *p valor — Comparagéo de médias intragrupo. Teste
T Pareado para variaveis com distribuicdo normal e Teste Wilcoxon para variaveis ndo paramétricas. %p valor — Comparagéo de médias entre os grupos estudados (Acai versus
Placebo): Teste T para amostras independentes para varidveis paramétricas e teste Mann Whitney para variaveis ndo paramétricas. Considerados valores estatisticamente
significativos p <0,05. VET: Valor energético total.
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Variaveis Dieta + acai Dieta + placebo
Inicio T240 A pt Inicio T240 A pt p?
(Run in) (Run in)
Ultraprocessados 20,8+10,5 13,1+5,4 -7,7+£8,9 0,007 20,3+8,8 20,8+9,9 0,5+£13,9 0,946 0,055
(% VET)

Ultraprocessados 595,6+483,6 2249+110,1  -370,7+450,4 0,009 393,6+209,4 453,3+285,7 59,7+257,4 0,674 0,208
(Kcal)

Biscoitos (Kcal) 73,6194,1 51,7+49,5 -21,9+71,2 0,269 102,1+119,8 158,6+109,6 56,5+81,9 0,262 0,011

Sucos Industrializados 36,0+58,3 8,8+18,5 -27,2458,9 0,092 14,6+16,8 72,6+36,3 58,0+103,4 0,343 0,382
(Kcal)

Refrigerantes (Kcal) 29,6+48,0 16,3+30,8 -10,3+22,6 0,324 23,218,6 13,7£17,6 3,7+20,2 0,415 0,873

Doces (Kcal) 111,5+£141,4 69,3+68,5 -42,2+122,7 0,232 75,0+95,0 63,7+86,4 -11,3+132,7 0,875 0,892

Embutidos (Kcal) 37,4+78,0 17,1+17,4 -20,3175,2 0,433 12,9+22,3 11,4+147 -1,5+£31,5 0,930 0,574

Acucar de adicdo 104,7£145,2 18,5+25,4 -96,2+147,0 0,047 110,6+167,6 13,1+26,3 -97,5+175,6 0,180 0,717
(Kcal)

Oleos Vegetais (Kcal)  203,6+425,0 43,2+61,8 -160,4+387,3 0,183 61,0+41,4 120,3£119,0 59,3+106,8 0,348 0,192

Valores expressos em média + desvio padrdo. A = variagdo ap6s o inicio do estudo e 90 dias de intervengdo (Run in — T240). !p valor — Comparagdo de médias intragrupo.
Teste T Pareado para variaveis com distribuicdo normal e Teste Wilcoxon para variaveis ndo paramétricas. 2p valor — Comparacdo de médias entre os grupos estudados (Acai
versus Placebo): Teste T para amostras independentes para variaveis paramétricas e teste Mann Whitney para varidveis ndo paramétricas. Considerados valores estatisticamente
significativos p <0,05. VET: Valor energético total.
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Tabela 11. Caracteristicas antropométricas, da pressdo arterial e bioquimicas de acordo com a intervencédo nutricional na segunda etapa do estudo

Variaveis Dieta + acai Dieta + placebo

T0 T90 A p! T0 T90 A p! p?
Massa corporal (kg) 86,5+16,1 84,7+17,7 -1,8+2,8 0,069 90,8+14,1 89,8+14,9 -1,0+1,7 0,017 0,417
IMC (kg/m?) 31,8+3,9 31,1+4,4 -0,6£1,0 0,052 33,8+5,4 33,545,8 -0,4+0,7 0,022 0,266
PC (cm) 101,4+10,8 98,1+13,0 -3,3+4,0 0,028 107,0£13,7 104,3+13,7 -2,7£3,8 0,005 0,246
PP (cm) 38,6+5,6 38,315,2 -0,3+£0,8 0,244 38,1+3,2 37,7£3,3 -0,3+£0,8 0,085 0,715
RECest 0,6+0,6 0,6+0,7 -0,02+0,02 0,023 0,7+0,1 0,6+0,1 -0,1+0,02 0,003 0,218
PAS (mmHg) 120,2+14,8 113,0+£10,6 -7,2+£12,9 0,112 113,5+£13,8 111,0+28,1 -2,5+£31,6 0,380 0,475
PAD (mmHg) 77,0+4,8 7974 2,0£9,1 0,480 73,5+7,4 77,5+6,4 4,0+8,8 0,065 0,502
Glicose (mg/dL) 92,2+20,9 105,8+39,5 13,6+31,4 0,204 105,8+39,5 93,6+17,9 -3,6+18,8 0,410 0,530
CT (mg/dL) 204,8+49,8 198,8+46,5 -6,0£26,7 0,496 219,2462,0 214,0+47,1 -5,2+56,5 0,685 0,410
LDL (mg/dL) 130,4+41,7 131,8+26,9 1,4424 .4 0,860 129,9+41,3 134,3+47,6 10,9+54,7 0,807 0,856
VLDL (mg/dL) 30,6+13,7 31,6+14,1 1,0+10,9 0,778 31,8+11,8 32,2+17,1 3,0+13,7 0,739 0,801
HDL (mg/dL) 43,8+8,6 44,5+8,6 0,7+7,8 0,782 47,9+10,4 46,519,6 -1,5+£11,7 0,585 0,584
TG (mg/dL) 153,6+68,6 158,6+71,1 5,0454,6 0,779  180,3+110,6 166,3+85,6 -14,14914 0,500 0,810

Valores expressos em média + desvio padrdo. A = variagdo ap6s 90 dias de intervengdo (T0 — T90). !p valor — Comparacdo de médias intragrupo. Teste T Pareado
para variaveis com distribuicdo normal e Teste Wilcoxon para variaveis ndo paramétricas. 2p valor — Comparacdo de médias entre os grupos estudados (Acaf versus Placebo):
Teste T para amostras independentes para variaveis paramétricas e teste Mann Whitney para variaveis ndo paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p
<0,05. IMC: indice de massa corporal; PC: Perimetro da cintura; PP: Perimetro do pescoco; RCEst: Razdo cintura (cm) — estatura (cm); PAS: pressdo arterial sistolica; PAD:
pressao arterial diastélica. CT: Colesterol total; LDL: lipoproteina de baixa densidade; VLDL.: lipoproteina de muito baixa densidade; HDL.: lipoproteina de alta densidade; TG:
triglicerideos.
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Tabela 12. Caracteristicas antropométricas, da presséo arterial e bioquimicas de acordo com a intervencéo nutricional na quarta etapa do estudo

Variaveis Dieta + acai Dieta + placebo

T150 T240 A p! T150 T240 A p! p?
Massa corporal (kg) 89,3+15,1 89,6+15,3 0,3t£1,7 0,513 84,7+16,3 85,4+16,1 0,7£2,2 0,354 0,500
IMC (kg/m?) 33,315,7 33,445,8 0,1+0,6 0,464 31,1+4,0 31,4142 0,3+0,8 0,346 0,354
PC (cm) 103,6+13,6 104,0£13,5 0,5+3,3 0,491 99,0+10,1 99,5+10,3 0,5+3,9 0,715 0,354
PP (cm) 37,7£3,6 37,9+£3,5 0,3+0,8 0,128 38,5+4,3 38,5+4,3 0,02+0,9 0,946 0,716
RECest 0,6+0,1 0,6+0,1 0,0+0,02 0,514 0,6+0,1 0,6+0,1 0,0+0,02 0,714 0,336
PAS (mmHg) 119,5+£11,9 118,5+£10,4 -1,04£7,2 0,541 121,0+£7,4 120,0+9,4 -1,0+11,0 0,780 0,681
PAD (mmHg) 76,5%5,9 76,549 0,0+8,6 1,000 79,0+8,8 80,0+4,7 1,0£11,0 0,783 0,169
Glicose (mg/dL) 92,5+22,6 89,4+21,9 -3,14£9,7 0,170 87,4+20,4 109,8+69,3 22,4+66,9 0,318 0,619
CT (mg/dL) 206,0+53,8 206,4+58,6 0,4+27,4 0,949 212,7+44,1 202,6£53,7 -10,1+38,9 0,433 0,865
LDL (mg/dL) 451+12,1 45,4+12,02,1 0,3+7,4 0,371 48,0+7,6 50,1+16,2 2,1+18,5 0,410 0,371
VLDL (mg/dL) 129,7+44,2 125,4+44.7 -4,3+20,9 0,065 125,7+32,3 124,2+38,6 -1,5+35,5 0,857 0,914
HDL (mg/dL) 31,3+15,0 35,4+21,5 4,1+9,3 0,858 31,9+16,5 33,1+16,7 4,4+272 0,729 0,770
TG (mg/dL) 156,4+74,9 177,9£110,8 21,5+48,5 0,061  188,4+118,7 165,6+83,0 -22,84112,1 0,536 0,759

