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RESUMO

Nesta pesquisa, foi avaliado o efeito da ingestado de 750 mL/ dia de suco
de laranja sobre o perfil lipidico de 30 adultos de Araraquara, SP, Brasil. Essas
pessoas foram divididas nos seguintes grupos: eutroficos, sem e com a
suplementacdo dietética do suco de laranja e com excesso de peso, sem e
com a suplementacdo do suco de laranja. Foram avaliados parametros
antropométricos, dieta consumida e perfil lipidico. Nao foram observadas
variacdes nos parametros antropomeétricos em nenhum dos grupos. Entre as
pessoas que fizeram suplementagcédo dietética com suco de laranja, ocorreu
diminuicdo na energia consumida (20%), no colesterol total dietético (42%), nos
lipideos totais (35%), nas proteinas totais (32%) e nos &cidos graxos saturados
(30%) e um aumento do consumo de vitamina C (179%) e acido folico (43%).
Nas pessoas que néo fizeram a suplementagcdo com o suco de laranja, o
padrdo dietético manteve-se inalterado. No grupo de pessoas eutréficas e no
grupo de pessoas com excesso de peso, ndo suplementadas com suco, nao
ocorreram variagdes bioquimicas. Entretanto, nas pessoas com excesso de
peso que fizeram suplementacdo dietética com suco de laranja, ocorreu
aumento nos valores da glicemia de jejum (13%), da apo Al (7%) e da apo B
(6%), do HDL-c (8%) e da paraoxonase 1 (8%). Esses resultados sao
relevantes quanto ao papel protetor do suco de laranja contra aterosclerose e

doencas cardiovasculares.

Palavras chaves: Aterosclerose, suco de laranja, colesterol.



ABSTRACT

In this research, it was evaluated the effect of the regular consumption of
orange juice on the lipid profile of 30 adults healthy or overweight, from
Araraquara, SP, Brazil. They were divided in groups, that received or not 750
mL/day of orange juice. Antropometric and dietary variables and lipid profile had
been evaluated. The supplementation of orange juice did not affected body
mass index in none of groups. In group with orange juice supplementation, it
was observed a reduction of the consumed energy (20%), cholesterol (42%),
lipids (35%), proteins (32%) and saturated fatty acids (30%) and an increase of
the vitamin C (179%) and folate (43%). In the group without orange juice
supplementation, there were no changes in the dietary pattern. In the groups
without overweight and in the group of people with overweight, not
supplemented with orange juice, there were not noticed changes on lipids
profiles. However, in the group of people with overweight who had with orange
juice supplementation, increased serum glucose (13%), apo Al (7%), apo B
(6%), HDL-c (8%) and paraoxonase 1 (8%). Those results had shown the
protective role of the orange juice preventing atherosclerosis and cardiovascular

diseases.

Key words: Atherosclerosis, orange juice, cholesterol.
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1.

INTRODUCAO:

Em inUmeros estudos epidemioldgicos tém-se evidenciado que o
consumo de frutas e hortalicas esta associado com a diminuicdo do risco
cardiovascular (CRAIG, 1997; HOLLMAN & KATAN, 1997; YOCHUM et
al,1999; KNEKT et al, 2002; O'BYRNE et al , 2002; SILALAHI , 2002; ADA,
2004). Tém sido atribuidos as frutas citricas, aos compostos flavonodides e a
vitamina C presentes nas frutas e nos sucos citricos varios beneficios para a
saude humana, incluindo atividade anticancerigena, antiinflamatéria e
hipocolesterolémica (MANTHEY et al, 2001; MIDDLETON et al, 2000;
SILALAHI et al, 2002).

Os flavonodides sdo compostos polifendlicos, cuja estrutura quimica é
composta por dois anéis aromaticos unidos por uma cadeia linear de trés
carbonos e um anel com oxigénio heterociclico (COOK, 1996). Mais de 6000
flavondides ja foram identificados e agrupados em seis subclasses: flavondis,
flavanonas, flavonas, flavanas, antocianinas e isoflavonas (HARBORNE, 2000).
Os compostos mais prevalentes nas frutas citricas sao as flavanonas, que na
natureza sédo encontrados na forma conjugada ou glicosilada, denominados de

hesperidina na laranja e naringina na toranja (WHITMAN et al, 2005).

Figura 1: Estrutura geral dos flavonoéides
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Foi demonstrado que os flavonoides do suco de laranja apresentam
efeitos inibitérios sobre a oxidacdo do LDL (colesterol de baixa densidade) e a
agregacéao plaquetéria (COOK et al, 1996), juntamente com a vitamina C e 0s
carotendides com atividade antioxidante (CHARLEUX, 1996). No organismo, a
vitamina C participa como cofator na biossintese do colageno, da carnitina e de
neurotransmissores, e € um importante antioxidante hidrossoltvel nos fluidos
bioldgicos, capaz de remover espécies de oxigénio e nitrogénio reativos
protegendo as células contra danos oxidativos (SILALAHI, 2002). Os
carotendides, por sua vez, sao precursores de vitamina A, que além da
atividade antioxidante, inibem as mutacdes génicas e lesbes pré-malignas,
também atuando como pigmento macular (DRI, 2000).

O consumo regular de suco de laranja eleva a concentracdo de acido
félico, que se encontra em quantidades apreciaveis no suco de laranja,
podendo levar a redugcdo da concentracdo de homocisteina plasmatica. Este
aminoacido, originado pela desmetilacdo intracelular da metionina na
deficiéncia de folato e de cobalamina (MALINOW et al, 1999), tem sido
associado a disfuncdo endotelial, trombose e maior gravidade da aterosclerose,
aumentando o risco de mortalidade (JACQUES et al, 1999; BROWSER et al,
1999; NYGARD et al, 1997).

Devido as propriedades nutricionais do suco de laranja e a atividade dos
compostos nao nutritivos, como os flavondides citricos, nos pretendemos
investigar no presente estudo o potencial funcional da ingestdo continuada de
suco de laranja em individuos com excesso de peso buscando verificar
possiveis modificacbes benéficas dos fatores de risco para a doenca

coronariana.



11

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA:

Nos Estados Unidos em 2005 as desordens circulatorias foram
responsaveis por 26,3% das internacdes hospitalares e apresentaram taxa de
mortalidade de 35,2%, ou uma em cada 2,8 mortes, com elevados custos de
hospitalizacdo e afastamento do trabalho (ROSAMOND et al, 2008). No Brasil
as doencas cardiovasculares constituem a principal causa de mortalidade,
justificando a importancia da deteccdo precoce e do controle dos fatores de
risco associados. De acordo com o Ministério da Saude/DATASUS (2005) a
mortalidade no Brasil devido as doencas cardiovasculares foi de 31,5% em
ambos os sexos, sendo 28,4% de 6bitos em homens e 35,6% em mulheres.

Alguns dos fatores de risco para as doencas cardiovasculares, como
idade, sexo e hereditariedade ndo podem ser modificados ou tratados.
Entretanto, o excesso de peso, a obesidade, a hipertensao arterial sistémica, o
tabagismo, a dislipidemia, o diabetes melitus e o sedentarismo, devem ser
arduamente combatidos, com mudanca do estilo de vida, relacionados a
nutricdo adequada, exercicios fisicos e combate ao tabagismo. Com a
insuficiéncia destas medidas, se justifica 0 uso de medicamentos, que embora
eficazes, trazem a inconveniéncia de inumeros efeitos colaterais com o uso
prolongado (CRAIG et al, 1997; KNEKT et al,2002; O'BYRNE et al,2002;
SILALAHI et al, 2002).

2. 1. Metabolismo lipidico:

O metabolismo lipidico pode ser didaticamente dividido em duas fases
ou vias, de acordo com a origem dos lipideos: provenientes da dieta (via
exégena) ou sintetizados no organismo (via endégena). Na via exdgena, 0s
triacilglicerdis e o colesterol da dieta sao incorporados nos quilomicrons
construidos nos enterocitos. Estas lipoproteinas solubilizam e transportam os
lipidios absorvidos pelos vasos linfaticos intestinais e a circulacdo sistemica.
Quando alcangcam os capilares periféricos, os quilomicrons sao hidrolisados
pela lipase lipoprotéica endotelial, liberando &cidos graxos para o tecido

adiposo e musculos. Os remanescentes dos quilomicrons, ricos em colesterol,
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sao absorvidos e degradados no figado. Assim, os quilomicrons transportam o
colesterol exégeno para o figado e os triacilglicerdis para o tecido adiposo.
Parte do colesterol no figado € excretada na luz intestinal na forma de
colesterol livre ou de acidos biliares, onde pode ser reabsorvido como sais
biliares inativados ou excretado nas fezes (ROBBINS,1989).

O metabolismo enddgeno dos lipidios pode ser dividido em dois
sistemas principais: (1) transporte e formacao das lipoproteinas carreadoras de
colesterol ligadas a apolipoproteina B (Apo B): lipoproteina de baixa densidade
(LDL), lipoproteina de densidade intermediaria (IDL), e lipoproteina de
densidade muito baixa (VLDL); e (2) lipoproteinas associadas a apo Al e ao
metabolismo da lipoproteina de alta densidade (HDL) (INEU et al, 2006).

As apolipoproteinas sao proteinas associadas aos lipideos nas
lipoproteinas, e desempenham importantes fungcées no metabolismo
lipoprotéico. Elas sao reconhecidas por receptores especificos na superficie
celular realizando a incorporacdo dos lipideos nos tecidos alvos. Podem
também ativar ou inibir enzimas envolvidas no metabolismo lipidico (BEISIGEL,
1998). A apo B é a principal proteina funcional do transporte do colesterol para
as células periféricas. Cerca de 90 % da proteina de LDL se constitui de apo B.
A apo Al, atua como cofator para a enzima lecitina colesterol-aciltransferase, e
também como mediador, na transferéncia do colesterol das células para as
particulas de HDL, processo essencial no transporte reverso do colesterol para
o figado (LIMA et al, 2007).

