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RESUMO

A Sindrome Metabdlica é um transtorno complexo caracterizado por um grupo
de alteragbes metabdlicas e cardiovasculares que compreendem hipertensao arterial,
hipertrigliceridemia, redugdo do HDL colesterol, intolerdncia aos carboidratos,
obesidade centripeta, aumento de inibidor-1 do ativador do plasminogénio,
hiperuricemia e doenga cardiovascular aterosclerética relacionados com resisténcia a
insulina. A resisténcia a insulina € uma anormalidade metabdlica definida como uma
reducdo da sensibilidade da célula a agédo da insulina. A perda ou prejuizo das funcdes
exercidas pelo endotélio vascular e o aumento na produgdo de radicais livres sao
fatores importantes para a doencga aterosclerética e a resisténcia a insulina. Os
flavondides sdo compostos naturais polifendlicos com pronunciada atividade
antioxidante sobre a LDL, que leva a inibicdo das lesdes ateroscleréticas. Juntamente
com a vitamina C, estes compostos tém um papel importante na redugido da
concentragdo de insulina de jejum e melhora da funcdo endotelial. Ambos sao
encontrados em sucos citricos, especialmente no suco de laranja. Este estudo teve
como objetivo avaliar o efeito da suplementagédo de 750 mL de suco de laranja por dia,
durante 60 dias, sobre o perfil dos lipides, glicemia e insulinemia, indice HOMA,
paraoxonase 1 e tamanho da HDL. A amostra populacional foi constituida de 29
individuos, com idade entre 25 e 55 anos, moradores da cidade de Araraquara-SP.
Avaliagbes antropométricas, bioquimicas e do consumo alimentar foram realizadas em
todos os individuos. A avaliagcdo antropométrica revelou que 35% dos individuos
estavam com sobrepeso e obesidade, e todos os individuos apresentavam um
percentual de gordura corporal acima dos valores recomendados. Homens e mulheres
com sobrepeso e obesidade apresentavam circunferéncia abdominal acima dos
valores limitrofes para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares. Apds a
suplementagcido com o suco de laranja ndo houve alteragcdo em nenhuma das variaveis

antropométricas tanto em homens quanto em mulheres. A avaliacdo da ingestao
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alimentar no periodo do experimento mostrou que o consumo de proteinas, lipidios,
acidos graxos saturados e colesterol ndo se alteraram com a suplementacdo com o
suco de laranja, enquanto que o consumo de carboidratos pelas mulheres eutroficas
teve um aumento significativo. O consumo de vitamina C aumentou em homens
eutréficos e com sobrepeso e obesidade, assim como observado em mulheres
eutréficas. A avaliagdo bioquimica mostrou redugao significativa do colesterol total de
11% nos homens e 10% nas mulheres e reducdo de 15% do LDL-colesterol para
ambos o0s sexos apoés a suplementagdo com o suco de laranja. A reducao significativa
do HDL-colesterol de 9% e 6% para homens e mulheres, respectivamente deve-se a
reducdo do colesterol. Como conseqliéncia, os niveis de Apo A-l, que esta acoplada a
superficie da HDL, também reduziu. Nos individuos eutréficos houve uma reducéo de
15% da insulinemia e de 13% do indice HOMA neste grupo, enquanto que no grupo
com sobrepeso e obesidade houve uma reducéo de 23% da secregdo de insulina e de
18% do HOMA. Estes resultados mostraram que a ingestdo de suco de laranja
melhorou o perfil de lipides sanguineos, reduzindo o risco de desenvolvimento de
doencgas cardiovasculares. O suco de laranja também auxiliou na reducdo da
concentracdo de insulina de jejum, reduzindo o indice HOMA, e, portanto pode ser

utilizado como fator de prevencéo secundaria do Diabetes Mellitus tipo 2.
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ABSTRACT

The metabolic syndrome is a complex disorder, characterized by a group of
cardiovascular and metabolic changes that include hypertension, hypertriglyceridemia,
reduction of HDL cholesterol, intolerance to carbohydrates, centripetal obesity,
increased inhibition of the plasminogen activator, hyperuricemia and atherosclerotic
cardiovascular disease related to insulin resistance. Insulin resistance is a metabolic
abnormality defined as a sensitivity reduction of the cell to the action of insulin. The
loss or damage of the functions performed by the vascular endothelium and the
increase in the production of free radicals are important factors for atherosclerotic
disease and insulin resistance. Flavonoids are natural poliphenol compounds with
pronounced LDL antioxidant activity, that leads to inhibition of atherosclerotic lesions.
When taken along with vitamin C, these compounds have an important role in reducing
the concentration of fasting insulin and improving endothelial function. Both compounds
are found in citrus juices, especially in orange juice. This study aimed to evaluate the
effect of orange juice supplementation of 750 ml per day for 60 days on the profile of
lipids, glucose and insulin levels, HOMA index, paraoxonase 1 activity and size of HDL
particle. The sample population was composed of 29 individuals, aged between 25 and
55 years, residents of the city of Araraquara, Sao Paulo. Anthropometric, biochemical
and food intake evaluations were conducted in all individuals. The anthropometric
assessment showed that 35% of subjects were overweighed or obese, moreover all
subjects had body-fat percentage above the recommended standard. Men and women
with overweight and obesity had abdominal circumference higher than the borderline
values for cardiovascular disease development. Following orange juice
supplementation, there was no change in anthropometric variables of men or women.
The assessment of food intake during the experiment showed that the consumption of

protein, fat, saturated fatty acids and cholesterol have not changed with the
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supplementation with orange juice, while the consumption of carbohydrates by
eutrophic women had significantly increased. The consumption of vitamin C increased
in eutrophic men and with overweight and obesity, as well as observed in eutrophic
women. The biochemical evaluation showed a significant reduction in total cholesterol
levels and its fractions following orange juice supplementation, 11% for men and 10%
for women for total cholesterol and a reduction of 15% for LDL-cholesterol in both
sexes. The significant reduction of HDL-cholesterol levels, 9% and 6% of men and
women respectively, is due to a decrease in total cholesterol and LDL-cholesterol
levels. As a consequence, the levels apolipoprotein Apo Al, which is attached to the
surface of HDL, were also reduced. In eutrophic subjects group there was a reduction
15% in insulin level and 13% in HOMA index, whereas the group with overweight and
obesity showed a reduction of 23% in insulin secretion and 18% of HOMA index. These
results supporting that ingestion of orange juice improves the blood lipid profile,
reduces the risk of cardiovascular disease. The orange juice also assists in reducing
the concentration of fasting insulin and HOMA index, therefore can be used as a

secondary factor for the prevention of type 2 diabetes.
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CAPITULO 1

