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RESUMO

Introducdo: A dieta é um importante fator modificavel para prevencao e tratamento do
excesso de massa corporal (MC) e dislipidemias. O acai devido ao seu perfil de acidos
graxos, conteudo de fitoesterois, fibras e polifendis antioxidantes poderia ter efeitos
benéficos associado a dieta de individuos com excesso de MC e dislipidemia. No
entanto, estudos em humanos ainda séo limitados. Objetivo: Avaliar os efeitos da dieta
hipoenergética (DH) associada ao consumo de acai (Euterpe oleracea Mart.) em
biomarcadores do estado antioxidante em individuos com excesso de MC e
dislipidemia. Métodos: Realizou-se um ensaio clinico randomizado em blocos, duplo
cego, controlado por placebo com duracdo de 90 dias. O estudo teve inicio com o run in
de 30 dias, no qual a intervencdo foi DH exclusiva. Apos, iniciou-se 0 ensaio clinico de
60 dias, no qual associou-se a DH, 200 g/dia de polpa de acai (DHA) ou 200 g/dia de
placebo (DHP). Foram avaliadas as variaveis antropométricas (MC, indice de massa
corporal (IMC), perimetros de cintura (PC) e pescoco (PP), razdo cintura/estatura-
RCest), clinicas (pressdao arterial), dietéticas, bioquimicas (colesterol total — CT,
lipoproteina de baixa densidade - LDL, lipoproteina de alta densidade — HDL,
triglicerideos - TG, lipoproteina de muita baixa densidade — VLDL, glicemia, insulina,
HOMA-IR) e marcadores do estado antioxidante (isoprostanos e vitaminas A e E) em
cada consulta. Realizou-se, para as variaveis paramétricas, o teste T pareado e teste T
para amostras independentes. Para as variaveis ndo paramétricas, utilizou-se os testes de
Wilcoxon e Mann Whitney para comparacdo intra grupo e entre grupos,
respectivamente. Os valores foram expressos como média e desvio padrdo. Utilizou-se o
programa estatistico SPSS versdo 21. Foram considerados significativos valores de
p<0,05. Resultados: Concluiram o ensaio clinico 46 voluntérios. Sendo o grupo DHA
(n=20) e o grupo DHP (n=26). Em relacdo aos dados dietéticos, observou-se no grupo
DHA uma reducdo significativa na ingestdo de ultraprocessados (p=0,028), acidos
graxos trans (p=0,036), acucares (p=0,033) e um aumento na ingestdo proteica
(p=0,050). No grupo DHP observou-se uma reducéo significativa no VET consumido
(p=0,007), no consumo de alimentos ultraprocessados (p=0,018), acucares (p=0,014) e
sodio (p=0,001). Observou-se uma reducdo significativa no PC (p=0,034) e na RCest

(p=0,034) no grupo DHA. No grupo DHP, observou-se uma reducédo significativa no



IMC (p=0,043), PC (0,006), RCest (p=0,005). Em relacdo aos marcadores do estado
antioxidante, observou-se uma diferenca significativa na concentracdo de isoprostanos
quando comparamos os grupos DHA com DHP (p=0,007), sendo essas concentragdes
menores no grupo DHA (8,7+14 — 3,4+4,2 pg/ml) no final do ensaio clinico.
Conclusao: A complementacdo da DH com agai parece melhorar o estado antioxidante
em individuos com excesso de MC e dislipidemia. Mais estudos precisam ser feitos para

embasar sua complementacao na dieta.

Palavras-chave: Obesidade, estresse oxidativo, acai, Euterpe Oleracea.



ABSTRACT

Introduction: Diet is an important modifiable factor for the prevention and treatment of
excess body mass (BM) and dyslipidemias. The acai due to its fatty acid profile,
phytosterols content, fiber and antioxidant polyphenols could have beneficial effects
associated with the diet of individuals with excess BM and dyslipidemia. However,
human studies are still limited. Objective: To evaluate the effects of the hypoenergetic
(HD) diet associated with the consumption of acai (Euterpe oleracea Mart.) On
biomarkers of the antioxidant state in individuals with excess BM and dyslipidemia.
Methods: A randomized, double-blind, placebo-controlled, clinical trial of a 90-day
duration was performed. The study began with the 30-day run in, in which the
intervention was exclusive HD. After that, the 60-day clinical trial was started, in which
200 g / day of acai (HDA) or 200 g / day of placebo (HDP) were associated with HD.
We evaluated the anthropometric variables (BM, BMI, waist circumference (WC) and
neck (NC), waist / stature ratio - RCest), clinical (blood pressure), dietary, biochemical
(total cholesterol - TC, low density lipoprotein - LDL, high density lipoprotein - HDL,
triglycerides - TG, very low density lipoprotein - VLDL, glycemia, insulin, HOMA-IR)
and antioxidant status markers (isoprostanes and vitamins A and E) at each visit. For the
parametric variables, the T-test for independent samples and ANOVA for repeated
measurements were performed. For the non-parametric variables, the Wilcoxon and
Mann Whitney tests were used for intragroup and intergroup comparisons, respectively.
Values were expressed as mean and standard deviation. The statistical program SPSS
version 21 was used. Significant values of p <0.05 were considered significant. Results:
46 volunteers completed the clinical trial. DHA group (n = 20) and DHP group (n = 26).
In relation to dietary data, a significant reduction in the intake of ultraprocessed (p =
0.028), trans fatty acids (p = 0.036), sugars (p = 0.033) and an increase in protein intake
were observed in the DHA group (p = 0.050 ). In the DHP group, there was a significant
reduction in consumed TEV (p = 0.007), consumption of ultraprocessed foods (p =
0.018), sugars (p = 0.014) and sodium (p = 0.001). There was a significant reduction in
CP (p = 0.034) and RCest (p = 0.034) in the DHA group. In the DHP group, a
significant reduction in BMI (p = 0.043), PC (0.006), RCest (p = 0.005) was observed.



In relation to the antioxidant status markers, a significant difference in the isoprostane
concentration was observed when comparing the DHA groups with DHP (p = 0.007),
these concentrations being lower in the DHA group (8.7 £ 14.4.4 + 4 | 2 pg / ml) at the
end of the clinical trial. Conclusion: The complementation of DH with acai seems to
improve the antioxidant status in individuals with excessive MC and dyslipidemia.

More studies need to be done to support their supplementation in the diet.

Key words: Obesity, oxidative stress, acai, Euterpe Oleracea.
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1. INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares (DCV) ainda sdo a principal causa de morte no
mundo (WHO, 2017). Dentre os fatores de risco importantes para DCV encontramos a
obesidade (OB) (GRASSI et al., 2009).

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) aponta a OB como um dos maiores
problemas de satde publica no mundo. Em 2016, mais de 1,9 bilhdes de adultos, com
18 anos ou mais de idade, tinham excesso de massa corporal (MC). Destes, mais de 650
milhGes eram obesos. Com pelo menos 2,8 milhdes de pessoas morrendo a cada ano
como resultado da OB. Esses dados sdo preocupantes. Uma vez associada a paises de
alta renda, a OB agora também prevalece nos paises de baixa e média renda, como 0
Brasil (WHO, 2017).

No Brasil, a OB vem crescendo exponencialmente. Alguns levantamentos apontam
que mais de 50% da populacdo esteja acima do peso, ou seja, na faixa de sobrepeso e
OB. No ultimo levantamento oficial feito pelo Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE) entre 2008/2009, ja se percebia esse aumento crescente (ABESO,
2018).

A OB é fator de risco para o desenvolvimento de doencas cronicas nao
transmissiveis (DCNT). Os estudos observaram uma correlacdo positiva entre excesso
de MC, dislipidemia e estresse oxidativo (EO) com o desenvolvimento das doencas
cardiovasculares (DCV) (STOCKER et al., 2004; MADAMACHI et al., 2005; GRASSI
et al., 2009). A oxidacdo das lipoproteinas de baixa densidade (LDL) parece ser 0 passo

inicial do processo aterosclerotico (HAJJAR et al., 2013).

O EO pode ser definido pelo desequilibrio entre antioxidantes (AO) e oxidantes,
em favor da geracdo excessiva de espécies reativas ao oxigénio (ROS). Dentre as causas
para 0 aumento do EO e consequente oxidacdo da LDL estdo o excesso de MC e a
dislipidemia (OLUSI, 2002).
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Existem mecanismos através dos quais o excesso de MC pode favorecer o aumento
do EO e vice-versa. Estudos in vitro e em animais demonstram que o EO pode aumentar
a diferenciacdo de pré-adipdcitos em adipocitos maduros favorecendo o aumento da
adiposidade (LEE et al., 2009; HIGUCHI et al., 2013). Um outro estudo demonstrou
que as ROS estdo envolvidas no controle da MC, exercendo diferentes efeitos sobre os
neuronios hipotalamicos, que controlam a fome e a saciedade. (HORVATH et al.,
2009). A OB também pode induzir EO através de mecanismos bioquimicos, como
geracdo de superoxidos a partir de NADPH oxidases, fosforilacdo oxidativa, ativacdo da
proteina quinase C e vias de poliol e hexosamina (SAVINI et al., 2013; SERRA et al.,
2013). Outros fatores envolvidos incluem: hiperleptinemia (BELTOWSKI, 2012),
disfuncdo tecidual (SERRA et al., 2013), baixa defesa antioxidante (CHRYSOHOOU et
al., 2007) e inflamacéo crénica (FERNANDEZ-SANCHEZ, 2011).

Uma dieta inadequada, rica em gordura, alimentos ultraprocessados e de alta
densidade energética contribui para o aumento da incidéncia do excesso de MC,
dislipidemia, e consequentemente para 0 aumento do EO (CANELA, 2014). A OMS
enfatiza a importancia da adogdo de padrdes dietéticos saudaveis na promocao da satde
(NETTLETON et al., 2009).

A dieta € um importante fator modificavel para amenizar o risco de excesso de MC,
dislipidemia e EO. Uma dieta hipoenergética, equilibrada nutricionalmente, contribui
para reducdo de MC e melhora do perfil lipidico (GODOY, 2010; LOWNDES, 2012;
XAVIER, 2013). Dietas ricas em polifendis correlacionam-se inversamente com a
geracdo excessiva de ROS (SCHAUSS et al.,2006b; PACHECO-PALENCIA et
al.,2009; RIBEIRO et al.,2010). Estudos in vitro demonstraram que os polifendis
flavonoides reduziram o EO em modelo experimental (SHINER, 2007; ANSARI et al.,
2009;).

Neste contexto, destaca-se o acai (Euterpe oleracea Mart.), sendo considerado um
alimento rico em polifendis, em especial as antocianinas [cianidina-3-glicosideo (C3G)
e cianidina-3-rutinosideo (C3R)], acido oleico, fitoesterdis e fibras, o seu consumo
associado a uma dieta hipoenergetica, balanceada e individualizada poderia exercer

beneficios na prevengdo do EO, excesso de MC, dislipidemia e consequente DCV
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(SCHAUSS et al., 2006b; SCAHUSS, 2009; PACHECO PALENCIA et al., 2009). No
entanto, os estudos em humanos ainda séo limitados (BARBOSA et al., 2016; PALA et
al., 2017).
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. Doencas cardiovasculares

As DCV sdo as principais causas de morte do mundo. Sendo responséveis por
17,7 milhdes de o6bitos todos 0s anos, representando 31% de todas as mortes globais.
(WHO, 2017).

No Brasil, 300 mil pessoas morrem anualmente devido a DCV (ANDRADE et al.,
2013). Além disso, as DCV sdo a principal causa do encargo financeiro para assisténcia
médica prestada pelo Sistema Unico de Sadde (SUS) (COLTRO et al., 2009).

Um estudo publicado em 2017 utilizando os dados do estudo Global Burden of
Disease (GBD) mostrou que de 1990 a 2015 ocorreu uma reducdo da taxa de
mortalidade cardiovascular total no Brasil (- 40,4%). No estado do Rio de Janeiro essa
reducdo foi de 47,9% (BRANT et al., 2017). Acredita-se que a queda da mortalidade
por DCV no Brasil seja fruto da melhoria da situacdo socioecondmica de grande parte
da populacdo e também das politicas publicas realizadas nas Ultimas décadas
(SANTOSA et al., 2014; ROTH et al., 2015). Mesmo tendo ocorrido essa reducgdo, as

DCV ainda sdo uma das principais causas de morte no Brasil.

De acordo com a 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 (Hipertensao
Arterial Sistémica - HAS, Diabetes Mellitus - DM, hipercolesterolemia, sobrepeso e

OB) e gerais (idade, sexo, escolaridade e heranca genética) (MENDIS et al., 2011).

Atualmente os determinantes sociais tem ganhado destaque, devido ao seu impacto
sobre o desenvolvimento de DCNT. A OMS define os determinantes sociais de satde
como “as circunstdncias em que as Pessoas nascem, crescem, vivem, trabalham e
envelhecem, e 0s sistemas postos em préatica para lidar com as doencas” (MARMOT et
al., 2008) .
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Podemos citar como exemplo de determinantes sociais de salde: renda, emprego,
moradia, nivel de escolaridade, cultura, entre outros (GALOBARDES et al., 2007).
Niveis mais baixos de escolaridade estdo associados com maior prevaléncia de fatores
de risco cardiovasculares, maior incidéncia eventos cardiovasculares e maior
mortalidade cardiovascular, independente de fatores sociodemograficos (MENSAH et
al., 2005).

Tanto a renda quanto a desigualdade de renda tém sido estudadas em relacéo a saude
cardiovascular. Ap6s o ajuste para fatores sociodemograficos, foi observada uma
reducdo de 40% a 50% na mortalidade com aumento dos niveis de renda familiar (HUS,
2012). A relacdo entre moradia e DCV é menos clara do que para educagdo ou renda.

2.2. Obesidade e sobrepeso

A OB é uma doenca cada vez mais prevalente no mundo inteiro, com alto impacto
na salde publica. Uma grande preocupacdo médica é o risco elevado de doencas
associadas a OB, tais como DCV com altos indices de mortalidade (ABESO, 2017).

O diagnostico do excesso de MC pode ser determinado por meio do indice de
massa corporal (IMC), obtido a partir da relacdo entre peso corporal (kg) e estatura
(m?), segundo determinacdo da OMS (1998). Considera-se com sobrepeso individuos
adultos com IMC >25 kg/m? e <29.,9 kg/m2 e obesos individuos adultos cujo valor do
IMC seja igual ou superior a 30 kg/m2 (OMS, 1998).

O estudo Multiethnic Study of Atherosclerosis (BILD, et al., 2002) avaliou os
efeitos da OB sobre fatores de risco cardiovasculares em 6.814 participantes sem DCV
prévia. A HAS e o DM foram mais prevalentes em pacientes obesos do que em
participantes ndo obesos (BILD, et al., 2002). Além disso, os dados coletados a partir da
coorte original de 5.209 participantes do Framingham Heart Study com mais de 44 anos
foram utilizados para avaliar o efeito da OB sobre o risco de DCV (angina, infarto
agudo do miocardio-IAM, doenca arterial coronariana-DAC ou acidente vascular

cerebral), DM2, HAS e hipercolesterolemia. Durante o acompanhamento, 0 risco
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relativo ajustado para a idade para DCV foi de 1,46 nos homens e 1,64 nas mulheres
(SCHAEFER et al., 1994)

O resultado da carga adicionada de doencas associadas & OB é o aumento da
mortalidade. Um grande numero de estudos epidemioldgicos, como Nurses’ Health
Study, NHANES, Women'’s Health Initiative Observational Study e o American Cancer
Society, estabeleceu um aumento significativo na mortalidade cardiovascular e néo
cardiovascular associada & OB. Um aumento de anos de vida perdidos foi encontrado
entre obesos versus ndo obesos em uma analise do NHANES. Em geral, o nimero de
anos de vida perdidos foi de 1 a 9, para aqueles com IMC baixo (< 17 a 19 kg/m?2),
comparativamente com 9 a 13 para aqueles com um IMC elevado (=35 kg/m?)

(BELANGER et al., 1978; HU et al., 2001; BEFORT et al., 2012).

No Brasil a prevaléncia de excesso de MC e de OB aumentou em adultos durante as
ltimas décadas, principalmente em virtude do aumento do consumo de alimentos
industrializados. Um estudo realizado pelo IBGE comprovou esses dados. A
prevaléncia de OB aumentou mais de quatro vezes entre os homens (de 2,8% para
12,5%) e mais que duplicou (8% para 16,9%) entre as mulheres. O sobrepeso aumentou
de 18,5% para 50,1% entre os homens, e de 28,7% para 48% nas mulheres, quando se
compara os dados da Pesquisa de Orgcamento Familiar (POF) realizada em 1974-1975 e
2008-2009, respectivamente (IBGE, 2010).

A etiologia da OB ¢é bastante complexa, envolvendo fatores genéticos, ambientais e
psicolégicos. O excesso de MC pode ser definido pelo acimulo de gordura corporal,
que é caracterizado por um desequilibrio entre gasto energético e consumo energético,

tendo como resultado um balanco energético positivo (HUBBARD, 2000).

Além do grau de excesso de MC, a distribuicdo da gordura corporal interfere nos
riscos associados ao excesso de MC (MS, 2006). Individuos com perimetro da cintura
(PC) aumentado apresentam aumento de tecido adiposo visceral, que confere riscos para
distdrbios metabdlicos, independentemente do IMC, tais como elevadas concentragdes
séricas de triglicerideos (TG), baixas concentragdes sericas de lipoproteinas de alta
densidade (HDL), hiperglicemia (SANDEEP et al., 2010; DESPRES, 2012), aumento
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de citocinas inflamatorias e disfuncdo endotelial (DESPRES, 2012; LEE et al., 2013).
Por ser metabolicamente mais ativo que o subcutaneo, o tecido adiposo visceral produz
substancias pro—inflamatdrias (TNF- alfa, IL-6, inibidor do ativador de plasminogénio-
1, angiotensinogénio, resistina e proteina C reativa), que contribuem para injuria

vascular, resisténcia a insulina (RI) e aterogénese (GOMES et al., 2010).

O estilo de vida caracterizado pelo sedentarismo e uma dieta inadequada também
contribuem para o desenvolvimento da OB. Um estudo transversal que avaliou a
associacdo entre padroes de dieta e OB verificou correlagdo positiva entre uma dieta
tipicamente ocidental (rica em cereais refinados, carnes processadas, refrigerantes e
frituras) com a MC e o IMC, enquanto o elevado consumo de graos integrais, peixes e
vegetais (denominada dieta prudente) relacionou-se a menor prevaléncia de OB
(PARADIS et al., 2009).

Quanto ao tratamento da OB, este envolve mudancas no estilo de vida (MEV),
sendo a dieta e o exercicio fisico as opcdes terapéuticas de primeira escolha (GODOY -
MATOS et al., 2010). Sabe-se que a perda ponderal de ao menos 5% da MC inicial é
eficiente no controle da pressao arterial (PA), glicemia e perfil lipidico (GOLDSTEIN,
1992).

Franco et. al (2015) avaliaram os efeitos da dieta hipoenergética (DH) em quarenta
e duas mulheres com excesso de MC. Eles observaram que a DH foi eficaz na redugéo
do IMC, TG e lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL). Mostrando que a MEV

¢ eficaz no tratamento da OB.

Ensaio clinico randomizado com quarenta e duas mulheres pré-menopausadas (20-
50 anos) com obesidade central, PC >88 cm, comparou o efeito de uma DH (reducdo de
500 Kcal da necessidade energética) rica em legumes (DHRL) com uma DH sem
legumes (DHSL), durante 6 semanas. Os resultados mostraram que a DHRL reduziu
significativamente a Pressdo arterial sistdlica (PAS) e as concentracfes de TG. O estudo
indicou efeitos benéficos de DH na obesidade central e dos legumes na PA e no perfil
metabolico (ALIZADEH et al., 2014)
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Atualmente surgiu o conceito de obesidade metabolicamente saudavel (ObMS). Séo
individuos que apresentam OB, porém ndo apresentam nenhum fator de risco associado,
tais como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hiperglicemia, entre outros fatores
(BLUHER, 2010). Ainda é necessaria uma definicdo universalmente aceita de ObMS

com vista a melhorar e simplificar estudos futuros. (ROBERSON et al., 2014).

Em relacdo ao diagndstico de ObMS, ainda ndo existe um metodo padronizado. Os
estudos utilizam métodos baseados na sensibilidade a insulina, como o HOMA-IR,
critérios para o diagndstico de sindrome metabolica (ATP 1ll), ou a combinagdo dos
dois métodos (MESSIER et al., 2010; PATAKY et al., 2011).

Pimentel et al., (2015) realizaram um estudo de caracterizagdo de brasileiros com
ObMS. Foram recrutados 258 individuos, de ambos os sexos, com IMC> 30 kg/mz. 0]
grupo estudado mostrou alta prevaléncia de individuos ObMS, independentemente dos
critérios adotados para avaliar a estado metabdlico. Esses individuos apresentavam
caracteristicas bioguimicas e antropométricas, como menor IMC, PC,% massa gorda,
glicemia, TG e aumento de HDL, que os tornou diferentes daqueles individuos
classificados como OB. Este ultimo mostrou maior risco de DCV de acordo com escore
de Framigham, ao utilizar o critério ATP Ill sozinho ou em conjungdo com o indice
HOMA.

2.3 Dislipidemia

Os pacientes com excesso de MC comumente possuem um desequilibrio entre
gordura, peso corporal, lipoproteinas e lipidios plasmaticos, o que interfere na

suscetibilidade do organismo a leses oxidativas e a dislipidemia (VICENT, 2006).