O figado secreta VLDL na corrente sanguinea, rico em triglicérides e
menor quantidade de ésteres de colesterol. Quando uma particula de VLDL
atinge os capilares do tecido adiposo ou musculo, é clivada pela lipoproteina
lipase, sendo extraida a maioria das triglicérides, resultando entdo na IDL, rica
em ésteres de colesterol e pobre em triglicérides. Apds a hidrélise dos
triglicérides, cerca de metade das IDL sédo reconhecidas e captadas pelos
receptores B/E hepaticos. As particulas de IDL ndo captadas pelo figado
continuam sendo hidrolisadas na circulacao, transformando-se em particulas
menores, com pequeno conteudo de triacilgliceris e com alto teor de
colesterol. Este processo metabdlico origina as LDL.

A remocao plasmatica das LDL pelo figado ocorre, primeiramente, pela

ligacdo da apo B da lipoproteina aos receptores da superficie celular, em
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seguida as particulas séo internalizadas, fundindo-se com lisossomos, onde
serdo degradadas enzimaticamente, sendo a apo B hidrolisada até
aminoacidos, enquanto os ésteres de colesterol, sdo quebrados a colesterol
livre. Dessa forma sao liberados no citoplasma celular até posterior utilizacao
na sintese de membrana ou como regulador da homeostasia do colesterol
celular.

Trés processos separados sado afetados pelo colesterol liberado
intracelularmente. No primeiro, o colesterol suprime a sintese de colesterol
dentro da célula inibindo a atividade da enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril
coenzima A redutase (HMG-CoA redutase) ,que é a enzima limitadora da
velocidade, na via sintética. No segundo, o colesterol ativa a enzima
acilcoenzima A: colesterol-aciltransferase(ACAT), favorecendo a esterificacéo e
0 armazenamento do colesterol, em excesso. Na terceira, o colesterol suprime
a sintese dos receptores de LDL protegendo, assim, as células do acumulo
excessivo de colesterol (ROBBINS, 1989).

As HDL sao particulas heterogéneas com diferentes tamanhos,
densidades e composi¢cdes quimicas, como resultado de suas taxas de sintese
e catabolismo e de um remodelamento intravascular continuo pela agcédo de
enzimas e de proteinas de transporte (INEU et al,2006). As particulas de HDL
sao originadas a partir de um complexo fosfolipide-proteina (HDL-nascente),
constituido por 70 a 80% de Apo-Al. Essas particulas sdo hidrolisadas por um
processo dependente de uma proteina especifica conhecida como ATP binding
cassete transporter A1 (ABCA-1), formando uma particula de HDL discoide
contendo, aléem da apo Al, fosfolipidios e uma pequena quantidade de
colesterol nédo esterificado. Essas particulas adquirem colesterol néo
esterificado de outras lipoproteinas e das membranas celulares por um
processo passivo independente da ABCA-1 e também sao excelentes
substratos para a acdo da LCAT (lecitina: colesterol aciltransferase), que
esterifica o colesterol. Com o tempo, essas particulas de HDL aumentam de
tamanho e tomam a forma esférica (LIMA et al,2006).

A partir das HDL, os ésteres de colesterol podem ser transferidos para
outras lipoproteinas que contenham Apo-B pela agdo da proteina de
transferéncia de ésteres de colesterol, a CETP (Cholesteryl Ester Transfer
Protein). O colesterol é trocado por triglicerideos contidos nas lipoproteinas
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ricas em triglicerideos (quilomicrons, VLDL e remanescentes), reduzindo o
contetdo de colesterol das HDL. Com isso, a HDL fica mais rica em
triglicerideos e o colesterol ligado & VLDL, IDL e LDL é captado pelos
receptores hepaticos B/E. O ciclo reverso de colesterol se completa quando as
particulas de HDL séo captadas pelos receptores hepaticos SR-B1 (Scavanger
Receptor) que removem seu conteudo de colesterol, iniciando o processo de
excrecao pela bile (INEU et al, 2006; FORTI et al,2006).

Véarias acdes sao atribuidas as HDL, que, em conjunto, tornam-se
antiaterogénicas. Embora sua acdo fundamental seja o transporte reverso do
colesterol, outros efeitos foram descritos como: antioxidante, antiinflamatorio,
antiagregante plaquetario, anticoagulante, pr6 fibrinolitico e de protecédo
endotelial (FORTI et al, 2006).

2. 2. Paraoxonase 1:

A paraoxonase 1 (PON1) é uma enzima, que recentemente, teve sua
estrutura tridimensional descrita, revelando que o0s sitios ativos séo
direcionados para a superficie do HDL. Ela é produzida pelo figado e circula
em associacdo com a HDL, inibe a ligacdo de peroxidos lipidicos na LDL e
também na HDL, com consequentes limitacbes do desenvolvimento da
aterosclerose (COSTA et al,2005). Para exercer seu efeito antioxidante é
necessario que haja interacdo entre a PONL1 e os lipideos oxidados, o que
pode ocorrer de duas formas: (1) atividade antioxidante da PON1 mediada por
difusdo durante a interacdo entre LDL e HDL, e (2) mais provavel € a
transferéncia de lipideos oxidados da LDL para a HDL com posterior acdo da
PON1 (JAMES; DEAKIN, 2004). A PON1 possui uma grande variacdo da
concentracdo in vivo, cerca de 40 vezes numa mesma populacdo, sendo o
principal determinante para esta variacdo a presenca de varios polimorfismos
(COSTA et al, 2005). As relacdes entre a atividade da PON1 e as doencas
cardiovasculares foram evidenciadas em varios trabalhos nos quais a mesma
poderia prevenir a acumulacéo de lipoperéxidos na LDL.

A atividade da PONL1 é influenciada por fatores como o fumo, que reduz

sua concentracdo no soro e pelo alcool, que a aumenta. A atividade da PON1
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tem se mostrado reduzida nos pacientes com doencas cardiovasculares. Em
humanos, a atividade da PON1 estd positivamente correlacionada com a
guantidade de vitamina C e E da dieta (COSTA et al,2005; VAN HIMBERGEN
et al, 2006).

2. 3. Aterogénese:

O processo de formacdo da placa de ateroma € complexo e envolve
diversos mecanismos, dos quais gradativamente se vém conhecendo alguns
deles (OKA, 2005). Dietas aterogénicas ricas em colesterol, acidos graxos
saturados e/ou trans iniciam esse fendémeno por meio do acumulo de
lipoproteinas, principalmente LDL, na camada intima arterial (LIBBY, 2006). Em
situacdes de normalidade, essas particulas ndo aderem as células endoteliais.
Entretanto, quando existe dano endotelial gerado por qualquer estimulo lesivo,
passam a aderir e penetrar o espaco subendotelial, 0 que gera processo
inflamatorio local (OKA, 2005).

Ainda precocemente ocorre o recrutamento de leucécitos (mondcitos e
linfécitos T), que aderem ao endotélio arterial com posterior migracdo para a
camada intima, onde se diferenciam em macréfagos, que, por sua vez,
absorvem lipideos provenientes das lipoproteinas e formam as células
espumosas. Os linfdcitos ativados produzem citocinas e posteriormente ativam
novos macrofagos, perpetuando, dessa forma, o ciclo aterogénico (OKA,2005;
LIBBY,2006). As células espumosas e os linfocitos T ativados sdo abundantes
na estria gordurosa, que corresponde a fase mais precoce, visivel a olho nu, da
placa de ateroma (OKA,2005). Observa-se, também, migracdo de células
musculares lisas para o apice da camada intima. Nesse local, essas células se
dividem e elaboram a matriz extracelular e a capa fibrosa, que envolvem o
conteudo lipidico.Dessa maneira, a estria gordurosa pode evoluir para leséo
fibrogordurosa (LIBBY,2006).

Tanto as células espumosas como as células T ativas secretam citocinas
inflamatorias, fator de necrose tecidual e metaloproteinases, aumentando ainda
mais a resposta inflamatoria local, podendo gerar a degradacdo da matriz

extracelular e da capa fibrosa, tendo como consequiéncia a ruptura da placa
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ateromatosa (LIBBY, 2006). A progressao da placa de ateroma leva a uma
lesdo geralmente nao-oclusiva, freqlientemente assintomatica, porém sua
ruptura pode gerar trombose, resultando em sindrome coronariana aguda, que

inclui angina instavel, infarto agudo do miocardio e morte subita (OKA, 2005).

2.4. Estresse oxidativo:

Nos ultimos anos houve um crescimento importante no estudo de
radicais livres, em decorréncia do aumento do conhecimento clinico-cientifico e
de crescentes evidéncias da participacdo dos radicais livres na génese e
fisiopatologia de inUmeras doencas de impacto mundial, como o cancer e a
aterosclerose. Consideramos as espécies reativas toxicas de oxigénio (ERTO)
as principais espécies quimicas relacionadas com 0Ss mecanismos
patogénicos.(FELIPPE JUNIOR et al, 2004). O malonaldeido (MDA) e seus
metabdlitos, como o 1,1,3,3 tetraetoxipropano (TEP) um de seus principais
produtos das reacdes de lipoperoxidacédo, tem acao citotdxica e apresenta-se
elevado em diversas situacdes associadas ao estresse oxidativo. Desse modo,
a quantificagdo de sua concentracdo é um dos meétodos mais utilizados na
avaliacao do estresse oxidativo (ANTUNES et al, 2008).

2. 5. Flavonodides Citricos:

Na hipercolesterolemia induzida experimentalmente em coelhos, a oferta
de suco de laranja concentrado reduziu o LDL sérico em 43% e 16% a razéo
LDL/HDL. O colesterol livre hepatico diminuiu 42% e ndo houve aumento da
excrecdo fecal de colesterol ou sais biliares, sugerindo que os flavondides
afetam diretamente o metabolismo do colesterol, no figado (KUROWSKA;
BORRADAILLE et al, 2000). Um outro estudo semelhante em que homens e
mulheres receberam suplementacdo de 500 mL/ dia de suco de laranja pelo
periodo de 60 dias, foi observado um aumento de 17% do HDL em homens
(CESAR et al, 2004).
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Flavanonas retiradas das cascas de tangerina e uma mistura de
flavonoides contendo hesperidina e naringina foram administradas a ratos
hipercolesterolémicos. Os resultados mostraram que ambos 0s grupos tiveram
reducdo dos niveis plasmaticos e hepaticos de colesterol e de triglicerideos
hepaticos, quando comparados ao grupo que néo recebeu suplementacéo. As
atividades das enzimas HMG-CoA redutase e ACAT foram menores para 0s
grupos suplementados e ainda foi observada uma diminuicdo na excrecao do
colesterol fecal (BOK et al, 1999).