O SUCO DE LARANJA MELHORA A SENSIBILIDADE A

INSULINA EM INDIVIDUOS NORMOGLICEMICOS
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RESUMO

Suco de laranja é uma fonte natural de flavondides citricos, que podem
proteger contra a doenga coronariana e o cancer, e pode ser facilmente incorporado
numa dieta saudavel. Apesar de tudo, o suco de laranja também esta associado com a
alta ingestdo de acucar (glicose e frutose) que podem aumentar a resisténcia a
insulina e levar ao diabetes e suas complicacdes. O objetivo deste estudo foi avaliar o
efeito do consumo diario de suco de laranja sobre a resisténcia a insulina (RI)
determinada pelo indice HOMA e analisar a relacdo com o risco de desenvolver
doencgas cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 2. Foram estudados 29 individuos
nédo-diabéticos (14 homens e 15 mulheres), com idades entre 25 e 55 anos,
selecionados aleatoriamente entre os estudantes e funcionarios da Faculdade de
Ciéncias Farmacéuticas de Araraquara, SP, Brasil. Os voluntarios ingeriram 750mL/dia
de suco de laranja, sem adicdo de acgucar, durante 60 dias. Os resultados mostraram
uma reducao de 15% nos niveis de insulina para os individuos eutréficos e de 13%
para os individuos com sobrepeso, consequentemente houve uma reducéo do indice
HOMA de 13% e 18%, respectivamente, apds o tratamento dietético, mostrando o
potencial do suco de laranja em aumentar a sensibilidade a insulina naqueles
individuos e diminuindo o risco do desenvolvimento do diabetes ou da doencga

coronariana.



19

ABSTRACT

Orange juice is a natural source of citrus flavonoids that can protect against
coronary heart disease and cancer and it can be easily incorporated into a healthy diet.
In spite of this, orange juice is also associated with high sugar intake (glucose and
fructose) that can increase insulin resistance and lead to diabetes and its
complications. The objective of this study was to evaluate the effect of routine
consumption of orange juice on the insulin resistance (IR) determined by Homa Index
and the risk parameters to develop cardiovascular disease and diabetes mellitus type
2. We studied 29 non-diabetic individuals (14 men and 15 women), aged between 25
and 55 years, randomly selected among students and employees of a Pharmaceutical
School in Araraquara, SP, Brazil. They volunteered to drink 750mL/day of orange juice,
without added sugar, during 60 days. The results showed a reduction 15% of insulin
levels to eutrofic individuals and 13% to overweight individuals, consequently there was
a reduction of the HOMA index of 13% and 18%, respectively, after the dietetic
treatment, showing the orange juice potential on increasing the sensibility to the insulin

in those individuals and decreasing the risk for diabetes or coronary heart disease.
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INTRODUGAO

A resisténcia a insulina € uma anormalidade metabdlica definida como uma
reducdo da sensibilidade da célula a acdo da insulina na circulacdo sanguinea, e é
caracteristica dos individuos com diabetes mellitus tipo 2, diabetes tipo 1
descontrolado, cetoacidose diabética e obesidade (REAVEN, 1988; DeFRONZO,
1992; YKI-JARVINEN, 1986; BONADONNA et al., 1990; LUZI et al., 1988; KISSEBAH,
1991).

A reducdo da agdo insulinica em individuos n&o-diabéticos pode ser
acompanhada por um grupo de alteracdes metabdlicas e cardiovasculares que
compreendem hipertensao arterial, hipertrigliceridemia, reducdo do HDL colesterol,
intolerancia aos carboidratos, obesidade centripeta, aumento de inibidor-1 do ativador
do plasminogénio, hiperuricemia e doenca cardiovascular aterosclerética. Este
conjunto de alteragcdes da resisténcia a insulina & conhecido como sindrome de
resisténcia a insulina ou sindrome metabdlica (REAVEN, 1988; DeFRONZO et al.
1991; FERRANNINI et al., 1991).

Em virtude da associacao entre a resisténcia a insulina, hiperinsulinemia e
aterosclerose existe um crescente interesse no desenvolvimento de técnicas para
acessar a sensibilidade a insulina in vivo (LAAKSO et al., 1991, SAAD et al., 1994).
MATTHEWS e colaboradores (1985) desenvolveram uma equagdo empirica
denominada HOMA (“Homeostasis Model Assessment”) capaz de prever a resisténcia
a insulina por meio de medidas da glicemia e insulina de jejum. Este modelo, baseado
na glicemia e insulinemia de individuos saudaveis e de pacientes com diversos graus
de comprometimento da fung¢édo da célula beta, permite avaliar o risco e realizar uma

predigdo do desenvolvimento de Diabetes tipo 2 (KUROE et al., 2003; YOSHINAGA et
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al., 1999) . Os critérios utilizados para diagnéstico de DM e intolerancia a glicose foram
estabelecidos em 1997 (EXPERT COMMITTEE, 1997).

O Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) é uma condicao clinica geralmente insidiosa e
que esta associada com a obesidade na maioria dos casos (80-85%) e € o tipo mais
freqlente em toda a populacdo diabética, correspondendo a 90% das pessoas
acometidas pela doenga (CRUZ-FILHO et al., 2002). A prevaléncia do DM na
populagcédo adulta mundial é de cerca de 4% podendo variar de acordo com a etnia e
os habitos da populagédo estudada, como alimentacao, atividade fisica e prevaléncia
da obesidade. Dos 4,9 milhdes de adultos diabéticos em 1995, estima-se que em 2025
o Brasil tera cerca de 11,6 milhdes (KING et al., 1998) chegando a 300 milhdes de
pessoas no mundo todo (WINER & SOWERS, 2004).

Existem pelo menos dois defeitos metabdlicos que contribuem para a etiologia
do DM2: a deficiéncia na secrecgéo de insulina e a resisténcia a agdo da insulina (RI)
hepatica e periférica (WAJCHENBERG et al., 1998). O aumento da gordura abdominal
esta fortemente correlacionado com a diminui¢cdo da sensibilidade a insulina (BASU et
al., 2003; CEFALU et al., 1995; DeNINO et al., 2001; BODEN et al., 1993). A
adiposidade corporal pode modificar a relacdo entre resisténcia a insulina, a glicose
plasmatica e as concentragbes de insulina no plasma (FERRANNINI et al., 1997;
2002; JONES et al., 2000).

A alimentacao equilibrada é um fator fundamental para a regulagéo da glicemia
e consequentemente da insulinemia. Porém, os alimentos apresentam diferentes
respostas glicémicas e insulinicas definidas por seus indices glicémicos. O indice
glicémico (IG) é baseado em uma escala de resposta glicémica e insulinica a uma
quantidade fixa de carboidratos (50g) quando comparado a resposta glicémica de um
alimento padréo, geralmente glicose ou paes (WILLIAMS et al., 2000). O |G pode ser
modificado frente a mistura de alimentos e pela interagédo entre eles (HOLLENBECK &
COULSTON, 1991; BRAND-MILLER et al., 1990; OSTMAN et al., 2001; PI-SUNYER,

2002). Varios fatores relativos a constituicdo, forma e preparo dos alimentos podem
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influenciar a carga glicémica, como a presenca de fibras dietéticas, gorduras, agucares
simples, proteina, estrutura do amido, floculacdo, entre outros (HOLLENBECK &
COULSTON, 1991; PI-SUNYER, 2002).