Valores expressos em média + desvio padrdo. A = variagdo apés 90 dias de intervencgdo (T150 — T240). !p valor — Comparacédo de médias intragrupo. Teste T Pareado
para variaveis com distribuicdo normal e Teste Wilcoxon para variaveis ndo paramétricas. 2p valor — Comparacdo de médias entre os grupos estudados (Acai versus Placebo):
Teste T para amostras independentes para variaveis paramétricas e teste Mann Whitney para variaveis ndo paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p
<0,05. IMC: indice de massa corporal; PC: Perimetro da cintura; PP: Perimetro do pescoco; RCEst: Razdo cintura (cm) — estatura (cm); PAS: pressdo arterial sistdlica; PAD:
pressao arterial diastélica. CT: Colesterol total; LDL: lipoproteina de baixa densidade; VLDL.: lipoproteina de muito baixa densidade; HDL.: lipoproteina de alta densidade; TG:

triglicerideos
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Para avaliar os niveis plasmaticos de 8-isoprostanos, optou-se por considerar 0s
voluntarios que completaram 2 meses (T60) de intervengdo com acai ou placebo, devido ao
maior tamanho da amostra. Sessenta e nove voluntarios completaram esta etapa, sendo 30 do

grupo acai e 39 do grupo placebo (figura 9).

Randomizacio
(rE103)
I
| |

DH + Acai DH + Placebo
_________________ (r=54) (n=31) e e
| Padade | | Padade
seguimento : ' sepuimento i
- n=24 : ! n=12 ;
it Completou/ Completou/ lmmmme

Incuidos na Incluidosna

analise estatistica analise estatistica
(n=30) (r=37)

Figura 9. Fluxograma dos voluntarios que completaram 60 dias de intervencéao

As caracteristicas basais destes voluntarios podem ser observadas na tabela 13. A
maioria eram mulheres (n= 46; 66, 7%), com média de idade de 41,3 + 9,7 anos e obesidade
grau 2 (IMC= 35,8 + 6,5 kg/m?). Foi observado diferenca entre os grupos em relacio a RCEst
(p=0,027). Os demais parametros nao divergiram.

Em relacdo aos pardmetros antropométricos durante os 60 dias de intervencao,
verificou-se uma reducéo significativa da massa corporal (p=0,022) e IMC (p=0,015) no grupo
acai e da massa corporal (p=0,010), IMC (p=0,006), PC (p=0,007) e RCEst (p=0,006) no grupo
placebo. Houve diferenca da RCEst entre os grupos. A PAD aumentou significativamente no
grupo que recebeu placebo como intervencéo (tabela 14).

Os parametros bioquimicos, tais como glicose, colesterol total, LDL-colesterol, HDL-
colesterol e TG ndo mostraram mudanca independente da intervencgéo nutricional.

Foi observado uma reducdo significativa dos niveis plasmaticos de 8-isoprostanos apos
0s 60 dias de intervencdo com dieta + acai (p=0,000) e houve diferenca significativa entre os

grupos estudados (p=0,037).
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Tabela 13. Caracteristicas basais antropométricas, clinicas e laboratoriais dos voluntérios que

completaram 60 dias de intervencéo

Variaveis Total Dieta + Acai Dieta+ Placebo P valor
Idade 41,3+9,7 42,3+9,1 40,4+10,2 0,432
Mulheres (n, %) 46 (66,7%) 18 (60%) 28 (71,8%) 0,302
Massa corporal (kg) 98,3£21,9 95,4+18,9 100,6+23,9 0,336
IMC (kg/m?) 35,8+6,5 34,2451 37,1+7,2 0,066
PC (cm) 109,7+£15,9 106,2+13,4 112,4+17,4 0,108
PP (cm) 39,747 39,7+4,8 39,6+4,8 0,907
RECest 0,7+0,9 0,640,1 0,74£0,1 0,027
PAS (mmHg) 119,9+15,2 119,3+17,4 120,3+13,5 0,456
PAD (mmHg) 78,6+9,3 80,3+10,7 77,2£7,9 0,142
Glicose (mg/dL) 104,7+46,3 105,6+51,4 103,9+42,7 0,707
CT (mg/dL) 208,9+54,2 208,2+42,9 209,4+62,1 0,928
LDL (mg/dL) 126,7+44,7 126,8+35,7 126,6+50,8 0,989
VLDL (mg/dL) 32,2+13,8 33,0+13,6 31,5+14,0 0,546
HDL (mg/dL) 48,4+14.4 47,1+9,9 49,3+17,1 0,521
TG (mg/dL) 176,4+95,2 189,2+102,0 166,5+89,7 0,273
8- Isoprostanos (pg/ml) 14,9+22.9 17,0+28,8 13,2+17,2 0,781

Valores expressos em média + desvio padrdo ou frequéncia (n, %). Teste T para amostras independentes com
distribuicdo normal e Teste Mann-Whitney para varidveis com distribuicdo ndo paramétrica. Teste Qui-quadrado
para variaveis categoricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. IMC: indice de massa
corporal; PC: Perimetro da cintura; PP: Perimetro do pescoco; RCEst: Razdo cintura (cm) — estatura (cm); PAS:
pressdo arterial sistélica; PAD: pressdo arterial diastélica. CT: Colesterol total; LDL: lipoproteina de baixa
densidade; VLDL.: lipoproteina de muito baixa densidade; HDL.: lipoproteina de alta densidade; TG: triglicerideos.
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Tabela 14. Caracteristicas antropométricas, da pressdo arterial e bioquimicas de acordo com a intervencéo nutricional dos voluntarios que
completaram 60 dias de intervencdo com acai ou placebo

Variaveis Dieta + acai Dieta + placebo
TO T60 A p? TO T60 A p! p?
Massa corporal (kg) 93,6+18,2 92,9+18,8 -0,7+1,7 0,022 99,3+23,7 98,6+23,8 -0,7+1,7 0,010 0,287
IMC (kg/m?) 33,5+4,9 33,345,1 -0,2+0,6 0,015 36,6+7,2 36,3+7,3 -0,3+0,6 0,006 0,054
PC (cm) 105,4+12,7 104,4+13,8 -1,0+2,8 0,059 112,1+17,3 110,7+£16,9 -1,5+3,2 0,007 0,105
PP (cm) 39,4+4.9 39,2+4.4 -0,2£1,5 0,411 39,445 39,3+4,7 -0,1+£1,1 0,409 0,9446
RECest 0,6+0,1 0,610,1 -0,0+0,0 0,056 0,74£0,1 0,740,1 -0,0+0,0 0,006 0,028
PAS (mmHg) 118,7+£145 118,0£9,6 -0,7£12,6 0,878 118,2+13,1 120,0£12,8 1,8£11,9 0,397 0,717
PAD (mmHg) 77,3+7,8 77,746,2 0,3+8,9 0,854 75,448,2 78,5%7,1 3,149,2 0,044 0,601
Glicose (mg/dL) 96,2+30,8 100,5+41,4 4,2+30,1 0,767 103,2+53,9 101,4+46,2 -1,8+16,8 0,280 0,676
CT (mg/dL) 203,9+41,6 203,7+41,4 -0,2+32,8 0,974 201,4+53,7 196,1+50,9 -5,3+33,5 0,327 0,508
LDL (mg/dL) 124,3+£33,5 122,1+37,1 -2,2+38,8 0,723 117,2+39,5 117,3+42,9 3,1+44,4 0,419 0,628
VLDL (mg/dL) 32,7+15,2 32,7+13,6 -1,1+17,8 0,520 30,5+12,1 32,1+14,7 2,4+13,6 0,658 0,848
HDL (mg/dL) 46,9+14,3 47,9£14,1 1,0£16,9 0,748 48,5+13,1 46,8+14,8 -1,7£11,2 0,336 0,748
TG (mg/dL) 163,7+75,9 180,0+113,3 16,3+78,8 0,267 163,3+90,9 159,5+73,2 -3,8453,1 0,653 0,365
8 -Isoprostanos 36,3+27,1 15,3+25,3 -21,0+17,7 0,000 23,7+20,1 28,3+40,9 4,5+45,6 0,474 0,037
(pg/ml)