A dislipidemia pode ser caracterizada por altera¢cBes dos lipidios do plasma.
Podendo ser classificada laboratorialmente em: Hipercolesterolemia isolada (aumento
do colesterol total - CT e ou LDL-colesterol ) Hipertrigliceridemia isolada (aumento dos

triglicerideos -TG), Hiperlipidemia mista (aumento do CT e dos TG), diminuicéo
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isolada do HDL - colesterol (HDL-C) ou associada a aumento dos TG ou LDL,
conforme descrito no quadro 1(FALUDI et al., 2017).

Quadro 1 - Classificagdo das dislipidemias

Classificacéo Alteracao

Hipercolesterolemia isolada Colesterol-LDL >160 mg/DI

Hipertrigliceridemia isolada Triglicerideos >150 mg/DI

Hiperlipidemia mista Colesterol-LDL >160 mg/dL e TG >150
mg/DlI

HDL baixo isoladamente ou associado ao | Colesterol-HDL < 40 mg/dL (homens);

aumento de LDL ou de TG colesterol-HDL <50 mg/dL (mulheres)

~ Fonte: Atualizagdo da Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e Prevencdo da Aterosclerose (2017). LDL:
lipoproteina de baixa densidade. HDL.: lipoproteina de alta densidade. TG: triglicerideos.

Em relacdo a OB, a dislipidemia caracteriza-se principalmente pelo aumento da
concentracdo sérica de &cidos graxos (AG) livres e TG, reducdo da concentracdo
plasmatica de HDL e LDL de composicdo anormal. O aumento da concentracdo de AG
livres pode reduzir a expressdo do RNA mensageiro ou a atividade da lipoproteina
lipase em tecido adiposo e esquelético muscular, e 0 aumento da sintese de VLDL
hepatica pode inibir a lipolise dos quilomicrons, que promove hipertrigliceridemia
(CHOI, 2014).

Estudos demonstraram que a dislipidemia desempenha papel fundamental na
etiologia da aterosclerose e consequente doenca isquémica do coracdo (COLTRO et
al.,2009; MENDIS et al.,2011).

A aterosclerose é responsavel por uma grande parte das DCV e é considerada uma
doenca inflamatdria cronica de origem multifatorial que ocorre em resposta a agresséo
endotelial, acometendo principalmente a camada intima das artérias de médio e grande
calibre, caracterizada pelo acumulo de depositos de colesterol nos macréfagos (LIBBY
et al., 2010; HANSSON & HERMANSSON, 2011). A infiltracdo vascular de lipidios e

ceélulas inflamatorias aumenta o EO e leva a um ciclo vicioso de inflamacdo. A
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interacdo entre os fatores pro-oxidantes e AO na vasculatura pode determinar o grau de
geracdo de ROS de uma forma que pode afetar a formacéo da lesdo (ARAUJO & YIN,
2012).

Nos ultimos anos, o padrdo alimentar e o estilo de vida saudavel ganharam
evidéncia em estudos epidemiologicos observacionais e de intervencdo, como o DASH
(Dietary Approachs to Stop Hypertension), o INTERHEART e o PREDIMED
(PREvencion con Dleta MEDiterranea) (SACKS et al., 2001; YUSUF et al., 2004;
ESTRUCH et al., 2013), e reforcaram as diretrizes nutricionais que preconizam dieta
isenta de acidos graxos trans, o consumo de < 10% do valor calérico total de acidos
graxos saturados para individuos saudaveis e < 7% do valor caldrico total para
tratamento das dislipidemias (FALUDI et al., 2017; STONE, 2014; ECKEL, 2014). O
padrdo alimentar deve ser resgatado por meio do incentivo a alimentagdo saudavel,
juntamente da orientacdo sobre a selecdo dos alimentos, o modo de preparo, a
quantidade e as possiveis substituicGes alimentares, sempre em sintonia com a mudanca
do estilo de vida (FALUDI et al., 2017).

2.4 Estresse oxidativo

O EO decorre de um desequilibrio entre oxidantes e AO, em favor da geracédo
excessiva de ROS. Tal processo conduz a oxidacdo de biomoléculas com consequente
perda de suas fungdes bioldgicas e/ou desequilibrio homeostatico, cuja manifestacdo é o
dano oxidativo potencial contra células e tecidos. (HALLIWELL B et al., 2004,
FERREIRA et al., 2007; ALVES et al., 2011).

Dentre os oxidantes mais importantes envolvidos em processos patolégicos estdo as
ROS e as espécies reativas ao nitrogénio (ERNSs). As principais ROS distribuem-se em
dois grupos, as radicalares: superdxido (. O2 -), hidroxila (. OH-) peroxila (. ROO-) e
alcoxila (. RO-); e as ndo-radicalares: oxigénio singlete (102), o peréxido de hidrogénio
(H20>) e o acido hipocloroso (HCIO). Dentre as ERNs incluem-se o 0xido nitrico (NO),
0 Oxido nitroso e o peroxinitrito (HNOO-); dentre outros, podemos citar como exemplo
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0s isoprostranos, produtos da peroxidacdo lipidica, malondialdeidos (MDA), proteinas
carboniladas, proteinas sulfidriladas, 4&cido tiobarbitirico (TBARS), 4&cidos
hidroxieicosatetranoicos, 4-hidroxinonenal, entre outros (SIES, 1997; WADDINGTON
et al., 2003; LAWSON et al., 1999; THEROND et al., 2000; MAYNE, 2003).

Os isoprostanos sdo produtos secundarios da peroxidacdo lipidica, mais estaveis e
especificos e sdo apontados como o0s melhores biomarcadores do EO
(VASCONCELOS, 2007). Sao produzidos, principalmente, pela oxidagdo ndo
enzimética do acido araquiddnico (AA) pelas ROS estando sua liberagdo aumentada em
consequéncia do EO (MONTUSCHI, 2004).

A maioria destes compostos apresenta tempo de vida médio muito curto. As ROS
podem ser formadas no organismo de diversos modos. Durante a fosforilagdo oxidativa,
mecanismo usado pelas células para produzir energia quimica (ATP), parte dos elétrons
é transferida para o oxigénio, dando origem ao radical &nion superédxido (. O2 -). Elas
podem ainda ser produzidas durante a oxidacdo de acidos graxos, reacfes do citocromo
P450 e de células fagociticas, entre outros. Algumas enzimas também sdo capazes de
gerar ROS, sob condi¢cdes normais ou patoldgicas. Fontes exdgenas como tabaco,
radiacGes, luz ultravioleta, solventes e alguns farmacos, dentre outros, também geram
ROS (LEMON et al., 2008; BURTON, 2011).

Como observamos o EO é uma condicédo fisiolégica que ocorre naturalmente no
organismo. O desequilibrio, ou seja, a cronicidade desse processo que pode contribuir
na fisiopatologia de DCNT, tais como OB, DM, Dislipidemia, aterosclerose e DVC
(GREEN, 2004).

O sistema de defesa AO do organismo tem por funcdo inibir e/ou reduzir os danos
causados pela acdo deletéria dos radicais livres ou das espécies reativas nao-radicais.
Usualmente, esse sistema é dividido em enzimatico: superoxido dismutase-SOD,
catalase-CAT, glutationa peroxidase-GPx, glutationa-reduzida-GSH; e ndo-enzimatico
(de origem dietética): vitamina A, vitamina C, vitamina E, cobre, zinco, manganés,
selénio, fitoquimicos, tais como licopeno, polifendis, resveratrol, catequina, acidos

fenolicos, entre outros. A falha desses sistemas leva ao EO, e consequentemente ao
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aumento de oxidagdo proteica e de DNA, aumento da inflamagdo, aumento da
peroxidacdo lipidica, disfuncdo endotelial, trombose, vasoconstricdo e aterosclerose
(figura 1) (HALLIWELL B et al., 2004 LEOPOLD et al., 2005).
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Figura 1. Sistemas antioxidantes e mecanismos da aterosclerose. Legenda: ROS:
espécies reativas ao oxigénio. SOD: Superoxido Dismutase. GPx: Glutationa
Peroxidase. GSH: Glutationa reduzida. GSSG: glutationa oxidada. Adaptado de Jane A.
Leopold et al., 2005.

2.5 Relagéo entre excesso de MC, dislipidemia e EO

Na OB, o estado pré-oxidante mostra-se evidenciado devido a dieta
hiperenergética, a adiposidade, a Rl e a hiperglicemia (HAJJAR 2013). O tecido
adiposo ndo € somente um estoque de TG, mas também um 6rgdo enddcrino, produtor
adipocinas que possuem acdo pro-inflamatéria aumentando a producdo de ROS.
(FERNANDEZ-SANCHEZ, 2011).

Existem mecanismos que poderiam elucidar a elevacdo do EO na OB. Um deles se

refere a oxidacdo dos TG em excesso, presentes nos adipocitos, através da cadeia
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respiratoria das mitocondrias produzindo ROS pela sobrecarga dessas estruturas
celulares (DANDONA, 2005; BOURNAT, 2010). Qutra teoria seria a diminuicdo da
atividade de enzimas antioxidantes como a SOD, CAT e GPx no tecido adiposo fazendo
com que as ROS sejam liberadas em maior escala. A elevacao da producdo de ROS e o
decréscimo na capacidade AO do tecido adiposo podem ter consequéncias na disfuncéo
endotelial e aterosclerose (FERNANDEZ-SANCHEZ, 2011).

A modificacdo oxidativa das particulas de LDL é a hipotese de ser o passo inicial
essencial no processo aterosclerotico, que ocorre em um meio vascular pré-inflamatério
e pré-oxidante (STEINBERG, 2009; PELUSO et al., 2012; HAJJAR & GOTTO JR ,
2013).

As particulas circulantes de LDL sdo mantidas dentro da matriz extracelular
subendotelial por proteoglicanos e sofrem oxidacdo, a qual pode ocorrer pela acdo de
mieloperoxidases, lipoxigenases e ROS. A formagéo de LDL oxidada (LDL-0x) e seus
componentes alteram o funcionamento normal do endotélio. Este processo, pode
conduzir a producdo de moléculas de adesdo sobre a superficie vascular, incluindo E- e
P-selectina, molécula de adesdo intracelular 1 (ICAM-1), e moléculas de ades&o celular
vascular 1 (VCAM-1) que se conectam aos monocitos firmemente (HANSSON &
HERMANSSON, 2011). Uma vez aderidos, 0s mondcitos podem migrar para 0 espaco
subendotelial em resposta aos estimulos quimioatrativos, tais como a LDLox, a Lp(a)
(lipoproteina A) e as citocinas como a proteina quimiotatica de monécitos (MCP-1), a
interleucina 1 (IL-1) e o fator de necrose tumoral (TNF-a). Em seguida, os mondécitos se
diferenciam em macréfagos, induzidos pela acdo do M-CSF (fator estimulador de
coldnia de macrofagos), que é produzido pelas células inflamadas da intima. Este
mecanismo leva o0 aumento da expressdo de receptores scanverger (ScR) e toll-like
(TLR). Os ScRs irdo mediar a internalizacdo da LDL, o que leva a formacéo das células
espumosas (foam cells), enquanto os TLRs transmitem sinais de ativacdo (como a via
fator nuclear kappa B -NF-«kB), culminando na liberagdo de citocinas, proteases e
moléculas vasoativas (LIBBY, 2002; LIBBY et al,2010; HANSSON &
HERMANSSON,2011; LIBBY, 2012).
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O EO pode ativar cascatas redox-sensiveis e fatores de transcrigdo, como o NF-xB
e a proteina ativadora- 1 (AP-1), que causam um aumento resultante da resposta
inflamatdria, estabelecendo assim um ciclo vicioso entre a inflamacdo e o EO
(HANSONN & HERMANSSON, 2011; PELUSO et al.,2012).

Em contraste ao NF-kB, que desempenha um papel importante na expressao
coordenada de genes inflamatérios, o fator nuclear eritréide relacionado ao fator 2
(Nrf2) é um fator de transcri¢do responsavel pela expressdo constitutiva e induzivel de
genes regulados por elementos de resposta antioxidantes (ARE) e pode desempenhar
um papel importante contra 0 EO (LI et al.,2008; BUELNA-CHONTAL & ZAZUETA,
2013). Estes mecanismos envolvem uma complexa estratégia do corpo humano em

utilizar oxigénio e minimizar os efeitos deletérios das ROS (PELUSO et al.,2012).

Em condi¢cdes normais Nrf2 é mantido no citoplasma pela proteina Keapl e
Cullin 3. A proteina Keapl em combinacdo com Cullin 3 promove ubiquitinacdo de
Nrf2 e degradacéo proteossomal. Entretanto, o0 EO promove a oxidagdo de residuos de
cistéina em Keap-1, interrompendo o sistema de ubiquitinacdo. Com a oxidacdo de
Keap-1, ocorre a liberacdo de Nrf2, permitindo a sua acumulacdo no nucleo (LI et
al.,2008; BRYAN et al.,2013; BUELNA-CHONTAL & ZAZUETA, 2013; ZHOU et
al., 2014). No nucleo, Nrf2 se liga a pequenas proteinas denominadas Maf (musculo
aponeuroticfibrosarcoma) para formar um heterodimero e através da ligacdo aos ARE
na regido promotora, inicia-se a transcricdo de varios genes AO, incluindo heme
oxigenase-1 (HO-1), NAD (P) H-desidrogenase (quinonal) (NQO1), SODs, CAT, a
glutationa-S-transferase (GST), sintase y-glutamilcisteina (y-GCS) e GPx (BRYAN et
al.,2013; HOWEDEN, 2013; ZHOU et al., 2014).

Muitas destas enzimas reguladas por Nrf2 podem ser essenciais na patogénese de
DCV, uma vez que estdo relacionadas com a inibicdo da inflamacédo e do EO. Polifendis
podem regular a expressao de Nrf2, consequentemente reduzir o risco de DCV (CHEN
et al.,2006; LEVONEN et al.,2007; HYBERTSON et al.,2011).
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2.6 Padroes alimentares associados ao excesso de MC, dislipidemia e EO

Mudangas no padrdo alimentar, caracterizadas pelo aumento do consumo de
alimentos com alta densidade energética, ricos em gorduras saturadas, sodio e acucares,
tém contribuido para um aumento na incidéncia OB, dislipidemias e DCV em paises de
baixa e média renda (BRUNNER et al.,2008).

O consumo de alimentos ultraprocessados, também é um fator importante que
deve ser levado em consideragdo. O aumento da producédo e do consumo de alimentos e
bebidas processados é uma das principais causas da atual pandemia de OB e de DCNT,
como DM, HAS, DCV e diversos tipos de cancer, visto que sdo alimentos densos em
energia e pobres em vitaminas e minerais (WHO, 2003; MOZAFFARIAN et al., 2009;
ROLLS, 2009; WHO, 2009).

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. Pode ser classificado em trés grupos de acordo com a finalidade do
tratamento utilizado na sua producdo: alimentos ndo processados ou minimamente
processados; alimentos processados utilizados como ingredientes de preparacoes
culinarias ou pela inddstria de alimentos e produtos alimenticios ultraprocessados
(Quadro 2) (MONTEIRO et al.,2010).

Grupo de Alimentos Processamento Exemplos

Grupo 1: alimentos nédo
processados ou
minimamente processados

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

Frutas frescas, congeladas ou
refrigeradas, legumes, raizes,
tubérculos, gréos, cereais em
geral, leguminosas, frutos
secos sem agulcar, sementes,
sucos 100% fruta, carnes,
aves e peixes frescos,
congelados ou refrigerados,
leite pasteurizado,
fermentado, iogurte natural,
ovos, chés, café, infusdes de
ervas, agua engarrafada
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Grupo 2: processamento
culinério do alimento ou
ingredientes culinarios
industrializados

Extracdo e purificacdo de
componentes de alguns
alimentos, resultando na
producdo de ingredientes
utilizados na preparacdo e
confecdo de pratos e
refeicbes caseiras ou de
restaurantes, utilizando
alimentos do Grupo 1 ou na
confecgdo 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 adicdo apenas
de 4&gua) ingredientes da
industria alimentar
normalmente ndo 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 preparacOes caseiras.

Paes, biscoitos, pastelaria;
sorvetes, doces, conservas de
frutas em calda, chocolates,
barras de cereais, cereais
matinais com adicdo de
acucar, batata frita, molhos,
salgados e doces, shacks,
bebidas lacteas, sucos
industrializados,

refrigerantes, pizzas e massas
prontas para comer,
embutidos, carnes
processadas como nuggets e
hambdrgueres, miojo, sopas
industrializadas, comida para
bebés e enlatados.

Quadro 2: Classificacdo de alimentos baseados no processamento industrial.Fonte: Monteiro et al., 2010

O grupo dos alimentos ultraprocessados inclui os alimentos prontos para comer ou

prontos para aquecer, tais como 0s produtos como pédes, barras de cereais, biscoitos,

batatas fritas, bolos e doces, sorvetes e refrigerantes em geral, hamburgueres, pizza,

sopas desidratadas, entre outros (MONTEIRO et al., 2010). Estes alimentos tendem a

apresentar concentragdes excessivas de gordura, aglcar e sal, que sdo prejudiciais a
salde (MONTEIRO & CASTRO, 2009).

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, agucares e sal, e baixos




34

teores de proteinas, fibras alimentares e micronutrientes AO quando comparado aos
alimentos in natura ou minimamente processados (MONTEIRO et al., 2011;
MOUBARAC et al., 2013).

Individuos obesos comumente consomem alimentos ultraprocessados e densos em
energia, logo ndo ingerem quantidades suficientes de micronutrientes AO (PEREIRA,
2009). Com isso sdo mais predisponentes ao EO. Além disso, alimentos
ultraprocessados sdo ricos em gordura saturada, trans e colesterol o que predispde esses
individuos a um maior risco de desenvolvimento de dislipidemias (SIMAO, 2013).

Segundo Canella et al., (2014), a maior disponibilidade domiciliar de alimentos
ultraprocessados no Brasil foi positivamente associada com uma maior prevaléncia de
excesso de MC e OB. Acredita-se que seja pelas caracteristicas nutricionais desses
produtos (ricos em acuUcares e gordura). Esses resultados foram obtidos através de um
modelo de regresséo linear comparando a disponibilidade de alimentos ultraprocessados
com IMC de uma amostra probabilistica de 55.970 brasileiros (POF 2008-2009).

O estudo PURE realizado em 18 paises, com participacdo de 125.287 individuos
observou que uma maior ingestdo total de gordura, acidos graxos saturados (AGS) e
carboidratos parece estar associada com uma maior PA (MENTE et al., 2017). O estudo
também observou que uma maior ingestdo de carboidratos foi associada a um aumento
no risco de mortalidade total (p=0,0001) (DEHGHAN et al., 2017). Esses dados foram
obtidos atraves de um estudo de coorte.

Desta forma, acOes de educacdo alimentar e nutricional orientadas por guias
alimentares que enfatizem a adocgdo de padrdes alimentares baseados em alimentos in
natura ou minimamente processados sdo necessarias para a reducdo e prevencdo de
doencas e agravos ndo transmissiveis e até mesmo para reducao do risco de mortalidade
associada a esses agravos (MARTINS et al., 2013).
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2.7 Tratamento nutricional do excesso de MC e da dislipidemia — efeito no
estado antioxidante e prevengdo de DCV

A intervencao dietética tem um papel importante no tratamento e prevencéao da OB,
dislipidemias e EO (GODOY, 2010; XAVIER, 2013; FALUDE, 2017). Uma
alimentacdo balanceada reduz o EO ao fornecer nutrientes AO, cujo papel € prevenir ou
minimizar a oxidacdo de substratos oxidaveis (SANTOS, 2013). Sabe-se que
modificacbes nos habitos alimentares com dietas nutricionalmente equilibradas em
macro e micronutrientes sdo eficazes para perda de MC e redugdo de comorbidades
associadas a OB, tais como: dislipidemia, resisténcia a insulina e HAS (SACKS, 2009;
VOLEK, 2004).

A ABESO (2016) recomenda para tratamento da OB uma dieta planejada
individualmente para criar um déficit de 500 a 1.000 kcal do valor energético total
(VET), objetivando uma diminuicéo 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. Quando a escolha de alimentos é
apropriada, DH balanceadas sdo nutricionalmente adequadas. DH balanceadas, com
quantidades moderadas de gorduras, reduzem o LDL colesterol, normalizam os TG e
diminuem a PA (ABESO, 2016).

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. Di Daniele et al (2013)
demonstraram que ocorreu reducdo de MC, gordura visceral, PA, colesterolemia e
glicemia em obesos submetidos a intervencdo com dieta do mediterraneo por 6 meses.
Os autores destacaram que a oferta desta dieta, rica em frutas, gréos integrais, peixe,
oleaginosas, consumo moderado de laticinios e baixo consumo de carnes, em conjunto,
contribuiu para reducdo das comorbidades associadas ao excesso de MC por aumentar a

guantidade de alimentos AO e antinflamatorios.

Johnson et al. (2007) investigaram o efeito da ingestdo de DH sobre marcadores do

EO. Participaram do estudo dez individuos obesos (IMC>30 kg/m2), os quais
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receberam, em dias alternados, Dieta Restritiva (DR) com 20% de reducdo da ingestdo
energética normal e Dieta Normal (DN), irrestrita. O grupo DR, comparado ao DN,
mostrou menores niveis plasmaticos de grupos carbonila e F2-isoprostanos, apos 2, 4 e

8 semanas de intervencdo. Comprovando os efeitos da DH sobre o EO.