A influéncia dos flavondides citricos, no metabolismo lipidico foi avaliada
em ratos dislipidémicos, sendo observado diminui¢do nos niveis plasméticos de
glicose, colesterol total, triglicerideos e acidos graxos livres no plasma. N&ao
houve variacdo no HDL, mas a razdo HDL /CT aumentou, reduzindo o indice
aterogénico, definido como:

Indice Aterogenico - CT-HDL
HDL

Foi ainda observada reducdo do TG (triglicérides) e colesterol hepético,
mas aumento, na eliminacao fecal do CT e TG. Entre as alteracdes descritas,
destacam-se a reducdo da atividade da HMG-CoA redutase e Acyl-
CoA:Cholesterol acyl transferase (ACAT). A atividade da paraoxonase
plasmatica, enzima relacionada a oxidacao celular, aumentou em 23% (JUNG
et al, 2006).

Em células hepaticas tratadas com diferentes concentracbes de
hesperidina, naringina e nobelitina foi observada reducdo da secrecdo da
apolipoproteina B (apo B), de VLDL e LDL em véarios graus, dependendo da
concentragdo de flavanonas nas células (JUNG et al, 2006).

Ha evidéncias de que as flavanonas atuariam reduzindo ou inibindo a
atividade da proteina de transferéncia microssomal (que participa da formacéo
do VLDL flutuante no hepatdcito, o qual sera transferido posteriormente para o
sangue), diminuindo assim a formacdo da VLDL nascente e
consequentemente, os niveis de LDL circulantes (BORRADAILLE et al, 2002),
além da atividade dos receptores de LDL estarem aumentadas (WILCOX et al,
2001). Estes dois mecanismos juntos promoveriam uma acao hipolipidémica
por diminuir a esterificacdo do colesterol e 0s niveis plasmaticos de LDL.
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Com base nas evidéncias aqui descritas sobre o papel dos flavonoides
citricos no metabolismo de lipideos, alguns autores tém estudado o efeito de
suco de frutas citricas ou de seus flavonodides, no metabolismo humano. A
ingestdo recomendada é de 1g/dia de flavondides dos alimentos, ndo sendo
descritos efeitos colaterais no homem, mesmo se ingeridas por um longo
periodo (HUONG et al, 2006).

Tabela 1: Conteudo de glicosideos flavanonas em 200 mL de suco de laranja

brasileiro reconstituido de concentrado, diluido a 12°brix:

Flavanonas em 200 mL de suco de laranja

Hesperidina 126,8 £ 53,6 mg

Narirutina 15,7 £10,6 mg

Fonte: PUPIN et al,1998.

Recentemente, o efeito hipolipemiante e a capacidade antioxidante da
naringina foi evidenciado com o consumo de 400 mg/dia em forma de capsulas
em homens com hipercolesterolemia, e em um grupo controle de homens sem
hipercolesterolemia, observando-se uma diminuicdo de 14% do colesterol total
plasmatico e 17% do LDL plasmético, durante o periodo de oito semanas, nos
portadores de dislipidemia (JUNG et al, 2003).

Outro estudo verificou em homens que a ingestao crénica de 750 mL/dia
de suco de laranja aumentou 21% a concentracdo de HDL e 30% a de TG,
reduzindo, concomitantemente, 16% a razdo LDL / HDL. Embora o acido félico
tenha aumentado em 18% com a suplementagao do suco, a concentragao de
homocisteina nao foi afetada pelo tratamento (KUROWSKA; SPENCE et al,
2000).

Ha, ainda, um outro estudo, que verificou o efeito da ingestdo de 270 mg
de flavonadides citricos para homens e mulheres durante 12 semanas. Ocorreu
reducdo do colesterol total (20-30%), do LDL (19-27%), da apo-B (21%) e dos
triglicérides (24-34%) enquanto aumentou a apoAl (5%) (ROZA et al, 2007).
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2.6. Obesidade e dislipidemia:

O tecido adiposo, atualmente, é considerado um 6érgdo endocrino pela
diversidade de substancias secretadas que podem exercer suas acdoes em
orgaos, sistemas, ou localmente (forma paracrina). Um grande numero de
substancias é sintetizado pelo tecido adiposo, séo elas: leptina, citocinas
inflamatorias, acidos graxos livres, adiponectina, entre outras (ARNER,2002).

As alteracbes observadas nos obesos com relacdo a lipemia séo
observadas com freqiéncia e muito aterogénicas. O mais comum € a
diminuicdo dos niveis de HDL, aumento dos niveis de LDL e VLDL.
Especialmente pela sua aterogenicidade, as LDL pequenas e densas estdo
presentes em grandes propor¢cdes. A producdo excessiva de VLDL por
aumento do fornecimento de acidos graxos livres ao figado, como integrante do

quadro de obesidade, parece ser a causa principal (BETTERIDGE, 1997).
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3. OBJETIVOS:

3.1. Objetivo Geral:

Avaliar o efeito da ingestdo de 750 mL/ dia de suco de laranja
concentrado congelado sem aclcar sobre o metabolismo de lipideos em

pacientes adultos eutroficos e com excesso de peso.

3.2. Objetivos Especificos:

Avaliar o efeito do suco de laranja sobre:

a) Medidas antropométricas: peso corporal, IMC e massa adiposa.

b) Exames bioquimicos: colesterol total, triglicérides, HDL- ¢, Apo-Al, Apo-
B e glicemia.

c) Estresse oxidativo: atividade da enzima paraoxonase (PON1) e TBARS.
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4. CASUISTICA:

Participaram deste estudo 12 homens e 18 mulheres, com idade
variando de 30 a 62 anos. Esses pacientes foram classificados em obesos
(43%), com sobrepeso (33%) e eutroficos (23%), avaliados segundo o indice
de massa corporea (IMC). Dos pacientes estudados, 43% apresentavam
concentracdo de colesterol total inferior a 200 mg.dL™, e 57% tinham colesterol
total igual ou maior a 200 mg.dL™?, classificados como normocolesterolémicos e
hipercolesterolémicos, respectivamente (IV DIRETRIZ BRASILEIRA SOBRE
DISLIPIDEMIAS E PREVENQAO DA ATEROSCLEROSE, 2007). A selecéao
dos voluntarios foi realizada conforme as normas do Comité de Etica em
Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Farmacéuticas da UNESP, SP, Brasil
(protocolo n° 7/2007).

4.1. Critérios de Incluséo:

a) Pessoas adultas, com exame recente (até 1 ano) demonstrando niveis
de LDL e/ ou triglicérides leve a moderadamente elevados, ou HDL
reduzido.

b) Pessoas com disposicdo ao consumo diario de 750 mL de suco de

laranja durante 24 horas por até 8 semanas consecutivas.

4. 2. Critérios de Exclusao:
a) Mulheres em tratamento de reposi¢cdo hormonal.
b) Presenca de diabetes melitus, doencas renais, doencas da tiredide
descritas durante a entrevista ou identificadas em exames prévios.
c) Ingestdo alcodlica diaria maior que 60 mL de destilado, 700 mL de
cerveja ou 240 mL de vinho.
d) Pessoas em uso de medicamentos hipolipemiantes de qualquer classe

ou com dietas especiais (por exemplo, 0s vegetarianos).
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5. METODOLOGIA:

Os 30 voluntarios do estudo foram submetidos a um questionario de
identificacdo e um de frequiéncia alimentar. Também foram submetidos a dois
recordatorios alimentares de 24 horas, duas avaliacbes fisicas e
antropométricas, e dois exames laboratoriais em periodos distintos. O primeiro
no final de agosto e inicio de setembro de 2007(inicio do experimento) e o
outro em novembro de 2007 (final do experimento - apdés 7 semanas ou 49
dias).

A idade média dos participantes, homens e mulheres, foi de 47 + 18
anos. Os pacientes foram divididos em eutréficos e com excesso de peso
(sobrepeso e obesidade), e entre aqueles que tiveram suplementacao diaria ou
ndo com 750 mL de suco de laranja durante o periodo experimental. Os
individuos foram orientados a manter seus habitos de atividade fisica e
dietéticos durante o periodo do experimento. Além das entrevistas no inicio e
final do periodo, foram ainda realizados trés contatos telefénicos durante o
experimento para certificacdo da correta participacdo dos voluntarios. As
entrevistas e avaliagbes fisicas e antropométricas tiveram duragdo de 80
minutos, em média, e foram realizadas pela autora desta pesquisa, em

consultério clinico.

5. 1. Instrumentos dos Levantamentos dos dados da Pesquisa:

5.1.1. Questionario de identificacdo dos volunt  arios:

Ao inicio da abordagem, os voluntérios, foram esclarecidos quanto a
natureza da pesquisa e a finalidade e assinaram o termo de consentimento
livre e esclarecido. Preenchendo a seguir o questionario constando o0s
seguintes dados: nome completo, idade, data de nascimento, endereco,
telefone, profissdo, sexo e raca e informacgfes basicas para a inclusdo na

pesquisa.
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5. 1. 2. Questionario de Frequéncia Alimentar:

Trata-se de um questionario de frequéncia alimentar adaptado do
Dietary Assesment Resource Manual (THOMPSON AND BYERS, 1994). Teve
como objetivo avaliar a quantidade e a qualidade da alimentagcdo consumida
diariamente, semanalmente ou mensalmente. Os alimentos foram reunidos em
grupos similares. As quantidades de alimentos foram determinadas seguindo
medidas caseiras (prato raso, prato fundo, colher de cha, pires, etc.). Nao
foram levadas em consideracdo combinagbes ou o tipo de preparo dos

alimentos. Foi aplicado somente no inicio do periodo experimental.