Valores expressos em média * desvio padrdo. A = variagdo ap6s 60 dias de intervencdo (TO — T60). p valor — Comparagdo de médias intragrupo. Teste T Pareado para variaveis
com distribuicdo normal e Teste Wilcoxon para varidveis ndo paramétricas. 2p valor — Comparacdo de médias entre os grupos estudados (Acai versus Placebo): Teste T para
amostras independentes para variaveis paramétricas e teste Mann Whitney para variaveis ndo paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. IMC:
indice de massa corporal; PC: Perimetro da cintura; PP: Perimetro do pescoco; RCEst: Razdo cintura (cm) — estatura (cm); PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressdo arterial

diastolica. CT: Colesterol total; LDL: lipoproteina de baixa densidade; VLDL.: lipoproteina de muito baixa densidade; HDL.: lipoproteina de alta densidade; TG: triglicerideos.



70

7. DISCUSSAO

Considerando a prevaléncia de sobrepeso e obesidade e a sua relagcdo com o
desenvolvimento de fatores de risco associados a DCV, medidas que visam a promocdo da
alimentacdo adequada e saudavel sdo necessérias e podem auxiliar na prevencéo e tratamento

destas doencas.

Padrdes alimentares caracterizados por um maior consumo de frutas, vegetais e legumes
estdo associados com a menor mortalidade cardiovascular (MILLER et al.,2017). Uma
metanalise observou que a ingestao de 800g/dia de frutas e vegetais foi associada inversamente
com a reducao de 24%, 33% e 28% do risco de DAC, acidente vascular encefalico (AVC) e
DCV, respectivamente (AUNE et al.,2017).

Véarios mecanismos tém sido propostos para explicar a relagdo entre 0 maior consumo
de frutas, vegetais e legumes com menor risco de DCV. Uma possivel explicacdo, € que estes
alimentos contém nutrientes e fitoquimicos, como fibras, carotenoides e flavonoides que podem
por exemplo prevenir a inflamacéo, reduzir o estresse oxidativo e melhorar o perfil lipidico
(ASGARY et al.,2017).

No presente estudo, observamos que o0 &cido-graxo predominante na polpa do acai € o
acido graxo monoinsaturado oleico (n-9). Resultados similares foram encontrados por Menezes
et al (2008) ao avaliaram os nutrientes presentes na polpa de acai liofilizado e constataram alto

teor de lipidios (40,75%), sendo 52,7% representado pelo &cido oleico.

Acidos graxos monoinsaturados (AGMI) sdo recomendados pelas diretrizes, uma vez
gue o seu consumo esta associado com o controle de fatores de risco cardiovascular (SANTOS
et al.,2013). O interesse no papel dos AGMI na prevencdo de DCV surgiu a partir dos efeitos
benéficos observados no padrdo de dieta mediterranea. Fit6 et al (2009), ao estudarem 372
individuos com alto risco cardiovascular integrantes do estudo PREDIMED, verificaram que
apos 3 meses, 0s grupos que consumiram azeite de oliva (fonte de AGMI) ou nozes (fonte de
AGPI) ad libitum, reduziram o colesterol total, PAS, PAD e LDL-0x em comparagdo ao grupo

que recebeu uma dieta baixa em gordura.

Schauss et al (2016) observaram que este fruto contem alto teor de compostos fendlicos
e alta capacidade antioxidante demonstrada pelo método ORAC. Kukoski et al (2005) ao
analisarem a polpa de 11 tipos de frutas comercializadas no Brasil, verificaram que estre fruto

foi 0 quarto maior em quantidade de atividade antioxidante demonstrada pela captura do radical



71

DPPH e ABTS. No presente estudo, observou-se semelhanca entre os resultados de DPPH,
mostrando alta capacidade antioxidante do agai, possivelmente devido ao teor de compostos
fenolicos, o que poderia contribuir para a melhora do estado antioxidante dos voluntarios do
projeto. Del Pozo-Insfran et al (2004) também estudaram a capacidade antioxidante total e
caracterizaram os componentes polifendlicos presentes no acai, e verificaram que as
antocianinas representam os principais compostos fendlicos presentes na sua composicao e sao
responsaveis por grande parte da capacidade antioxidante. Aléem do mais, mostraram que a
capacidade antioxidante foi superior aos encontrados em outros frutos ricos em antocianinas,

como morango, framboesa, amoras pretas e suco de uva.

A importancia da ingestdo de compostos fenolicos esta relacionada com a sua atuacéo
para proteger o corpo humano contra o dano oxidativo, podendo contribuir para prevencéo de
indmeras doencas (MARTIN et al.,2013). As antocianinas foram associadas com efeitos
benéficos na obesidade, como a regulacdo do metabolismo lipidico e da microbiota intestinal
(XIE et al,2018).

Com o objetivo de reduzir as perdas de seguimento durante o ensaio clinico, foi
realizado o run in que é o periodo de 30 dias onde os voluntarios receberam somente uma DH.
O periodo de run in tem sido indicado em ensaios clinicos randomizados que requerem
maultiplas visitas ou intervengdes, podendo aumentar a probabilidade de acompanhamento e
diminuir o nimero de desisténcias ou dados incompletos ap6s a randomizacdo (ULMER et
al.,2008). Apesar de ter utilizado este periodo, ndo conseguimos evitar as perdas de seguimento

ao longo do estudo.

Elevadas taxas de abandono também foram observadas em outros estudos com
intervencdo dietética. Em um ensaio clinico retrospectivo, Inelman et al. (2005) investigaram
0 impacto das taxas de abandono e varias caracteristicas clinicas de uma amostra de 383
pacientes atendidos em um ambulatério para tratamento de sobrepeso e obesidade desde a
primeira avaliagdo clinica até 1 ano de tratamento dietético, e constataram que a taxa de
abandono de 1 ano foi de 77, 3%. Além disto, verificaram que 69,2% desistiram nos primeiros
3 meses de seguimento (aproximadamente 80% abandonaram o tratamento na primeira
consulta), 20,6% deixaram o programa entre 0 3° e no 6° més, e 10,1% retiraram-se nos ultimos

6 meses do periodo do estudo.

Hadziabdi¢ et al (2015) observaram 32,3 % de abandono em um programa de reducéo

de peso que envolveu terapia de grupo, e observou que 0s pacientes com menor nivel de
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escolaridade e maior nivel de obesidade eram os mais propensos a desistir. Colombo et al.
(2014) realizaram um estudo observacional retrospectivo com um total de 98 adultos obesos
que foram submetidos a um periodo de 6 meses de tratamento dietético para perda de peso, e
realizaram analise de regressao multivariada para identificar os preditores da desisténcia. Estes
pesquisadores observaram 57% de abandono em 6 meses e confirmaram que caracteristicas
psicopatoldgicas; tentativas anteriores de realizarem dietas para perda de peso e uma resposta
inicial ndo favoravel ao tratamento sdo preditores independentes do abandono do tratamento da

obesidade.

Durante o periodo de run in observamos uma reducdo significativa da massa corporal e
do IMC, porém nédo observamos alteragdes significativas nos parametros bioquimicos. Valle et
al (2015) verificaram o efeito de uma DH sobre a composicéo corporal e perfil lipidico de 20
mulheres adultas com sobrepeso por 12 semanas, e verificaram modificacdes nas variaveis
antropomeétricas e do perfil lipidico. Di Danielle et al (2013) ao avaliarem o efeito de uma DH
baseada nos padrdes mediterraneos por 6 meses também verificaram reducdo significativa na

massa corporal, IMC, PC e nos niveis séricos de TG.