A Sociedade Brasileira de Cardiologia-SBC (2017) recomenda para tratamento e
prevencdo da dislipidemia uma dieta balanceada, isenta de &cidos graxos trans, com um
consumo de < 10% do valor caldrico total de &cidos graxos saturados (AGS) para
individuos saudaveis e < 7% do valor caldrico total para aqueles que apresentarem risco
cardiovascular aumentado (STONE, 2014; ECKEL, 2014). Recomenda ainda a

substituicdo parcial de AGS por mono e poli-insaturados.

A substituicdo na dieta de AGS por carboidratos pode elevar o risco de eventos
cardiovasculares (HOWARD et al., 2006). Neste sentido, a substituicdo de AGS e
carboidratos na alimentacdo por &cidos graxos poli-insaturados (AGPI) esta associada a
menor risco cardiovascular (SIRI-TARINO et al., 2015).

No estudo PURE a substituicdo de AGS por carboidratos foi associada com o0s
efeitos mais adversos sobre lipidios, enquanto a substituicdo de AGS por gorduras
insaturadas melhorou alguns marcadores de risco (colesterol LDL e PA), mas pareceu
piorar os demais (colesterol HDL e TG). O estudo sugere que a razao apolipoproteina
(Apo-B para Apo-Al) provavelmente fornega a melhor indicacdo geral do efeito dos
AGS no risco de DCV, porém mais estudos precisam ser feitos para entender melhor
esses mecanismos (MENTE et al., 2017).

Os acidos graxos trans devem ser excluidos da dieta por aumentarem a concentracao
plasmatica de LDL-c e induzirem intensa lesdo aterosclerética (MACHADO, 2012),
condi¢cdes que culminam em maior risco cardiovascular, conforme demonstrado em
estudos experimentais, clinicos e epidemioldgicos (SIRI-TARINO et al., 2015; WANG,
2016) (Grau de Recomendacéo: 111; Nivel de Evidéncia: A).

Em relagcdo ao colesterol dietético, uma metanalise mostrou que o colesterol

alimentar exerce pouca influéncia na mortalidade cardiovascular (BERGER, 2015)
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embora neste estudo tenha sido demonstrada linearidade entre o consumo de colesterol
alimentar e a concentracdo plasmatica de LDL-c.

A concentragdo plasmaética de TG é muito sensivel a variacbes da MC e a alteracoes
na composicdo da dieta, particularmente quanto a qualidade e a quantidade de
carboidratos e gorduras. A quantidade recomendada destes nutrientes na dieta depende
do tipo de hipertrigliceridemia, que determinara o grau da restricdo (FALUDI et al.,
2017).

Em relacdo ao consumo de agucares, a OMS passou a recomendar, a partir de 2015,
0 consumo méximo de 5% em Kcal do valor energético da dieta na forma de aglcares
de adicdo, nos quais se incluem a sacarose e o xarope de milho (AHA). Estudos
mostram que o consumo superior a 50 g de frutose ao dia eleva o TG pos-prandial
(LIVESEY et al., 2008). A elevada ingestdo de carboidratos aumenta a glicemia, o que
promove 0 aumento da insulinemia e RI; esta, por sua vez, ativa os fatores de
transcricdo que promovem a sintese de AG e TG, favorecendo outros fatores de risco
(CASSANI, 2012).

A SBC (2017) recomenda o consumo de fitoesterdis, pois 0 seu consumo reduz a
absorcdo de colesterol, principalmente por comprometimento da solubilizacdo
intraluminal. A acdo dos fitoesterdis no intestino delgado ocorre em trés etapas: (1)
incorporacdo as micelas que permitem o transporte destes até a borda em escova do
enterdcito; (2) transporte dos esteréis das micelas para o interior do enterdcito via
transportador NPC1-L1; (3) transporte de volta a luz intestinal pelos cotransportadores
ABC G5/G8 (LEE et al., 2012; NGUYEN, 2012)

Em relacdo as fibras, a SBC (2017) reforca e recomenda o seu consumo. A agédo
das fibras na reducdo do colesterol esta relacionada ao consumo de fibras soltveis, que
formam um gel que se liga aos acidos biliares no limen intestinal, aumentando sua
excrecdo nas fezes e diminuindo sua reabsor¢do durante o ciclo entero-hepatico. Essa
reducdo induz a sintese de novos &cidos biliares, diminuindo o colesterol disponivel
para incorporagdo em lipoproteinas. Quanto maior o grau de viscosidade da fibra, maior

o efeito de reducgéo do colesterol. Além disto, as fibras solveis e 0 amido resistente séo
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fermentados por bactérias presentes no intestino grosso, produzindo acidos graxos de
cadeia curta, que auxiliam na reducdo dos niveis de colesterol. Em contraste, 0 consumo
de fibras insoliveis ndo mostra efeitos na reducdo do colesterol e do risco
cardiovascular (CASTELLANOS-JANKIWICZ, 2014; CHUTKAN, 2012).

O estudo PURE observou que uma maior ingestdo total de frutas, vegetais e
leguminosas foi inversamente associada com DCV importante, 1AM, mortalidade
cardiovascular, mortalidade néo-cardiovascular e mortalidade total. Quando analisado
separadamente, o consumo de frutas foi associado com menor risco de mortalidade
cardiovascular. Em relacdo ao tipo de consumo, o consumo de vegetais crus foi
fortemente associado a menor risco, em quanto os cozidos mostrou beneficio modesto
(MILER et al., 2017). O estudo reorcou as diretrizes atuais que recomendam uma dieta

rica em vegetais e frutas para prevencdo de DCNT.

O alcance das metas nutricionais no tratamento ¢é variavel e depende da adesdo a
dieta e as correcBes no estilo de vida. Além do controle de calorias na dieta (déficit de
500 a 1.000 Kcal), enfatiza-se a relevancia da qualidade dos nutrientes em aspectos
relacionados ao desenvolvimento da OB, como saciedade, resposta insulinica,
lipogénese hepatica, adipogénese, gasto energético e microbiota. Além de suporte
psicolégico e programa de atividade fisica (MOZAFFARIAN, 2016).

A dieta tem um papel importante na prevencdo e tratamento das DCV
(LICHTENSTEIN et al., 2006). Estudos tém sido realizados para avaliar o efeito de

diferentes alimentos que possam atuar no controle de fatores de risco e nas DCV.

Segundo a American Heart Association (AHA) para prevencao e tratamento de DCV
sdo recomendados: uma dieta equilibrada em calorias e atividade fisica para alcancar e
manter um peso corporal saudavel; consumir uma dieta rica em vegetais e frutas;
composta por alimentos integrais e ricos em fibras; peixes, em especial os gordurosos,
pelo menos duas vezes por semana; limitar a ingestdo de gordura saturada para 7% do
valor energético total (VET), gordura trans para 1% do VET e colesterol para 300 mg/

dia, escolhendo carnes magras e laticinios de baixo teor de gordura ; minimizando a
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ingestdo de gorduras parcialmente hidrogenadas e acgucares; escolher e preparar
alimentos com pouco ou nenhum sal (LICHTENSTEIN et al., 2006).

Atualmente a dieta no padrdo mediterraneo, composta por peixes, gorduras
monoinsaturadas de azeite, frutas, legumes, cereais integrais, legumes e nozes tem sido
recomendada para prevencdo de DCV (ESTRUCH et al., 2013).

O estudo PREvencion con Dleta MEDiterannea (PREDIMED) (ESTRUCH et al.,
2006) comparou uma dieta com baixo teor de gordura a dieta mediterranea
suplementada com azeite ou nozes. Seus resultados mostraram uma reducdo
significativa nos eventos cardiovasculares em individuos que consumiam uma dieta no

padrdo mediterraneo.

Um estudo observacional mostrou beneficios positivos da dieta mediterrdnea em
termos de cardioprotecdo (FUNG et al., 2009). Uma meta-analise de mais de 50.000
pacientes mostrou que a dieta mediterranea reduziu significativamente o risco de
sindrome metabdlica e protegeu contra fatores de risco como PC, lipidios, glicose e PA
em termos de prevencdo primaria (KASTORINI et al., 2011). Outra metanalise de
2.650 pacientes mostrou que a dieta mediterranea proporcionou reducdo robusta nos
marcadores inflamatérios (NORDMANN et al., 2011).

Uma metanélise avaliou a relacdo da ingestdo de frutas e vegetais com o risco de
mortalidade por DCV. Eles observaram que para reducdo do risco de mortalidade por
doenca coronariana e AVC seria necessaria uma ingestdo de 800g/dia de frutas e
vegetais. O dobro do que é recomendado pela OMS (400g/dia). Seus resultados
sugerem que uma maior ingestdo de frutas e vegetais ofereca maior protecdo contra
DCV (AUNE et al., 2017) .

Como observado padrdes dietéticos saudaveis sd8o necessario para prevencdo e

tratamento da OB, dislipidemia, EO e consequente DCV.
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2.8 Alimentos Funcionais

Por definicdo, alimentos funcionais séo alimentos consumidos como parte da dieta
que, além de exercerem a funcdo de nutricdo, apresentam beneficios para o
funcionamento metabdlico e fisioldgico, trazendo beneficios & saldde do individuo
(LAJOLO, 2001; ANGELLIS, 2001; ARAUJO, 2005; MORAES & COLLA, 2006).

Esses beneficios fornecidos pelos alimentos funcionais garantem a manutengdo da
satde, modulando a fisiologia do organismo promovendo efeito hipocolesterolemiante,
hipotensivo, anticancerigeno, imunoestimulante, hipoglicémico, antioxidante,
antinflamatério, entre outros. (BACHO, 2010).

Atualmente existe uma ampla divulgacdo da “nutricdo funcional”. Principalmente
em virtude da propaganda na midia e em redes sociais. No Brasil, para um alimento ser
classificado como funcional ele precisa atender as recomendag6es da Agéncia Nacional
de Vigilancia Sanitaria (ANVISA), que define como propriedade funcional: “aquela
relativa ao papel metabolico ou fisioldégico que o nutriente e/ou ndo nutriente tem no
crescimento, desenvolvimento, manutencdo e/outras funcGes normais do organismo
humano” (BRASIL, 1999).

Na tabela 1 podemos observar alguns alimentos com propriedades funcionais. Essa
listagem esta em constante atualizacdo, visto que com o avango da ciéncia e dos estudos

em nutricdo novas propriedades sdo descobertas a cada ano.

Tabela 1: Alimentos Funcionais

COMPONENTES ATIVOS PROPRIEDADES BENEFICAS EXEMPLO DE ALIMENTOS
FUNCIONAIS
Isoflavonas Acdo estrogénica (reduz sintomas Soja e derivados
menopausa) e anti-cancer
Proteinas de soja Reducdo dos niveis de colesterol Soja e derivados
Acidos graxos dmega-3 (EPA e DHA)  Reducéo do LDL-colesterol; agdo Peixes marinhos como sardinha,

antinflamatoria. Indispensavel para salmao, atum, anchova, arenque,
o desenvolvimento do cérebro e etc.
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Acido a-linolénico

Catequinas

Licopeno

Luteina e Zeaxantina

Inddis e Isotiocianatos

Flavondides

Fibras soltveis e Insoluveis

Prebidticos- Frutooligossacarideos,
inulina

Sulfetos alilicos (alil sulfetos)

Lignanas
Tanino
Estanois e esterdis vegetais

Probioticos- Bifido bactérias e
lactobacilos

retina do recém-nascido

Estimula o sistema imunoldgico e
tem acédo antinflamatoria

Reduzem a incidéncia de certos
tipos de cancer, reduzem o
colesterol

Antioxidante, reduz niveis de
colesterol e o risco de certos tipos de
cancer, como o de prostata

Antioxidante; protegem contra
degeneracdo macular

Indutores de enzimas protetoras
contra o cancer, principalmente o de
mama

Atividade anti-cancer,
vasodilatadora, antinflamatoéria e
antioxidante

Reduzem o risco de cancer de colon,
melhora o funcionamento intestinal.
As soltveis podem ajudar no
controle da glicemia e no tratamento
da obesidade, pois ddo maior
saciedade

Ativam a microbiota intestinal,
favorecendo o bom funcionamento
do intestino

Reduzem colesterol, pressao arterial,
melhoram o sistema imunoldgico e
reduzem o risco de cancer gastrico

Inibicdo de tumores hormonios
dependentes

Antioxidante, anti-séptico

Reduzem o risco de DCV

Favorecem as funcdes
gastrointestinais, reduzindo o risco
de constipacdo e cancer de colon

Oleos de linhaga, soja, nozes e
améndoas

Cha verde, cerejas, amoras,
framboesas, mirtilo, uva roxa,
vinho tinto

Tomate e derivados, goiaba
vermelha, pimentéo vermelho,
melancia

Folhas verdes (luteina), pequi e
milho (zeaxantina)

Couve flor, repolho, brocolis, couve
de Bruxelas, rabanete, mostarda

Soja, frutas citricas, tomate,
piment&o, alcachofra, cereja, salsa,
etc.

Cereais integrais como aveia,
centeio, cevada, farelo de trigo, etc.
leguminosas, como soja, feijao,
ervilha, etc. hortalicas como talos e
frutas com casca

Extraidos de vegetais como raiz de
chicéria e batata yacon

Alho e cebola

Linhaga, noz moscada

Macd, manjericdo, majerona, salvia,
soja, caju, etc.

Extraidos de dleos vegetais

Leite fermentado, iogurtes, e outros
produtos lacteos fermentados

Fonte: BACHO, 2010.
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Alguns estudos vém relatando os efeitos positivos do consumo de alimentos
funcionais. Um ensaio clinico cruzado, com duragdo de 9 meses estudou os efeitos da
DH associada ao consumo de farinha de coco (FC) em 42 mulheres com excesso de
MC. Eles observaram que a complementacédo da dieta com FC foi capaz de reduzir a
glicemia e o CT, mostrando as propriedades funcionais da farinha de coco (FRANCO et
al., 2015).

Um ensaio clinico randomizado, duplo-cego, placebo-controlado e com duracéo de
3 meses avaliou os efeitos da farinha de aveia (FA) em 132 individuos de ambos os
sexos, com hipercolesterolemia. Eles observaram uma diminuicdo significativa na
glicemia de jejum, HOMA-IR e QUIKI nos individuos que consumiram FA quando
comparado ao placebo. Reforcando os efeitos funcionais da FA (de SOUZA et al.,
2016).

Um ensaio clinico randomizado, cruzado, duplo-cego e controlado por placebo
avaliou os efeitos da Castanha-do-Brasil granulada (CBG) parcialmente desengordurada
sobre biomarcadores do EO em 91 pacientes hipertensos e dislipidémicos de ambos 0s
sexos. Os individuos receberam CBG 13 g por dia (=227,5 pg / dia de selénio) ou
placebo por doze semanas com intervalo de quatro semanas. A ingestdo de CBG
aumentou significativamente o Selénio plasmatico de 87,0 + 16,8 para 180,6 + 67,1 ng/
L, aumentou a atividade de GPx em 24,8% (de 112,66 + 40,09 para 128,32 + 38,31
nmol / min / mL, p <0,05) e reduziu 3,25% dos niveis de LDL oxidado (de 66,31 *
23,59 a2 60,68 + 20,88 U / L, p <0,05) (HUGUENIN et al., 2015).

O acai tem ganhado destaque internacional nos Gltimos anos. Principalmente sob
alegacdo de alimento funcional. Esse destaque se deve ao seu alto conteldo de
polifendis antioxidantes. Sugerindo que 0 seu consumo possa ter possiveis beneficios a
salde, como reducdo de LDL-ox, ROS e aumento na atividade de enzimas
antioxidantes, tais como GPx e Catalase (YAMAGUCHI et al., 2015; BARBOSA et
al., 2016; PALA et al., 2017).
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2.9 Acai (Euterpe Oleracea Martius)

O acaizeiro ¢ o nome comumente usado para a espécie especifica da palmeira
Euterpe oleracea Martius. Esta palmeira é nativa da América do Sul e cresce
principalmente no Brasil, Colombia e Suriname (SCHAUSS et al., 2006a; SCHAUSS
2009).

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 é
revestida por fibras filamentosas que sdo recobertas por uma fina camada comestivel
(mesocarpo e epicarpo), onde se inclui a polpa e também a casca (Figura 2B) (DEL-
POZO INSFRAN et al., 2004; LICHTENTHALER et al., 2005; SCHAUSS 2009;
AGAWA et al.,2011; FAVACHO et al.,2011).

O Brasil se posiciona como o maior produtor, consumidor e exportador do acai
(MENEZES, 2005). Nas regibes produtoras, o produto derivado do acai,
predominantemente, é a polpa, comercializada normalmente a temperatura ambiente
quando é imediatamente consumida, ou ap6s certo periodo de refrigeracdo. Quando se
destina aos comércios distantes, a polpa é congelada (ROGEZ, 2000).

endocarpo

endosperma

Figura 2. (A) Acai da regido amazonica e (B) Corte transversal do fruto agai. Adaptado
de Agawa et al.,2011.
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Nos ultimos anos, o fruto do acai 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 contém aproximadamente 533,9 calorias; 32,59 de
lipidios; 52,29 de carboidratos (sendo 44,2g fibras e 1,3g acucares) e 8,1g de proteinas
(SCAHUSS, 2009). A anélise da composicao de AG revela que o &cido oléico é o acido
graxo monoinsaturado (AGMI) predominante, presente em 56,2%, seguido por acido
palmitico (&cido graxo saturado; 24,1%) e acido linoléico (acido graxo poliinsaturado;
12,5%). Dentre os fitoesterdis presentes no acai, destacam-se o p-sitosterol, campesterol
e sigmasterol (SCHAUSS et al.,2006b). Em relacdo a composicao de micronutrientes, o
acai contém minerais como o calcio e o ferro e vitaminas como a vitamina A e C
(SCAHUSS, 2009).

Estudos tém comprovado os efeitos benéficos de dietas ricas em AGMI como
acido oleico, fibras e fitoesterois tanto na OB e dislipidemias, quanto na prevencédo de
DCV (CASTELLANOS-JANKIWICZ, 2014; CHUTKAN, 2012 LEE et al., 2012;
NGUYEN, 2012; GODOY, 2010; XAVIER, 2013; SANTOS, 2013).

O acai também é 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 AO (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 3) (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, isovitexina, dimeros de procianidina (SCHAUSS et
al.,2006b; PACHECO-PALENCIA et al.,2009), velutina (KANG et al.,2011), acidos
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fendlicos como é&cido gélico (RIBEIRO et al.2010) e &cido ferulico (DEL POZO-
INSFRAN et al.2004) e estilbenos como resveratrol (SCHAUSSet al.,2006b).

Figura 3. Estrutura quimica da cyanidin-3-O-glucosideo (A) e cyanidin-3-O-
rutinosideo (B). Adaptado de Mertens-Talcott et al.2008.

As antocianinas sao pigmentos naturais que pertencem ao grupo de metabolitos
secundarios dos vegetais. Uma das principais fungdes das antocianinas é a protecdo a
diversos tecidos da planta durante as etapas de seu ciclo de vida. As antocianinas séo
responsaveis pelas cores vermelhas, azuis e roxas das plantas. S8o derivados
glicosidicos presentes em frutas e vegetais. (SAKAKIBARA, et al., 2003; MAATTA-
RIIHINEN, et al., 2004; WU, et al., 2006; KOPONEN, et al., 2007; OGAWA, et al.,
2008; EIBOND et al., 2004).

A quantidade e o tipo das antocianinas nos vegetais sofrem influencia de alguns
determinantes, como as condi¢des de cultivo, tempo de plantio, exposicdo a luz UV e
método de colheita. Por esse motivo, a comparacdo de teores de antocianinas entre
diferentes culturas de um mesmo vegetal, como frutas, pode gerar resultados bastante
distintos (CASTANEDA-OVANDO et al., 2009).

Estudos sobre antocianinas sugerem os efeitos positivos de sua adi¢do a dieta. Além
dos efeitos AO, observa-se um efeito anti-obesidade e anti-diabetes. Esses resultados
nos orientam que o agai, por ser um fruto rico em antocianinas, além de diminuir o EO,
pode modular tambem fatores de risco para DCV (COOKE, et al., 2006; DUTHIE,
2007;SASAKI, et al., 2007; TSUDA, 2008; CARDOSO et al., 2011).
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As antocianinas podem atenuar o EO envolvido no processo aterosclerdtico. Sendo
que varios mecanismos podem estar envolvidos nesse processo, como a capacidade das
antocianinas de inibir a oxidacdo do LDL e reduzir a injuria oxidativa das células
endoteliais vasculares (CHANG et al., 2006; Y| et al., 2010)

Dos Santos et al., (2008) avaliaram as caracteristicas fisico-quimicas de 11 marcas
de acai comercializadas no Ceara. No que se referem as antocianinas totais, estas
variaram de 13,93 a 54,18 mg/100g. A atividade antioxidante equivalente/Trolox das

polpas de agai variou de 10,21 a 52,47 uM de Trolox/g de amostra.

AvaliacOes da capacidade AO de polpa de acai em radicais livres mostram uma alta
atividade AO contra o radical DPPH, anion superdxido, radicais hidroxila, radical
peroxila e inibicdo da oxidacdo de lipossomas (HASSIMOTTO et al., 2005;
LICHTENTHALER et al., 2005; RUFINO et al., 2011).

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 AO contra o anion superéxido e apresenta alta capacidade contra o radical
peroxila, sendo esta capacidade maior do que qualquer fruta ou vegetal estudado na

literatura.