A carga glicémica (CG) do alimento é o produto do IG pela quantidade de
carboidratos. A CG da dieta seria o resultado do efeito glicémico da dieta como um
todo, sendo uma medida de avaliagdo da quantidade e qualidade de carboidratos,
considerando o efeito na glicemia do consumo de uma porgéo usual de um alimento
(FOSTER-POWELL et al., 2002). As frutas citricas apresentam um |G moderado, entre
56 a 69, enquanto o suco de laranja apresenta um IG ao redor de 50, que é
considerado baixo, e apresenta carga glicémica de aproximadamente 12, avaliada
como moderada (MENDOSA). Portanto, este alimento ndo provoca uma hiperglicemia
pos-prandial, consequentemente ndo havendo a hiperinsulinemia, que € um dos
fatores de risco de desenvolvimento do DM2.

Estudos demonstram a capacidade de dietas de baixa carga glicEmica em
melhorar a sensibilidade a insulina, além de apresentarem efeito terapéutico e
preventivo (FROST et al, 1994, 1996, 1998). Estudo prospectivo realizado com mais
de 30.000 adultos mostrou que refeicdes com baixa carga glicémica contribuiram para
a reducao do risco de diabetes tipo 2 e doencgas cardiovasculares (DCV) (HODGE et
al, 2004). Assim as dietas terapéuticas de baixa carga glicémica sao importantes ndo
s6 para os diabéticos, mas também para individuos com dislipidemias e com DCV.

Os sucos citricos, em especial o suco de laranja, sdo fontes de vitaminas,
minerais, flavonoides e especialmente vitamina C, tém sido recomendados por varios
grupos de saude e nutricdo, pois melhora o perfil lipidico e reduz o risco de doengas
cardiovasculares (KUROWSKA et al., 2000; LIU et al., 2000; SQUIRES et al., 1979;
NELSON et al., 1975), podendo suprimir espécies oxidativas de oxigénio e processos
inflamatérios (GHANIM et al., 2007). O estresse oxidativo e inflamatério em diabéticos

podem contribuir para a aceleragcédo da aterosclerose.
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Neste estudo se pretendeu avaliar a contribuigdo de um elevado consumo de
suco de laranja durante um periodo relativamente longo no desenvolvimento da
sindrome metabdlica, constituindo um risco real para individuos eutréficos e com
sobrepeso e obesidade. Para atingir este objetivo foi avaliada a dieta, variaveis
antropomeétricas e parametros bioquimicos, entre eles o HOMA, como um preditor da

progressao da sindrome metabdlica e do Diabetes Mellitus tipo 2.

CASUISTICA

Estudo longitudinal de uma amostra de 29 individuos de uma populacdo de
homens e mulheres adultos saudaveis, recrutados na Faculdade de Ciéncias
Farmacéuticas e na comunidade de Araraquara-SP, com idade entre 25 e 55 anos.
Para o proposito deste estudo a sele¢do dos voluntarios foi realizada de acordo com
as normas do Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Farmacéuticas
da UNESP de Araraquara, SP protocolo CEP/FCF/CAr n° 8/2005.

Os individuos foram selecionados através de entrevista individual e sua
participagao no estudo ocorreu conforme a disponibilidade individual. Foram excluidos
aqueles com doencgas da tiredide, doengas renais, cardiopatias ou diabetes, e os que
faziam uso crénico de medicamentos, ou ainda os que tinham alguma restricdo médica
para nao participar do estudo.

Foi realizada a avaliacdo da ingestdo dietética por meio de recordatério
alimentar de 24 horas, medidas antropométricas, avaliacdo bioquimica das curvas
glicémicas e insulinicas e intervencdo dietética de 750mL de suco de laranja
diariamente durante 60 dias.

O suco de laranja era concentrado congelado e foi cedido pela empresa

Citrosuco Paulista S.A. de Matdo-SP, fabrica de suco de laranja e subprodutos do
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Grupo Fischer. O suco era retirado na prépria fabrica em Matao pela pesquisadora
deste estudo, em baldes de 26Kg e levado para o laboratorio de Nutrigdo da UNESP
de Araraquara-SP onde eram envasados assepticamente em garrafas de 900mL que
rendiam 5,4L de suco diluido 1:6 em agua.

Distribuiu-se o suco concentrado congelado mensalmente, sem qualquer custo
aos participantes, em garrafas de 900mL que foram mantidas em freezer ou no
congelador da geladeira. A diluicdo era feita diariamente, pelo participante, para
750mL de suco diluido para o consumo do dia. O suco congelado concentrado
fornecido pela Citrosuco Paulista S.A. apresentava °Brix de 64,89 e Ratio de 17,12 e
sua composi¢cao nutricional segue o padréo das tabelas internacionais da USDA:

Nutrient Database.

Avaliagdo Antropomeétrica: Os participantes foram pesados e medidos em dois
momentos do estudo, antes e apds a ingestdo de 750mL de suco de laranja por 60
dias. O peso corporal foi obtido com o individuo imovel, sem sapatos e com roupas
leves, em balan¢ca mecanica modelo 31 Filizola®, com capacidade de 150 kg e divisdo
de 100g. A altura foi registrada em metros e obtida a partir da fixacdo de uma fita
inelastica em uma parede a 100 cm do chao, onde os participantes estavam em pé,
descalgos, com os calcanhares juntos, costas retas e os bracgos estendidos ao lado do
corpo. A classificagdo do estado nutricional foi realizada segundo o indice de Massa
Corporal (IMC) (WHO, 2000). A medida da circunferéncia da cintura foi realizada com
o individuo em pé, utilizando-se uma fita métrica nao extensivel medida na cicatriz
umbilical. A medida foi feita no momento da expiracdo e os resultados foram
interpretados com base nos valores limitrofes de 94 cm para os homens e 80 cm para
as mulheres (JANSSEN et al., 2002).

A andlise da bioimpedancia elétrica € um método rapido, nao invasivo e que
serve para avaliar a composi¢do corporal. No dia que antecedeu a avaliagdo os

individuos foram orientados a seguirem orientagcbes como ingerir dois litros de liquido,
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nao fazer exercicios fisicos ou sauna 8 horas antes do teste, ndo ingerir bebidas
alcodlicas e café 12 horas antes do teste e evitar o uso de medicamentos diuréticos. A
avaliacao foi realizada com o individuo deitado de costas, com as pernas afastadas e
0s bragos em paralelo afastados do tronco. No dia da avaliacdo os participantes
encontravam-se em jejum de 12 horas. Dois eletrodos pletismdgrafos foram colocados
no dorso da mao e do pé direito do individuo deitado e em repouso sobre uma
superficie ndo condutora de corrente elétrica. Os dois eletrodos fontes foram
posicionados no nivel das articulagbes metacarpofalangianas e metatarsofalangianas
entre o segundo e terceiro dedo e os eletrodos sensores foram posicionados no punho
e no tornozelo do lado direito do individuo. Através dos eletrodos fontes foi introduzida
uma corrente de baixa intensidade, 800uA a 50khz, que foi captada pelos eletrodos
proximais. Dessa maneira, os valores de resisténcia e reactancia obtidos foram
calculados para obtengdo dos percentuais de agua corporal, massa magra e gordura
corporal. O equipamento utilizado foi o BIODYNAMICS MODELO 310e e o tempo de

duracéo do teste foi de aproximadamente trés minutos.