Sabe-se que a reducdo da massa corporal pode ser favoravel na prevencao e no manejo
das comorbidades associadas ao sobrepeso e obesidade. Uma revisdo sistematica e metanalise
de ensaios clinicos randomizados realizada para determinar a diferenca nos resultados de saude
associados a perda de peso na prevencdo primaria de DCV, mostrou que as intervencdes
dietéticas que causam perdas de peso podem ser efetivas na melhora da PAS, do LDL, TG e
glicose ao longo de 6 — 12 meses e que as mudancas significativas permanecem ap0s 2 anos
para varios fatores de risco (ZOMER et al.,2016).

Ao avaliar os dados dietéticos no periodo de intervencdo com os complementos,
observamos que houve um aumento significativo da ingestdo de gordura saturada no grupo que
iniciou o tratamento com o acai e do colesterol no grupo placebo. Durante muito tempo, foi
recomendado a diminui¢do do consumo de AGS, devido a sua a¢cdo no aumento do LDL, com
iIsso houve um aumento do consumo de outros nutrientes, como os carboidratos refinados
(SANTOS et al.,2013). No estudo PURE, foi observado que o aumento da ingestdo de AGS
estava associado com aumento da PA e a substituicdo de AGS por carboidratos foi associada
com os efeitos mais adversos sobre os lipidios, enquanto a substitui¢cdo por gorduras insaturadas
melhorou alguns marcadores de risco (CT, LDL e PA), no entanto piorou outros (HDL e
triglicerideos) (MENTE et al.,2017).
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A reducédo do consumo de alimentos ultraprocessados e agucar de adi¢éo foi observada
em ambas 0s grupos, no entanto foi significativa somente no grupo que iniciou o tratamento
com placebo. Estes sdo pontos positivos que podemos destacar, uma vez que 0s alimentos
ultraprocessados apresentam elevada densidade energética e séo tipicamente ricos em agucares
livres e gordura e pobres em fibras (LOUZADA et al.2015). Logo o consumo destes alimentos
esta associado com um aumento da prevaléncia de excesso de peso e obesidade (CANELLA et
al.,2013).

Em relacdo a evolucgdo dos dados antropométricos, da pressdo arterial e do perfil lipidico

durante a intervencdo nutricional, observamos que o agai ndo exerceu efeito adicional a DH.

Devido ao seu contetdo de AGMI, polifendis, fibras e fitosterdis, pressupomos que o
acai melhoraria o perfil lipidico e assim contribuiria para a melhora da dislipidemia. Em modelo
experimental de hipercolesterolemia induzida por dieta, a adi¢do de polpa de acai foi capaz de
reduzir os niveis séricos de CT e colesterol ndo-HDL, e foi sugerido que este efeito
hipocolesterolémico foi devido ao aumento significativo da expressdo hepatica do receptor da
lipoproteina de baixa densidade (LDL-R) e dos transportadores ABCG5 e ABCGS, resultando
no aumento da secrecdo biliar de colesterol e aumento da captacdo de LDL colesterol pelo
figado (SOUZA et al.,2012).

Entretanto, a maior parte dos ensaios clinicos ndo demonstraram efeito do consumo de
acai no perfil lipidico. Pala et al. 2017 avaliaram o efeito do consumo de 200g de acai em 40
mulheres saudaveis, que ndo apresentavam dislipidemia por 4 semanas e nao observaram
alteracdes no CT, LDL e HDL. No entanto, foi observado um aumento da apo-A-I, que é
principal componente proteico do HDL e um aumento da transferéncia de lipidios para HDL,
que tem importancia no metabolismo desta lipoproteina. Barbosa et al (2016) também néo
encontraram alteragcdes nos parametros antropométricos e perfil lipidico, apos a ingestdo de

200g de polpa de acai/dia durante 4 semanas em 35 mulheres saudaveis.

Assim como no nosso estudo, KIM et al (2018) ndo observaram modificagdes nos
parametros do perfil lipidico ao realizaram um ensaio clinico randomizado, duplo-cego e
controlado por placebo com 19 individuos com sindrome metabolica em que forneceram 325

ml de uma bebida a base de acai por 12 semanas.

Em contraste, Udani et al. (2011), conduziram um estudo piloto com 10 voluntarios
saudaveis e ofertaram 200g de acai por dia durante 1 més e observaram reducédo na glicose de

jejum, insulina, CT e LDL ao comparar com os dados basais, no entanto ele orientou 0s
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voluntarios a evitar alimentos ricos em nitratos (como bacon e cachorro-quente), o que pode ter

contribuido para estes resultados.

Os isoprostanos sdo produtos estaveis da peroxidacdo lipidica, e os niveis desses
compostos no plasma e na urina se correlacionam com os niveis de espécies reativas de oxigénio
e estresse oxidativo em estudos experimentais em humanos. Logo, em individuos saudaveis
com risco de obesidade e hiperlipidemia, seus niveis estdo aumentados, sugerindo que seja um
bom marcador de risco cardiovascular (FRANCISQUETT]I, 2016).

No presente estudo observamos que apds 60 dias de intervencdo houve uma reducao
significativa nos niveis plasmaticos de 8-isoprostanos no grupo que consumiu a DH associada
ao acai e esta diferenca foi observada entre os grupos. KIM et al (2018) também verificaram
reducdo nos niveis urinarios de 8-isoprostanos no grupo acai em comparagdo ao placebo em

individuos com sindrome metabdlica.

Como mencionando anteriormente, 0 acai € rico em antocianinas, e estes compostos tem
alta capacidade antioxidante e atuam inibindo a peroxidagao (XIE et al.,2017). Alvarez-Suarez
et al (2014) também observaram reducdo nos niveis de 8-isoprostano urinario em individuos

gue consumiram 500mg de morango (rico em antocianinas) durante 1 més.

Estes resultados sugerem que o acai € alimento que apresentou alta capacidade

antioxidante e pode exercer efeitos benéficos sobre o estresse oxidativo.

8. LIMITACOES

O presente estudo apresenta limitagdes que podem ter influenciado nos resultados como:

e As perdas seletivas durante o estudo;
e O numero pequeno de voluntarios;
e A quantidade de acai fornecida pode néo ter sido suficiente para observar o efeito

adicional a DH nos parametros do perfil lipidico
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CONCLUSOES PRELIMINARES

e A composicdo do agai mostrou ser rica em acidos graxos monoinsaturados do tipo
oleico, além de apresentar alta capacidade antioxidante.

e A DH foi eficiente na reducdo da massa corporal e do IMC.

e A adicdo do acai a DH ndo promoveu efeito adicional nos parametros
antropométricos, do perfil lipidico e da PA, porém promoveu a diminuigdo do 8-
isoprostano.

e O tratamento nutricional contribuiu para reducdo do consumo de alimentos

ultraprocessados e agucar de adicéo.

PROXIMAS ETAPAS

e Andlise dos marcadores inflamatdrios (INF-y, IL-6 e TNF-a);
e Analise da qualidade dos microRNAs extraidos no plasma;
e Preparo das bibliotecas de microRNA;

e Analise dos dados de bioinformatica.
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Efeito do consumo de acai no estado antioxidante, na resposta inflamatdria e na expressdo de micro-
RNAs em individuos com excesso de peso e dislipidémicos
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ANEXO 3
TERMO DE CONSETIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Universidade Federal do Rio de Janeiro
Faculdade de Medicina

Programa de Pos-graduacéo em Medicina — Cardiologia

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Efeitos da dieta associada ao consumo de acai (Euterpe oleracea Mart.) em
biomarcadores metabolicos, do estado antioxidante, da resposta inflamatdria e expressao
de microRNAs em individuos com excesso de peso e dislipidémicos

Versdo 22/02/2016

O Sr (a) esta convidado a participar de um estudo que tem por objetivo avaliar o efeito
da dieta e do consumo da polpa de acai em vérias alteragdes no seu organismo causadas pelo
excesso de peso, pressao alta, elevacdo do agucar e gordura do sangue que fazem mal para o
seu coracdo. Além disso, algumas caracteristicas que podem estar presentes no sangue das
pessoas estdo associadas ao aumento de substancias prejudiciais. O acai € um alimento rico em
nutrientes, que ajuda a combater a formagéo das substancias prejudiciais no nosso corpo.