5.1.3. Recordatério de Consumo Alimentar de 24 horas:

O Recordatorio Alimentar de 24 horas foi adaptado do Dietary
Assesment Resource Manual (THOMPSON AND BYERS, 1994), com a
finalidade de calcular a energia e o0s macronutrientes consumidos pelos
pacientes. Foram dois recordatdrios alimentares, um antes e outro apés a
suplementacéo dietética com o suco de laranja. Foi solicitada aos voluntarios a
relacdo de todos os alimentos ingeridos nas 24 horas anteriores ao
questionamento, em todas as refei¢des, incluindo desjejum, colagcéo, almoco,
lanche, jantar e ceia, além de petiscos consumidos nos intervalos. Foi
analisado o modo de preparacéo (frito, cozido, assado, etc.) e foram utilizadas
medidas caseiras (prato raso, prato fundo, colher de cha , pires, etc.). As
quantidades de sal e 0Oleo foram estimadas de acordo com as informacdes

obtidas neste questionério e no de freqiéncia alimentar.

5.1.4. Exame Fisico:

Foram efetuados dois exames, um no inicio e outro no final do

experimento. Antes de iniciar o exame fisico foi aplicada uma anamnese, onde

foram obtidas informac¢des quanto ao tabagismo, etilismo, pratica de exercicios
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fisicos, hipertensédo arterial sistémica, medicamentos em uso, presenca de
cardiopatias associadas, diabetes, histérico da dislipidemia e tratamentos
anteriores. Foi realizado o exame fisico geral, sendo mensuradas a presséo
arterial (trés medidas consecutivas, com intervalo de 15 minutos) e a
frequéncia cardiaca basal, além da ectoscopia geral, avaliando os principais

segmentos do corpo.

5.1.5. Avaliacdo antropométrica:

Foram efetuados dois exames, um no inicio e outro no final do
experimento. Foram obtidas entdo, medidas como peso, estatura, indice de
massa corpoérea, circunferéncia do braco, prega cutdnea do triceps,
circunferéncias da cintura e quadril. Foi realizado também o exame de
bioimpedancia eletrica para determinagcdo da composicdo corporal dos

individuos.

Peso e estatura:

A pesagem e a estatura foram realizadas em uma balanca digital
(Filizola) , com capacidade para 150 Kg e escala de 200 cm, nivelada e
calibrada. Todos foram pesados e medidos utilizando roupas leves, imoveis,
com 0s pés unidos, sem sapatos. Para obter a estatura, os individuos estavam
olhando para frente, estando o topo da orelha e os olhos em linha paralela ao

solo.

indice de Massa Corpérea (IMC):

O indice de massa corporea ou IMC é o indicador simples de estado

Peso (kg)

nutricional calculado a partir da féormula: IMC = ————"—
Estatura® (m)

Considerando que o IMC néao distingue o peso associado ao musculo ou
a gordura corporea, torna-se importante investigar a composi¢cao corporea,
sobretudo quando os valores estiverem limitrofes ou fora da normalidade. Os
critérios de diagndéstico nutricional estdo na Tabela 2.
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Tabela 2 - Classificacdo de Estado Nutricional segundo indice de massa

corplrea

IMC (Kg/m?) Estado Nutricional

<18,5 Baixo peso

18,5-24.9 Eutrofia

25-29,9 Sobrepeso
30-34,9 Obesidade grau |
35-39,9 Obesidade grau Il
>ou= 40 Oesidade graulll

Fonte: Hiza, H.A. et al. USDA Center
for Nutrition Policy and Promotion, 2000.

Prega cutdnea do triceps, Circunferéncia do braco, da cintura e do quadril:

As circunferéncias do bracgo, da cintura e do quadril, foram determinadas
com uma fita métrica inelastica. A circunferéncia do braco foi determinada com
a fita contornando o braco no ponto médio entre o acrdmio e o olécrano,
ajustada, evitando a folga ou a compressao local.

A circunferéncia da cintura foi obtida com a fita circundando o individuo
na linha natural da cintura, na regido mais estreita entre o térax e o quadril, no
ponto médio entre a Ultima costela e a crista iliaca. A leitura foi realizada com o
paciente em expiracao.

A circunferéncia do quadril foi obtida com a mesma fita circundando a
regido de maior perimetro entre a cintura e a coxa, com o individuo usando
roupas finas, sempre com a fita circundando toda a cintura ou quadril de forma
horizontal.

A prega cutanea do triceps foi obtida no mesmo ponto médio da
circunferéncia do braco, na regido posterior do braco n&o dominante,
desprendendo a prega do tecido muscular, e aplicando um adipdmetro de
Lange, com o braco relaxado e solto ao lado do corpo (THOMPSON AND
BYERS, 1994; CUPPARI, 2005; LARSSON,1998).

Bioimpedancia elétrica:
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Esse método consiste na passagem de uma corrente elétrica fraca pelo
corpo, baseando-se no fato de que a resisténcia do tecido bioldgico a essa
corrente é inversamente proporcional ao volume de tecido. Podemos obter,
com esse método, informacdes sobre o peso e a porcentagem de gordura, o
peso da massa magra, a quantidade de agua corporal e a taxa metabdlica
basal. A corrente que passa pelo corpo € liberada pelo aparelho medidor com
intensidade de 500 a 800 micro ampéres e frequéncia de 50 Hertz
(DAMASO0,2001).

A avaliacdo foi realizada em jejum, com o paciente deitado, com as
pernas afastadas e 0os bragos em paralelo afastados do corpo. Quatro eletrodos
pletismograficos foram colocados do lado direito do corpo, dois deles
chamados fontes, um a nivel de articulacdo metacarpofalangiana (terceiro
dedo), outro de metatarsofalangiana (terceiro dedo), e dois deles chamados
sensores foram colocados um no pulso e outro no tornozelo. Foi respeitada a
distdncia de 5 centimetros em cada membro entre os sensores e os eletrodos
fontes. O aparelho utilizado foi o Biodinamics, Modelo 310, da Biodinamics
Corp.

Figura 4: Bioimpedancia sendo aplicada em um voluntario.
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5. 1. 6. Andlise dos Dados da Ingestdo de Alimento  s:

Para a realizacdo das andlises dos dados de ingestdo de energia e
nutrientes, foi utilizado o programa “Programa de Apoio a Nutricdo - Nutwin”,
versdo 1. 5. 2. 50 — 2005, Escola Paulista de Medicina — UNIFESP, Séao Paulo.

A necessidade nutricional é definida como as quantidades de nutrientes
e energia disponiveis nos alimentos que um individuo sadio deve ingerir para
satisfazer suas necessidades fisiologicas normais e prevenir sintomas de
deficiéncias. Representam valores individuais que se expressam em medias
para grupos semelhantes da populacao.

As recomendacdes nutricionais (RDA — Recommended dietary
allowances) séo estabelecidas pela FNB (Food and Nutrition Board / National
Research Council) desde 1941. A partir de 1997, o Food and Nutrition Board /
Institute of Medicine iniciou o desenvolvimento de um conjunto de valores de
referéncia para ingestdo de nutrientes (Dietary References Intakes - DRIS) a
serem utilizadas no planejamento e na avaliacao de dietas de individuos e de
populacdes saudaveis, visando substituir as RDAs publicadas anteriormente.
As DRIs contém quatro conceitos para consumo de nutrientes:

a) Estimated Average Requirement (EAR - necessidade média
estimada): Ingestdo de um nutriente para cobrir a necessidade de 50% dos
individuos de determinada faixa etéria, estado fisiologico e sexo.

b) Recommended dietary allowance (RDA - cota de ingestao
recomendada): E o nivel de ingestdo dietética suficiente para cobrir as
necessidades de quase todos os individuos saudaveis (98%) em determinada
faixa etéaria, estado fisiologico e genero.

c) Adequate Intake (Al — ingestao adequada): Nivel de ingestdo de
nutrientes a se utilizado em substituicdo a RDA, quando as evidéncias
cientificas ndo séo suficientes para o célculo da EAR. Baseia-se no consumo
meédio de nutrientes observado ou estimado experimentalmente em um ou
varios grupos de individuos saudaveis.

d) Tolerable Upper Intake Level (Ul — nivel de ingestdo maxima
toleravel): Nivel mais alto de ingestdo diaria de nutrientes isento de risco de
efeitos adversos a saude de quase todos os individuos de uma populacéo
(CUPPARDI, 2005).
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A adequacado nutricional dos macronutrientes foi avaliada utilizando
como padréo as recomendacdes da IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e
Prevencdo da Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2007,

para fins de tratamento de hipercolesterolemia, estdo descritas na Tabela 3.

Tabela 3: Recomendacbes Nutricionais para adultos no tratamento de
hipercolesterolemias.

Nutrientes Ingestdo Recomendada
Gordura Total 25 - 30% das calorias totais
Acidos Graxos Saturados < 7% das calorias totais
Acidos Graxos Poliinsaturados < 10% das calorias totais
Acidos Graxos Monoinsaturados < 20% das calorias totais
Carboidratos 50 — 60% das calorias totais
Proteinas Cerca de 15% das calorias totais
Colesterol < 200 mg/ dia
Fibras 20 -30 g/dia
Calorias Ajustado ao peso desejavel

Fonte: IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e Prevencdo da
Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2007.

E importante considerar que a recomendacéo da ingestéo de folato para
a faixa etaria estudada é de aproximadamente 400 pg/dia para mulheres e
homens adultos (INSTITUTE OF MEDICINE/ FOOD AND NUTRITION BOARD,
1998). A recomendacéo para a ingestdo de vitamina C (EAR) para mulheres
adultas € 90 mg/dia e para homens adultos € 75 mg/dia (INSTITUTE OF
MEDICINE/ FOOD AND NUTRITION BOARD, 2000). A recomendacdo da
ingestdo de vitamina E é de 15 mg/dia para homens e mulheres adultos
(INSTITUTE OF MEDICINE/ FOOD AND NUTRITION BOARD, 2000). O Food
and Nutrition Board / Institute of Medicine (2004) determinou a necessidade

meédia de 1,5 g/dia de sédio para ambos 0s sexos.
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5. 1. 7. Necessidade de Energia:

Baseado na Historia Clinica e na Avaliacdo Nutricional atual do paciente,
uma projecao das necessidades pode ser realizada por meio da avaliacdo da
necessidade metabdlica basal e das necessidades adicionais geradas pela
atividade fisica, o estresse e as alteracdes de temperatura (hipertermia).