Avaliagdo Bioquimica: As colheitas de sangue, realizadas antes do consumo
diario de suco de laranja e apds dois meses de ingestdo do suco, foi realizada pela
manha com os individuos em jejum de 12 horas e deitados em repouso, entre 7h00min
e 10h00min da manha no Laboratério de Analises Clinicas Sao Lucas, pelos
funcionarios habilitados do laboratorio. Uma amostra de 40mL de sangue foi colhida
de cada participante, por punc¢do venosa do antebraco, em cinco colheitas: jejum (0
min), 30, 60, 90 e 120 min ap6s a ingestdo de 75g de dextrosol diluidos em 200mL de
agua para determinagao da concentracao de insulina e glicose sanguineas na curva
glicémica e insulinica. A determinagdo quantitativa da insulina foi concebida em
imunoensaio de electroquimioluminescéncia (electrochemiluminescence immunoassay
ou “ECLIA”) para ser utilizado nos analisadores de imunoensaios Elecsys 1010/2010 e

MODULAR ANALYTICS E170 (Médulo Elecys) da Roche. O Kit comercial utilizado foi
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o Insulin 100 testes Roche. A glicose foi determinada pelo método enzimatico GOD-

Trinder, utilizando o kit comercial Glicose Pap Liquiform 1 x 500ml Labtest.
Utilizando-se dos niveis de glicose e insulina em jejum & possivel estimar a

resisténcia a acdo da insulina através do indice HOMA (Homeostatic model

assessment). O calculo é feito através da formula:

glicemia(mmol /L) x insulina(zU /mL)
22,5

HOMA =

Os valores de corte para o indice HOMA que indicam resisténcia a insulina
foram: HOMA > 3,5 para os homens e HOMA > 3,9 para as mulheres, segundo o

célculo de Turner e colaboradores (MATTHEWS et al. 1985).

Analise Estatistica: A andlise estatistica dos resultados foi realizada com o
auxilio do software Microsoft Office Excel 2003 e Sigma Stat, versdo 2.03, 1995. As
variaveis foram resumidas e tabuladas como média e desvio padrdo. Todos os
conjuntos de dados foram testados quanto a normalidade. O nivel de significancia
adotada foi de 5% em todas as comparagdes efetuadas. Os dados com distribuicdo
normal foram examinados por Teste t-pareado e para os dados com distribuicdo n&o

normal foi utilizado o Teste de Wilcoxon.



27

RESULTADOS

Para verificar o impacto do suco de laranja sobre as variaveis preditoras da
progressao do Diabetes Mellitus tipo 2, como a insulina plasmatica, a glicemia e o
indice HOMA, foi realizado um estudo longitudinal em uma amostra da populagéo de
Araraquara, SP. De acordo com a distribuicdo do IMC, foi constatado no inicio do
experimento que 64% dos homens e 67% das mulheres apresentavam peso corporal
dentro da faixa de normalidade ou eutrofia, sendo que os individuos restantes
encontravam-se com sobrepeso e obesidade.

A populacgao foi distribuida em quatro grupos de acordo com o sexo e o IMC
para analise antropométrica e ingestdo alimentar: homens eutréficos e mulheres
eutroficas (IMC<25 kg/m?), e homens e mulheres com sobrepeso e obesos
(IMC>25kg/m?). Os valores médios do peso corporal, bioimpedancia e circunferéncia
abdominal no inicio e no final do experimento sdo apresentados na Tabelas 1 e 2.
Apbds a suplementagcdo com o suco de laranja por 60 dias ndo foi observada
modificagdo no IMC dos grupos.

A porcentagem de gordura corporal de todos os grupos estava acima dos
valores de referéncia antes e apds o periodo experimental e ndo foi observada
alteracao significativa apos a ingestado de suco de laranja por 60 dias. Os participantes
com excesso de peso, tanto os homens quanto as mulheres, apresentaram
circunferéncia abdominal superior aos limites seguros (94 cm para os homens e 80 cm
para as mulheres) (JASSEN et al., 2002).

A ingestdo dietética habitual dos participantes obtida pelo Recordatério
Alimentar de 24 horas (R24h) e do Questionario de Frequéncia Alimentar (QFA), antes
e apos a ingestao de suco de laranja por 60 dias, sdo mostrados nas Tabelas 3 e 4.
Apesar do suco de laranja ter sido adicionado a dieta regular dos individuos, nao foi
observado aumento significativo na ingestdo energética para todos os grupos

estudados, os quais apresentaram consumo energético adequado as recomendagdes
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nutricionais. O consumo de proteinas nao foi modificado com a introdugéo do suco de
laranja para as mulheres e homens eutréficos e com sobrepeso e obesos.

A ingestéo de carboidratos foi aumentada ap6s a suplementagdo com suco de
laranja para as mulheres eutréficas, mas n&o para aquelas com sobrepeso ou obesas.
N&o houve alteragdo no consumo de carboidratos entre os homens eutroficos e com
sobrepeso ou obesos, no entanto, o grupo de homens com sobrepeso e obesos
apresentou ingestao abaixo do valor recomendado.

A ingestado de lipides totais dos homens e mulheres ndo foi modificada no
periodo experimental, porém, as mulheres com sobrepeso apresentaram ingestio
superior as recomendadas ap6s a suplementagdo com o suco de laranja, embora néo
tenha sido significativamente alterada em relacdo ao periodo anterior. O consumo dos
acidos graxos saturados ultrapassou as recomendacgdes para ambos os grupos dos
homens e mulheres antes e apds o experimento ndo havendo, entretanto, alteragcéo
com a adigdo de suco de laranja. A ingestdo de colesterol ndo foi alterada apds a
suplementagdo com o suco de laranja, no entanto, o consumo de colesterol dos
homens esteve acima da recomendacdo, enquanto a maioria das mulheres
apresentou consumo préximo do recomendado.

O suco de laranja aumentou significativamente a ingestdo de vitamina C na
dieta dos homens eutroéficos e com sobrepeso/obesos, este Ultimo grupo apresentava
ingestdo de vitamina C abaixo do recomendado antes da suplementagdo. Nas
mulheres, o consumo de vitamina C estava adequado no inicio do experimento e as
mulheres eutroficas mostraram um aumento significativo na ingestédo de vitamina C
apo6s a suplementagdo com o suco de laranja por 60 dias.

A glicemia e a insulinemia de jejum dos individuos foram avaliadas antes e
apo6s a ingestdo de 750 mL/dia de suco de laranja durante 60 dias. Nos individuos
eutréficos néo foi observada alteragdo da glicemia em jejum ap6s o consumo de suco
de laranja, no entanto, houve uma reducgédo significativa da insulinemia e do HOMA

neste grupo. Por outro lado, no grupo com sobrepeso e obesidade houve um aumento
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da glicemia de jejum ap6s o consumo do suco, embora foi detectada uma redugéo

significativa da secregéo de insulina e do HOMA (Tabela 5).

DISCUSSAO

No estudo realizado, os voluntarios apresentaram uma adeséo satisfatéria para
0 consumo elevado e crbnico de suco de laranja. Caracteristicas como sabor, facil
ingestdo, e qualidades nutricionais, como a presenca de vitaminas, minerais e
flavonéides foram condigbes subjetivas muito apreciadas pelos participantes. Apesar
do elevado consumo diario de suco, os participantes ndo aumentaram o peso corporal,
a circunferéncia abdominal e a porcentagem de gordura corporal, contrariando a
suposicao de que o suco de laranja é um alimento “altamente cal6rico e por isso deve
ser evitado”. Assim, o consumo de trés copos (750mL) de suco de laranja por dia ndo
contribuiu para o aumento de sobrepeso e obesidade na populagéo analisada.