Este estudo estd sendo realizado pela Professora Dr® Glorimar Rosa do Instituto de
Nutricdo-UFRJ, Professora Dr? Glaucia Maria Moraes de Oliveira da Faculdade de Medicina-
UFRJ e pela nutricionista Luciana Nicolau Aranha, estudante do Programa de P6s-Graduacéo
em Medicina-Cardiologia da UFRJ. Os resultados desse estudo ajudardo no tratamento
nutricional da obesidade e das doencas cardiovasculares.

O estudo serd composto por 3 etapas. Na primeira etapa do estudo O Sr (a) recebera um
plano alimentar nutricionalmente balanceado para a perda de peso e apdés 30 dias, sera
remarcada uma nova consulta onde sera distribuido, ou seja, colocado em um dos grupos do
estudo que recebera a polpa de acai ou o placebo (substancia da qual ndo se espera nenhuma
alteracdo no que sera analisado em vocé) juntamente com a dieta. ApoOs trés meses de
suplementacdo (com acai ou placebo) seré realizada uma troca, ou seja, primeiramente quem
recebeu 0 agai, agora consumira o placebo e vice e versa. O estudo sera do tipo duplo-cego, ou
seja, nem vocé sabera se esta ingerindo acgai ou placebo, nem a pesquisadora que estara em
contato com vocé sabera o que lhe estara entregando. Somente uma terceira pesquisadora sabera
a qual grupo vocé pertencera. Faremos 11 (onze) consultas, que serdo a cada 30 (trinta) dias.
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Ao participar deste estudo, pediremos para o Sr (a) responder um questionario, contendo
perguntas para a obtengdo de informagdes gerais (nome, sexo, idade, escolaridade, endereco e
telefone de contato, histdria familiar, uso de medicamentos, etc). Além disso, faremos perguntas
sobre a sua alimentacdo e avaliaremos a sua pressao arterial, peso, estatura, circunferéncia da
cintura e gordura corporal. Também coletaremos 7 tubos de sangue (4mL ou 1 colher de
sobremesa cada), apds o jejum de 12 horas. As amostras de sangue serdo armazenadas
temporariamente no Laboratorio do Centro de Pesquisa e Extensdo em Nutricdo clinica do
Hospital Universitario Clementino Fraga Filho/HUCFF/UFRJ para avaliar os exames de
sangue, como a glicose, colesterol, triglicerideos, LDL-colesterol, HDL-colesterol, insulina,
isoprostano, adiponectina, IGF-1, citocinas inflamatorias e anti-inflamatdrias e microRNA.

Todas as amostras de sangue coletadas durante esta pesquisa, conforme descrito acima,
serdo utilizadas apenas para 0s propositos descritos neste Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido. Ao final da pesquisa ou depois que todos os resultados dos exames ficarem
prontos, se tiver sobrado alguma quantidade de sangue, estas amostras serdo destruidas e/ou
devolvidas. O laboratério ndo ird guardar suas amostras bioldgicas.

O sangue sera coletado na veia de seu antebraco, por profissional capacitado, seguindo
todas as normas de seguranca, utilizando material descartavel. Faremos 10 coletas de sangue
em dias diferentes. A primeira coleta sera realizada no inicio do estudo, a segunda ap6s a
primeira etapa da dieta e em seguida ap6s 0 uso da suplementacédo: 30 dias, 60 dias, 90 dias,
120 dias, 150 dias, 180 dias, 210 dias e 240 dias.

O Sr (a) ndo sofrera nenhum risco ao participar do estudo. Os desconfortos sdo aqueles
associados com a coleta de sangue, dor e hematomas no local da pungéo.

A participacdo nesse estudo ndo contempla recompensa de qualquer natureza. O Sr (a)
ndo pagara pelo exame de sangue e pelas outras avaliagdes.

Apbs cada coleta de sangue, o Sr (a) recebera um lanche, garantindo suas despesas
decorrentes com a alimentagé&o.

E garantida a liberdade de se recusar a participar ou de retirar o seu consentimento, em
qualquer etapa da pesquisa, sem penalizacdo alguma. Garantimos sigilo absoluto quanto aos
dados pessoais coletados e resultados obtidos. Ap6s o término da pesquisa, as informacdes
serdo transcritas dos questionarios para arquivos no computador e mantidos em local reservado.
Todos os resultados de exames realizados e tratamento, serdo fornecidos ao participante da
pesquisa no final do estudo. Os resultados serdo divulgados no meio cientifico e na institui¢do
onde os dados foram obtidos e 0s participantes terdo acesso a estes, apds a conclusdo das

analises. As amostras coletadas sé serdo utilizadas nesse projeto.
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Em qualquer etapa do estudo, vocé tera acesso ao profissional responsavel que podera
ser encontrado através do telefone: (21) 98287-1313 (Luciana Nicolau Aranha). Se vocé tiver

alguma consideracdo ou divida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comité de
Etica em Pesquisa (CEP) do Hospital Universitario Clementino Fraga Filno/HUCFF/UFRJ —
R. Prof. Rodolpho Paulo Rocco, n.° 255 — Cidade Universitaria/llha do Fundédo - Sala 01D-
46/1° andar - pelo telefone 3938-2480, de segunda a sexta-feira, das 8 as 16 horas, ou através

do e-mail: cep@hucff.ufrj.br. O Comité de Etica em Pesquisa (CEP) é o 6rg&o que tem como

objetivo defender os interesses dos participantes da pesquisa no Brasil, além de contribuir no

desenvolvimento da pesquisa de padrdes éticos.

CONSENTIMENTO

“Acredito ter sido suficientemente informado (a) a respeito das informagdes sobre o estudo
acima citado que li ou que foram lidas para mim, ficando claros os objetivos da pesquisa, 0s
procedimentos a serem realizados, assim como os riscos e sigilo dos dados fornecidos. Ficou
claro que ndo receberei recompensa de qualquer natureza e que ndo terei de pagar pelo exame
de sangue e outras avaliaces. Poderei retirar meu consentimento, antes ou durante o estudo,
sem penalidades ou prejuizo a mim. Estou ciente de que receberei os resultados somente no
final do estudo. Eu receberei uma via desse Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(TCLE) e a outra ficara com a pesquisadora responsavel por essa pesquisa. Além disso, estou
ciente de que eu (ou meu representante legal) e o pesquisador responsavel por essa pesquisa
deveremos rubricar todas as folhas desse Termo de Consentimento Livre e Esclarecido — TCLE

e assinar a ultima”.

Data: / /

(Nome do (a) participante da pesquisa

(Assinatura do (a) participante da pesquisa

Data: / /

(Nome do (a) Pesquisador Responsavel)

(Assinatura do Pesquisador Responsavel)


mailto:cep@hucff.ufrj.br
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ANEXO 4
DIVULGACAO DA PESQUISA

73 P
d e 1 Gt A 1 i (s 0 e

e INJC

QEE X e

UFR)

DlFIcuLDADE PARA REDUZIR o £Z_\ Hospital Universitario Clementino Fraga Filho-UFRJ
N 7 11do agosto as 11:35 - @
coLEsTERoL E o PESO??? O Centro de Pesquisa e Extensdo em Nutri¢do Clinica do HUCFF
(CEPENUC) esta selecionando voluntarios para a realizacao de uma
pesquisa que busca promover a reducao de peso e melhora dos
percentuais de gort_iu'ra_ do organismo. Para mais informacdes sobre perfil

-
GOSTA DE ACAI??? , ¢ . ,
do inter e da selec http://ow. ly/bx1Y30354NF

VENHA PARTICIPAR DE UMA PESQUISA CIENTIFICA!

PARA SE CANDIDATAR E NECESSARIO:
-TER IDADE ENTRE 20 A 59 ANOS;

- ESTAR ACIMA DO PESO;

- TER O COLESTEROL ELEVADO;

- NAO SER FUMANTE ESTA ACIMA DO PESO E DESEJA
’ MELHORAR SUA ALIMENTAGAO E

TER UMA VIDA MAIS SAUDAVEL?
& HUCFF

~» Compartilhar

Serfio realizadas consultas mensais com nutricionistas do Centro de Pesguisa e Extensdo o Curtic W Comentar
em Nutrigio Clinica (CEPENUC/HUCFF/UFRI); avaliagio da composicdo corporal, da O% % Ordem cronoldgica ~
press3o arterial e exames laboratoriais.