A maior parte da necessidade energética de um individuo, refere-se ao
gasto energético, em repouso, que € a quantidade minima de energia
necessaria para manter 0s processos vitais, como: atividade neuroldgica,
respiracdo, circulagdo e temperatura corporal. O metabolismo basal é
influenciado pela idade, sexo, estatura, tamanho e composi¢cdo corporal,
fatores genéticos, ingestao energética, estados fisiolégicos, como crescimento,
gravidez e lactacao, patologias coexistentes e temperatura ambiental.

Recentemente, o Institute of Medicine/ Food and Nutrition Board
estabeleceu o conceito da Necessidade Estimada de Energia (EER) para
calcular as necessidades energéticas de individuos saudaveis, de forma a
manter o peso corpoéreo compativel com boa saude. Para tanto, foram criadas
equacles de predicdo a partir de um banco de dados contendo valores do
gasto energético de 24 horas, avaliada pelo método da agua marcada. Este
banco de dados foi composto por individuos de ambos os géneros, em
diferentes estagios da vida (inclusive gestantes e lactentes), de varias idades,
com diferentes pesos, estaturas e niveis de atividade fisica (INSTITUTE OF
MEDICINE/ FOOD AND NUTRITION BOARD, 2002; NRC,1989).

As equacdes abaixo sdo as mais utilizadas para individuos com idades
igual ou superior a 19 anos, segundo o Institute of Medicine/ Food and Nutrition
Board, 2002:

a) Equacbes de calculo da necessidade estimada de energia (EER)

proposta pela DRI de energia para homens com idade superior a 19

anos:

EER(kcal/d) = 662-9,53xidade(anos) + CAF x(1591x peso(kg) + 5396 x estatura(m))
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Onde:

CAF= coeficiente de atividade fisica.

CAF= 1 se sedentario (>1 e <1,4).

CAF= 1,11 se atividade fisica leve (>1,4 e <1,6)

CAF= 1,25 se atividade fisica moderada (>1,6 e < 1,9)
CAF= 1,48 se atividade fisica intensa (>1,9 e <2,5)

b) Equacbes de calculo da necessidade estimada de energia (EER)
proposta pela DRI de energia para mulheres com idade superior a 19
anos:

EER(kcal/d) = 354-6,91x idade(anos) + CAF x(9,36x peso(kg) + 726x estatura(m))
Onde:
CAF= coeficiente de atividade fisica.
CAF=1 se sedentario (>1 e <1,4).
CAF= 1,11 se atividade fisica leve (>1,4 e <1,6)
CAF= 1,25 se atividade fisica moderada (>1,6 e < 1,9)
CAF= 1,48 se atividade fisica intensa (>1,9 e <2,5)

c) Atividade Fisica relacionada a cada nivel de atividade fisica (NAF=
definido como a razdo entre a TMB e o0 gasto energético de 24 horas):

1) Sedentario (21 a <1,4). trabalhos domésticos de esforco leve a
moderado, caminhadas em atividades cotidianas, ficar sentado por
varias horas.

2) Atividade fisica leve (21,4 a <1,6): caminhadas (6,4 Km/h), além das
mesmas atividades relacionadas ao NAF sedentario.

3) Atividade fisica moderada (21,6 a <1,9): exercicio aerobico, corrida,
natacdo, ténis, além das mesmas atividades relacionadas ao NAF
sedentario.

4) Atividade fisica intensa (21,9 a <2,5): ciclismo de intensidade moderada,

corrida, pular corda, jogar ténis, além de atividades relacionadas ao NAF
sedentario (INSTITUTE OF MEDICINE/ FOOD AND NUTRITION
BOARD, 2002).
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A DRI nado estabeleceu EER para individuos que se encontram em
processos de doenca. Por essa razdo, o célculo proposto por Kinney e Wilmore
pode ser usado nesses casos. Deve-se medir ou calcular a taxa do
metabolismo basal (TMB) e multiplicar este valor pelos fatores de lesao/
estresse e térmicos equivalentes. Vale ressaltar que o fator térmico deve ser
utilizado apenas na vigéncia de estados febris associados. Como os fatores de
leséo/ estresse sé@o especificos para certas enfermidades, em muitas situacdes
nao podera ser aplicado (KINNEY, 1991 e WILMORE, 1990).

5. 1. 8. Exames Laboratoriais:

Foram coletadas duas amostras de 40 mL de sangue dos pacientes em
duas ocasides, uma no inicio do protocolo e outra de igual volume apds 7
semanas. Os voluntarios foram orientados a comparecerem ao laboratério pela
manha, apos jejum de 12 horas, fazer um repouso de pelo menos 15 minutos
antes da colheita. As amostras foram colhidas no Laboratério de Analises
Clinicas Sao Lucas da cidade de Araraquara, Sdo Paulo, por profissionais
habilitados e colocados em frascos Vacoutainer com EDTA e gel (tubo seco).
Foram retirados 20 mL de sangue total, do qual foi utilizado o plasma para
dosagem de HDL, triglicérides, colesterol total, glicose, que foram analisados
em equipamentos automaticos com Kits comerciais (Labtest e Roche). Os
exames foram realizados em triplicata. Para o célculo do LDL, foi utilizada a

equacdao de Friedwald (1972):

triacilglicerol

LDL = (colesterol total) — (HDL) - ( 5

)

Onde:
triacilglicerol

=VLDL, exceto para

triacilglicerol = 400mg/dL ou 452mmol / L
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As medidas das apo Al e apo B foram feitas por turbidimetria com kit
comercial (Aptech).

A determinacao da atividade da paraoxonase e dos valores de TBARS
foram feitos no plasma e soro, respectivamente, no Laboratorio de Lipides do
Instituto do Coracéo (INCOR-USP, SP). A atividade da paraoxonase foi medida
pela adicdo de tampédo Tris-HCI 0,1M, pH 8,05, contendo 2 mmol/L de
paraoxon (Sigma Chemical Co.) com 25 pL de soro. Uma amostra de 200 pL
(em duplicata) foi distribuida em placa de acrilico com pocgos de fundo chato. A
leitura foi feita em Leitor de Microplacas (Microplate Reader, Benchmark,
Biorad), em 405 nm, a temperatura de 37<C. Para cél culo da atividade foram
feitas 6 leituras em intervalos de 1 minuto. O resultado obtido € multiplicando
pela média da variacdo das absorbancias, de acordo com a férmula:

_ VTR(mL)
£405xVA(mL) x E(cm)

Onde:
VTR (volume total da reacéo) = 500 pL solucdo + 25 pL da amostra = 525 pL.

€405 = 18050 L.M™* cm™(SENTI et al,2003).

VA = volume da amostra=25pL.

E (altura do poco) = 1cm.

Substituindo os valores e ajustando para as unidades internacionais temos:
Fator=1163,43 nMol x mL™.,

A atividade da paraoxonase foi determinada por: fator x A abs/min=1163,43 x A
abs nMol min™ mL™, onde A abs = média da variacdo das absorbancias medidas a

cada 1 minuto.

A determinacdo da oxidacéao lipidica foi realizada com o TBARS Assay
Kit (Oxitec). O método consiste na determinacdo do malonaldeido (MDA), cujo
procedimento técnico consiste em juntar 0,5 mL de amostra a 1,0 mL de
reagente do acido tiobarbiturico (TBA 10 mM em KH,PO,4, 75 mM). Em seguida
leva-se ao banho-maria (95° C, por 60 min). Ap6s a incubacdo deixa-se a
temperatura ambiente ou em agua corrente; adicionando 4,0 mL de alcool n-
butilico, homogeneizando e centrifugando a 3000 rpm por 15 min. A leitura

espectrofotométrica é feita em 3mL do sobrenadante a 532 nm.
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5. 1. 9. Andlise Estatistica:

Os resultados foram submetidos ao teste-t pareado (Sigma Stat
Statistical Software 2.0 1997) que comparou os resultados do tratamento antes
e depois da suplementacdo com suco de laranja nos grupos considerados. As

diferencas foram consideradas estatisticamente significantes quando p< 0,05.

5.1.10. Suco de laranja:

Foi utllizado para suplementacdo alimentar o suco de laranja
concentrado congelado sem acucar da Citrosuco (Grupo Fisher), de Matédo-SP,
com 65,69°Brix e apos diluicdo (uma parte de suco para seis partes de agua),
11,5° Brix, polpa com 19%, pH de 3,73. O suco foi adquirido em um barril de
250L, e posteriormente foi engarrafado, rotulado e distribuido para os
voluntarios. Foi recomendado o consumo de suco sem agucar e se necessario
com o uso de adogantes nao caloricos. O suco de laranja tem as seguintes

informacgdes nutricionais, segundo o fabricante, em 250 mL de suco ja diluido:

Tabela 4 - Composicéo nutricional do suco de laranja (em 250 mL)
Valor Energético 91 Kcal = 382KJ

g

Carboidratos 2
Proteinas

Gorduras Totais

Gorduras Saturadas
Gorduras Trans

Fibra

Saodio

Vitamina C 90 mg

O O O o o o ©
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Figura 5: Suco de laranja adquirido, pronto para o engarrafamento

distribuicdo.
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6. RESULTADOS:

6. 1. Informacdes gerais da populacao:

Participaram da pesquisa, 30 homens e mulheres, selecionadas de
acordo com os critérios mencionados, que passaram por todas as etapas da
pesquisa e tiveram seus resultados analisados.

6. 2. Variaveis antropométricas:

O indice de Massa Corpérea (IMC) dos voluntarios foi calculado, no
inicio e no final do experimento, sendo agrupados conforme HIZA et al.(2000).
A distribuicdo da populacdo em funcdo do IMC inicial (semana 0) esta

representada na Figura 6.