2.10 Estudos com Acai

Os efeitos benéficos de preparacBes a base de polpa e suco de acai também foram
relatados em estudos em animais e humanos. Souza et al. (2010) investigaram o
potencial AO da polpa de acai em ratos alimentados com dieta padrdo ou
hipercolesterolémica por 6 semanas e observaram que a melhora na capacidade AO foi
devida a reducdo significativa dos niveis de proteinas carboniladas e aumento da
concentracédo de grupos sulfidrila livres e ligados a proteinas nos animais que receberam
as dietas suplementadas com acai. Além disso, houve uma diminui¢do da enzima

paraoxinase e aumento na atividade da SOD apenas nos ratos hipercolesterolémicos,
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sugerindo que os flavonoides da polpa do acai podem funcionar para reduzir o EO
causado pela dieta hipercolesterolémica.

Xie et al., (2011) avaliaram os efeitos do acai em ratos deficientes em ApoE -/ - ,
0s quais foram alimentados com dieta AIN-93G (CD) ou CD formulada para conter 5%
de suco de acai liofilizado em p6 (AJ) durante 20 semanas. Biomarcadores de
peroxidacdo lipidica, incluindo F2-isoprostanos e o0s isdOmeros de &cidos
hidroxieicotadeitandicos e acidos hidroxieicosatetraendicos foram significativamente
menores no soro e no figado de ratos alimentados com AJ. A Expresséo de dois genes
de enzimas antioxidantes, GPx e Glutationa reduzida, foram significativamente altas na
aorta dos animais alimentados com AJ, sugerindo que a adicdo de acai a dieta dos

animais melhorou o estado AO desses animais.

Guerra et al., (2011) também avaliaram os efeitos do acai em animais
experimentais. Ratos Fisher fémeas foram divididos em 4 grupos: controle (C), agai (A),
diabetes (D), diabetes + acai (DA). Os grupos C e D foram alimentados com uma dieta
padrdo (AIN-93), os grupos A e DA receberam a dieta padrdo adicionada de 2% de
polpa de acai por 30 dias. A suplementacdo da dieta com polpa de acai aumentou o
contetdo hepético de glutationa em aproximadamente 1,6 e 1.7 nos grupos controle e
diabetes, respectivamente. A suplementacdo com acai reduziu significativamente os
niveis de TBARS nos ratos diabéticos a niveis similares aos observados no controle. A

suplementacdo também reduziu os niveis de proteina carboniladas.

Em humanos, Merten-Talcott et al. (2008) estudaram 12 voluntarios saudaveis
com meédia de idade de 27,2 anos que receberam uma dose de 7ml/kg de peso de polpa
ou suco clarificado de acai ap6s o0 jejum noturno e observaram um aumento da
capacidade AO total no plasma de 2,3 e 3 vezes para 0 suco e a polpa de agai,
respectivamente, e também observaram elevada concentracdo de antocianinas no soro

dos individuos ap6s o consumo de ambos os produtos.

Schauss e colaboradores (2009) realizaram um ensaio agudo randomizado, duplo-
cego, cruzado, com 12 voluntarios saudaveis, 19-52 anos de idade. Os voluntérios

foram divididos em dois grupos: tratamento e placebo e apds jejum noturno receberam
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120 mL de uma bebida a base de acai. Em ambos os grupos, uma e duas horas pos-
consumo, houve um aumento estatisticamente significativo da capacidade AO, (p <0,03
e p <0,015) dos individuos. Além disso, uma diminuicdo estatisticamente significativa
na peroxidacdo lipidica no soro foi observada utilizando o ensaio de TBARS em duas

horas apds o consumo (p<0,01), sugerindo um efeito AO.

Alqurashi et al., (2016) avaliaram os efeitos do consumo de acai na insulina pds-
prandial, glicose e EO em 23 voluntarios do sexo masculino saudaveis, com idade entre
30-65 anos, com IMC entre 25-30 kg/m? que participaram de um ensaio agudo
randomizado, duplo-cego, cruzado e controlado por placebo. Os participantes receberam
um smoothie de acai (1509 de polpa de acai + 50g de banana) ou placebo. Néo foram
observadas diferencas na glicemia tanto grupo acai quanto no placebo, mas a resposta
insulinica foi significativamente maior no grupo acai que no grupo placebo. Em relacéo
ao estado AO, eles observaram uma reducdo nas concentracdes totais de peréxidos apos

0 consumo do smoothie de acai.

Barbosa et al., (2016) avaliaram os efeitos do consumo do agai em enzimas AO e
biomarcadores do EO em 35 mulheres saudaveis. Foram ofertados 200g de polpa de
acai/dia por 4 semanas. Os resultados mostraram um aumento da atividade da catalase,
capacidade antioxidante total (TAC), e diminuicdo de ROS. O estudo comprovou a

capacidade AO do acai em humanos.

Pala et al., (2017) realizaram um estudo de intervencdo nutricional com 40
mulheres saudaveis com idade entre 18-35 anos, que consumiram 200g de polpa de acai
durante 4 semanas. Seus resultados mostraram que o consumo de polpa de acai reduziu
a producdo de ROS, 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 EO.

Como observado, a presenca de uma grande quantidade e variedade de compostos
AO presentes no agai demonstrou ter efeitos benéficos na melhora da capacidade AO.
No entanto, a maior parte dos estudos realizados sobre os efeitos das preparagdes a base

de acai foram realizados em ensaios in vitro e em animais experimentais, e pouco se
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sabe sobre seus efeitos em humanos. Observando-se na literatura apenas estudos pilotos
e muito poucos ensaios clinicos. Valendo ressaltar que esses ensaios foram realizados
em individuos saudaveis. Ndo sendo nada encontrado na literatura sobre os efeitos do
acai em individuos com excesso de MC e dislipidemia. Além do mais, 0s mecanismos
moleculares desencadeados ap6s a ingestdo de polifendis ainda ndo sdo bem
compreendidos, sendo necessarios mais estudos para conhecer os efeitos do consumo de

acai.
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3 JUSTIFICATIVA

As DCV representam causa importante e crescente de morbidade e mortalidade
mundial, sendo a aterosclerose a principal causa desta doenca. Diversos fatores
etioldgicos, entre eles a hipercolesterolemia e excesso de MC estdo associados com a
formacédo da placa aterosclerotica, que é o fendmeno comum de todos os tipos de DCV.
O passo inicial no desenvolvimento da lesdo aterosclerética é o dano do endotélio, e o

EO e a inflamacéo sdo mecanismos chaves envolvidos neste processo.

A dieta é um importante fator modificvel para amenizar o risco de DCV. Dietas
ricas em polifendis, fibras, fitoesterois e acidos graxos monoinsaturados correlacionam-
se inversamente com risco de DCV. Polifendis sdo associados com o aumento do
potencial AO no plasma e geralmente apresentam protecdo cardiovascular
possivelmente pela habilidade em reduzir a oxidacdo do colesterol LDL, estimular a

vasodilatacdo e enzimas AO, bem como inibir vias pré-inflamatorias.

Neste contexto, o acai (Euterpe oleracea Mart.) surgiu recentemente como uma
promissora fonte de AO naturais, fibras, fitoesterois e acidos graxos monoinsaturados, e
associado ao planejamento dietético pode exercer efeitos benéficos para saude e ter um
importante papel na prevencdo de DCV. Apesar de seu valor como alimento funcional,

estudos sobre os efeitos do acai em humanos séo limitados, carecendo de mais estudos.
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4 HIPOTESE

A dieta hipoenergética associada ao consumo de acai (Euterpe oleracea Mart.)
reduz o excesso de MC e a dislipidemia, e melhora o estado antioxidante em individuos
com excesso de peso e dislipidémicos.
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5 OBJETIVOS

5.1 Geral

Avaliar os efeitos da dieta hipoenergética associada ao consumo de acai (Euterpe
oleracea Mart.) em biomarcadores do estado antioxidante em individuos com excesso

de MC e dislipidemia.

5.2 Objetivos especificos

a) Avaliar a composicéo fisico-quimica e microbioldgica da polpa de acati;
b) Caracterizar o consumo alimentar antes e durante o estudo;
c) Avaliar o consumo de alimentos ultraprocessados antes e depois do estudo;

c) Avaliar o efeito da dieta hipoenergética associada ao consumo de acai no (a) / nos

(as):

» Parametros antropométricos [peso, IMC, perimetro da cintura (PC) e perimetro do

pescoc¢o (PP)] e em indices antropométricos (razdo cintura/estatura);
» Parametros clinicos (pressao arterial);

» Biomarcadores do estado antioxidante (8 isoprostanos e vitamina A, e E), glicemia,
insulinemia, indice HOMA-IR e perfil lipidico.
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6 METODOS

6.1. Aspectos éticos

O estudo faz parte de uma pesquisa mais ampla intitulada: “Efeitos da dieta
hipoenergética associada ao consumo de acai (euterpe oleracea mart.) em
biomarcadores metabdlicos, do estado antioxidante, da resposta inflamatéria e
expressao de microRNA em individuos com excesso de peso e dislipidémicos”. No qual

outros aspectos serdo avaliados por outros pesquisadores.

O protocolo do estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do
Hospital Universitario Clementino Fraga Filho da Universidade Federal do Rio de
Janeiro (HUCFF/UFRJ) em 25 de fevereiro de 2016. (NUmero do Parecer: 1.436.233)

Todos os participantes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido
(TCLE) (Apéndice 1), ap6s esclarecimento sobre os procedimentos realizados, riscos e
beneficios durante a pesquisa. Os mesmos tiveram acesso aos dados, ao contetdo geral
da pesquisa e aos resultados, assim como a todas as informacdes referentes aos exames

bioquimicos realizados.

6.2. Grupo de estudo e amostragem

Os voluntérios (funcionarios e estudantes da UFRJ) foram recrutados no Centro de
Pesquisa e Extensdo em Nutricdo Clinica CEPENUC/HUCFF coordenado pela
professora Dr.2 Glorimar Rosa; no campus Universitario da Ilha do Funddo. A
divulgacdo da pesquisa foi feita por meio de cartazes, e meio eletrénico no site do
HUCFF e do Instituto de Nutrigdo Josué de Castro/INJC.

A amostragem foi composta por todos os voluntarios que atenderam ao chamado

da pesquisa e cumpriram todos os critérios de elegibilidade do estudo.
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6.3. Critérios de elegibilidade

6.3.1 Critérios de inclusdo

Foram selecionados para compor os grupos de estudo individuos adultos com
IMC > 25 Kg/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 ATUALIZACAO DA DIRETRIZ BRASILEIRA DE DISLIPIDEMIAS E
PREVENCAO DA ATEROSCLEROSE ( 2017).

Quadro 3: Classificagdo das dislipidemias

Classificacao Alteracao

Hipercolesterolemia isolada Colesterol-LDL >160 mg/dL

Hipertrigliceridemia isolada Triglicerideos >150 mg/dL

Hiperlipidemia mista Colesterol-LDL >160 mg/dL e TG >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)

~ Fonte: Atualizagdo da Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e Prevenco da Aterosclerose (2017). LDL:

lipoproteina de baixa densidade. HDL.: lipoproteina de alta densidade. TG: triglicerideos.

6.3.2. Critérios de exclusdo

a) Individuos com aversdo ou alergia alimentar conhecida ao acai;

b) Individuos com alergia a corantes alimentares;

c) Mulheres gestantes e lactantes, pois a restricdo calorica ndo faz parte do
planejamento alimentar nestas condi¢des fisiologicas;

d) Etilismo auto-relatado (exceto bebedores sociais). Pois, 0 consumo excessivo de

alcool estd relacionado ao aumento da pressdo arterial e alteracdes nas




55

concentragfes das lipoproteinas séricas que sdo parametro no diagndstico da
dislipidemia;
e) Individuos em dieta de restricdo energética ou fazendo uso de quaisquer

suplementos alimentares;

f) Doencas tireoidianas ndo tratadas e desestabilizadas, pois a tireoide regula o
metabolismo, entdo no caso de doenga poderd interferir nos resultados do
presente estudo;

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

h) Insuficiéncia renal cronica ou hepatopatias, pois tratam-se de doencas que
comprometem todo o estado inflamatdrio e estresse oxidativo, além de
necessitar de cuidados nutricionais que o protocolo estipulado neste projeto néo
é capaz de suprir;

i) Usar substancias corticoides, pois interferem no metabolismo lipidico e dos
glicidios, causando hiperglicemia e edema, o que pode interferir nos resultados
deste estudo;

j) Individuos que apresentem doencas autoimunes, infecciosa, cancer e SIDA, o
que poderé interferir nos resultados do presente estudo;

k) Tabagismo auto-relatado, pois 0 uso do tabaco promove estresse oxidativo, o
que podera interferir na pesquisa; sendo considerando o periodo minimo de

abstencdo para incluséo no estudo: 1 ano (American Cancer Society).

6.4 Casuistica e Delineamento do estudo

Trata-se de um ensaio clinico randomizado, permutado em blocos, duplo-cego.
Realizou-se run in com o objetivo de facilitar a adaptagdo dos voluntérios a dieta e
assim minimizar a perda de seguimento durante o ensaio clinico. Este periodo foi de 30

dias, no qual os voluntarios receberam somente DH balanceada e individualizada de
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acordo com as recomendacdes das Diretrizes Brasileiras de Obesidade e Dislipidemias
(Quadro 6). Esta foi a primeira etapa do estudo.

Na segunda etapa, que consistiu no ensaio clinico com duracdo de 2 meses, 0S

individuos foram randomizados e receberam:

e Grupo acai: DH + 200g polpa de acai ao dia;
e Grupo placebo: DH + 200g placebo ao dia.

Durante recrutamento (triagem) foram explicados os procedimentos da pesquisa,
sendo feita a leitura e assinatura do TCLE e realizado a coleta de informac6es gerais,
historia de doenca atual e pregressa, terapia medicamentosa atual e hébitos de vida
através de questionario de dados gerais (Apéndice 2), a afericdo do peso e estatura para
o calculo do IMC e foi agendada a coleta de sangue, onde todos os voluntérios foram

orientados a realizar jejum de 12 horas.

Confirmada a dislipidemia e sobrepeso ou OB, as pesquisadoras entraram em
contato com os voluntarios para 0 agendamento da primeira consulta, para o inicio do

run in.

Na primeira etapa (run in) foi realizado o preenchimento do questionario
internacional de atividade fisica- IPAQ (OMS, 1998; MATSUDO, 2001) (Anexo 2), a
anamnese alimentar por meio da aplicagdo do Recordatdrio de 24 horas (R24h) (Anexo
3), questionario de frequéncia Alimentar (QFA) validado (SICHEIRI, 1998) (Anexo 4)
e Registro alimentar de 3 dias — sendo 2 dias tipicos e 1 dia atipico (Anexo 5), avaliacdo
antropomeétrica (peso,estatura, calculo do IMC, célculo da razdo cintura/estatura, PC, e
PP) e aferigcdo da presséo arterial, e foi entregue o plano alimentar individualizado. Os
individuos 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.

A segunda etapa do estudo compreendeu ao ensaio clinico (intervencdo), onde foi

acrescido & DH a polpa de agai ou o placebo. Os voluntarios foram randomizados em
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dois grupos: DH + Acai ou DH + Placebo. A randomizacdo dos voluntérios foi realizada
por individuos ndo envolvidos com a pesquisa. Nos tempos (TO e T30) foram realizadas
coletas de sangue, avaliacdo antropométrica (peso, célculo do IMC, célculo da razéo
cintura/estatura, PC e PP), afericdo da pressao arterial, avaliacdo dietética através do
R24h e Registro Alimentar, e entrega dos complementos. A dieta foi revista a cada
consulta e recalculada com base na perda de MC dos individuos. O consumo dos
complementos foi avaliado por meio dos inquéritos dietéticos, e os pacientes foram

questionados quanto a ingestdo do complemento e quanto as sobras.

Na ultima consulta (T60) foi realizada coleta de sangue em jejum de 12 horas,
preenchimento do questionario internacional de atividade fisica- IPAQ, avaliacdo do
consumo alimentar por meio da aplicagdo do R24, QFA e Registro alimentar de 3 dias
— sendo 2 dias tipicos e 1 dia atipico, avaliacdo antropométrica (peso, calculo do IMC,
calculo da razdo cintura/estatura, PC e PP) e afericdo da presséo arterial, e foi o fim do

ensaio clinico.

Todos os atendimentos foram individuais, realizados no CEPENUC/HUCFF. As
orienta¢des nutricionais foram reforgcadas e as duvidas esclarecidas mensalmente. Foram
disponibilizados os contatos telefonico e eletronico das pesquisadoras para que 0S
voluntarios tivessem acesso no periodo entre as consultas. Em caso de nao
comparecimento a consulta, foi realizado contato telefénico para remarcacdo da mesma.

A figura 4 apresenta o desenho experimental do estudo.
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Ensaio Clinico

Run in
30 dias 60 dias
T0

Inicio Final Randomizacao T60
Coleta de sangue, Coleta de sangue,
antropometria, Coleta de sangue, T30 antropometria,
Registro alimentar, antropometria, Registro alimentar;
QFA, R24h, R24h, Registro R24h, QFA,
aferigdo da PA, alimentar, afericdo Coleta de sangue, afericgoda PAe
questiondrio de AF da PA, intervengdo antropometria, questiondrio de AF.
e intervengdo com com DH + Acai ou R24h, Registro
DH. placebo. Entrega dos alimentar, aferi¢do da

complementos PA,intervengdo com

DH + Agai ou placebo.
Entrega dos
complementos

Figura 4. Desenho experimental do estudo.
Legenda: AF: atividade fisica DH: dieta hipoenergética; QFA: Questionario de Frequéncia Alimentar; R24H: Recordatério de
24H;PA: pressao arterial

6.5 Avaliacdo antropomeétrica e clinica

A avaliacdo antropomeétrica foi realizada por meio da afericdo das seguintes medidas:

e Massa corporal (kg): utilizando-se uma balanga eletronica (Filizola®, S&o Paulo,
Brasil), com capacidade de 150 kg e precisdo de 100 g, em superficie plana

(Gibson, 1985). Os voluntarios foram pesados descalcos e com roupas leves.

e Estatura (m): utilizando-se um antropémetro vertical milimetrado acoplado a
balanca eletronica (acuracia de 1 mm, Filizola®, Séo Paulo, Brasil) (Gibson,
1985). Os voluntarios ficaram descalcos, eretos e com os bracos estendidos ao
longo do corpo na hora da avaliacéo.

e Perimetro da cintura (cm): aferido no ponto médio entre a ultima costela e a
crista iliaca, utilizando-se a fita métrica inelastica, estando o individuo em

posicdo ortostatica, abddmen relaxado, bragos ao lado do corpo e 0s pés juntos
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(DESPRES, 2001). A tabela abaixo mostra valores de limite de perimetro da
cintura associados ao desenvolvimento de complicages relacionadas & OB:

Tabela 2. Perimetro da cintura e risco de complica¢gdes metabdlicas

associadas a obesidade

Muito Elevado

Homens >102 cm

Mulheres > 88 cm

Fonte: OMS, (2001)

e Perimetro do pescoco (cm): mensurado com o individuo em pé, com a cabeca
posicionada no plano horizontal, circundando o pescoco com fita métrica
inelastica no ponto médio, ao nivel da cartilagem cricotireoidea, entre ponto
médio da coluna cervical até ao meio-anterior do pesco¢o. Em homens a medida
foi feita abaixo da proeminéncia laringea e aplicada perpendicular ao longo eixo
do pescoco. (PREIS et al., 2010). A tabela abaixo mostra valores de limite de

perimetro do pescoco associados ao risco de desenvolvimento de DCV:

Tabela 3. Perimetro do pescoco e Risco Cardiovascular

Elevado
Homens >40,5 cm
Mulheres >34,2 cm

Fonte: PREIS, (2010)

e Razdo cintura/estatura (RCEst): determinada por meio da divisdo do perimetro
da cintura (cm) pela estatura (cm) para avaliagdo de risco coronariano
(PITANGA et al., 2006). Tabela 4.
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Tabela 4. Ponto de coorte/sensibilidade e especificidade da RCEst como discriminador de

risco coronariano elevado

RCEst Pontos de Coorte Sensibilidade Especificidade
Homens 0,52 68% 54%
Mulheres 0,53 67% 68%

Fonte: PITANGA, (2006)

O IMC foi calculado por meio da férmula: massa corporal [kg] / (estatura® [m]
apresentados no Quadro 4. (WHO, 1998).

Quadro 4: Classificagdo do Indice de Massa Corporal

Categorias IMC (Kg/m2)
Magreza <18,5
Eutrofia 18,5-24,9

Pré-obesidade 25,0-29,9
Obesidade Grau 1 30,0-34,9
Obesidade Grau 2 35,0-39,9
Obesidade Grau 3 > 40,0

Fonte: WHO (1998, p. 9)

A presséo arterial foi aferida mensalmente, e a mensuracdo foi feita uma vez
durante as consultas, por meio do método auscutatério, que identifica o aparecimento e
desaparecimento dos ruidos de Korotkoff correspondentes a pressdo arterial sistolica
(PAS) e diastolica (PAD), respectivamente (VII DIRETRIZ BRASILEIRA DE
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HIPERTENSAO ARTERIAL, 2016). Os individuos permaneceram sentados e padronizou-

se 0 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/ Il MRPA
(ALESSI et al., 2005). Foi utilizado o estetoscopio Littman Cardiology. Os pontos de
corte para classificacdo da PA estdo apresentados no Quadro 5 abaixo (VII DIRETRIZ
BRASILEIRA DE HIPERTENSAO, 2016).