132 compartihamentos

‘ﬁ! 3938-2985 & acaicepenuc@outlook.com @ 98265-6730
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ANEXO 5

QUESTIONARIO DE DADOS GERAIS

PROJETO ACAI

VET da dieta:
Atividade Fisica:
Data da consulta: / /
Entrevistador:
I. Dados Pessoais
Nome: Cadigo:
Endereco:
CEP: Telefone: celular: E-mail:
Data de nascimento: / / Idade: Cor da pele (auto-relatado):

Estado civil: ( ) Solteiro (a) ( )Casado(a) ( )Divorciado(a) ( )Viavo(a) ( ) Tem companheiro(a)

Naturalidade: Nacionalidade:

Profissao: Tem filhos? () Sim ( ) Ndo  Quantos:

Renda familiar  (salario-minimo): N° de residentes: Renda per
capita:

Moradia: ( ) imovel préprio ( ) imdvel alugado ( )imoével cedido (
)Joutros

Seu bairro (sua casa) recebe dgua encanada? ( )Sim ( )Nao
Sua casa esté ligada a rede publica de coletora de esgoto? ( )Sim ( )Nao

Escolaridade: ( ) Analfabeto ( ) Ensino Fundamental ( )Completo ( )Incompleto ( ) Ensino
Médio ( )Completo  ( )Incompleto ( ) Ensino Superior ( )Completo  ( )Incompleto
Anos de estudo

Il. Histéria da Doenca Atual

( ) Doengas cardiovasculares Ha quanto tempo?
( ) Diabetes Hé& quanto tempo?
( ) HAS Ha quanto tempo?
( ) Dislipidemia H& quanto tempo?
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Outros:

I11. Histéria Familiar (citar o grau de parentesco)

() Obesidade: () Hipertenséo: ( ) Dislipidemia:
( ) Diabetes Mellitus 2: () Doencas Cardiovasculares:
Outras:

1V. Histoéria Social

Tabagismo: ( ) Fuma ( ) Ndo fuma ( ) Ex-fumante Por quanto tempo fuma ou fumou?
Quantos cigarros/dia? . Se parou, ha quanto tempo parou?

Etilismo: ( ) Bebe ( ) Néao bebe ( ) Ex-etilista H& quanto tempo?

Frequéncia de Consumo? ( ) nunca ou menos de 1x/més ( )1 a 3x/més ( ) Ix/sem ( ) 2 a 4x/sem ( )
1x/dia () > 1x/dia. Quantidade de consumo por vez? Tipo de
bebida:

V. Anamnese Alimentar

Orientacdo Prévia Nutricional? () Sim ( ) Ndo  Caso positivo, qual o profissional que
orientou? Qual objetivo da dieta?

Atualmente esta fazendo algum tipo de dieta? ( ) Sim ( )Né&o

Apresenta alergia/intolerancia a algum alimento? ( )Sim ( )Néao
Qual?

Apresenta aversao a algum alimento? ( ) Sim ( )Ndao  Qual?

Como considera seu apetite? () Normal ( )Reduzido ( )Aumentado

Alteracdo da fungdo intestinal ( ) Sim ( ) Nao Frequéncia das
evacuacoes:

AlteracGes gastrointestinais: ( ) Diarréia ( )Constipacdo ( ) Flatuléncia ( ) Nauseas ( ) Vomitos (
) azia

( )refluxo ( )eructacdo Quantidade de &gua ingerida/dia :

Usa algum suplemento alimentar: ( ) Sim ( )Né&o

Qual? Por indicacdo de algum profissional?

Qual 0 consumo mensal de acucar (tipo) na sua residéncia?
Consumo familiar mensal de Oleo/azeite? Qual
tipo?

Qual 0 consumo mensal de sal (tipo) na sua residéncia?
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Usa  outros  temperos industrializados/ervas?  ( )Sim Néo
Quais?
V1. Medicagdes atuais e nos ultimos 3 meses:
Medicac6es Dose/dia
Se mulher, utiliza contraceptivo: ( )Sim ( ) Ndo Qual?
Faz reposig¢do hormonal? ( )Sim ( ) Ndo Qual?
Alterou a medicacédo ao longo do estudo? ( )Sim ( ) Ndo Qual?
VII. Pressdo arterial (mmHQ)
Inicio Final TO T30 T60 T90 | T120 | T150 | T180 | T210 | T240
Runin | Runin
Data
PA
(mmHg)
VIII. Avaliacdo Antropomeétrica e da composigédo corporal
Inicio Final TO T30 T60 T90 | T120 | T150 | T180 | T210 | T240
Run in Run
in
Data
Menstruagdo | () Sim ()Sim [ ()Sim | ()Sim | ()Sim|()Sim [ ()Sim | ()Sim | ()Sim|()Sim | ()Sim
( ) Néo ()N& | ()N&o | ()N& | ()N&o | ()N&o | ()N&o | ()N&o | ()Nao | ( ) N&do | () Nao

Estatura (m)

MC (Kg)

IMC Kg/m?)

PC (cm)

PP (cm)




IX. Dados Laboratoriais
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Exames

Inicio
Run in

Final TO

Run in

T30 | T60

T90

T120

T150

T180

T210

T240

Glicose
(mg/dL)

Colesterol Total
(mg/dL)

HDL-
Colesterol
(mg/dL)

LDL-Colesterol
(mg/dL)

VLDL-
Colesterol(mg/
dL)

Triglicerideos
(mg/dL)

indice de
Castelli |

indice de
Castelli 11

Insulina
(umol/L)

Acidos graxos

Isoprostano

IL-6

TNF-a

INF-y’

Vitamina A

Vitamina C

Vitamina E

Vitamina D

X.

() Muito Bom

Avaliagdo da aceitacdo do complemento

Sobras?
Sentiu algum desconforto gastrointestinal apds o uso do complemento? ( )Sim () Néo

Percebeu modificacdo do apetite durante a pesquisa? ( )Sim ( )Nao Qual?
Outras observacdes:

( )Bom

( )Regular

( )N&o Gostei




ANEXO 6
RECORDATORIO DE 24 HORAS
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Nome: Cadigo:
Data: / / Dia da semana: Foi um dia:()tipico ( )atipico
Acorda: hDorme: h
DESJEJUM COLACAO ALMOCO
Horério: Horério: Horério:
Local: Local: Local:
LANCHE JANTAR CEIA
Horario: Horario: Horario:
Local: Local: Local:

Observacgédo: Devem ser anotados os tipos de preparacOes, ingredientes e as quantidades em

medidas caseiras.
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ANEXO 7
REGISTRO ALIMENTAR

REGISTRO ALIMENTAR

1°DbIA 2°DIA
Data: [___ 1 DiadaSemana: Data: __ /!  DiadaSemana:
REFEICAD ALIMENTOS QUANTIDADES REFEICAD ALIMENTOS QUANTIDADES
Café da manh3 Café da manh3
Almogo Almogo
Lanche Lanche

Jantar Jantar
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3°DIA 4° DIA
Data: ! I Dia da Semana: Data: I [} Dia da Semana:
REFEICAD ALIMENTOS QUANTIDADES REFEIZAD ALIMENTOS QUANTIDADES
Café da manh3 Café da manha
Almogo Almogo
Lanche Lanche

Jantar

Jantar




QUESTIONARIO DE FREQUENCIA ALIMENTAR

ANEXO 8

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO

PROGRAMA DE POS-GRADUAGAO DA FACULDADE DE MEDICINA

Questionario de Frequéncia Alimentar
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“
\' Ly
&
A

Centro de Pesquisa em

Nutri¢do Clinica

Frequéncia g/mL
Mais | 2-3x | 1x/d 5a 2a4x | 1x/ | 1la3x | Nunca
de /dia 6x | /sem se | /més
Produtos Quantidade 3x/d /sem m

Arroz Colher de sopa cheia( )