80

70 -
60 -
50 1 @ Eutréfico
Sobrepeso
X 40 L _P
O Obesidade grau 1
30 - 0O Obesidade grau 2
20
10 4
O l
SSNC SSHC CSNC CSHC

Figura 6 : Distribuicdo porcentual nos diferentes grupos (SSNC — Sem suplementagéo de suco
de laranja, normocolesterolémico; SSHC — Sem suplementacao de suco de laranja,
hipercolesterolémico; CSNC - Com suplementacdo de suco de laranja,
normocolesterolémico; CSHC - Com suplementacdo de suco de laranja,
hipercolesterolémico) segundo o IMC (indice de massa corpérea), no inicio do
experimento.

A distribuicdo da populacdo em funcdo do IMC final (semana 7) esta

representada na Figura 7.
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Figura 7 —Distribuicdo porcentual nos diferentes grupos (SSNC — Sem suplementacdo com
suco de laranja, normocolesterolémico; SSHC — Sem suplementagdo com suco de
laranja, hipercolesterolémico; CSNC — Com suplementacdo com suco de laranja,
normocolesterolémico; CSHC - Com suplementacdo com suco de laranja,
hipercolesterolémico) segundo o IMC (indice de massa corporea), no final do
experimento.

Ao analisar as Figuras 6 e 7 nota-se que ndo houve alteracéo estatistica
(teste T pareado) do IMC seja para aumento ou diminuicdo durante o
experimento. No grupo de voluntarios normocolesterolémicos ndo houve
alteracdo da média na populacdo sem suplementacdo com suco de laranja. ns
e mulheres de 29 + 5kg.m™. A adiposidade foi avaliada pela circunferéncia do
braco, obtendo-se valores médios para os homens de 32,2 £ 2,4cm e para as
mulheres 32,6 £ 3

A populacdo deste experimento foi constituida predominantemente por
individuos com sobrepeso e obesidade (76%), sendo o IMC médio de
home,2cm, e pela prega cutanea do triceps, com valores médios de 29,3 *
6,1mm para os homens e 29,3 + 5,9mm para as mulheres. De acordo com o
NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) e Frisancho
(LOHAMN, 1991; FRISANCHO,1991), a classificacdo do estado nutricional da
populacao participante do estudo apresentou prevaléncia de 73% de sobrepeso
e obesidade.

As medidas da circunferéncia do abdome e do quadril efetuadas, indicativos
de acumulo da gordura visceral, sdo apresentadas na Tabela5. A medida da
circunferéncia abdominal foi =2 94 cm em 61% dos homens e = 80 cm em 67%

das mulheres. O valor da média da razdo da circunferéncia abdominal/
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circunferéncia do quadril foi 2 0,85 em 67% das mulheres e = 0,90 em 75% dos
homens.

Dos homens analisados, 58% apresentaram porcentagem de gordura
corporal igual ou superior a 25%, com média de 25,4 + 5,2 %. Entre as
mulheres 72% tinham gordura corporal superior a 32%, sendo a média 34,8 *
53 %, valores que indicam um elevado risco de doencas associadas a
obesidade (LOHAMN,1991; FRISANCHO,1991).

TABELA 5: Caracteristicas antropométricas dos individuos
normocolesterolémicos e hipercolesterolémicos antes e apos a suplementacao
com suco de laranja (com suco) e os controles (sem suco)

Classificacdo Homens (n=12)% Mulheres (n=18)%

Periodo Pré Pos Pré Pés

Peso (kg) 85,9+ 16,7* 86,9+17,3 74,4+123 741+122

IMC (kg/m?)  29,0+4,9 295+50 29,0+49 289+48

CB 32,6 £3,2 323+3,4 322+24 31,4+30
PCT 29,1+6,1 29,1+6,0 293+59 293%5.2
GC (%) 254 +5,2 255+6,5 348+53 34,4+57
CA (cm) 99,1+10,0 100,5+11,6 92,8+115 92,4+11,7
CA/ICQ 1,0+0,1 1,0+0,1 09+0,1 09+0,1

*media + desvio padrédo

¥ ndo foram observadas diferencas estatisticas pelo teste t pareado entre os
periodos pré e pés suplementagdo com suco de laranja.

CB: circunferéncia do braco, PCT: prega cutdnea do triceps, CA:
circunferéncia abdominal, CQ: circunferéncia do quadril, GC: porcentagem de
gordura corporal.

Ndo foram detectadas alteracbes significativas das variaveis
antropomeétricas entre o periodo pré e pds suplementacéo de suco de laranja,

como observado na Tabela 5.

6.3. Ingestdo de Energia, Macronutrientes e Micronu  trientes:
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A ingestdo dietética usual dos participantes obtida através do
recordatorio 24 horas é mostrada na Tabela 6. Nesta andlise, os individuos
foram separados de acordo com o consumo do suco de laranja ou nao, para
verificar se a ingestdo de 750 mL do suco de laranja na interferéncia da

energia, macronutrientes, acido félico, vitaminas C e E.

TABELA 6: Ingestdo de energia e nutrientes pelos individuos antes e apos a

suplementacéo com suco de laranja, e o grupo controle.

Tratamento Sem suco (n=10) Com suco (n=20)

Periodo Pré Pos Pré Pos

Energia, kcal/d 2197 +607* 2203 £781 2501 £1003 2001 +546%

Proteinas, g/d 104 £ 35 117 £ 64 130 £ 62 88 + 40%
Lipides, g/d 76 + 34 68 + 31 81 + 37 52 +21%
Glicides, g/d 284 +105 270+£101 310112 298 +108
Fibras, g/d 17 +10 16 +9 20+10 167
AGS, % 11+4 9+3 10+2 7+ 3%
Colesterol, mg 303+180 350+273 387+214 222+ 138%
Vit. E, mg 5+3 6+3 6+4 S5*2
Vit C, mg 142 +156 207 + 257 131 +124 366 = 178%
Ac. folico, ug 285+119 340x+212 323+119 463 +240%

*média + desvio padréo

tDiferenca estatistica pelo teste t pareado, p<0,05 no pré e pds consumo de suco
de laranja.

AGS:4cidos graxos saturados

Notamos que houve uma diminuicdo significativa no consumo de
energia, proteinas totais, lipides totais, acidos graxos saturados e colesterol da
dieta e um aumento no consumo de vitamina C e acido félico entre os

individuos suplementados com o suco de laranja.

6. 4. Variaveis laboratoriais:
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A Tabela 7 é referente aos resultados dos exames realizados nos

voluntarios. Os exames foram feitos no periodo pré e pos suplementacdo com

suco de laranja.

TABELA 7:

sobrepeso/obesidade antes e apds a suplementacdo com suco de laranja.

Resultados bioquimicos dos

individuos eutréficos e com

Classificagéo Eutroficos Sobrepeso/Obeso
Tratamento Se(r:]'I:iL)JCO CO(T:SéL)JCO Seg::sg)lco C(zrr]nz 1s;)co
Periodo Pré Pods Pré Pds Pré Po6s Pre Pds
mg.dL-1

Glicose 95+8* 105+5 9311 10115 95+10 109+14 96+11 110+9%
Colesterol 223+31 204 +£62 207 £28 197+ 33 225438 225+25 223 +41 225143
HDL 44 +12 45+7 44+14 44+14 4312 44+10 46+13 50+ 12%
LDL 157 +27 129+41 136+26 120+31 14934 154+20 136+37 141+36
LDL/HDL 4+2 31 32 312 4+1 4+1 31 31
Triglicérides 113 +75 148+134 133 +52 165+44 163 +61 174+59 167 +80 18372
Apo Al 107421 95+24 93+49 96x+54 58+47 50+40 66+50 72+54%
Apo B 87+8 90+1 86%12 87x16 95+19 92+9 102+25 110 +21%
nmol.min*.ml™*

PON1 149+33 135+57 136 +26 137 +28 151 +17 155+12 141 +32 151 + 37%
nmol.ml™*

TBARS 23+0,2 30+01 24+ 05 28+1,1 2,3+0,7 2505 2406 2,6+0,6

*média +desvio padrdo
FDiferenca estatistica pelo teste t pareado, p<@®0aré e poés consumo de suco de laranja.
CT: Colesterol Total, HDL: Lipoproteina de alta delasie, LDL: Lipoproteina de baixa densidade, TG:
Triglicérides, Apo Al: Apo lipoproteina A1, Apo BpA lipoproteina B, PON1: atividade da paraoxonase

1

Analise dos resultados bioquimicos (Tabela 7) mostrou nao haver

alteracao significativa no colesterol total, LDL-c, LDL-c/HDL-c, e triglicerideos

em nenhum dos grupos estudados. Nos grupos de pessoas eutréficas com e

sem a suplementacgéo alimentar de suco de laranja e no grupo de pessoas com
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excesso de peso, ndo suplementadas com suco de laranja, ndo ocorreram
variacdes bioquimicas. Entretanto foi verificado um aumento de 13% na
glicemia, de 8% no HDL, de 7% na apo Al, de 6% na apo B e de 8% na
paraoxonase dos pacientes com excesso de peso que receberam
suplementacdo com suco de laranja. Nos TBARS nao foram verificadas
mudancas entre os dois periodos da pesquisa, portanto ndo houve alteracdes

guantificaveis no estresse oxidativo.
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7. DISCUSSAO:

Os individuos analisados no presente estudo apresentaram uma alta
prevaléncia de sobrepeso e obesidade, adiposidade corporal,
hipercolesterolemia, desvios alimentares importantes com elevado consumo de
colesterol dietético e baixo consumo de frutas e hortaligas, representando
assim um grupo populacional com varios fatores de risco para as doencas
cardiovasculares (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007;
SOCIEDADE BRASILEIRA DE ENDOCRINOLOGIA, 2004). No momento do
estudo nenhum dos individuos estava em tratamento medicamentoso, embora
a maioria apresentasse hipercolesterolemia. Portanto, constituiam uma
amostra interessante para o estudo dos efeitos hipolipidémicos do suco de
laranja.

Observou-se uma alta prevaléncia de obesidade na populacdo estudada,
cerca de 76%, avaliada pelo o indice de massa corporal, sendo também
observada uma alta prevaléncia para a adiposidade corporal (73%). Estes
resultados concordantes mostraram como 0 excesso de peso e gordura
corporal foi associado no grupo e, portanto foi um fator preponderante na
andlise dos resultados.