Quadro 5: Classificacao da pressao arterial segundo a medida casual

PRESSAO SISTOLICA  PRESSAO DIASTOLICA
(mmHg) (mmHg)
Normal <120 <80
Pré-hipertenséo 121 - 139 81-89
Hipertensdo estagio 1 140 — 159 90-99
Hipertens&o estagio 2 160 - 179 100 - 109
Hipertensao estagio 3 > 180 >110

Fonte: VII Diretriz Brasileira de Hipertensdo, 2016.

6.6 Coletas de amostras de sangue

As amostras de sangue foram coletadas mensalmente durante o estudo, no
CEPENUC-HUCFF, 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 obtencdo de soro e 04 tubos com anticoagulante (EDTA). Apds 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 analise de perfil lipidico e glicemia. As demais amostras de soro



62

e plasma foram armazenadas a -80°C até a analise. Soro para analise de insulina, plasma

para analise de isoprostanos e vitaminas A e E.

6.7 Analises laboratoriais

Todas as anélises bioquimicas foram realizadas em duplicata, por meio dos Kits
comerciais Abbott Laboratérios do Brasil LTDA , segundo informages abaixo:

e Glicemia — pelo método Glicose Oxidase/Peroxidase (TRINDER, 1969)
ajustando a leitura para comprimento de onda de 500nm. Os resultados foram

expressos em mg/dL;

e Triglicerideos — pelo método enzimético (FOSSATI & PRENCIPE, 1982). Os

resultados foram expressos em mg/dL;

e Colesterol total — pelo método enzimatico (ALLAIN et al., 1974). Os resultados

foram expressos em mg/dL;

e HDL-colesterol — pelo método detergente direto (WARNICK et al., 2001). Os

resultados foram expressos em mg/dL.

O LDL-c e VLDL-c foram calculados segundo a férmula de Friedewald et al
(1972), vélida somente se a concentracdo de triglicerideos for menor que 400mg/dL.
Todas as analises de perfil lipidico e glicemia foram realizadas no Laboratério de
Lipides da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade do Estado do Rio de Janeiro

- Lablip, coordenado pelo Prof. Dr. José Firmino Neto.

A anélise da insulina foi realizada pelo método da eletroquimioluminescéncia,
utilizando-se os kits da marca ROCHE (SAPIN, 2001). Os resultados foram expressos
em pUI/mL. As analises foram realizadas em laboratorio do setor de Endocrinologia

situado no Hospital Universitario Pedro Ernesto (UERJ).

A RI foi estimada pelo método HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment Isulin
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Resistance) (MATHEWS et al., 1985), multiplicando-se a concentracdo da glicose em
jejum (mmol/L) pela insulina de jejum (uUI/mL) e dividindo-se por 22,5. Considerou-
se como RI valores de HOMA-IR maiores ou iguais a 2,71 (GELONEZE et al., 2006).

As andlises das vitaminas A e E foram realizadas pelo método da Cromatografia
Liquida de Alta Eficiéncia (CLAE) (JANDERA, 2000), em equipamento modelo
Waters- 515, realizadas no Laboratério Eliel Figueiredo no Estado do Rio de Janeiro.

Os resultados da vitamina A foram expressos em pumol/L, e da vitamina E em pmol/L.

As concentracfes de isoprostanos foram analisadas por meio do método ELISA
(Enzyme Linked Immunono Sorbent Assay), utilizando o kit comercial 8-Isoprostane
EIA KIT®. Os resultados foram expressos em pg/ml. As andlises foram realizadas no
laboratorio do CEPENUC/INJC.

6.8 Intervencéo nutricional

6.8.1 Dieta hipoenergética

O tratamento nutricional consistiu na prescricdo de DH para todos os individuos
selecionados independente do grupo de intervencdo. O requerimento energético
individual foi calculado, baseando-se no célculo do gasto energético total segundo as
recomendacdes da Dietary Reference Intake-DRI (IOM, 2005), para homens e mulheres

com idade maior ou igual a 19 anos, sobrepeso e OB, apresentadas abaixo:

1. Para homens:

EER =864 — (9.72 x idade [anos]) + AF x (14.2 x peso [kg] + 503 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 (sedentario)
AF =1.12 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 = 1.54 se o nivel de atividade fisica for > 1.9 < 2.5 (muito ativo)



2. Para mulheres:

EER =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 (sedentario)

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)

Conforme quadro de atividade fisica abaixo:

ATIVIDADES FiSICAS RELACIONADAS A CADA NIVEL DE ATIVIDADE FiSICA

(AF)

Nivel de atividade fisica

Atividade Fisica

Sedentario

Trabalhos domésticos, de esfor¢o moderado,
caminhadas para atividades relacionadas com o
cotidiano, ficar sentado por varias horas.

Leve (Baixa)

Caminhadas (6,4 Km/h) além das mesmas
atividades relacionadas ao NAF sedentario
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Moderado (Ativo)

Ginastica aerébica, corrida, natagao, jogar ténis,

além das mesmas atividades relacionadas ao
NAF sedentario.

Intenso (Muito Ativo)

Ginastica aerdbica, corrida, natagao, jogar ténis,

além das mesmas atividades relacionadas ao
NAF sedentario.

O método do valor energético médio do tecido adiposo (VEMTA) também foi

aplicado para o calculo do déficit energético, no intuito de promover perda ponderal de

3kg por més, prescrevendo-se, para tanto, um minimo de calorias que ndo fossem

inferiores a taxa metabolica basal, utilizando-se a formula (7700 x Kg (a perder) +30)

(LEAO et al., 2010).

O planejamento alimentar seguiu as recomendagfes da Diretriz Brasileira de
Obesidade 2016 (ABESO, 2016); Atualizacdo da Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias
e Prevencdo da Aterosclerose (2017); DRI (IOM, 2005) com distribuicdo normal dos

macronutrientes energéticos, distribuicdo dos &cidos graxos de acordo com as

referéncias do Quadro 6, adequada em micronutrientes, além de outras recomendacdes
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de acordo com Quadro 6. Os individuos receberam um planejamento alimentar (Anexo
6), previamente elaborado, distribuido em cinco ou seis refei¢cGes (desjejum, colacao,
almoco, lanche, jantar e, opcionalmente, ceia), uma lista de substituicdo (Anexo 7) com
todos os grupos de alimentos componentes do planejamento alimentar e um exemplo de
cardapio de sete dias.

Quadro 6. Recomendagcdes 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

Vitamina C 75 mg -90 mg
Vitamina A 700 mcg-900 mcg
Vitamina E 15 mg

Orientacdes

v Consumir dieta rica em frutas e vegetais e alimentos com baixa densidade cal6rica e baixo

teor de gorduras totais e saturadas.

v Reduzir o consumo de sal para 5g/dia.

Fonte: Abeso (2016), VII Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial (2016), DRI (IOM, 2005),

Atualizagdo da Diretriz Brasileira de Dislipidemia e Prevencdo da Aterosclerose (2017).
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Os grupos de alimentos foram chamados de: grupos do pdo (desjejum/lanche),
grupo do leite (laticinios em geral), grupo das frutas, grupo das gorduras (margarina
light, requeijdo light, manteiga, maionese light e azeite) grupo do arroz (cereais e
tubérculos), grupo do feijdo (leguminosas), grupo das carnes (carne, frango, peixe e
0vos), grupo das verduras (hortalicas A), grupo dos legumes (hortalicas B). Para a
obtencdo do valor energético de cada grupo foi calculada a média da composicao
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 dicas de preparo, alimentos a serem evitados, tais
como embutidos, alimentos prontos para consumo, fast food, entre outros, quantidade

de 6leo para o preparo de alimentos, com espaco para observacdes individuais.

6.8.2 Avaliacdo dietética

Os R24h, Registros alimentares e QFAs 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 versdo 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 composicdo de alimentos da USDA, a qual possui muitos
alimentos enriquecidos com vitaminas e minerais, entdo foram selecionadas as versdes

dos alimentos semelhantes aos consumidos no Brasil.
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6.8.3 Avaliacéo do consumo de alimentos ultraprocessados

Para avaliacdo dos alimentos ultraprocessados, quantificou-se a ocorréncia do
consumo de alimentos como biscoitos, embutidos, refrigerantes, sucos industrializados,
doces e acucar de adicdo (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

também foi realizada com o programa Food Processor® versdo 10.11.01 (ESHA, 2012).
6.8.4 Complemento dietético (acai ou placebo)

As polpas de acai tipo médio (B) foram obtidas em estabelecimento comercial
do Rio de Janeiro e transportadas sob congelamento para o Restaurante Universitario
(RU), onde foram mantidas sob congelamento até o seu uso (figura 5). Teve-se o
cuidado de utilizar a mesma marca de acai durante todo o periodo de estudo. Marca
muito utilizada no comércio no Municipio do Rio de Janeiro. Origem do acai tipo

médio: Belém do Para — (Brasil).

Figura 5 : Polpa do acai utilizada.

As determinacfes de proteinas, carboidratos totais, lipidios, perfil de &cidos
graxos, fibras, compostos fendlicos livres, acglcares redutores, vitamina C, umidade e

cinzas foram realizadas segundo os Meétodos Fisico-Quimicos para Analise de
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Alimentos (INSTITUTO ADOLFO LUTZ, 2005). 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 microbiolégicas foram
realizadas conforme as técnicas: Salmonella: MA-CQ. 275 baseado em AOAC 2003.09
(2012) ; Coliformes termotolerantes: MA-CQ.293 segundo ISO 7251:2005. O perfil de
acidos graxos e a analise microbiolédgica foram realizadas em Campinas, Sdo Paulo, no
Centro de Ciéncias e Qualidade de Alimentos do Instituto de Tecnologia de Alimentos
(ITAL), pertencente a Agéncia Paulista de Tecnologia dos Agronegdcios. As demais
analises foram realizadas na Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro/UNIRIO
e no INJC.

O placebo foi desenvolvido sob a forma de emulsdo composta por agua,
carboximetilcelulose (CMC), sucralose, saborizante sabor acai e 6leo de soja. O mesmo
foi elaborado pelo nosso grupo de pesquisa no Laboratorio de Frutas e Hortalicas do
INJC apos testagem de variadas formulagfes. Testes de aceitacdo foram realizados
pelos pesquisadores. Os produtos para elaboragdo foram obtidos em estabelecimento
comercial no Rio de Janeiro. Teve-se o cuidado de usar a mesma marca de cada
produto, para se ter um placebo padronizado. As determinacdes de proteinas,
carboidratos totais, lipidios, compostos fendlicos livres, aglicares redutores, vitamina C,
umidade e cinzas foram realizadas segundo os Métodos Fisico-Quimicos para Analise
de Alimentos (INSTITUTO ADOLFO LUTZ, 2005). As analises 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) e foram realizadas na UNIRIO e
no INJC.
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| PLACEBO

Figura 6: Complemento dietético: placebo e agai.

Os voluntérios foram instruidos a consumir a polpa de acai ou placebo por 2 meses.
Os grupos receberam 30-33 sacolés com a quantidade de 200g da polpa de acai ou
placebo que foram consumidos no café da manha (figura 6). O sacolé continha a polpa
de acai ja pronta para o consumo, ndo sendo necessario o voluntario manipular o
complemento. Foi considerado o valor energético do complemento (157 kcal) no VET
da prescricdo dietética, tanto do acai quanto do placebo, para que ndo se excedesse 0
valor energético diario. A quantidade de 200g foi utilizada, pois os dois Unicos estudos
na literatura cientifica observaram alguns efeitos positivos utilizando esta quantidade
(BARBOSA et al., 2016; PALA et al., 2017)

A monitoracdo do consumo dos complementos foi feita por meio dos inquéritos
dietéticos e por meio da avaliacdo de sobras. Limitacdo do estudo: ndo foi possivel
avaliar um marcador de ingestdo do agai por motivos financeiros. Os efeitos adversos
gerais como dispepsia, diarreia, constipacdo, ndusea ou reacOes alérgicas ao acai ou

placebo foram monitoradas por meio de questionario ao longo do estudo.
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6.9 Analise estatistica

Os resultados foram expressos como média £ desvio padrdo ou mediana. O teste de
normalidade empregado foi o Kolmogorov-Smirnov. Para as analises estatisticas de
comparagao entre as variaveis categoricas foi utilizado o teste Qui-quadrado 2. Para as
variaveis com distribuicdo normal, realizou-se o teste T pareado para comparacOes
intra-grupo e o teste T para amostras independentes para comparagdes entre grupos.
Para as variaveis ndo paramétricas, utilizou-se o teste de Wilcoxon para comparacao
intra-grupo e o teste de Mann-Whitney, para comparagdo dos resultados entre 0s grupos
estudados.

Todas as analises foram conduzidas usando o pacote estatistico SPSS versédo 21.0.
Serdo considerados resultados estatisticamente significativos aqueles com valores de p
<0,05.
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6.10 Recursos financeiros

O projeto teve apoio financeiro da CAPES, mediante a Chamada de Projetos/
Programa Pesquisador Visitante Especial (PVE), processo n° 88881.068170/2014-01,
sob a coordenacdo da Prof®. Dra. Glorimar Rosa junto ao Programa de Pés-graduacgio
em Medicina/Cardiologia, da Faculdade de Medicina — UFRJ (Anexo 8).



7. RESULTADOS

7.1 Composic¢ao nutricional do acai e placebo
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A tabela 5 apresenta a composicao nutricional do agai tipo B (medio) e do placebo.

Observou-se que 0 agai apresenta em sua composi¢do uma grande concentracdo de

lipidios, uma alta concentracdo de compostos fendlicos e uma elevada atividade

antioxidante em relacao ao placebo.

Tabela 5 - Composicao nutricional do acai (Euterpe Oleracea Martius) e placebo

Componentes Acai Placebo

100g 200g 100g 200g
ENERGIA (KCAL) 7 154 27,7 55,3
PROTEINA (g) 1,2 2,4 0,15 0,3
CARBOIDRATOS (g) 4,1 8,2 1,14 2,28
LIPIDIOS (g) 6,2 12,4 2,5 5
FIBRAS TOTAIS? (g) 2,6 5,2 NC NC
CINZAS (g) 0,4 0,8 0,22 0,44
UMIDADE (g) 86,8 173,6 87,6 175,2
COMPOSTOS FENOLICOS 342 684 5 10
LIVRES (mg)
VITAMINA C (mg)® 8,6 17,2 8,6 17,2
DPPH (umol de trolox eq./qg) 293,3 586,8 4,3 8,6
ORAC 126,2 252,4 39,8 79,6
ACUCAR REDUTOR 83,09 166,2 13,98 27,9
(g/100ml)°
°BRIX" 4,5 9,0 4,0 8,0

Laboratério de Processamento de Frutas e Hortalicas UNIRIO, 2018. *TACO, 2011.° INJC. NC: ndo

calculado. Acai Médio S&o Pedro, lote: 06712262 *Analises feitas a posteriori
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A Tabela 6 apresenta o perfil de acidos graxos do agai. Observou-se que 0 acai
apresenta em sua composicdo uma grande concentracdo de acidos graxos

monoinsaturados, representados pelo acido oleico (6mega 9).

Tabela 6- Composicdo centesimal de &cidos graxos do agai

Componentes Resultados
Lipidios totais (g) 5,28 (0,05)*
Acidos graxos (g)
Saturados 1,24
Monoinsaturados 3,16
Polinsaturados 0,64
Omega 3 0,04
Omega 6 0,60
Trans-isdmeros totais ND <0,01°
NI <0,01
Composicao de &cidos graxos
(9)
C 14:0 Miristico <0,01
C 16:0 Palmitico 1,15
C 16:1 6mega 7 Palmitoléico 0,21
C17:1 Cis-10-heptadecancico <0,01
C 18:0 Esteéarico 0,08
C 18:1 6mega 9 Oleico 2,94
C 18:2 6mega 6 Linoleico 0,60
NI <0,01
C 18:3 dmega 3 o Alfa linolénico 0,04
C 24:0 Lignocérico <0,01

*Média e estimativa de desvio-padrdo ° ND: ndo detectado NI: néo identificado

Acai Médio S&o Pedro, lote: 06712262, ITAL, 2017.
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7.2 Andlise microbioldgica do acai

A tabela 7 apresenta a analise microbioldgica do acai. A amostra encontra-se de
acordo com os padrbes microbioldgicos estabelecidos pela Resolugdo RDC Numero 12
de 02 de janeiro de 2001, da Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA),

Grupo de Alimentos 1, Item c.

Tabela 7. Andlise microbioldgica do acai

Determinacdo Resultado
Salmonella em 25¢g Ausente
Coliforme termotolerante (NMP/g) <0,3

NMP: nimero mais provavel. RAmM-CQ 8944/17 - Acai Médio S&o Pedro, lote: 06712262
ITAL, 2017.

7.3 Sele¢do dos voluntarios

Foram recrutados 182 voluntérios, sendo que 96 (52,7%) ndo atenderam aos
critérios de elegibilidade. Sendo selecionados 86 voluntarios, com média de idade de
38,3 + 10,9 anos, com obesidade grau | (34,5 + 5,4 kg:/m?), com perimetro da cintura
elevado (106,5 + 14,2 cm) e dislipidémicos (CT= 204,9+49,5 mg/dL, HDL= 47,3+11,2
mg/dL, LDL=125,9+39,5 mg/dL, TG= 161+95,8 mg/dL).

Etapa 1: Run In

Oitenta e seis voluntarios iniciaram o Run in, sendo que 70 (81,4%) e 16 (18,6%)
voluntarios concluiram e desistiram, respectivamente. 68,8% foi um abandono sem
justificativa (faltou mais de 3 vezes as consultas), 6,2% por ansiedade, 6,2% por falta de

tempo, 6,2% por doenca na familia e 12,6% por motivo de doenga.
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Etapa 2: Ensaio clinico Randomizado

Dos 70 voluntarios que iniciaram o ensaio clinico, 24 (34,3%) voluntarios
desistiram apos a randomizacéo, sendo 15 (62,5%) do grupo acai e 9 (37,5%) do grupo
placebo. 37,5% foi um abandono sem justificativa (faltou mais de trés vezes as
consultas), 25% ndo gostou do complemento, 16,6% por falta de tempo, 8,3% por
motivo de doenca, 4,2% mudou de estado, 4,2% sem condic¢des financeiras e 4,2% por
motivo de doenca na familia. Sendo entdo um total de 46 individuos completando o

ensaio clinico: 20 no grupo acai e 26 no grupo placebo, conforme figura 7.

Individuos triados

(N=182) Individuos ndo
selecionados
(n=96)
Individuos
selecionados
(N=86)
Runin

| Desistentes (N=16) |

Desistentes |
| Placebo (N=9) L

Ensaio clinico (N=70) | Randomizacio

Acai (N=20) |

L Acai(N=15) Concluintes (N=46)

i Placebo (N=26) |

Figura 7: Fluxograma de selecdo dos voluntarios.
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Na tabela 8 estdo descritas as caracteristicas sociodemograficas, antropométricas,

bioguimicas e PA dos voluntarios que concluiram (N=70) e abandonaram (N=16) o Run

In. Nao foram observadas diferencas significativas entre os voluntarios.

Tabela 8 -Caracteristicas dos voluntarios que concluiram e abandonaram o Run In

Variaveis Concluiramo Abandonaram P valor
estudo (n=70) 0 estudo (n=16)
Idade (anos) 38,3+11,9 34,4489 0,221
Sexo %(n)
Masculino 25,7% (18) 31,3% (5) 0,652
Feminino 74,3% (52) 68,8% (11)
Cor da pele — ndo brancos % (n) 61,4% (43) 73,3% (11) 0,385
Estado civil — sem companheiro 59,4% (41) 73,3% (11) 0,315
Escolaridade - >12anos % (n) 91,3% (63) 100% (16) 0,495
Renda per capita (R$) %(n)
0<SM <1 46,4% (32) 50% (8) 0,935
Massa corporal (Kg) 94,5+19,8 96,318 0,690
IMC (Kg/m?) 34,5455 34,4451 0,998
PC (cm) 106,4+14,3 106,8+14,5 0,901
PP (cm) 38,1+4 .4 38,7+3,7 0,641
RCest 0,64+0,08 0,64+0,08 0,828
CT (mg/dL) 209,6+50,3 190+42,8 0,193
LDL (mg/dL) 127,5+40,2 116,3+27,7 0,308
HDL (mg/dL) 47,9115 44,7+10,2 0,297
VLDL (mg/dL) 29,9+13,7 27,8+17,4 0,585
TG (mg/dL)* 163,6+92,3 159,7+115,9 0,517
Glicose (mg/dL)* 99,2+47,7 101,9+£70,3 0,343
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PAS (mmHg)* 114,7+11,9 112+12 0,505
PAD (mmHg)* 76,7+7,2 74,4+8,9 0,195

Valores expressos em média + desvio padrdo ou frequéncia (%, n). Teste T para amostras independentes com
distribuicdo normal e Teste de Mann-Whitney para varidveis com distribuicdo ndo paramétrica*. Teste Qui-quadrado
¥2 para varidveis categoricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. IMC: indice de massa
corporal; PC: Perimetro da cintura; PP: Perimetro do pescogo; RCest: razdo cintura/estatura; CT: Colesterol total;
HDL.: lipoproteina de alta densidade; LDL.: lipoproteina de baixa densidade; VLDL.: lipoproteina de muita baixa
densidade; TG: Triglicerideos; PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressio arterial diastolica. SM=salario minimo
R$937,00.

Em relacdo a historia da doenca atual dos voluntarios que concluiram o Run In,
100% apresentavam excesso de MC e dislipidemia (n=70). 31,4% eram hipertensos e
4,3% diabéticos tipo 2. Em relacdo ao tabagismo, 82,9% nunca fumaram e 17,1% eram
ex-fumantes. 31,4% faziam uso de anti-hipertensivos e 7,1% faziam uso de
anticoncepcional. 2,9 % alteraram a medicacdo durante o estudo, segundo orientagéo de
seus meédicos assistentes. Em relacdo a historia da doenca familiar, 52,9% apresentavam
historia positiva para DCV. 35,7% eram bebedores sociais e 64,3% ndo bebiam.