Feijdo Concha média ( )

Macarréo Escumadeira média ou

Pegador ()

Farinha de Colher de sopa ()

mandioca

Pao Francés ()

P&o doce Unidade ()

Biscoito doce Unidade ( )

Bolo Fatias ()

Biscoito salgado | Pacote ()

Polenta ou angu | Pedaco ()

Batata frita ou

Porcédo pequena ( )

chips

Batata Unidade ()

Mandioca,aipim | Pedaco ()

Milho verde 1 Espiga = 4 Colher de
sopa ()

Pipoca Sacos ()

Inhame/card Pedaco ()

Lentilhaervilha’ | Colher de sopa ( )

gréo de bico

Alface Folhas ()

Couve Colher de sopa cheia ( )

Repolho Colher de sopa cheia ( )

Laranja, Unidades ( )

tangerina

Banana Unidades ()

Mamao/ papaia Fatia/meio papai ( )

Maca Unidade ()

Melancia‘meldo | Fatia ()

Abacaxi Fatia ()

Abacate % Unidade ()

Manga Unidade ()

Limdo (anote s6 a frequéncia)

Fonte: Sichieri, 1998b
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Frequéncia g/mL
Produtos Quantidade Mais De 2 Ix/d | 5a6x | 2a 1x/ 1a3 x | Nunca
de 3x/d a /sem | 4x sem | /més
3x/d /sem
Maracuja
Uva Cacho médio ()
Goiaba Unidade ()
Péra Unidade ()
Chicbria Colher de sopa cheia ()
Tomate Unidade ()
Chuchu Colher de sopa cheia ( )
Abdbora Colher de sopa cheia ()
Abobrinha Colher de sopa cheia ( )
Pepino Fatia ()
Vagem Colher de sopa cheia ( )
Quiabo Colher de sopa cheia ( )
Cebola
Alho (s6 a frequiéncia)
Pimentéo
Cenoura Colher de sopa cheia ( )
Beterraba Fatias ()
Couve-flor Ramo ou flor (1)
Ovos Unidades ()
Leite integral Copo ()
Leite desnatado Copo ()
logurte/coalhada | Unidades ()

Queijo Fatia media ()
Requeijdo (s6 a frequéncia)
Manteiga ou

Margarina

Viceras: figado, Pedacos ()
coragdo, bucho,

etc.

Carne de boi com | Pedaco ( )

osso/
mocotd/rabo, etc

Carne de boi sem
0SS0

1 bife médio ou 4
colheres de sopa de
moida ou 2 pedagos

assados ()
Carne de porco Pedacos ()
Frango Pedacos ()
Salsicha, Unidade ou gomo ( )
lingiica

Peixe fresco

Filé ou posta ()

Peixe enlatado Latas ( )

(atum, sardinha)

Hamburger Unidade ()
Pizza Pedaco ()
Camardo Unidades ( )
Bacon e toucinho | Fatias ()
Maionese Colher de cha ()

Fonte: Sichieri, 1998b.
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Frequéncia g/mL
Mais | De2 | 1x/d |5a6x | 2a Ix/ 1a3x | Nunca
de a /sem | 4x sem | /més
Produtos Quantidade 3x/d | 3x/d /sem
Salgados: Unidades ()
Quibe, pastel,
etc.
Sorvete Unidade ()
AcUcar Colher de sobremesa ( )

Caramelos/balas

Anote s0 a frequiéncia ()

Chocolate em

Colher de sobremesa ( )

p6/Nescau
Chocolate barra | 1 pequeno (30g) ou 2
ou bombom bombons
Q)
Pudim/doce de Pedaco ()
leite
Refrigerante Copo ()
Café Xicara ()
Sucos Copo ()
Mate Copo ()
Vinho Copo ()
Cerveja Copo ()
Outras bebidas Dose ()
alcodlicas

Fonte: Sichieri, 1998b.
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ANEXO 9
QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FiSICA (IPAQ)

&
GQUESTIONARIO INTERMACIONAL DE ATIVIDADE FiSICA -
VERSAD CURTA -
Nome:
Diata: ! ! Idade : Sexo:F{ IM{ }

Mis estamos interessados em saber que fipos de atividade fisica as pessoas
fazem como parte do seu dia a dia. Este projeto faz parte de um grande estudo
que esta sendo feito em diferentes paises ao redor do mundo. Suas respostas nos
ajudariu a entender que tio ativos nds somos em relacio & pessoas de outros
paises. Ac perguntas estdo relacionadas ac tempo que voce gasta fazendo
atividade fisica na OLTIMA semana. As perguntas incluem as afvidades que voce
faz no trabalho, para ir de wm lugar 3 outro, por lazer, por esporte, por eXercicio ou
como parte das suas atividades em casa ou no jardim. Suas respostas s3o0 MUITD
importantes. Por favor responda cada questao Mesmo gue considers que nao seja
atve. Obrigade pela sua participagan !

Para responder as questdes lembre que:

¥ atividades fisicas VIGOROSAS s3o aguelas gue precisam de um grands
esforco fisico & que fazem respirar MUITO mais forte que o normal

¥ atividades fisicas MODERADAS s3o aguelas que precisam de algum esforgn
fisico & que fazem respirar UM POUCD mais forte que o nomal

Para responder as perguntas pense soments nas atividades que voc realiza por
pelo menos 10 minutos continuos de cada vez.

1a Em gquantos dias da ultima semana voce CAMINHOU por pele menos 10
minutos continuos em casa ou no frabalho, como forma de transporte para ir de um
lugar para outro, por lazer, por prazer ou come forma de exercicio?

dias por SEMANA { } Nenhum

1b Mos dias em que vocé caminhou por pelo menos 10 minutos continuos quants
tempo no total vocd gastou caminhando por dia?

horas: Minutos:

2a. Em quanios dus da ultima semana, vocé realizou atvidades MODERADAS por

i . como por exemnplo pedalar leve na biciceta,
nadar, dangar, fazer ginastica aercbica leve, jogar valei recreativo, carmegar pesos
leves, fazer senvipos domeésticos na casa, no quintal ou no jardim como vamer,
aspirar, cuidar do jardim, ou gqualquer atividade |:|m=_l fez aumentar

CENTRG CODRDENMADOR DO IFAC HO BRASIL- CELAFESC
INFORMACOOES ANALISE CLASSFICACAD E CONPARACAD DE HEEULTADO& MO BRASIL
ol Fa: — 0711 2208080 cu 42200847, E-mall: calafisc s o
Horme Page: s cnlaliscs com by 1PAD Db nas LWL e s



moderadamente sua respiragio ou batimentos do coragio (POR FAVOR MAOD
INCLUA CAMINHADA)

dias por SEMANA { } Nenhum

2b. Mos dizs em gue vocé fer essas atividades moderadas por pelo menos 10
minubos continues, quante tempo no total voof gastou fazendo essas atividades

por dia?
horas: Minutos:

3a Em guantos dias da ultma semana, voce realizou atividades VIGOROSAS por
pelo mencs 10 minutos continuos, como por exemplo comer, fazer ginastica
aerdbica. jogar futebol, pedalar rapido na bicicleta, jogar basquete, fazer servigos
domesticos pesados em casa, no quintal ou cavoucar no jardim, camegar pesos
elevados ou qualquer atividade gue fez aumentar MUITO sua respracac ou
batimentos do coracdo.

dias por SEMANA { } Nenhum

3b Mos dias em gue voce fer essas atvidades wigorosas por pelo menos 10
minutos continuos quanto tempo no total vocé gastou fazendo essas atividades

por dia?
horas: Minutos:

Estas dltimas questies s3ac sobre o tempo que voce permanece sentado todo dia,
no rabalho, na escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui
o tempe sentado estudando, sentado enquante descansa, fazendo lic3o de casa
visitanda um amigo, lendo, sentado ou deitado assisinde TV. Mo inclua o tempo
gasto sentando durante o transporte em Gnibus, trem, metrd ou carm.

da.  Cuanto tempo no total vocs gasta sentado durante um dia de semana?
horas minutos

db. Cuanto tempo no total vocd gasta sentado durante em um dia de final de
semana?