Era esperado que devido a quantidade de energia ofertada pelo suco de
laranja, em torno de 273 kcal/dia, ocorresse uma variacdo no peso, gordura
corporal e outras medidas antropométricas. Porém, ndo foram observadas
alteracdes dessas medidas ap6s o consumo de suco de laranja em homens e
mulheres, mostrando que o suco ndo contribuiu para a elevacdo destas
medidas. Esses resultados concordam com aqueles obtidos em estudo
realizado por Garcia et al (2008), o qual ndo observou aumento no peso e IMC
com o consumo habitual de suco de laranja.

A diminuicdo no consumo de energia e nutrientes (proteinas, lipidios
totais, acidos graxos saturados e colesterol) no periodo de suplementacdo com
suco de laranja ocorreu devido a substituicdo e/ou remocdo de alguns
alimentos, contrariando a orientacdo feita aos pacientes pela pesquisadora.
Estes resultados sugerem que o suco de laranja aumentou a saciedade dos
participantes, levando a reducdo de sua ingestdo energética. Embora este

aspecto especifico ndo tenha sido estudado neste trabalho, resultados
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descritos anteriormente mostraram que o suco de laranja quando incorporado a
dieta habitual foi correlacionado negativamente com o IMC (GARCIA et al
2008).

O consumo de fibras dietéticas pelos pacientes foi, durante o estudo,
inferior a ingestéao diaria recomendada (de 20 a 30 g/dia) em ambos 0S sexos,
fortalecendo a hipdtese de um baixo consumo de frutas e hortalicas. Por outro
lado, quando os pacientes foram suplementados com suco de laranja, foi
constatado um aumento significativo do consumo de vitamina C e acido folico,
0 que acrescentou melhor qualidade ao padrao dietético desses pacientes. O
suco de laranja, portanto pode ser visto como uma op¢ao para complementar a
ingestao de frutas em individuos que, normalmente, ndo consomem esse tipo
de alimento.

De acordo com Guilland (1995a), a taxa maxima de absorcdo da
vitamina C é de 250 mg.dL™. Sendo assim, as pessoas que tiveram sua dieta
suplementada pelo suco de laranja obtiveram uma ingestdo média de 366 mg
de vitamina C por dia, e portanto eventualmente atingiram a maxima
concentracdo plasmatica, alcancando os valores preconizados (DRI, 2000).

Estudos epidemiologicos demonstram que a diminuicdo de doencas
cardiovasculares esté fortemente relacionada ao consumo rotineiro de frutas e
verduras, fontes de antioxidantes (DRI, 2000; GUILLAND, 1995; YOCHUM,
1999; HU,2000). O aumento do consumo de acido félico foi significativo devido
a suplementacédo do suco de laranja, resultado este semelhante ao encontrado
por Kurowska - Borradaille (2000) e César (2004). Estudos populacionais
relacionam inversamente os niveis de acido félico sérico com a concentracao
de homocisteina, tanto nos individuos saudaveis, quanto nos portadores de
doencas cardiovasculares (MOAT et al,2004; HATZIS et al, 2006).

Embora tenha ocorrido um aumento da apoB nos individuos
hipercolesterolémicos com suco de laranja, ndo ocorreu aumento do LDL
(lipoproteina onde a maior parte da apo B esta contida), o que pode ser
explicado pelo possivel aumento do numero de particulas de LDL, porém com
menor conteddo de colesterol. Ao contrario, a LDL mais aterogénica, embora
menor, apresenta um alto contetdo de colesterol. Assim, no presente estudo
deve ter ocorrido um aumento no numero de particulas LDL sem o aumento no

conteudo do colesterol. Vale lembrar que cada particula de LDL, tem apenas
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uma molécula de apo B. Desta forma, a apo B € o marcador do numero dessas
fracOes lipoprotéicas, ndo representando entretanto, a concentracdo de
colesterol presente nas mesmas.

Da mesma forma, o aumento do HDL e apo A1 mostraram uma elevacgao
no numero de particulas e no conteudo de HDL. Porém, ao contrario do
ocorrido com a LDL, esta elevacédo no colesterol e no nimero de particulas de
HDL pode favorecer o transporte reverso do colesterol e beneficiar as pessoas
com dislipidemia.

A funcdo paracrina do tecido adiposo com a formacdo e
biodisponibilidade de uma maior quantidade de &cidos graxos e
consequentemente uma maior formacdo de VLDL (ARNER,2002;
BETTERIDGE, 1997) em contraposicdo a acdo dos flavonoides sobre a
proteina de transferéncia microssomal, a qual, por sua vez, diminui a formacao
do VLDL e LDL circulantes (BORRADAILLE et al, 2002), demonstra uma maior
acao do suco de laranja sobre a lipemia dos pacientes com excesso de peso.

O aumento da glicemia de jejum no grupo dos individuos com excesso
de peso e suplementados com suco de laranja deve ser investigado melhor,
porque essa medida ndo pode ser interpretada isoladamente, mas sim com
outras repeticdes da glicemia em outros dias, no decorrer do dia e/ou em
associacdo com o teste de tolerancia a glicose (MARINS, 2007; SOCIEDADE
BRASILEIRA DE ENDOCRINOLOGIA, 2003). Por outro lado, deve ser
considerado que os individuos com excesso de peso podem apresentar
resisténcia a insulina, o que leva ao aumento da glicose sanguinea devido ao
desequilibrio metabdlico gerado pela obesidade (HAYASHI et al, 2003).

Segundo Witztum (1984) em condi¢cdes de homeostase, a oxidacao da
LDL &, provavelmente, minima, devido tanto a presenca de muitos
antioxidantes dietéticos distribuidos no plasma e agregados a esta lipoproteina,
como também pela remocéao eficiente da LDL através do seu reconhecimento
por receptores presentes abundantemente nas células hepaticas. Essa
situacdo pode ser modificada caso ocorra um aumento de espécies reativas,
sejam de oxigénio ou nitrogénio, estabelecendo um quadro de estresse
oxidativo. A protecdo desta lipoproteina contra a oxidagdo pode ser uma
estratégia eficaz a prevencdo e/ou progressdo dos eventos implicados na
formacdo da placa ateromatosa (RICE-EVANS et.al.,, 1996; ABUJA et al.,



44

1997). Deste modo, a mensuracdo de marcadores de peroxidacao lipidica
figura como uma excelente ferramenta na protecdo plasmatica dos eventos
oxidativos (ESTERBAUER, 1989; CASCIERI, 2002).

No processo aterogénico, a concentracdo plasmatica da HDL
correlaciona-se negativamente com a incidéncia de doenca arterial coronariana
(HERSBERGER; VONECKARDSTEIN, 2005; RADER, 2007). Esse efeito
protetor resulta de varias acdes da HDL, que incluem efeito antioxidante,
antiinflamatorio e antitrombotico, além do papel maior no transporte reverso do
colesterol (MINEO et al, 2006; NEGRE-SALVATORE et al, 2006; RADER,
2007). O efeito antioxidante da HDL foi avaliado neste estudo pela medida da
atividade da enzima PON1 e foram encontradas diferengas entre a atividade
desta enzima no grupo de pacientes com excesso de peso, suplementados
com o suco de laranja.

A concentracdo da PON1 in vivo varia em até 40 vezes dentro da
mesma populagcdo (COSTA et al, 2005), apesar disso, conseguimos observar
mais uma protecdo cardiovascular do grupo com excesso de peso
suplementado com suco de laranja (DURRINGTON et al, 2001). No trabalho de
Rosemblat (2006), ocorreu uma reducéo significativa de HDL, o que pode ter
influenciado a reducéo da atividade da PON1, sugerindo que a HDL aumenta a
atividade da PON1 ao estabilizar a enzima. A maior parte da PON1 esta
localizada na superficie da apoAl e do HDL (SORENSON et al, 1999; JAMES,
2004). Assim, pela ocorréncia do aumento da apoAl, do HDL e
consequentemente da PON1, observamos uma concordancia com 0s
fendmenos descritos por James (2004).

O TBARS néao apresentou alteracao significativa em nenhum dos grupos
apesar do aporte de vitamina C oriundo do suco de laranja. Entretanto, estudo
anterior realizado com pacientes tratados com vitamina C mostrou diminui¢géo
meédia de 38% para o TBARS (Felippe Jr, 2004). Os autores sugeriram que a
suplementacdo com vitamina C possa ser considerada como uma terapia
antioxidante efetiva e que, devido a sua baixa toxicidade e boa tolerancia a
altas doses, seja utilizada quando se deseja diminuir os niveis de peroxidagao
lipidica. Por que os resultados aqui obtidos ndo foram expressivos para o
TBARS, noOs sugerimos que outras técnicas devam ser utilizadas para

avaliacao da peroxidacao lipidica.



45

8. CONCLUSAO:

O consumo regular do suco de laranja ndo provocou mudangas nos
parametros antropomeétricos (peso, gordura corporal e circunferéncia
abdominal) de homens e mulheres.

Ocorreu uma melhora no padrao dietético entre os individuos estudados,
durante o periodo de consumo do suco de laranja.

Houve uma reducao no risco de doencas cardiovasculares em individuos
com excesso de peso, devido ao aumento do HDL-c e da apo Al e uma
melhora nos mecanismos oxidativos dos lipides plasméaticos pelo aumento da

atividade da paraoxonase 1.
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10. ANEXOS:

Termo de Consentimento Livre Esclarecido:

B U, e e, ,
RG..ooi , estado CiVIl , idade
................. , residente a rua
.................................................................................... , bairro
....................................... , cidade
telefones de CONtAtO ......oeiiiiiiiii e , declaro ter

sido orientado e esclarecido sobre o protocolo de pesquisa a seguir:

Que a finalidade deste estudo sera para verificar se 750mL de suco de
laranja tomado diariamente reduz o colesterol e triglicérides do sangue de
pessoas com alteragces nos niveis sanguineos de colesterol e de
triglicérides.

Que serei submetido a avaliagcdo fisica médica e nutricional, em duas
ocasifes, no inicio e final do estudo e responderei perguntas relativas a
salde pessoal e a dieta consumida por mim com relativa freqiéncia. Quando
necessario poderei esclarecer minhas duavidas em relagdo a pesquisa e
receberei a orientacao dietética adequada.