O consumo dietético de acidos graxos saturados e colesterol pelos homens e
mulheres, eutroficos e com sobrepeso, esteve acima dos valores recomendados,
durante todo o periodo experimental, acompanhando a tendéncia do consumo elevado
destes componentes da dieta como verificado nos demais paises ocidentais. Portanto,
0 consumo de suco de laranja parece néao ter tido nenhuma influéncia sobre estes
componentes da dieta. Da mesma forma, a ingestao de proteinas nio foi afetada pelo
suco, o que concorda com os dados de Kurowska et al. (2000). A ingestado de lipides
totais pelos homens eutréficos e com sobrepeso e pelas mulheres eutréficas nao
excedeu o valor recomendado pela NRC (2005) ap6s o periodo de suplementacao.
Nas mulheres com sobrepeso e obesidade, embora tenha ocorrido um aumento na
ingestéo de lipides pds-suplementacgao, este nao foi significativo.

Ao contrario, o consumo de carboidratos em mulheres eutréficas aumentou
significativamente ap6s o periodo de suplementacéo, fato relacionado a ingestéo diaria
do suco de laranja, que foi um fator modificador do padrdo de ingestdo energética,

acrescentando diariamente 315kcal. Nao houve, entretanto alteracdo do consumo de
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carboidratos dos homens eutréficos e com sobrepeso/obesos e das mulheres com
sobrepeso/obesas, sendo que todos apresentaram um consumo energético de acordo
com a recomendacédo diaria. Assim, relativo ao consumo de carboidratos podemos
concluir que 750mL por dia de suco de laranja foi adequada para a populagao
masculina, todavia excessivo para as mulheres eutroficas. Sugerimos que
experimentos desta natureza devam realizar um controle da ingestao energética total
para as mulheres eutréficas, buscando equilibrar a razdo do risco-beneficio.

Varios estudos tém mostrado que o alto consumo de energia, principalmente
na forma de lipideos, estd associado ao sobrepeso e obesidade (RAVUSSIN &
TATARANNI, 1997; BRAY & POPKIN, 1998; JEQUIER & BRAY, 2002; BRAY et al.,
2004). Além disso, o aumento da gordura abdominal que acompanha a obesidade &
um fator de risco para o desenvolvimento de intolerancia a glicose e diabetes (BOYKO
et al., 2000; HAYASHI et al., 2003). No Brasil atual foi estimado que cerca de 9% dos
homens e 13% das mulheres apresentam obesidade (IBGE-POF 2000-2003).
Associado a esta epidemia, vem também aumentando o numero de pacientes
resistentes a insulina e portadores de diabetes mellitus tipo 2 (ZANELLA et al., 2001).

Devido as caracteristicas multifatorias da sindrome metabdlica ndo existe um
tratamento medicamentoso especifico para tal condigdo, mas a terapia nutricional e a
pratica de atividade fisica s&o obrigatérias no combate a sindrome. O plano alimentar
contemplando uma dieta equilibrada e alimentos que auxiliem no combate a
resisténcia a insulina visa a prevencao da obesidade, dos altos niveis pressoéricos e
das complicacdes cardiovasculares relacionadas (ADA, 2004). Embora ainda n&o se
conheca a causa especifica da resisténcia a insulina, sabe-se que as dislipidemias
associadas a uma ingestdo elevada de lipideos estdo fortemente relacionadas a
génese da sindrome metabdlica, sugerindo uma modificagdo na interagdo entre o
metabolismo de gorduras e carboidratos (HEGARTY et al., 2003).

Neste estudo a avaliacdo da resisténcia a insulina (IR) foi realizada pela

estimativa do indice HOMA-IR, sendo este método comparavel a técnica do CLAMP
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euglicémico de glicose em pacientes diabéticos e nao-diabéticos (BONORA et al.,
2000). A escolha deste tipo de avaliagdo se deveu a praticidade do método na rotina
clinica e ao fato de ser referenciado em inimeras publicagdes cientificas atuais.
Todavia o nivel do HOMA-IR adequado para diagnosticar um estado de resisténcia a
insulina é variavel (MARCHESINI et al., 2003; CHITTURI et al., 2002; SCHWIMMER et
al., 2003). Alguns estudos demonstram, no entanto, a capacidade do HOMA em
predizer o desenvolvimento do DM2 (RESNICK et al., 2003; HAFFNER et al., 1996).
Como descrito na metodologia, foram utilizados os valores de corte do HOMA acima
de 3,5 para os homens e 3,9 para as mulheres baseado em estudo clinico
(MATTHEWS et al. 1985) e em individuos com diferentes graus de sensibilidade a

insulina (BONORA et al. 2000).

Os participantes do presente estudo receberam uma suplementacgéo cronica e
elevada de vitamina C natural, advinda do suco de laranja, contendo cerca de 150 mg
diarias desta vitamina. De acordo com Sherman et al. (2000), a suplementagcdo com
vitamina C pode auxiliar na redugédo da concentracao de insulina de jejum e por isso
reduzir o indice HOMA. Todavia, foi observado um aumento significativo na glicemia
de jejum de homens e mulheres com sobrepeso e obesidade. Embora este aumento
nao tenha atingido valores acima dos recomendados, o aumento da glicemia pode
estar associado ao sobrepeso, que por si sO ja representa uma importante alteracao
metabdlica.

Simultaneamente, o excesso de peso, o sedentarismo, e a alimentacdo rica em
gorduras saturadas favorecem o aumento da peroxidagdo lipidica que provoca
alteragdes na permeabilidade da membrana endotelial. Este evento afeta a fluidez da
membrana celular alterando a ligacdo da insulina com os receptores, reduzindo a
atividade dos transportadores de glicose e diminuindo a absorcdo da glicose

intravascular (CABALLERO, 1993). Ainda, as células das ilhotas pancreaticas,
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produtoras de insulina, podem ser oxidadas pelos radicais livres reduzindo a sintese
de proteinas (SALONEN et al., 1995).

A terapéutica da ingestdo aguda de vitamina C melhora a fung¢ado vascular em
pacientes com doenca arterial coronariana (LEVINE et al., 1996) e a ingestao crénica
melhora a fungcdo endotelial em criangas com hiperlipidemia (ENGLER et al., 2003).
Em alguns estudos, a suplementagéo crénica com vitamina C em pacientes com
diabetes tipo 2 provoca uma diminuicdo de radicais livres no plasma que esta
associada com a melhora da captagéo da glicose (PAOLISSO et al., 1995), diminuicao
da pressao sanguinea (MULLAN et al., 2002), e melhora da fungdo endotelial
(REGENSTEINER et al., 2003).