horas minutos

PERGUNTA SOMENTE PARA O ESTADO DE SAD PAULD

5. Vocé ja ouviu falar do Programa Agita 530 Paulo? [ ) Sim({ )} Nio
6.. Voce sabe o objetivo de Programa? { ) Sim | JMac

CENTRG COORDEMADOR DO IPAC WD BRASIL- CELAFISCS -
INFORMACDES AMALIGE CLABSFICACAD E CONMPARACAD DE RESULTADGS MO BRASSL
Tl Fe: — 011 -SE00080 oo 42200243, E-madl: clafts:: i s b
Haoir Page: www ookl scs oo by IPAD I nas D e e K s
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ANEXO 10

PLANO ALIMENTAR DIARIO

PLAMO ALIMENTAR DIARIS

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRD - PROGRAMA DE POS-BRADUAGAD DA FACULDADE DE MEDICINA

Idade: Pesao:
Estatura: IME: VET: Obs:
Refeigdn Grupo de Amentos Exempio de cardapio Redeigao Grupe de Alimenios Exemplo de cardapio
Porgia{zua] do grapo do Pargic]zeal do grupa &2
[ s
Porgis{Zac] 4o grupo do Fangio|bee| do grupa o
il
Porgss{3a1l 4o grupo da Forcio|oea| de grupo da
Desiejum fruia Laache fruta
—__ Porgbetles] do crupo de ____Fongholfes| do crupo da
[=g ] gordurn
Forghofles) do grupo forEo|3ea) de gropo
apioar agiear
Cobgts ____ Pom#s{Z=i] do grapa da iGrapo do Vegeml & i Tomade
rargio|bea| oo grupo s
arar
— e
Grups do azetsl A: 3 voRmde dwilin
—_ Pargéz{ie:] 4o grapa do Forglv|bs| 6o grupo 62
arrza carms
PorgSe{las] 4o grapo do Forgio|bes| do grupo g
. rantsr
e ungataic 0
Porgas{Zus] 40 grapo da Fargiin|3ea do grupo ds
came ordurs
Mimogo Porgis{dac] do grupo de Panglo|bis| do grupo da
wagatin B Hrurs
Parg@s{Z=1] do grupa de
gerdura
PopBedlac) do grupo da
fans
Coim Forgdoe|bes| oo
B,

[hrisniacos: nuinamnam:

1. Prafesir alimesso greihador, cosdos ou amadas;

I Prafesir corbes megros de cams bovirs: pedeho, chi,
lagarts, mioculc & slcadre;

3, Riethazif & COMSUM g6 S3l. Prafia tempsral 3 saleda com
Emb,

A 0 mreris devs vsr conuemids soorsiursl nio sqescer;

5. Frepmiwr =u almeemo: com cleo de 3oj ras Jegurte:
ouaitdades: 0l colhir ds sobramasa para cala akcara B
mrior (200 gl ou para cads e:cumadeirs cheis d= vegersl B
{120 gj # O3 codharss de cobremesa para cada700 g de pafn
= FECES, CErTE DOVING OU PEOS OU pETE CEdE dikars s
Fuaam,

GO R ot Hipo de agall!!




LISTA DE SUBSTITUICAO DE ALIMENTOS

GRUPD DO LEITE

Leive desnatado — 1 cope Dupla
{300mL)

legurte natural - 1 copa (200mL)
logurte de fruta — 1 copa (120mL}
Queijo Minas - 1 Fatia grande

Lesibe desnatada em pi — 3 calberes
de sopa

Ricota — 1 fatia grande

Qualguer guaijo com até 8 g de
gorduras totais em 30 g de porgio.

GRUPD DAS CARNES

Bife — 1 meédio

Bife rale — 1 & ¥ paguena

Carne assada — 1 Fatia peguena
Carne meida/ensopada - § col, wopa
ks

Almbndega caseira— I médias
Hamborguer caseiro — I unidades
Peito frangp assada - 1 peito sem
pelk

Sabrecoxa assada sem pele -2
unidades grandes

Coxa de frange ensopads - 3
unidades grandes

Fiké de frango grelhado — 1 unidasde
grarde

Panguess de carne — 1 unidade média
Posta pete coriday/asada — 1 média
Filé peixe cozidofassado — 2 pequencos
Ova corido - 2 unidades |1 ver par
SETEAN|

GRUFD DO ACUCAR

1 colher de sobremesa cheia

ANEXO 11

LISTA DE SUBSTITU H;J‘!CI DE ALIMENTOS

GRUPO DO ARROZ

Aipirm cozido-1 calher de sopa cheia
Angu- 1 colher de sopa cheia

Arroe- 1 colher de sopa cheia

Batata- 1 colher de sopa cheis
Farinha de mandioca-1 colber de sopa
eheia

Inhame-1 colher de sopa cheia
KMacarrdo- 1 calber de sapa cheia
Puré de batata-1 calher de sopa cheia
Card - 1 colher de sopa cheia

GRUPD DOS VEGETAIS A

Agrido, alface, acelga, aipo, almeirio,
asparga, berimjels, bertatha, brécalis,
couee, cowse-flar, chicdria, espinafre,
maxike, palmite, pepine, repalbo,
racula, taioba, & tamate - & vontade

GRUPO DOS WEGETAMS B

Abdbora- 4 colheres de sopa cheias
Ababrinha- 4 colheres de sops cheias
Cenoura-d colheras de sops cheias
Chuchu-d calheres de sapa chaias
Crvilka|fresca, ndoenlatada)-d colheres
de sopa cheias

Habo-d colherss de sopa cheias
Quiabo-d palheras de sopa cheias
Wagemn- 4 calberes de sopa cheias
Jild- 4 colheres de sopa chedas

Zalada de lepumes- 4 colheres de
sopi cheiss

Sopa de legumes -4 colheres de sopa
cheias

GRUPD DO FEUAD

Feijda — 1 concha média

Lentilha — ¥ cancha meédia

Gra de bica - 2 col. sopa cheias
Faijio fradinho — 2 cal. sopa cheias

GRUPD DO PAD

Pia francés — 1 unidade

P de forma — 2 fatias

Pia doce sem crems — 1 médio
Torrada tipa industrializada - 3
unidades

Bisraita cream-cracker — 4 unidades
Bispaito maisena — 5 unidades

Balo simples — 1 fatia paguena
Milhe cozido — 1 acpiga

Pipoos salgada — 1 saguinka grande
Beveia flopas — 4 cal. saopa rasas

Pia drabe - 1 pequeno

Cuscuz de milfhio =% ped. médio
Canjica — 1 copo peguena

Creme de arraz {po} — 2 col. de sapa
Milharing - 2 cal. desopa

GRUPD DAS FRUTAS

b — 1 Fatia rmedia

averola — 10 unidades

Agua de caco - 1 cope dupkas cheio
1240mL}

amein vermelha -5 média
banana prata ouaurs - 1 média
banana d'gua - ¥ médiaou 1
peEqUEn:

banana passa — 1 unidade

i manga - 2 peguenas au 1 grande
caju - 1 media

112

eaui— 1,2 médio
carambala - 2 médias au 1 grande
damascn seca — 5 unidades
figa - 1 média

fruta doconde — 1 meadia
goiaba — 1 pequena

joca — 5 bagos

jamba — 2 medios

kiwi - 1 médio]

taranja  fira - 1 peguena
limdo — 1 grande

meagh — 1 peguena ou ¥ media
manga espada - 1 peguena
maracuji — 1 médio
mearanga-10 médics

mezlda — 2 Fatias pequenas
mealancia — 1 Fatia média
mamio - 1 Fatia pequena
mRAMEn papsia — M pegquena
néspera— 2 grandes
péra— ¥ média

péssago — 1 grande

sucn de laranja - 80 mlL
tangering - 1 peguena

uwa passa — 1 col. sopa cheia
uwa— T meédias

Polpa de fruta congalada - 34
emelope

GRUPD DAS GORDLURAS

Creme de leite - 1 col. sopa rasa
Manteiga/mangarina fight — 1 col. cha
Requeifo Mgfit - 1 colher de sopa rass
Maioness fight — 1 calher sohremesa

observacdes:- Qualguar
alimento desta lista eguivals
3 1 porglo do grupo a que
pertence.