Que deverei tomar 750 mL de suco de laranja diariamente, preparado
do suco concentrado na diluicao de 6:1, durante dois meses.

Que terei de doar 40 mL de sangue em duas ocasides (total de 80mL),
uma no inicio e outra no final do tratamento para exames bioquimicos. O local
da coleta sera o Laboratério S&do Lucas, situado na Avenida Feij6, 1013 -
Centro — Araraquara.

Que a pesquisa tera a duracdo de dois meses e minha participacéo
serd voluntaria e livre de qualquer 6nus, inclusive receberei ressarcimento do
deslocamento referente a 4 vales transportes para as dias 2 consultas
agendadas e coleta de sangue.

Que durante a pesquisa eu ndo estarei sob tratamento medicamentoso
para controle do colesterol e de triglicérides, e se necessitar de
medicamentos informarei imediatamente os pesquisadores sobre esta nova
condicao de saude.

Que nado corro nenhum risco ao participar desta pesquisa, apenas terei
o desconforto das coletas de sangue, e que todos 0s materiais utilizados
serdo descartaveis.

Que concordo em retornar ao laboratdrio toda vez que for solicitado
pelos pesquisadores, com eventuais ressarcimentos de despesas com
transporte.

Que o0s procedimentos que estou sendo submetido ndo acarretardo
gualquer dano fisico ou financeiro e por isso ndo havera necessidade de ser
indenizado por parte da equipe ou instituicdo responsavel por essa pesquisa
(FCF/UNESP).
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Que meu nome serda mantido em sigilo, assegurando, assim, minha
privacidade e se desejar, receberei informacdes sobre o resultado da
pesquisa.

Que poderei desistir da pesquisa em qualquer momento, sem nenhum
prejuizo ou penalizagcdo, mas que avisarei 0s pesquisadores se isto ocorrer.

Que a notificagdo de qualquer situacdo de anormalidade relacionada a
pesquisa, eu deverei entrar em contato com a equipe cientifica pelo telefone
(0XX16) 33016927, 33220264 ou 91329749 (falar com a Milena).

Pelo presente esclarecimento, concordo em participar do estudo:
“Influéncia do Suco de Laranja no Metabolismo Lipidico de Individuos com
Dislipidemia Moderada”, sob responsabilidade de Milena Salomao Peres e
Thais Borges César.

Assinatura do voluntario:

Termo de doacdo de material biol6égico

e ,
RG e , hacionalidade ..., maior
e responsavel, estado civil.................... profissdo ... ,
P S AN . e —— e , cidade ...l ,
estado ... , ho pleno gozamrdinhas faculdades mentais e de minha
livre e espontdnea vontade autorizo .........cccvvueee........ @ retirar amostra de meu

sangue, a qual serd doada e utilizada na pesquigiuéncia do Suco de Laranja no
Metabolismo Lipidico de Individuos com DislipidemModerada”, sob a

responsabilidade de Milena Saloméo Peres.

Araraquara, ...... /..../1200...
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Refeicdo

Horario

Alimento

Preparagcdo em medidas cagas

Desjejum

Colacéao

Almoco

Lanche

Jantar

Ceia

Petiscos




Questionario de frequéncia alimentar (QFA)
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Sera perguntado a cada voluntario a quantidadenfedidas caseiras) e a frequéncia
(diaria e semanal) do consumo dos alimentos listatmixo. A lista, elaborada de
acordo com principais grupos de alimentos, foi @daenos alimentos de consumo local

da regido.

Leguminosas
Feijao
Lentilha
Ervilha
Amendoim
Grao de bico
Vagem

Carnes

Carne bovina com 0sso
Carne bovina sem 0sso
Carne porco com 0SS0
Carne porco sem 0sso
Carne seca

Frango

Figado
Linglica/Salsicha
Mocoté

Mortadela

Ovos

Peixe fresco

Presunto

Salame

Sardinha

Leite e derivados
Leite F. integral
Leite F. desnatado
Leite em po
Queijo fresco
Queijo prat/mus.
Queijo gordo
Requeijao

Leite condens.

Cereais
Arroz
Macarrao
P&o francés
P&o de forma
Farinha de trigo
Maisena
Fuba
Farinha de milho
Farinha de mandioca
Batata
Batata doce
Aveia
Milho para pipoca
Milho verde
Bolacha salgada (cracker)

Doces

Acucar
Achocolatado
Bolacha doce
Bolacha recheada
Gelatina
Goiabada

Bebidas
Sucos naturais
Suco de laranja
Refrigerante
Café
Suco artificial
Cerveja
Vinho
Destilados (cachaga, etc)

Hortalicas
Acelga
Alface
Almeirdo
Agrido
Cheiro verde
Chicdria
Couve
Racula
Salsa

Legumes
Abobrinha
Abdébora
Azeitona
Berinjela
Beterraba
Brécolis

Cebola

Cenoura
Couve-flor
Chuchu

Extrato de tomate
Jilé

Molho de tomate
Nabo

Pepino
Pimentéao
Quiabo
Rabanete
Repolho

Frutas
Abacate
Abacaxi
Acerola
Banana
Coco
Goiaba
Laranja
Liméo
Macéa
Manga
Melancia
Melao
Péra
Uva

Oleo e Temperos
Oleo de cozinha
Azeite

Banha

Creme de leite
Margari-na
Manteiga
Maionese

sal

Tempero pronto
Caldo de carne
Catchup
Mostarda
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Questionario de identificacdo dos voluntarios:

Nome:

Idade: anos Data de Nascimento: [

Endereco:

Telefones para contato:

Sexo: () masculino () feminino

Profissao:

Raca: ( ) branca ( ) negra ( )amarela () pardo

Vocé tem niveis elevados de colesterol ou triglicérides?

()sim ()néo () colesterol () triglicérides

Vocé estaria disposto a tomar 750 ml de suco de laranja por dia durante dois meses para
verificarmos se houve melhora no seu perfil lipidico, fornecido pelo trabalho?

() sim ( ) ndo

Vocé estaria disposto a participar de um estudo sobre sua alimentacéo, respondendo
perguntas sobre seus habitos alimentares?

()sim ( ) ndo

Vocé estaria disposto a passar por uma avaliacdo fisica, com medidas de peso, altura,
porcentagem de gordura, medidas de cintura e quadril?

() sim ( ) ndo

Vocé estaria disposto a doar 40 mililitros de seu sangue através de punc¢ao venosa no bracgo,
feito por profissionais da area da saude, por duas vezes para dosar os niveis de colesterol e
perfil lipidico?

()sim ( ) ndo

Se vocé respondeu sim a todas as questdes, vocé esta convidado a participar do estudo a ser
desenvolvido pela professora Thais Borges César e pela mestranda Milena Salomao Peres do
Departamento de Alimentos e Nutricdo da Faculdade de Ciéncias Farmacéuticas da UNESP
de Araraquara, SP.

Entraremos em contato para agendamento das entrevistas, dos exames e das coletas.

Obrigada pela sua participacao.

Profé: Thais Borges César e Milena Saloméo Peres (Mestranda)



Ficha de avaliacdo dos pacientes:

Nome =
Idade = anos
Sexo = () Fem ( )Masc

Antecedentes pessoais:

Tabagismo=( )sim ( )nédo
Etilismo=( )sim ( )ndo
Hipertensao Arterial Sistémica=( )sim ( )ndo
Diabetes Mellitus =( )sim  ( )néo
Problemas cardiacos = ( )sim ( )ndo Quais?

Medicamentos em uso;

Sabe da dislipidemia desde quando?

Ja fez uso da medicacgéo para controle do colesterol? ( )sim
Jéa fez dieta para controlar o colesterol?

( )ndo

Se ja quando parou e porque?

Exame Fisico:

Ectoscopia =

Freqiiéncia cardiaca=_____bpm  Presséo arterial =
Cabeca =

Toérax =

Abdome =

Membros inferiores =

Avaliag&do Nutricional:

mmHg

Peso= Kg Altura= cm IMC=

Circunferéncia do bracgo =

Prega cutanea do triceps =
Circunferéncia da cintura =
Circunferéncia do quadril =
Resultado da Bioimpedéncia =
Massa gorda =

Massa magra =

Porcentagem de gordura corpérea =

Assinatura e CRM:

Milena Saloméo Peres
CRM 94888
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P (N Croup
Citrosuco PACKING LIST Fischer
TYPE : Milena Salomdo Peres
SHIP . BY TRUCK
DESTINATION FORT Araraquara
PRODUCT BRAZ FROZEN CONC. CRANGE JUILCE &TD
SALES ORDER 36029
CONTAINER L
Arlalysisg:
BATCH Brix Acld Ratio Golor Defect Flaver Total Se Fulp pH vit. ¢ TPC Y& M
°Brix ¥ pH mall UFCiml UFCIm|
CAAB0IATSE 66,60 450 14,32 37,0 19 37,0 93,0 1,8 3,73 457 a0 o
MED; 65,60
Additional Informatiomn:
BATCH QY PACKING GROSS WEIGHT GROSS WEIGHT — NET WEIGHT NETWEIGHT  TARAPER PRODUCT SHELF LIFE
PER UNIT (KG) (k&) PER UNIT (KG) UNIT (KG) DATE
CAABO14766 1 STEEL DRUM £88,500 270,000 270,000 18,600 04.18.2007 04,15.2010
TOT: 1 270,000

PAGE 1 DE

WE HEREWITH CERTIFY THAT THE PRODUCT MENTIONED WAS PRODUCED UNDER PERMANENT AND

STRICT QUALITY SUPERVISION AND COMPLIES WITH TEE CONTRACTUAL SPECIFICATIONS. IT HAS
BEEN PACKED UNDER UTMOST SANITARY CONDLTIONS AND IN ACCORDANCE WITH THE USDA METHODS
AND REGULATIONS IN FORCE AT THE TIME OF PRODUCTIONS.

2] ¢
Lot

FISCHER S/A - AGROINDUSTRIA
EVANDRO BRAIDOTTI

QUALITY CONTROL

DATE: July 03, 2007
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