A disfungao endotelial contribui diretamente para a resisténcia a insulina, pois
no endotélio dos vasos a vitamina C estimula a produgéo de 6xido nitrico (NO) (ZENG
& QUON, 1996) levando a vasodilatagdo e ao aumento do fluxo sanguineo. Isto
aumenta significativamente a mediagao da captacao celular da glicose promovida pela
insulina (BARON, 1994, 1995, 1996, 2000; SHERMAN et al., 2000). Diabéticos ou
individuos com sindrome metabdlica apresentam em geral niveis baixos de
antioxidantes (FORD et al.,, 2003; SINCLAIR, 1994; WILL & BYERS, 1996) e a
administracdo de doses farmacologicas agudas intra-arterial de vitamina C melhora a
disfungdo endotelial na vigéncia de diabetes, obesidade, hipertensao,
hipercolesterolemia ou hiperglicemia aguda (BECKMAN et al., 2001; NATALI et al.,
2000; PERTICONE et al., 2001; SHERMAN et al., 2000; TADDEI et al., 1998; TIMIMI
etal., 1998; TING et al., 1996, 1997).

A ingestdo elevada de suco de laranja contribuiu para um aumento
consideravel de vitamina C circulante, o que por sua vez deve ter auxiliado no controle
da insulina e no aumento da sensibilidade a ela, reduzindo consequentemente o indice
HOMA nestes pacientes. Parece, portanto que o suco de laranja € um alimento que
quando incorporado de forma regular, mesmo em niveis bastante elevados, contribui

para a prevencgao da resisténcia a insulina.
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5 CONCLUSOES

O suco de laranja aumentou a sensibilidade a insulina em todos os individuos
estudados, independente do género e IMC, como observado pela menor secregédo de
insulina e reducdo no indice HOMA. Embora a elevada ingestdo do suco de laranja
acrescentou cerca de 315 kcal/dia na dieta, ndo houve alteracdo do peso corporal,

IMC, gordura corporal e circunferéncia abdominal nos participantes deste estudo.
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Tabela 1: Variaveis antropométricas dos homens (n=14) no inicio do experimento e

apos a ingestao do suco de laranja. Araraquara, 2006.

HOMENS IMC<25kg/m? IMC>25kg/m?
antes depois antes depois
Peso (kg) 66 +5 675 93+16 9316
IMC (kg/m?) 22 + 1 22 + 1 303 303
Gordura Corporal (%) 2216 21+3 27+5 26+6
Circunferéncia Abdominal (cm) 7917 7917 104 +£13 104 £12
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Tabela 2: Variaveis antropométricas das mulheres (n=15) no inicio do experimento e

apos a ingestao do suco de laranja. Araraquara, 2006.

MULHERES IMC<25kg/m* IMC>25kg/m?

antes depois antes  depois

Peso (kg) 587 57+7 70x7 705
IMC (kg/m?) 212 21+2 28+3 283
Gordura Corporal (%) 2814 264 34+4 34+3

Circunferéncia Abdominal (cm) 776 77+5 9027 907
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Tabela 3: Dados da ingestéo alimentar dos homens antes e apés 60 dias de

experimento. Araraquara, 2006.

Homens IMC<25 kg/m*

Nutrientes antes depois

IMC>25 kg/m*

antes depois

Energia, kcal/d

(AMDR : 2585 — 3015 kcal/d)

2892 £ 15613 2043 £+ 775 2499 + 533 2549 + 1200

(AMDR: 2591 — 3439 kcal/d)

Proteina, g/d 135+ 32 100 + 49

(AMDR: 70- 245 g/d)

136 + 45 125+ 74

(AMDR: 75 — 263 g/d)

Carboidrato, g/d 429 + 250 333 +125

(AMDR: 315 — 455 g/d)

289 + 30 332 £ 163

(AMDR: 339 — 489 g/d)

Lipidios, g/d 89 + 60 72 £ 41

(AMDR: 62- 109 g/d)

93 +43 91 +52

(AMDR: 67 — 117 g/d)

AG Saturado, g/d 25+13 23 +17

(AMDR: 7-22 g/d)

32+15 33+22

(AMDR: 10 — 23 g/d)

Colesterol, mg/d 578 £563 271+ 310

(AHA: 200 mg/d)

304 £ 146 386 + 240

(AHA: 200 mg/d)

Vitamina C, mg/d 106 + 103 203 + 32*

(RDA: 90 mg/d)

67 + 67 207 + 54*

(RDA: 90 mg/d)

*diferencga estatisticamente significativa, p<0,05. (Teste t pareado)

AMDR: Variacdo Média Aceitavel de Macronutriente
AHA: American Heart association
RDA: Cota Dietética Recomendada.
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Tabela 4: Dados da ingestdo alimentar das mulheres antes e apdés 60 dias de

experimento. Araraquara, 2006.

Mulheres IMC<25kg/m* IMC>25kg/m?
Nutrientes antes depois antes depois
Energia, kcal/d 1484 + 306 1687 £345 1744 +750 2403 £ 1139

(AMDR: 1784 — 2164 kcal/d)

(AMDR: 1738 — 2310 kcal/d)

Proteina, g/d 87 + 26 76 + 26

(AMDR: 49 — 173 g/d)

86 + 27 93 +48

(AMDR: 51 — 177 g/d)

Carboidrato, g/d 204 + 35 244 + 52*

(AMDR: 222 — 320 g/d)

252 £ 110 330 £127

(AMDR: 228 — 329 g/d)

Lipidios, g/d 44 + 20 55 + 22

(AMDR: 44 — 77 g/d)

44 + 34 85 + 55

(AMDR: 45 — 79 g/d)

AG Saturado, g/d 14 +8 18+6

(AMDR: 4 — 15 g/d)

14 +12 30 +£20

(AMDR: 4 — 16 g/d)

Colesterol, mg/d 189+100 232+ 164

(AHA: 200mg/d)

175+ 129 308 £ 71

(AHA: 200mg/d)

Vitamina C, mg/d 98 + 77 199 + 52*

(RDA: 75mg/d)

151 + 57 222 + 64

(RDA: 75mg/d)

*diferencga estatisticamente significativa, p<0,05. (Teste t pareado)

AMDR: Variagdo Média Aceitavel de Macronutriente
AHA: American Heart association
RDA: Cota Dietética Recomendada.
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Tabela 5: Analises de glicose em jejum, insulina em jejum e indice HOMA dos

voluntarios antes e apés a ingestdo do suco de laranja. Araraquara, 2006.