Na tabela 9 observamos a evolucdo dos dados antropométricos, bioquimicos e PA
durante o Run In. Observamos uma redugdo significativa na MC, IMC e PAD no final

do Run In.

Tabela 9: Evolucdo dos dados antropométricos e bioguimicos durante o Run In

Variaveis Iniciodo Run In  Final do Run In P valor
(n=70) (n=70)
Massa corporal (Kg) 94,5+19,8 93,3+19,8 0,001
IMC (Kg/m?) 34,555 34,1455 0,001
PC (cm) 106,4+14,3 106,3+14,5 0,849
PP (cm)* 38,1+4,4 37,9+4,1 0,266
RCest 0,64+0,08 0,64+0,08 0,853
CT (mg/dL) 209,6+50,3 205,9+49,6 0,363
LDL (mg/dL) 127,5+40,2 124,5+40,8 0,418
HDL (mg/dL) 47,9+11,5 49,3+14,3 0,254
VLDL (mg/dL) 29,9+13,7 28,4+12,1 0,312
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TG (mg/dL)* 163,6292,3 154,4%83,3 0,508
Glicose (mg/dL)* 99,2+47,7 96,4+31,8 0,421
PAS (mmHg)* 114,7+11,9 114,4412,9 0,702
PAD (mmHg)* 76,7+7,2 74,347 4 0,014

Valores expressos em média + desvio padrdao. Teste T Pareado para 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: razdo
cintura/estatura; CT: Colesterol total; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL.: lipoproteina de baixa densidade;
VLDL: lipoproteina de muita baixa densidade; TG: Triglicerideos; PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressdo

arterial diastélica

Ensaio clinico randomizado

Na tabela 10 estdo descritas as caracteristicas sociodemograficas, antropométricas,
bioquimicas e PA dos voluntérios que concluiram e abandonaram o ensaio clinico
randomizado segundo o complemento. Observou-se uma diferenca significativa no sexo
entre os voluntarios do grupo dieta hipoenergética+ acai (DHA). N&o foram observadas

diferencas significativas nas demais variaveis de estudo.

Tabela 10 - Caracteristicas dos voluntarios que concluiram e abandonaram o

estudo, segundo o complemento.

Variaveis DHA DHA (n=15) Pvalor1 DHP (n=26) DHP (n=9) Pvalor2
(n=20) Desistentes Concluintes Desistentes
Concluintes
Idade (anos) 41,5+9,8 36,3+11,1 0,236 38,2+11,3 41,7+12 0,382
Sexo %(n)
Masculino 35% (7) 6,7% (1) 0,048 34,6 (9) 11,1% (1) 0,179
Feminino 65% (13) 93,3% (14) 65,4% (17) 88,9% (8)
Cor da pele — ndo brancas % (n) 50% (10) 73,3% (11) 0,163 53,8% (14) 88,9% (8) 0,065
Estado civil-sem companheiro%n 40% (8) 60% (9) 0,380 73,1% (19) 88,9% (8) 0,660
Escolaridade - >12anos % (n) 90% (18) 100% (15) 0,117 96,2% (25) 75% (6) 0,098
Renda per capita (R$)
0<SM <1 40% (8) 53,3% (8) 0,460 38,5% (10) 62,5% (5) 0,657
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Massa corporal (Kg) 88,6+18
IMC (Kg/m?) 32,4+4,6
PC (cm) 102,2+12,6
PP (cm) 38,245,1
RCest 0,62+0,06
CT (mg/dL) 207,2+46,5
LDL (mg/dL) 127,8+39,1
HDL (mg/dL) 49+16,2
VLDL (mg/dL) 30,4+10,5
TG (mg/dL) 154+52*
Glicose (mg/dL) 93,1+£16,5*
PAS (mmHg) 115,1+14,7
PAD (mmHg) 74,5+6,9*

90,2+17,2
33,9+5,3
105+13
35,8+2,1
0,65+0,08
203,5+34,7
124,8+38,1
51,2+14,2
26,7+17,6
137,9+89,6
88,4+8,6
112+10,8*
76+5,1*

0,789
0,378
0,530
0,101
0,297
0,803
0,827
0,683
0,441
0,544
0,462
0,589
0,657

96+22,8

34,9+6,5
109,6+16,2

39+4,2

0,66+0,07
209,5+59,5

122,9+40
47,6+12,5
31,3+12,2

172,7+102,6*

95,5+26,6*
114,3+13,3
73,5+9,4*

101+17,4
35,3+4,6
108+15,2
37,9+3,1
0,64+0,07
195,6+52
117,5+53,5
52,6+16,4
25,6+12,5
128,1+62,8
122,5+71,9*
117,5+11,6
73,8+5,2*

0,553
0,877
0,804
0,471
0,473
0,562
0,759
0,360
0,265
0,256
0,149
0,542
0,966

Valores expressos em média + desvio padrdo ou frequéncia (%, n). Teste T para amostras independentes com

distribuicdo normal e Teste de Mann-Whitney para varidveis com distribui¢do ndo paramétrica*. Teste Qui-quadrado

¥2 para varidveis categéricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. IMC: indice de massa

corporal; PC: Perimetro da cintura; PP: Perimetro do pescogo; RCest: razdo cintura/estatura; CT: Colesterol total;

HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL.: lipoproteina de baixa densidade; VLDL: lipoproteina de muita baixa

densidade; TG: Triglicerideos; PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressdo arterial diast6lica. SM=salario minimo

R$937,00. DHA= dieta hipoenergética+acai. DHP: dieta hipoenergética+placebo.

Na tabela 11 observamos as caracteristicas sociodemograficas dos concluintes do

ensaio clinico. Observou-se uma diferenca significativa em relacdo ao estado civil entre

0s grupos DHA e dieta hipoenergética+placebo (DHP).

Tabela 11 - Caracteristicas sociodemograficas dos concluintes do ensaio clinico

Variaveis DHA (n=20) DHP (n=26) P valor
Idade (anos) 41,5+9,8 38,2+11,3 0,304
Sexo % (n)
Masculino 35% (7) 34,6% (9) 0,978
Feminino 65% (13) 65,4% (17) 0,978
Cor de pele - ndo brancos % (n) 50% (10) 53,8% (14) 0,796
Estado civil-sem companheiro%o 40% (8) 73,1% (19) 0,024
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Escolaridade >12anos % (n) 90% (18) 96,2% (25) 0,402
Renda per capita (R$)

0< SM <1 (n) 40% (8) 38,5% (10) 0,718
Moradia - Propria (n) 75% (15) 53,8% (14) 0,141
HAS %(n) 8 (40%) 8 (30,7%) 0,163
Bebedores sociais 9 (45%) 8 (30,7%) 0,179

Valores expressos em média + desvio padrdo ou frequéncia (n). Teste T para amostras independentes.
Teste Qui-quadrado y2 para variaveis categéricas. Em negrito, valores considerados estatisticamente
significativos p <0,05. SM=salario minimo R$937,00. DHA= dieta hipoenergética+acai. DHP: dieta

hipoenergética+placebo.

Na tabela 12 estdo descritos os dados sobre o nivel de atividade fisica dos
voluntarios. Ndo foram observadas diferencas significativas intra-grupo e entre 0s
grupos DHA e DHP.

Tabela 12 — Atividade fisica dos voluntéarios dos grupos DHA (n=20) e DHP (n=26)

Variaveis Baseline T90 Pvalor® P valor®

Atividade Fisica

Inativo % (n)
DHA 45% (9) 65% (13) 0,279 T0=0,393
DHP 57,7% (15) 61,5% (16) 0,149 T90=0,809

Frequéncia (n). Teste Qui-quadrado 2 para varidveis categoricas. Em negrito, valores considerados
estatisticamente significativos p <0,05. P valor * — comparago intra-grupo. P valor ® —entre os grupos
estudados .

Os dados antropomeétricos, bioquimicos, PA e marcadores do estado antioxidante
dos concluintes do ensaio clinico estdo descritos na tabela 13. Ndo se observou

diferenga significativa entre os grupos DHA e DHP.

Tabela 13 — Dados antropométricos, bioguimicos, pressao arterial e marcadores do

estado antioxidante dos participantes do ensaio clinico.

Variaveis DHA (n=20) DHP (n=26) P valor

Massa corporal (Kg) 88,6+18 96+22 0,239
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IMC (Kg/m2) 32,4+4.,6 34,946,5
PC (cm) 102,2+12,6 109,6+16,2
PP (cm) 38,245,1 39+4,2
RCest 0,62+0,06 0,66+0,07
CT (mg/dL) 207,2+46,5 209,5+59,5
LDL (mg/dL) 127,8+39,1 122,9+40
HDL (mg/dL) 49+16,2 47,6+12,5
VLDL (mg/dL) 30,4+10,5 31,3+12,2
TG (mg/dL) 154+52* 172,7+102,6*
Glicose (mg/dL) 93,1+16,5* 95,5+26,6*
Insulina (LUI/ml) 20,2+11,7 25,8+15,3
Homa-IR 4,712 ,9* 6,3+4,9*
Isoprostanos (pg/ml)** 8,7+£14* 5,3+5,3*
Vitamina A (umol/L)** 2,07+0,4 2,02+0,7
Vitamina E (umol/L)** 27,9+£3,6 27+4,6
PAS (mmHg) 115,1+14,7 114,3+13,3
PAD (mmHg) 74,5+6,9% 73,549,4*

0,146
0,100
0,555
0,077
0,889
0,689
0,738
0,810
0,782
0,947
0,175
0,169
0,773
0,786
0,461
0,842
0,702

Valores expressos em média + desvio padrdo. Teste T para amostras independentes para variaveis
normais.* Teste de Mann-Whitney para varidveis ndo paramétricas. Considerados valores
estatisticamente significativos p <0,05. IMC: indice de massa corporal; PC: Perimetro da cintura; PP:
Perimetro do pescogo; RCest: razdo cintura/estatura; CT: Colesterol total; HDL: lipoproteina de alta
densidade; LDL: lipoproteina de baixa densidade. VLDL: lipoproteina de muita baixa densidade. TG:
Triglicerideos; PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressdo arterial diastdlica. DHA: dieta
hipoenergética+acai. DHP: dieta hipoenergética+placebo. ** baseline.

Os dados dietéticos obtidos através da aplicacdo do QFA sdo demonstrados na
tabela 14. Observou-se uma reducdo significativa no consumo de ultraprocessados, AG
trans, acUcares, fibras totais, fibras sollveis, vitamina A e um aumento na ingestao
proteica no grupo agai. Observou-se uma reducéo significativa no consumo energético,
de ultraprocessados, W-6, agucares, vitamina E e sodio no grupo placebo. O consumo
energético, lipidios, colesterol, AGS, carboidratos e sodio foram diferentes entre 0s

grupos, sendo observados valores de ingestdo menores no grupo placebo.
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Tabela 14- Dados dietéticos no inicio e final do estudo dos grupos DHA (n=17) e

DHP (n=22)*
Variaveis Baseline Endpoint Pvalor® P valor®
Energia (Kcal)
DHA 2821,3+1238,5 2441,1+1433,1 0,311 0,033
DHP 2343,1+878,1 1730,4+460,6 0,007
Ultraprocessados (Kcal)
DHA 1101,2+722,4 670,8+451,0 0,028 0,130
DHP 779,2+499,5 479,5+272,8 0,018
Ultraprocessados (%0)

DHA 37,0+13,6 29,4114 4 0,044 0,651
DHP 31,9+13,1 26,9+11,0 0,045

Proteina (%VET)
DHA 17,439 19,6+3,9 0,050 0,679
DHP 19,245,9 18,9+4,5 0,845

Gordura (%VET)
DHA 26,9+8,9 27,7£12,0 0,772 0,025
DHP 23,7+6,9 21,5+5,8 0,189

Colesterol (mg)**
DHA 372,3+233,9 358,5%+342,3 0,469 0,041
DHP 255,6+163,6 196,8+134,4 0,540

AGS (%VET)

DHA 9,6+3,7 10,245,1 0,579 0,007
DHP 7,7£2,5 7,223 0,303

AG trans (g)
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Variaveis Baseline Endpoint Pvalor® P valor®
DHA 5,9+5,5 2,6+3,2 0,036 0,266
DHP 2,5%+2,6 1,6+1,3 0,111

AGMI (%VET) **
DHA 4,8+2,3 6,2+6,3 0,523 0,320
DHP 4,5+2 4,612,2 0,715
AGPI (%VET)
DHA 2+0,6 2,4+1,3 0,268 0,804
DHP 2,7+1.8 2,215 0,317
AGPI da série n-3 (g) **
DHA 0,75+0,6 0,85+1,0 0,691 0,219
DHP 0,73+0,41 0,49+0,3 0,300
AGPI da série n-6 (g)
DHA 5,2+3,3 3,925 0,186 0,690
DHP 5,8+4,2 3,7+2,8 0,045
Carboidratos (%VET)**
DHA 56,2+10,5 51,9+15,6 0246 o8
DHP 57,5%7,1 59,774 0,140
Acucares (g)
DHA 146,5+84,5 11244537 0,033 0.167
DHP 132,3+55,5 94,4+49,6 0,014
Fibras totais (g)

DHA 33,1415,5 25,8+10 0022 071
DHP 28,8+11,6 25,2+7,8 0,140

Fibra Solavel (g)
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Variaveis Baseline Endpoint Pvalor® P valor®
DHA 5+2,6 3,9+2,3 0,029 0,998
DHP 5,0£2,7 4,3+1,7 0,203
Vitamina A (RAE)**
DHA 1701+1626 901,8+684,6 0,008 0,480
DHP 1257,3+1397,6 1262+1471 0,689
Vitamina C (mg)
DHA 206+106,6 167,9+111,9 0,111 0,946
DHP 231,2+161,5 186,5+114,6 0,328
Vitamina E (mg)
DHA 3,5+1,4 2,9+18 0,298 0,597
DHP 4,0£2,5 2,7%£2,3 0,013
Selénio (mcg)

DHA 82,9+40,4 66,1+26,3 0,186 0,534
DHP 69,7+34,3 61,9+31,7 0,360

Zinco (mg)
DHA 10,946,9 9,2+2,1 0,391 0,245
DHP 9,7+4,9 8,1+3,5 0,110

Sédio (mg)
DHA 2599+1723,4 2015,3+912,4 0,198 0,039
DHP 2177,5+903,2 1447,1+523,7 0,001

Alcool (g)**
DHA 4+8,9 448,7 0,917 0,559
DHP 8+18 4,317 0,778

Valores expressos em média * desvio padrdo. P valor ® — comparacdo de médias intra-grupo: Teste T
Pareado para varidveis com distribuigdo normal. Teste de Wilcoxon para varidveis ndo paramétricas. P
valor ® — comparacio de médias entre os grupos estudados: teste T para amostras independentes para
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variaveis normais e teste Mann Whitney para varidveis ndao paramétricas. Valores estatisticamente
significativos: p<0,05. AG: é&cidos graxos; AGS: acidos graxos saturados; AGMI: &cidos graxos
monoinsaturados; AGPI: acidos graxos polinsaturados; *Houve perda de dados durante o seguimento. **
varidveis ndo paramétricas. Recomendagdes dietéticas: Vitamina A=700-900 mcg. Vitamina E=15 mg.
Vitamina C=75-90 mg. Selénio=55 mcg. Zinco=8-11mg.

Os dados dietéticos obtidos através da aplicacdo do registro alimentar de 3 dias e
recordatério de 24 horas estdo descritos na tabela 15. Observou-se um aumento na

ingestdo de vitamina E no grupo placebo.

Tabela 15: Evolucgdo dos dados dietéticos durante o ensaio clinico. DHA (n=20)

DHP (n=26)
Variaveis TO T60 Pvalor® P valor®
Energia (Kcal)
DHA 1580,1+635,8 1508,8+840,2 0,669 0,521
DHP 1383,2+428,1 1386,9+410,4 0,967
Proteina (%VET)
DHA 21,9+7.8 20,67 0,488 0,997
DHP 21,4+4.5 20,6+5,5 0,419
Gordura (%VET)
DHA 22,7451 25,6+6,8 0,123 0,999
DHP 24,9+7,6 25,6+6,7 0,708
Colesterol (mg)*
DHA 250,4+244,3 191,6+105,3 0,502 0,595
DHP 183+112,2 172,3+101,9 0,657
AGS (%VET)
DHA 8,1+3,0 8,4+3,5 0,832 0,802
DHP 8,2+2,9 8,1+3,0 0,907

AG trans (g)*
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Variaveis TO T60 Pvalor® P valor®
DHA 0,9+1,2 0,6+0,5 0,198 0,666
DHP 0,7+0,7 0,8+0,9 0,209
AGMI (%VET)
DHA 5,5%3,2 6,4+2,6 0,321 0,796
DHP 6,6+5,1 6,1+2,8 0,721
AGPI (%VET)*
DHA 2,8+1,3 2,917 0,852 0,138
DHP 2,8+1,3 3,8+2,7 0,096
AGPI da série n-3 (g) *
DHA 0,6+0,3 0,6+0,7 0,232 0,132
DHP 0,5+0,4 0,6+0,5 0,454
AGPI da série n-6 (g) *
DHA 3,3+2,4 4,4+59 0,794 0,580
DHP 2,919 4+4.0 0,209
Carboidratos (%VET)
DHA 56+8,2 54,9+7,9 0,537 0941
DHP 54,2+8,2 54,7195 0,834
Acucares (g)*
DHA 97,6402 67,5439 0204 0642
DHP 62,3+27,8 60,1+28,3 0,517
Fibras totais (g)*
DHA 17,9+11,3 19,9421,5 o011 087
DHP 16,145,2 15,9+4,7 0,829

Fibra Solavel (g)
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Variaveis T0 T60 Pvalor® P valor®
DHA 2,619 2,519 0,844 0,354
DHP 2,5+1,4 2,112 0,162

Vitamina A (RAE)*
DHA 943,1+1729,4 615,4+749,2 0,737 0,144
DHP 694,4+1074,3 664,8+587,3 0,829
Vitamina C (mg)
DHA 101,4+74,6 93,7+75,8 0,707 0,839
DHP 94,6+51,7 97,5+47,8 0,769
Vitamina E (mg) *
DHA 2,513 3,1+2,4 0,627 0,912
DHP 2,3£2,1 2,717 0,025
Sédio (mg) *

DHA 1710,4+861,9 1888,5+1937,5 0,681 0,258
DHP 1615,3+767,7 1763,8+633,5 0,395

Zinco (mg)
DHA 73,2 6+2,7 0,301 0,217
DHP 6,9+2,8 7,1+3,5 0,790

Selénio (mcg)

DHA 54,7241 53,5255 0,902 0,510
DHP 48,3+23,4 49+21.3 0,869

Alcool (g)*
DHA 1,947,1 0,2+0,9 0,686 0,256
DHP 1,2+3,6 0,315 0,144

Valores expressos em média + desvio padrdo. P valor ® — comparacdo de médias intra-grupo: Teste T
Pareado para varidveis com distribuicdo normal. Teste de Wilcoxon para varidveis ndo paramétricas. P
valor ® — comparacio de médias entre os grupos estudados: teste T para amostras independentes para



88

variaveis normais e teste Mann Whitney para varidveis ndao paramétricas. Valores estatisticamente
significativos: p<0,05. AG: é&cidos graxos; AGS: acidos graxos saturados; AGMI: &cidos graxos
monoinsaturados; AGPI: acidos graxos polinsaturados; * variaveis ndo paramétricas. Recomendacdes
dietéticas: Vitamina A=700-900 mcg. Vitamina E=15 mg. Vitamina C=75-90 mg. Selénio=55 mcg.
Zinco=8-11mg.

Na tabela 16 observamos a evolucdo dos dados antropométricos, bioquimicos e
PA durante o ensaio clinico. Observou-se uma reducdo significativa do PC e RCest no
grupo DHA. E observou-se uma reducdo significativa no IMC, PC e RCest, e um
aumento na PAD no grupo DHP. Ndo foram observadas alteracGes significativas no

perfil lipidico em ambos os grupos.

Tabela 16 - Andlise das variaveis antropométricas, bioquimicas e PA entre os
grupos DHA (n=20) e DHP (n=26) no inicio e final do ensaio clinico.

Variaveis TO T60 Pvalor® P valor®

Massa Corporal (Kg)

DHA 88,6+17,9 87,9118 0,176 0,249
DHP 96+22,8 95,4+23 0,059
IMC (kg/m?)