IMC<25kg/m?(n=19)  IMC>25kg/m” (n=10)

antes depois antes depois

Glicose jejum, mg/dL 79,7+4)5 80,5+50 80,2134 839+54"
Insulina jejum, uU/mL  7,5+4,1 64+41* 8652 6,6+3,6"

HOMA - IR 1,5+09 1,3+x09* 1710 14x0,7*

* diferenga estatisticamente significativa, p<0,05. (Teste t pareado)
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CAPITULO 2

ACAO HIPOCOLESTEROLEMICA DO SUCO DE

LARANJA EM INDIVIDUOS NORMOLIPIDEMICOS
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RESUMO

Este trabalho teve como obijetivo investigar o papel da ingestao crdnica do suco
de laranja sobre os niveis sanglineos das lipoproteinas em homens e mulheres
normolipidémicos. Os voluntarios receberam 750mL por dia de suco de laranja durante
60 dias e foram realizadas medidas bioquimicas do perfil lipidico, apolipoproteinas,
paraoxonase1, tamanho da particula de HDL, variaveis antropométricas e ingestao
alimentar antes e apds o periodo experimental. Os resultados mostraram que o suco
de laranja reduziu 11% o colesterol total e 15% o LDL-colesterol nos homens;
enquanto nas mulheres foi verificada reducado de 10% no colesterol total e 15% no
LDL-colesterol. O HDL-C e a Apo A-l diminuiram 9% e 16% nos homens e 6% e 21%
nas mulheres, respectivamente, refletindo a reducéo do colesterol total no sangue. Os
triglicérides, Apo B-100, PON1, tamanho da particula de HDL, IMC, gordura corporal e
circunferéncia abdominal ndo foram alterados com o tratamento dietético. Em
conclusao, este estudo mostrou que o suco de laranja apresenta propriedades
hipocolesterolémicas, e sugere que junto com os flavondides citricos presentes no
suco de laranja, retardam o estresse oxidativo e consequentemente o processo

ateroscleratico.
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ABSTRACT

The goal of this research was to investigate the effect of regular consumption of
orange juice on lipoprotein blood levels in normolipidemic men and women. The
volunteers received 750mL a day of orange juice for 60 days. Biochemical
measureaments of lipid profile, apolipoproteins, paraoxonase1, the size of HDL were
performed before and after the experimental period, as well as anthropometric
parameters and dietary inquire. The results showed that orange juice consumption
reduced 11% total cholesterol and 15% LDL-cholesterol in men; while for women a
reduction of 10% total cholesterol and 15% LDL-cholesterol was verified. The HDL-c
and Apo A-l were also reduced for men and women, reflecting the reduction of the total
cholesterol. Triglycerides, Apo B-100, PON1, size of HDL, BMI, percentage of body fat
and abdominal circumference were not altered with the dietary treatment. In
conclusion, this study showed that orange juice presents hypocolestrerolemic
properties, and this effect associated with the antioxidant activity of citrus flavonoids
from orange juice may delay the oxidative stress and, consequently, the atherogenic

development.
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INTRODUGCAO

As doengas cardiovasculares (DCV), incluindo doengas arteriais coronarianas,
insuficiéncia cardiaca congestiva, acidente vascular cerebral, infarto agudo do
miocardio e hipertensao arterial sistémica constituem grave problema de saude publica
acometendo parte significativa da populagdo adulta mundial. De acordo com a
Organizacdo Mundial de Saude em 2002, aproximadamente um terco de todas as
mortes, cerca de 16,7 milhdes de pessoas, no mundo foram resultantes das doencgas
cardiovasculares (WHO, 2006). Todavia nos ultimos 30 anos foi presenciado um
declinio razoavel da mortalidade por causas cardiovasculares em paises
desenvolvidos, enquanto que elevagbes relativamente rapidas e substanciais tém
ocorrido em paises em desenvolvimento, dentre os quais destaca-se o Brasil. No inicio
da préxima década, ha previsdo de uma verdadeira epidemia da doenca
cardiovascular nos paises em desenvolvimento com conseqiiéncias desastrosas para
a saude publica, caso medidas preventivas efetivas ndo sejam tomadas
imediatamente (WHO, 2006; IV Diretrizes Brasileiras sobre Dislipidemia, 2007).

A maioria das doencas cardiovasculares € resultante de complicacbes da
aterosclerose, um processo inflamatério dinamico do endotélio em resposta a injuria
arterial (NOLL, 1998). Um importante evento que inicia o processo aterosclerético é o
transporte e deposicdo do colesterol pelas lipoproteinas de baixa densidade (LDL)
através do endotélio para dentro da parede arterial. Uma vez na camada intima da
artéria, os lipides da LDL podem ser oxidados, e a particula captada por macréfagos
da origem as células espumosas, que sdo as unidades formadoras da aterosclerose.
(MANDAMANCHI et al., 2005). Assim a aterosclerose é caracterizada como uma
proliferacdo celular acompanhada de acumulo de lipideos e que, com seu
desenvolvimento progressivo, tende a ocupar a luz arterial.

A hipotese oxidativa da aterosclerose tem contribuido para ampliar o campo de
estudo das substancias antioxidantes que podem prevenir o estresse oxidativo, reduzir

a oxidagdo da LDL e inibir o desenvolvimento da aterosclerose (FUHRMAN et al.,
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2005). Um agente antioxidante natural do organismo humano é a enzima paraoxonase
1 que possui um papel fundamental na prevengdo da aterosclerose impedindo a
oxidacao de lipides na lipoproteina de baixa densidade (LDL-C) e lipoproteina de alta
densidade (HDL-C) e inativacédo de lipides oxidados da LDL (DRAGANOV & LA DU,
2004; GETZ & REARDON, 2004).

Identificada em tecidos animais, em 1946, por Abraham Mazur, a paraoxonase
1 (PON1) é uma esterase/lactonase associada a HDL (SORENSON et al.,, 1999;
JAMES & DEAKIN, 2004; TEIBER, et al., 2003) e sua atividade esta inversamente
relacionada ao risco de doencas cardiovasculares (GETZ & REARDON, 2004;
MACKNESS et al., 2004). Experimentos in vitro mostram que a PON1 pode proteger a
HDL da oxidagao, preservando a integridade da particula e atenuar a oxidag&o da
LDL, por hidrolisar lipideos oxidados em lipoproteinas, em macrofagos e em lesdes
ateroscleréticas (AHMED et al., 2001; AVIRAM et al., 2000; ROZENBERG et al.,
2003). Mas para exercer seu efeito antioxidante € necessario que haja interagdo entre
a PON1 e os lipideos oxidados, o que pode ocorrer de duas formas: (1) por difusdo da
PON1 durante a interacdo entre LDL e HDL; (2) e provavel transferéncia dos lipideos
oxidados da LDL para a HDL e posterior agdo da PON1 (JAMES & DEAKIN, 2004;
PASDAR et al, 2006).

Estudos atuais tém mostrado que os flavonéides, um grupo de substancias nido
nutritivas presentes nos alimentos, podem retardar ou prevenir o ataque das doencas
aterosclerdticas. Isto se deve a sua atividade antioxidante sobre as LDL e
consequliente acao inibidora na formagdo da placa ateromatosa. Os flavondides séo
compostos naturais encontrados em frutas e vegetais, e por isso extensivamente
consumidos por vegetarianos e grupos de individuos com amplo consumo de frutas e
vegetais levando a menor incidéncia da doenga aterosclerética nestas populagdes
(CESAR et al., 2004; DAHER et al., 2005). O estudo da atividade metabdlica dos
flavonodides tém demonstrado ainda a atenuacéo do estresse oxidativo em doencgas

como o cancer, Diabetes Mellitus, doengas neurodegenerativas, aterosclerose, entre
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outras (SCHRAMM & GERMAN, 1998; HARBORNE & WILLIANS, 2000; MIDDLETON
et al., 2000).