DHA 32,4446 32,2+4,8 0,130 0,156
DHP 34,9+6,5 34,746,5 0,043

PC (cm)
DHA 102,2+12,6 100,9+13,7 0,034 0,130
DHP 109,6+16,2 107,7+£15,9 0,006

PP (cm)
DHA 38,2451 37,9+4,2 0,359 0,449
DHP 39+4,2 38,8+4,4 0,386
RCest
DHA 0,62+0,06 0,61+0,07 0,034 0,107
DHP 0,66+0,07 0,65+0,09 0,005

CT (mg/dL)
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Variaveis TO T60 Pvalor® P valor’
DHA 207,2+46,5 206,7+64,5 0,948 0,950
DHP 209,5+59,5 205,7+56,8 0,622
LDL (mg/dL)
DHA 127,8+39,1 122,5+41,6 0,519 0,761
DHP 122,9+40 122,1+39,8 0,865
VLDL (mg/dL)
DHA 30,5+10,5 33,6+13,1 0,183 0,884
DHP 31,3+£12,2 31,4139 0,921
HDL (mg/dL)
DHA 49+16,2 50,6+15,9 0,718 0,344
DHP 47,6125 46,3+14,4 0,613
TG (mg/dL)**
DHA 154452 167,8+64,9 0,287 0,807
DHP 172,7+102,6 164,9+78,6 0,949
Glicose (mg/dL)**
DHA 93,1+16,5 98,9+42,6 0,862 0,991
DHP 95,5+26,6 94,3+15,1 0,929
Insulina (nUI/mI)
DHA 20,2117 23,9+16,1 0,244 0,713
DHP 25,8+15,3 22,5+11,2 0,121
HOMA-IR**
DHA 4,7+2,9 6,6+8,1 0,575 0,580
DHP 6,3+4,9 5,242,7 0,304
PAS (mmHg)
DHA 115,1+14,7 117,1+10,3 0,518 0,944
GHP 114,3£13,3 117,3£13,7 0,260
PAD (mmHg)**
DHA 74,5+6,9 76,5+7,5 0,357 0,465
DHP 73,5£9,4 78,1+8,5 0,038

Valores expressos em média * desvio padrdo. P valor ® — comparagdo de médias intra-grupo, Teste T
pareado ou Teste de Wilcoxon. P valor ® — comparagdo de médias entre os grupos estudados, Teste T para
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amostras independentes ou Teste Mann-Whitney**. Em negrito, valores considerados estatisticamente
significativos: p<0,05; IMC: indice de massa corporal; PC: Perimetro da cintura; PP: Perimetro do
pescoco; RCest: razdo cintura/estatura CT: Colesterol total; HDL: lipoproteina de alta densidade; LDL:
lipoproteina de baixa densidade; TG: Triglicerideos; VLDL: lipoproteina de muita baixa densidade. PAS:
pressao arterial sistlica; PAD: pressdo arterial diastélica; DHA: dieta hipoenergética + acai; DHP: dieta
hipoenergética + placebo.

Na tabela 17 observamos os marcadores do estado antioxidante. Nado foram
observadas altera¢@es significativas nas concentragdes de vitaminas A e E. Em relacdo a
concentracdo de isoprostanos ndo foram observadas alteragOes significativas entre o
baseline e endpoint, porém foi observada uma diferenca significativa entre 0s grupos

DHA e DHP (p=0,007), sendo as concentracdes de isoprostanos menores no grupo acai.

Tabela 17 - Andlise dos marcadores do estado antioxidante DHA (n=20) e DHP
(n=26).

Variaveis Baseline Endpoint  Valor P*  Valor P°

Vitamina A (umol/L)

DHA 2,1+0,4 2,1+0,5 0,656 0,516

DHP 2,0£0,7 2,3+0,9 0,228
Vitamina E (umol/L)

DHA 27,9+3,6 28,0+4,5 0,940 0,222

DHP 27,0+3,6 26,4+4,1 0,567
Isoprostanos(pg/ml)**

DHA 8,714 (2,2)* 3,4+4,2 (1,4)* 0,251 0,007

DHP 5,315,3 (3,5)* 19,8+40,6(6,4)* 0,083

Valores expressos em média + desvio padrdo. P valor ® — comparacdo de médias intra-grupo, Teste T
pareado ou Teste de Wilcoxon. P valor ° — comparacdo de médias entre 0s grupos estudados, Teste T para
amostras independentes ou Teste Mann-Whitney**. Em negrito, valores considerados estatisticamente
significativos: p<0,05; * mediana; DHA: dieta hipoenergética + acai; DHP: dieta hipoenergética +
placebo. Valores de referéncia: Vitamina A: 1,2-4,2 pmol/L; Vitamina E: 15-40 pmol/L.
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8. DISCUSSAO

O acai tem se tornado objeto de estudo no Brasil e no mundo. O especial interesse
neste fruto se deve a sua promissora capacidade AO (SCHAUSS et al.,2006b;
PACHECO-PALENCIA et al.,2009). A andlise fisico-quimica da polpa do acai
(Euterpe Oleracea Mart.) realizada neste estudo revelou uma alta capacidade AO.

Corroborando com os nossos achados, Del Pozo-Insfran et al (2004) estimou a
capacidade AO do acai para 48, 6 umol trolox equivalente/ml. Comparado com outros
frutos ricos em AO, o acai tem 4,8, 6,1 e 7,5 vezes a capacidade antioxidante das

amoras, mirtilos e morangos, respectivamente (SILVA et al, 2011).

Dada a elevada prevaléncia de obesidade e dislipidemia na populacdo mundial e
sua associacdo com o desenvolvimento das DCV, a busca por novas estratégias
nutricionais, que sejam econémicas e seguras, € de grande importancia (GODOY -
MATOS et al., 2010, WHO, 2017).

Este estudo apresentou perdas durante o seguimento de 46,5%. O que pode ser
justificado. Estudos de intervencdo com DH, objetivando a reducdo ponderal
apresentam elevada perda de seguimento, sendo comum se observar adesdo inferior a
50%, especialmente para protocolos com trés meses ou mais de duracdo (INELMEN et
al, 2005; MUTSAERTS et al, 2013; GRECO et al, 2014). Greco et al (2014) ao
intervirem com dieta mediterranea hipoenergética em adultos obesos de ambos 0s sexos,
por 4 meses, observaram perda de seguimento de 55,8 % dos participantes que
iniciaram o estudo. Inelmen et al (2005), em estudo retrospectivo para perda de MC
com individuos adultos obesos, com duracdo de 12 meses, verificaram perda de

seguimento de 69,2% nos trés primeiros meses de acompanhamento nutricional.

As mudangas de estilo de vida representam uma grande dificuldade para as
pessoas, especialmente quando se trata de seguir uma dieta (KOELEWIJN-VAN
LOON, et al., 2008). Os principais motivos relatados para ndo adesdo ao tratamento
nutricional sdo: desmotivagdo, falta de tempo, dificuldades para controlar

apetite/ansiedade/nervosismo, falta de recursos financeiros, problemas familiares,
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pessoais e de salde (CAVALCANTI et al., 2005; GUIMARAES et al., 2010;
GONGCALVES et al., 2015). Semelhante ao encontrado neste estudo.

Na etapa 1 (Run In) observamos uma reducéo significativa na MC, IMC e PAD
apenas com dieta durante 30 dias. Mostrando que a DH é eficiente na reducédo de fatores
de risco para doencas cardiovasculares. Semelhante aos nossos resultados, Franco et al
(2015) ao avaliarem os efeitos da DH balanceada, com restricdo energética média de
513 Kcal/dia, em 42 mulheres adultas, com excesso de MC, por trés meses, também

observaram reducéo significativa de IMC e PAD [48].

Né&o foi observado nenhum efeito adicional do acai em relacdo a DH. Observou-se
uma reducéo significativa no PC e RCest em ambos os grupos. Apesar de ter ocorrido
uma reducdo nesses valores, 0S mesmos permaneceram acima do que é preconizado na
literatura [23,49].

Em relacdo ao IMC e perfil lipidico, ndo foram observadas alteragdes no grupo
acai. Semelhante aos achados deste estudo, Pala et al (2017) ao avaliarem os efeitos do
acai em 40 mulheres saudaveis (IMC= 24,1+4,4 Kg/m?) ndo observaram alteracdes nos
parametros antropomeétricos, PA, perfil lipidico, glicemia e insulinemia apds o consumo

de 200g de polpa de acai/dia por 4 semanas [15].

Barbosa et al (2016) também ndo encontraram alteragdes nos parametros
antropométricos e perfil lipidico, apds a ingestdo de 200g de polpa de acai/dia por 4
semanas em 35 mulheres saudéaveis (IMC= 24,1+0,7 Kg/m?) [17].

Kim et al (2018) avaliaram os efeitos do acai em 19 individuos com sindrome
metabdlica (IMC= 31,4+4,4 Kg/m?). Foi um ensaio clinico randomizado, duplo-cego e
controlado por placebo, e eles ndo observaram alteracGes significativas no perfil lipidico
e na glicemia dos voluntarios, ap6s a ingestdo de 325 ml de uma bebida a base de acai
(equivalente a 162,59 de polpa de acai/dia) por 12 semanas [50], semelhante ao

encontrado neste ensaio.

Contrario aos achados neste estudo, Udani et al (2011) em um estudo piloto,
observaram alteragdes no perfil lipidico em 10 voluntarios com sobrepeso (IMC=

27,4+1,8 Kg/m?) e sem dislipidemia, ap6s ofertarem 200g de polpa de acai/dia durante
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30 dias. Ocorreu uma reducdo no colesterol total de 159 + 37 mg/dl para 142 + 28mg/dl
(p=0.03) e os niveis séricos do LDL (mg/dl) passaram de 90.1 para 78.1 (p=0.51) [51].
Diferentemente dos voluntarios deste estudo, os individuos apresentavam sobrepeso

leve e ndo tinham dislipidemia.

Hipotetizava-se que o acai melhoraria o perfil lipidico, devido ao seu conteido de
acidos graxos monoinsaturados, fibras e fitoesterois [11,43], porém este estudo e outros

citados acima nao observaram tais alteracoes.

Em relacdo ao consumo de alimentos ultraprocessados, observou-se uma reducao
significativa em ambos os grupos. O que demonstra uma melhora na qualidade da dieta
desses voluntérios apds tratamento nutricional. Estd bem descrito na literatura que o
consumo de alimentos e bebidas processados € uma das principais causas da atual
pandemia de obesidade e de doencas crbnicas ndo transmissiveis, como DM, HAS e
doencas cardiovasculares. Visto que sdo alimentos densos em energia e pobres em
vitaminas e minerais antioxidantes, o aumento na ingestdo destes alimentos pode
aumentar o EO [52,53,54,55].

Estudos clinicos apoiam os efeitos benéficos das antocianinas em biomarcadores
relacionados ao EO. O agai é rico em antocianinas. Estudos tém observado efeitos
positivos do seu consumo no estado antioxidante em humanos [11,16].

Observou-se neste estudo, uma reducdo nas concentragdes de isoprostanos no
grupo acai comparado ao placebo (p=0,007). Os isoprostanos sdo produtos secundarios
da peroxidacao lipidica, mais estaveis e especificos e sdo apontados como os melhores
biomarcadores do EO [56]. Estudos em animais experimentais observaram uma reducao

nas concentracdes de isoprostanos ap6s o consumo de acai [57,58].

Semelhante aos nossos achados, Kim et al (2018), em um estudo com 19
voluntarios com sindrome metabdlica, observaram no grupo que consumiu 162,59 de
polpa de acai uma redugdo nos niveis de 8-isoprostanos urinario em relagdo ao grupo
placebo (p=0,009) [50].
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Esses achados podem ser explicados pela acdo das antocianinas em atenuar a
peroxidacao lipidica [59]. Segundo alguns autores, frutas ricas em polifendis, como o
acai podem agir como agentes quimiopreventivos, porque podem extinguir ou impedir a
formacéo de ROS [60].

Um efeito adicional das antocianinas seria a atenuagdo do EO envolvido no
processo aterosclerotico. Sendo que varios mecanismos podem estar envolvidos nesse
processo, como a capacidade das antocianinas de inibir a oxidacdo do LDL e reduzir a
injuria oxidativa das células endoteliais vasculares [8,61]. Pala et al., (2017) em um
estudo de intervencdo nutricional ,observaram menores niveis de LDL-ox apos a
ingestdo de 200g de polpa de acai/dia durante 4 semanas. Sugerindo que a ingestdo

dietética de acai modula o metabolismo redox, diminuindo biomarcadores do EO [15].

Este estudo teve como desfecho menores niveis de isoprostanos no grupo que
consumiu acai. Pode-se inferir que os voluntarios do grupo DH +acai teve um aumento
na sua capacidade antioxidante total e menores niveis de EO em rela¢do ao placebo.
Este estudo apresentou a limitacdo de néo realizar dosagem de um marcador de ingestao
do acai (acidos graxos plasmaéticos, antocianinas ou micro RNAs). Sendo a adesédo
verificada por meio dos inquéritos dietéticos e avaliacdo de sobras em cada consulta
Mais estudos precisam ser feitos para entender melhor os efeitos do acai em individuo

com excesso de MC.
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9. CONCLUSAO

A DH foi eficiente na reducdo de MC, IMC e PAD. O acai apresentou efeito
aditivo a dieta reduzindo significativamente as concentracdes de isoprostanos, porém

ndo foi observado efeito nos pardmetros antropométricos, bioquimicos e clinicos.
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10. LIMITACOES DO ESTUDO

Este estudo apresentou a limitacdo de nédo realizar dosagem de AG plasmaticos
para verificacdo da adesdo ao consumo do agai. Sendo a adesao verificada por meio dos
inquéritos dietéticos e avaliagdo de sobras em cada consulta.
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APENDICE 1
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE

Universidade Federal do Rio de Janeiro
Faculdade de Medicina

Programa de Pds-graduacdo em Medicina — Cardiologia

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

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

Versiio 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 alteracdes no seu organismo causadas
pelo excesso de peso, pressao alta, elevacdo do aclcar e gordura do sangue que fazem mal
para o seu coragdo. Além disso, algumas caracteristicas que podem estar presentes no
sangue das pessoas estdo associadas ao aumento de substancias prejudiciais. O acai é um
alimento rico em nutrientes, que ajuda a combater a formacéo das substancias prejudiciais
NoO 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
Pds-Graduacdo 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 ap6s 30 dias, sera
remarcada uma nova consulta onde sera alocado em um dos grupos do estudo que recebera
a polpa de acai ou o placebo (substancia da qual ndo se espera nenhuma alteragdo no que
serd analisado em vocé) juntamente com a dieta. Apos trés meses de suplementacdo (com
acai ou placebo) serd realizado uma troca, ou seja, primeiramente quem recebeu o acai,
agora consumird o placebo e vice e versa. O estudo sera do tipo duplo-cego, ou seja, nem

vocé sabera se esta ingerindo agai ou placebo, nem a pesquisadora que estara em contato
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com vocé sabera o que lhe estard entregando. Somente uma terceira pesquisadora sabera a
qual grupo vocé pertencera. Faremos 11 (onze) consultas, que serdo a cada 30 (trinta) dias.

Ao participar deste estudo, pediremos para o Sr (a) responder um questionario,
contendo perguntas para a obtencdo de informacGes gerais (nome, sexo, idade, escolaridade,
endereco e telefone de contato, historia familiar, uso de medicamentos, etc). Além disso,
faremos perguntas sobre a sua alimentacdo e avaliaremos a sua pressdo arterial, peso,
estatura, circunferéncia da cintura e gordura corporal. Também coletaremos 7 tubos de
sangue (4mL cada), apds o jejum de 12 horas para avaliar os exames de sangue, como a
glicose, colesterol, triglicerideos, LDL-colesterol, HDL-colesterol, insulina, isoprostano,
adiponectina, IGF-1, citocinas inflamatorias e anti-inflamatorias e microRNA.

O sangue seré 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 seré realizada no inicio do estudo, a segunda
apos a primeira etapa da dieta e em seguida apds o uso da suplementacdo: 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 puncéo.

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

E garantida a liberdade de se recusar a participar ou de retirar 0 seu consentimento, em
qualquer etapa da pesquisa, sem penalizagdo alguma. Os resultados da pesquisa serdo
fornecidos somente se O Sr (a) completar todas as etapas do estudo. Garantimos sigilo
absoluto quanto aos dados pessoais coletados e resultados obtidos. Apds o término da
pesquisa, as informagdes serdo transcritas dos questionarios para arquivos no computador e
mantidos em local reservado. Os resultados serdo divulgados no meio cientifico e os
participantes terdo acesso a estes, ap0s a conclusdo das analises. As amostras coletadas so
serdo utilizadas nesse projeto.

Em qualquer etapa do estudo, vocé tera acesso ao profissional responsavel que podera
ser encontrado através do telefone: (21) 98287-1313 (Luciana Nicolau Aranha). A
pesquisadora Prof?® Dra Glorimar Rosa est4 a sua disposi¢do para demais esclarecimentos
através dos telefones (21) 3938 — 6596 ou no Instituto de Nutricdo Josué de Castro da
UFRJ, localizado na Av. Carlos Chagas Filho, 373, CCS — Bloco J — 2°. andar, sala 25.
Cidade Universitaria — RJ. CEP: 21941-902 e a Prof* Dr® Glaucia Maria Moraes de
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Oliveira, através do telefone (21)3938-6225. Se vocé tiver alguma consideragdo ou davida
sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do
Hospital Universitario Clementino Fraga Filho/HUCFF/UFRJ — R. Prof. Rodolpho Paulo
Rocco, n.° 255 — Cidade Universitaria/llha do Funddo - Sala 01D-46/1° andar - pelo
telefone 3938-2480, de segunda a sexta-feira, das 8 as 16 horas, ou atraves do e-mail:
cep@hucff.ufrj.br

CONSENTIMENTO

“Acredito ter sido suficientemente informado (a) a respeito das informagdes sobre o estudo
acima citado que li ou que foram lidas para mim. Minha participagdo é voluntaria, ficando
claros os objetivos da pesquisa, 0s procedimentos a serem realizados, assim como 0s 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 avaliacGes. Poderei retirar
meu consentimento, antes ou durante o estudo, sem penalidades ou prejuizo a mim. Estou
ciente de que receberei os resultados somente se concluir todas as etapas do estudo. Eu
receberei uma cdpia 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) voluntario (a))

(Assinatura do (a) voluntério (a))
Data: / /

(Nome do (a) Pesquisador Responsavel)

(Assinatura do Pesquisador Responsavel)
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APENDICE 2

QUESTIONARIO PARA COLETA DE INFORMACOES

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(ad) ( )Viuvo(a) ( ) Tem
companheiro(a)

Naturalidade: Nacionalidade:

Profissédo: Tem filhos? () Sim () Né&o
Quantos:

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

Moradia: () imobvel proéprio () imdvel alugado ( )imoével cedido (
Joutros

Seu bairro (sua casa) recebe agua encanada? ( )Sim ( )N&o
Sua casa esta ligada a rede publica de coletora de esgoto? ( )Sim ()N&o

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

Il. Histdéria da Doenca Atual



130

() Doencas cardiovasculares H& quanto tempo?
( ) Diabetes H& quanto tempo?
( ) HAS H& quanto tempo?
() Dislipidemia H& quanto tempo?

Outros:

I11. Histéria Familiar (citar o grau de parentesco)

() Obesidade: () Hipertensao: ()
Dislipidemia:

( ) Diabetes Mellitus 2: () Doencas Cardiovasculares:

Outras:

1V. Historia Social

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

Etilismo: ( ) Bebe ( ) Néo 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 () Ix/dia () > Ix/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 ( )N&o

Apresenta  alergia/intolerdncia a algum alimento? ( )Sim ( )N&o
Qual?
Apresenta  aversdo a  algum alimento? ( ) Sim ( )Nao
Qual?

Como considera seu apetite? () Normal ( )Reduzido ( )Aumentado
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Alteracdo da funcdo intestinal ( ) Sim ( ) Nao Frequéncia das
evacuacoes:

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

( )refluxo ( )eructacdo Quantidade de 4gua ingerida/dia :
Usa algum suplemento alimentar: ( ) Sim ( )N&o

Qual? Por indicagdo 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?
Usa outros temperos industrializados/ervas?  ( )Sim ( ) Néo
Quais?

V1. Medicagdes atuais e nos ultimos 3 meses:

Medicacbes Dose/dia

Se mulher, utiliza contraceptivo: ( )Sim ( ) Ndo Qual?

Faz reposi¢do hormonal? ( )Sim ( ) Ndo Qual?

Alterou a medicagdo ao longo do estudo? ( )Sim ( ) Néo Qual?

VIL. Pressdo arterial (mmHg)
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Triagem | TO T30 T60 T90 T120 | T150 | T180 | T210 | T240 | T270
Run in

Data
PA
(mmHg)

VIII. Avaliacdo Antropomeétrica e da composicéo corporal

Triagem TO T30 T60 T90 T120 | T150 | T180 | T210 T240 T270
Run in
Data

Menstruagdo | ( ) Sim ()Sim | ()Sim | ()Sim | ()Sim | ()Sim | ()Sim | ()Sim | ()Sim | ()Sim | ()Sim
( ) N&o ()N&o | ()N&o | ( )N&o | ( )N&o | ( )Ndo | ( )N&o | ( )N&o | ( )N&o | ( )Ndo | () Néo

Estatura (m)

MC (Kg)
IMC Kg/m?)

PC (cm)

PP (cm)
PQ (cm)

Razéo
Cint/Estatura
Agua corporal

Angulo de
fase (°)

Capacitancia
do corpo (pF)

Resisténcia
(ohms)

Reactancia
(ohms)

Massa celular
corporal (kg)

Massa celular

corporal (%)




133

Massa
extracelular
(kg)

Massa
extracelular
(%)

Massa magra
(kg)

Massa magra
(%)

Massa gorda
(kg)

Massa gorda
(%)

ME/MCC

ME

Agua
Intracelular

(L)

Agua
Intracelular
(%)

Agua
Extracelular

(L)

Agua
Extracelular
(%)

Agua Corporal
total (L)

ACT/Massa
Magra

ACT/Peso
Total
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TMB (kcal)
IX. Dados Laboratoriais
Exames Triagem TO T30 T60 T90 T120 | T150 | T180 | T210 | T240 | T270
Runin

Glicose (mg/dL)

Colesterol Total
(mg/dL)

HDL- Colesterol
(mg/dL)

LDL-Colesterol
(mg/dL)

VLDL-
Colesterol(mg/d
L)

Triglicerideos
(mg/dL)

indice de
Castelli |

Indice de
Castelli 11

Insulina
(umol/L)

Acidos graxos

Isoprostano

IGF-1

IL-6

IL-8

IL-10

TNF-a

MCP-1

INF-y’

VCAM 1

ICAM 1
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Vitamina A
Vitamina C
Vitamina E
Vitamina D
X. Avaliagdo da aceitacdo do complemento
() MuitoBom ( )Bom  ( )Regular ( )N&o Gostei
Sobras?

Sentiu algum desconforto gastrointestinal apds o uso do complemento? ( )Sim () Néo
Percebeu modificacdo do apetite durante a pesquisa? ( )Sim (  )N&o Qual?

Outras observagdes:
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ANEXO 2
QUESTIONARIO DE ATIVIDADE FISICA

QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FISICA -
VERSAO CURTA -IPAQ

Nome:
Data: / / Idade : Sexo: F()M ()

Noés estamos interessados em saber que tipos 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 ajudardo a entender que tdo ativos n6s somos em relagdo a pessoas de
outros paises. As perguntas estdo relacionadas ao tempo que vocé gasta
fazendo atividade fisica na ULTIMA semana. As perguntas incluem as
atividades que vocé faz no trabalho, para ir de um lugar a outro, por lazer, por
esporte, por exercicio ou como parte das suas atividades em casa ou no
jardim. Suas respostas sdo MUITO importantes. Por favor responda cada
guestdo mesmo que considere que nao seja ativo. Obrigado pela sua
participacao !

Para responder as questdes lembre que:

Catividades fisicas VIGOROSAS sao aquelas que precisam de um grande
esforco fisico e que fazem respirar MUITO mais forte que o normal

Catividades fisicas MODERADAS séo aquelas que precisam de algum esforco
fisico e que fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal

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

la Em quantos dias da ultima semana vocé CAMINHOU por pelo menos 10
minutos continuos em casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de
um lugar para outro, por lazer, por prazer ou como forma de exercicio?

dias por SEMANA () Nenhum

1b Nos dias em que vocé caminhou por pelo menos 10 minutos continuos
guanto tempo no total vocé gastou caminhando por dia?
horas: Minutos:

2a.Em quantos dias da ultima semana, vocé realizou atividades MODERADAS
por pelo menos 10 minutos continuos, como por exemplo pedalar leve na
bicicleta, nadar, dancar, fazer ginastica aerébica leve, jogar volei recreativo,
carregar pesos leves, fazer servicos domeésticos na casa, no quintal ou no
jardim como varrer, aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade que
moderadamente sua respiracdo ou batimentos do coragdo (POR FAVOR NAO
INCLUA CAMINHADA)
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dias por SEMANA () Nenhum

2b. Nos dias em que vocé fez essas atividades moderadas por pelo menos 10
minutos continuos, quanto tempo no total vocé gastou fazendo essas tividades
por dia?

horas: Minutos:

3a Em quantos dias da ultima semana, vocé realizou atividades VIGOROSAS
por pelo menos 10 minutos continuos, como por exemplo correr, fazer ginastica
aerobica, jogar futebol, pedalar rapido na bicicleta, jogar basquete, fazer
servicos domésticos pesados em casa, ho quintal ou cavoucar no jardim,
carregar pesos elevados ou qualquer atividade que fez aumentar MUITO sua
respiragao ou batimentos do coragao.

dias por SEMANA () Nenhum

3b Nos dias em que vocé fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10
minutos continuos quanto tempo no total vocé gastou fazendo essas atividades
por dia?

horas: Minutos:

Estas Ultimas questdes sdo sobre o tempo que vocé permanece sentado todo
dia,no trabalho, na escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre.
Isto inclui o tempo sentado estudando, sentado enquanto descansa, fazendo
licAo de casa visitando um amigo, lendo, sentado ou deitado assistindo TV.
N&o inclua o tempo gasto sentando durante o transporte em 0nibus, trem,
metrd ou carro.

4a.Quanto tempo no total vocé gasta sentado durante um dia de semana?
horas minutos

4b. Quanto tempo no total vocé gasta sentado durante em um dia de final de
semana?
horas minutos
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RECORDATORIO DE 24 HORAS

Nome:
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Cadigo:

Data: / /

Dia da semana;

Foi um dia:()tipico ( )atipico

Acorda: hDorme: h
DESJEJUM COLA(;AO ALMOCO
Horério: Horério: Horério:
Local: Local: Local:
LANCHE JANTAR CEIA
Horario: Horario: Horario:
Local: Local: Local:




ANEXO 4

MESTRADO EM CARDIOLOGIA

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO

QUESTIONARIO DE FREQUENCIA ALIMENTAR (QFA)

PROGRAMA DE POS-GRADUAGAO DA FACULDADE DE MEDICINA
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7N

Centro de Pesquisa e

Nutricdo Clini::a

Frequéncia g/mL | Céd
Mais | 2-3x | Ix/d |5a6x | 2a4x | 1x/ | 1la3x | Nunca
de /dia /sem | /sem sem | /més
Produtos Quantidade 3x/d

Arroz Colher de sopa cheia( )

Feijdo Concha média ( )

Macarrdo Escumadeira média ou

Pegador ( )

Farinha de Colher de sopa ()

mandioca

Pao Francés ()

Pao doce Unidade ()

Biscoito doce Unidade ( )

Bolo Fatias ()

Biscoito salgado Pacote ()

Polenta ou angu Pedaco ()

Batata frita ou

Porcéo pequena ()

chips

Batata Unidade ()

Mandioca,aipim Pedaco ()

Milho verde 1 Espiga = 4 Colher de
sopa ()

Pipoca Sacos ()

Inhame/cara Pedaco ()

Lentilhakrvilha/gr | Colher de sopa ( )

do de bico

Alface Folhas ( )

Couve Colher de sopa cheia ( )

Repolho Colher de sopa cheia ( )

Laranja, tangerina | Unidades ( )

Banana Unidades ()

Mamao/ papaia Fatia/meio papai ( )

Maca Unidade ( )

Melancia‘melao Fatia ()

Abacaxi Fatia ( )

Abacate % Unidade ( )

Manga Unidade ()

Liméo (anote s0 a freqiiéncia)

Fonte: Sichieri, 1998b




140

Frequéncia g/mL | Céd
Mais | De2 | 1x/d |5a6x | 2a 1x/ | 1la3x | Nunca
de a /sem | 4x sem | /més
Produtos Quantidade 3x/d | 3x/d /sem
Maracuja
Uva Cacho médio ()
Goiaba Unidade ( )
Péra Unidade ()
Chicoéria Colher de sopa cheia ()
Tomate Unidade ( )
Chuchu Colher de sopa cheia ( )
Abobbora 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)
Pimentdo
Cenoura Colher de sopa cheia ( )
Beterraba Fatias ( )
Couve-flor Ramo ou flor ()
Ovos Unidades ()
Leite integral Copo ()
Leite desnatado Copo ()
logurte/coalhada Unidades ()
Queijo Fatia média ( )
Requeijdo (s6 a frequéncia)
Manteiga ou
Margarina
Viceras: figado, Pedacos ()
coragéo, bucho,
etc.
Carne de boi com | Pedago ( )

0sso/
mocot6/rabo, etc

Carne de boi sem
0SS0

1 bife médio ou 4 colheres
de sopa de moida ou 2
pedacos assados ( )

Carne de porco Pedacos ()

Frango Pedacos ( )
Salsicha, Unidade ou gomo ( )
Linguica

Peixe fresco

Filé ou posta ( )

Peixe enlatado Latas ( )
(atum, sardinha)

Hamburger Unidade ( )
Pizza Pedaco ()
Camardo Unidades ( )

Bacon e toucinho

Fatias ()
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| Maionese | Colher de cha ()
Fonte: Sichieri, 1998b.
Frequéncia g/mL | Céd
Mais | De2 | 1x/d |5a6x | 2a 1x/ | 1la3x | Nunca
de a /sem | 4x sem | /més
Produtos Quantidade 3x/d | 3x/d /sem
Salgados: Unidades ()
Quibe, pastel,
etc.
Sorvete Unidade ()
Aclcar Colher de sobremesa ( )

Caramelos/balas

Anote s6 a frequéncia ()

Chocolate em

Colher de sobremesa ( )

p6/Nescau
Chocolate barra | 1 pequeno (30g) ou 2
ou bombom bombons
)
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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1° DIA 2° DIA
Data: I ! Dia da Semana: Data: ! I Dia da Semana:

REFEICAQ ALIMENTOS QUANTIDADES REFEICAO ALIMENTOS QUANTIDADES
Café da manha Café da manha
Almogo Almogo
Lanche Lanche
Jantar Jantar

3°DIA 4° DIA
Data: ) ! Dia da Semana: Data: ! / Dia da Semana:
REFEICAQ ALIMENTOS QUANTIDADES REFEICAD ALIMENTOS QUANTIDADES

Café da manha

Almogo

Lanche

Jantar

Café da manha

Almogo

Lanche

Jantar
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UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO — PROGRAMA DE POS-GRADUAGAQ DA FACULDADE DE MEDICINA
PLANO ALIMENTAR DIARIO
Nome: Idade: Peso:
Estatura: IMC: VET: Obs:
Refeigao Grupo de Alimentos Exemplo de cardapio Refeigdo Grupo de Alimentos Exemplo de cardapio
Porgao(Ges) do grupo do Porgao(Ges) do grupo do
leite leite
Porgio(Bes) do grupa do Porgio(Bes) do grupo do
péo pao
Porgio(Ges) do grupe da Porgio(Ges) do grupo da
Desjgjum | fruta Lanche fruta
Porgdo(Ges) do grupe da Porgdo(Ges) do grupo da
gordura gordura
Porgio(Ges) do grupo Porgdo(Ges) do grupe
agiicar agiicar
Colacio ___ Porgio(Ges) do grupe da Grupe do Vegetal A: 3 vontade
Porgio(Bes) do grupo do
amoz
3] do grupo do
Grupe do Vegetal A: § vontade feijio
Porgio|bes) do grupo do Porgdo(Ges) do grupo da
— carne
— Porgio|Ges) do grupe do Jantar Porgdo(Bes) do grupo de
feijio vegetais B
Pargio(Ges) do grupo da Porgio(Bes) do grupo da
camne gordura
Aimogo Porgdo(Ges] do grupe de Porgic|Ses) do grupe da
vegetais B fruta
Porgdo(Ges) do grupe da
gordura
Porgio(bes) do grupe da
fruta
Cei Porgdo(Bes) do
grupo

Drientagdes nutricionais:

1. Preferir alimentos grelhados, cozidos ou assados;

2. Preferir cortes magros de carne bovina: patinho, chd,
agarto, musculo e alcatra;

3. Reduzir o consume de sal. Prefira temperar a salada com
imao;

feijio.

4.0 azeite deve ser consumido ao natural, nio aquecer;

5. Preparar os slimentos com Sleo de sojs nas seguintes
quantidades: 01 colher de sobremess para cada xicara de
arroz (200 g) ou para cada escumadsira cheia de vegetal B
(100 £) & D2 colheres de sobremesa para cadz700 g de peito
de frango, carne bovina ou peixe ou para cada xicara de

N&o consumir outro tipo de agai!!!




GRUPQ DO LEITE

Leite desnatado - 1 copo Duplo
(300mL)

logurte natural — 1 copo (200mL)
logurte de fruta - 1 copo (120mL)
Queijo Minas - 1 fatia grande

Leite desnatado em po - 3 colheres
de sopa

Ricota -1 fatia grande

Qualguer queijo com até 8 g de
gorduras totais em 30 g de porgaa.

GRUPQ DAS CARNES

Bife — 1 médio

Bife role—1e % pequenc

Carne assada - 1 fatia pequena
Carne moida/ensopada - 5 col. sopa
cheias

Alméndega caseira - 2 médias
Hambirguer caseiro - 2 unidades
Peite frango assade - % peito sem
pele

Sobrecoxa assada sem pele—2
unidades grandes

Coxa de frango ensopada -3
unidades grandes

File de frango grelhado - 1 unidade
grande

Pangueca de carne - 1 unidade média
Posta peixe cozida/assada - 1 média
Filé peixe cozido/assado - 2 pequenos
Ovo cozido - 2 unidades (1 vez por
semana)

GRUPO DO ACUCAR

1 colner de sobremesa cheia

ANEXO 7
LISTA DE SUBSTITUICAO DE ALIMENTOS

LISTA DE SUBSTITUICAO DE ALIMENTOS

GRUPQ DO ARROZ

Aipim cozido-1 colher de sopa cheia
Angu-1 colher de sopa cheia

Arroz- 1 colher de sopa cheia

Batata- 1 colher de sopa cheia
Farinha de mandioca-1 colher de sopa
cheia

Inhame-1 colher de sopa cheia
Macarrgo- 1 colher de sopa cheiz
Puré de batata-1 colher de sopa cheia
Card - 1 colher de sopa cheia

GRUPQ DOS VEGETAIS A

Agrido, alface, acelga, zipo, almeirdo,
aspargo, berinjela, bertzlha, brocolis,
couve, couve-flor, chicdria, espinafre,
maxixe, palmito, pepina, repolho,
rucula, taioba, e tomate - & vontade

GRUPO DOS VESETAIS B

Abdbora- 4 colheres de sopa cheias
Abobrinha- 4 colheres de sopa cheias
Cenoura-2 colheres de sopa cheias
Chuchu-4 colheres de sopa cheias
Ervilna(fresca,noenlatada)-4 colherss
de sopa cheias

Nabe-4 colheres de sopa cheias
(Quiabo-4 colheres de sopa cheias
Vagem- 4 colheres de sopa cheias

Jilg- 4 colneres de sopa cheias

Salada de legumes- 4 colheres de
sopa cheias

Sopa de legumes -4 colheres de sopa
cheias

GRUPO DO FELAD

Feijao— 1 concha média

Lentilha — % concha média

Grio de bico - 2 col. sopa cheias
Feijéo fradinho - 2 col. sopa cheias

GRUPO DO PAD

Pao francés - L unidade

Pao de forma - 2 fatias

Pao doce sem creme — 1 médio
Torrada tipe industrializada - 3
unidades

Biscoito cream-cracker - 4 unidades
Biscoito maisena - 5 unidades

Bolo simples - 1 fatia pequena
Milho cozido - 1 espiga

Pipoca salgada - 1 saquinho grande
Aveia flocos — 4 col. sopa rasas

Péo drabe - 1 pequeno

Cuscuz de milho - % ped. médio
Canjica— 1 copo pequeno

Creme de arroz (pa) - 2 col. de sopa
Milharina -2 col. de sopa

GRUPO DAS FRUTAS

abacaxi - 1 fatia média

acerola — 10 unidades

dgua de coco - 1 copo duplo cheio
(240mL)

ameixz vermelha - 5 médias
banana prata ou ouro - 1 média
banana d'aguz — % média ou 1
pequena

banana passa - 1 unidade

caja mangg - 2 pequenos ou 1 grande
cju - 1 médio
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caqui- 12 médio
carambola - 2 médias ou 1 grande
damasco seco -5 unidades
figo- 1 médio

fruta do conde - 1 média
goiaba - 1 pequena

jaca -5 bagos

jamba - 2 médios

kiwi— 1 médio

laranja [ lima - 1 pequena
limao - 1 grande

macd— 1 pequena ou % média
manga espada - 1 pequena
maracujd - 1 medio
moranga-10 médios

meldo - ? fatias pequenas
melancia — 1 fatia média
maméa - 1 fatia pequena
mamao papaia - % pequeno
néspera - 1 grandes

péra - % media

péssego- 1 grande

suco de laranja - 80 mL
tangerina - 1 pequena

uva passa - 1 col. sopa cheia
uva -7 médias

Polpa de fruta congelada - %
envelope

GRUPO DAS GORDURAS

Creme de leite - 1 col. sopa rasa
Manteiga/margarina light - 1 col. cha
Requeijo fight - 1 colher de sopa rasa
Maionese fight - 1 colher sobremesa

Observagdes:- Qualquer
alimento desta lista equivale

a1 porgio do grupo a que
pertence.
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ANEXO 8

Minbtério da Educache - MEC
Coordensgia de Aperfekosmento de Pessaal de Nivel Superior - CAPES
Setor Bancirlo Norte, Quadra 2, Bloce L, Lote %6
CEP 2040020 - Brasilia, DF

CAPES

Au scexe o sislonis, oo procoses sob wis rogossabilidede serdo lisadox O procoso reforate 4 propodts PVE sproveds deverk
ser selecionadn, x fim de inclisr o sdmero de uma agincia do Basco do Bnedl € 0 exderego revdenciad. A agincs mformads i x
:&kwpmocw-nuﬁd&ﬁcm,mﬂnﬁbnm&m»h

Ut ver cxnsliddo © custido, ofa) Covedenadion(s) Téomoo(s) receberd mobicitehs s .

do Fesco o Fraed pars calotrumento de sesha qnwmm&pmmmm&*m#
RO ou equivalenic ¢ CFF. O cartio serd enviadi em st § dax o pelos Correios pars o endereps revidencial isfomado, apée o
calasremento de sonba

43, Concenndo de bolass PVE, PDJ « SWE
A mplemnestacho das bolsas deve s soboitads por meo &0 sidans SCBA.
XA) Coordenadon(a) Tecmco(s) devert rogistonr no sslems o sbobapder, que defo onges & processon Virtiues 4 scrom

u-::n&h uhhdm&a@émh&&ﬂ»w“ubmv*ﬂl m:uas'z&
Cbu.uha’:" Nests shw, 0 coondersalor deverd selecionss & opelo “Registar ooorrdacia” £ 00 cenpo “Tipo de ocorvéncu”,

sclecicns “Inplesatai & bolw™

Além de conplenente a informaghor cetiies no sisora, ¢ roquoesalsiidele do bobists encensnbar o termo de comgrumico &
CAPES, uslizando v sidens Linhs Dircs

As bolwer de Sukendo-snduiche ¢ plo- doutiondo poderilo ser inplemoniado & qualguer momento, & sonk com & doranda, ¢
desde que o rmizo da bolba sl evcads 0 perdodo de vigleais do prijeto

44, Olstengio de visto pars PVE

A oblengio do visto, gaando for 0 coo, ¢ de mogonabilidele cuwlieve &0 Pesgiaaudor Visisale Fxpoosd, nido sexdo seficanie o
vist) e Darista.

Bobistor de pafaes que posssam acoedo de isengdo de vislo devem encenisher doclesclo & CAPES que inSique o scondo om
gq.mowwwkw\pmbomwhm&bﬁnmﬁwmhm

Purn edduidinr & solicitecho de viato, -wm-tmannmmmdn..umwm
qual devern comster 0 periodo ¢ & fralidade de voils, & s excurenhads 50 pesqeaador jastenenie com ums olpis dode ofico de
omcedo.

45 Prestacio de coatas

A prestad de contas srual dou recuns roochadon deverd ser resada pelods) Coondenadon(a) Técmmon(x) por e &o SIPREC, de
w00rdy coen s e defmnidies 20 de stividades. As irodruglos pars Wilicesio & etoma oo daposiven no exdeoregn
ooy e m : brisalcrioduh

A wdizacio dos recurson deve ser il sogendo e nuibwices sprovidi £ o previsto em legadagio e normme vigesics, destro do
&v*atfmbmm-:w&mmhh?nmuopn:ﬁnum miﬁdq:':
dopen, scliciter gprovecie & ogeipe omice do programa por mcio do satema Lika Dissta.

A inoleervines o o scme poderk scarmeier 3 swpessdo dox heneficion coscadidon & & obrigaclo de reatiuir & CAPES tods &
rportincia recelnde, madiante proviléncess legais cebives.

Conlislmenic,
Equipe Atragio de Clentiztas pana o Ersl
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ANEXO 9
PRODUCAO CIENTIFICA

SILVA MG, ARANHA LN, UEHARA SK ROSA G, DE OLIVEIRA GMM. Efeitos
da dieta hipoenergética associada ao consumo de acai (euterpe oleracea martius) na
massa corporal e no perfil lipidico de individuos com excesso de peso e
dislipidémicos. Resumo apresentado na XVIII Jornada SOCERJ de Nutricdo em
Cardiologia do 35° Congresso de Cardiologia da SOCERJ. Abril de 2018.

Aranha LN, UEHARA SK SILVA MG, NETO JF, de OLIVEIRA GMM, Rosa G.
Associacdo entre a razdo cintura-estatura e fatores de risco cardiovascular em
individuos com excesso de massa corporal. Resumo apresentado na XVIII Jornada
SOCERJ de Nutrigdo em Cardiologia do 35° Congresso de Cardiologia da SOCERJ.
Abril de 2018.

Aranha LN, UEHARA SK SILVA MG, NETO JF, de OLIVEIRA GMM, Rosa G.
Efeito da dieta hipoenergética balanceada nos dados antropométricos e
bioquimicos de individuos com excesso de massa corporal e dislipidemia. Resumo
apresentado na XVIII Jornada SOCERJ de Nutricdo em Cardiologia do 35° Congresso
de Cardiologia da SOCERJ. Abril de 2018.

SILVA MG, ARANHA LN, UEHARA SK ROSA G, DE OLIVEIRA GMM, NETO
JF. Efeitos da dieta hipoenergética associada ao consumo de acai (euterpe oleracea
martius) no perfil lipidico de individuos com excesso de peso e dislipidémicos.
Resumo apresentado no XXV Congresso Brasileiro de Nutricdo/CONBRAN. Abril de
2018.