O suco de laranja € um alimento notadamente conhecido pelo alto conteudo de
vitamina C, além de possuir quantidades apreciaveis de outros nutrientes essenciais,
como carotendides, folato e potassio. As frutas citricas incluindo o suco de laranja séo
fontes dos flavonbides hesperidina e naringinina que protegem contra o cancer
(BENAVENTE-GARCIA et al., 2007; MANTHEY et al, 2002) e aterosclerose (VINSON
et al., 2002; KUROWSKA e MANTHEY; 2002 ; WHITMAN et al., 2005). Outros estudos
relatam associacdo dos flavondides citricos com redugdo do risco de doencgas
coronarianas, reducéo do colesterol sanguineo, inibicdo da oxidagdo da LDL e acidos
graxos e ainda reducdo da agregagdo plaquetaria (KUROWSKA et al., 2000a,b;
WILCOX et al., 2001; BORRADAILE et al., 2002; CHIBA et al., 2003; KIM et al., 2003;
LEE et al., 2003; WHITMAN et al., 2005).

A hesperidina é o principal componente flavonéide encontrado exclusivamente
nas frutas citricas e em quantidades apreciaveis no suco de laranja (KUROWSKA &
MANTHEY, 2004; ERLUND et al., 2001). A hesperidina juntamente com a naringenina,
outro flavondide das frutas citricas, exibem acdo cardioprotetora indireta por exercer
efeito supressor sobre as espécies reativas de oxigénio in vitro (COOK et al., 1996;
GHANIM et al., 2007). A hesperidina da laranja e a naringinina da grapefruit sdo
estruturalmente similares a genisteina da soja, postulada como hipocolesterolémica
(ANTHONY et al, 1996).

No homem e em animais experimentais, o suco de laranja e a hesperidina
isolada mostraram efeito hipolipidémico sobre o colesterol total (CT), colesterol de LDL
(LDL-C), triglicérides (TG), e aumento do colesterol da lipoproteina de alta densidade
(HDL-C) (KUROWSKA et al., 2000a,b; KUROWSKA e MANTHEY, 2002; CESAR et
al., 2004). Foi sugerido que as flavanonas sdo capazes de reduzir os niveis de
colesterol sanguineo por dois mecanismos basicos: (1) inibicdo da enzima Acetil-

Coenzima-A transferase (ACAT), responsavel pela esterificacao do colesterol hepatico
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(WILCOX et al., 2001) e, (2) aumento da atividade dos receptores celulares de LDL-C
(MONFORTE et al., 1995; BOK et al., 1999; WHITMAN et al., 2005).

Baseado nas evidéncias apresentadas, este estudo se propds a investigar o
efeito crénico da ingestdo de suco de laranja sobre alguns fatores do risco de
desenvolvimento de doencgas cardiovasculares. Para tanto, foi avaliado o perfil dos
lipides sangliineos, apolipoproteinas, paraoxonase1, tamanho da particula de HDL,
variaveis antropométricas e ingestdo alimentar de homens e mulheres adultos

submetidos a suplementagdo com suco de laranja.

CASUISTICA

Uma amostra de 34 individuos saudaveis recrutados na Faculdade de Ciéncias
Farmacéuticas e na comunidade de Araraquara, SP, composto por 17 homens e 17
mulheres, com idade entre 25 e 55 anos, propuseram a ingerir 750 mL de suco de
laranja durante 60 dias e realizar as determinag¢des bioquimicas de colesterol total,
LDL-C, HDL-C, triglicérides, apolipoproteina A-I (Apo A-l), apolipoproteina B-100 (Apo
B), paraoxonase1 (PON1) e o tamanho da particula da HDL antes e apds a ingestao
do suco. No decorrer do periodo experimental 3 homens e 2 mulheres desistiram do
estudo. A diferenca de faixa etaria entre os individuos, apesar de ampla, respeita os
parametros lipidicos determinados pela Sociedade Brasileira de Cardiologia (IV
DIRETRIZES DE CARDIOLOGIA, 2007) que estabelece os mesmos valores de lipides
para adultos maiores de 20 anos.

Todos os voluntarios foram informados acerca da finalidade do trabalho e as
duvidas esclarecidas. A selecao foi realizada, de acordo com as normas do Comité de
Etica em Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Farmacéuticas da UNESP de
Araraquara, SP protocolo CEP/FCF/CAr n° 8/2005. Ap6s a aceitacdo do termo de

consentimento livre e esclarecido, procedeu-se a colheita de sangue.
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Avaliagdo Bioquimica: As colheitas de sangue dos participantes foram
realizadas em duas ocasides, no inicio do experimento e apdés 60 dias da
suplementagcdo com suco de laranja, no Laboratério de Analises Clinicas Sao Lucas,
Araraquara, SP, sendo que os individuos encontravam-se em jejum de 12 horas e em
repouso. As amostras de sangue foram centrifugadas para separacdo do soro e
plasma, armazenadas e posteriormente realizadas as determinagdes bioquimicas. As
amostras separadas para analises da paraoxonase1 e tamanho da particula de HDL
foram encaminhadas ao Laboratério de Lipides do Instituto do Coragéo (InCor), Sao
Paulo-SP.

Todas as dosagens bioquimicas foram realizadas em equipamento automatico.
As apolipoproteinas, Apo A-l e Apo B-100, foram dosadas por imunoturbidimetria
automatizada, com kits comerciais Roche. O colesterol total e os triglicérides foram
determinados pelo método Enzimatico-Trinder, utilizando-se o kit comercial Labtest. O
HDL-C foi determinado por Inibicdo Seletiva, sistema para determinagdo homogénea
direta do colesterol HDL no soro humano, utilizando o kit comercial Labtest. O valor de
LDL-C foi obtido a partir dos resultados das dosagens de CT, TG e HDL-C, pela

formula de FRIEDEWALD et al, 1972.

*LDLc =CT —HDLc —(%)

*Equacao valida se TG < 400mg/dL.

O tamanho da HDL foi mensurado segundo a técnica descrita por Lima e
Maranh&o (2004). Esta técnica consiste na adigédo 0,5 mL de Polietilenoglicol (PEG)
(Merk-Schuchardt) em cada amostra de plasma-EDTA (0,5 mL) e agitado em um
vortex-mixer por 30 segundos. As amostras foram entédo centrifugadas durante 10 min
a 25 °C em uma microcentrifuga (Modelo 5415 C; Eppendorf). Uma porc¢ao 0,5 mL do
sobrenadante foi adicionada a 1,5 mL de uma solugdo de 10 mmol/L de NaCl e

passaram por um filtro de 0,22 um. Os didametros das particulas HDL foram
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determinadas pela utilizagdo de um ZetaPALS Zeta Potencial Analyzer (Brookhaven
Instruments Corporation). Este instrumento usa um laser de hélio-neon de 29 mW em
658 nm para excitar as amostras. A luz é coletada em um angulo de 90° por um tubo
fotomultiplicador e, em seguida, & direcionado para um correlator. O software (BIC
particle sizing) deriva o tamanho das particulas a partir da fungdo do correlator. Os
resultados de cada amostra foram expressos como a média do diametro das particulas
de cinco testes de 2 minutos cada. Para verificar a precisdo do instrumento, antes de
realizar o estudo, foram submetidas, comercialmente disponiveis, nanoesferas de
tamanho padrao (Duque Cientifica), de didmetros conhecidos.

A atividade da PON1 é medida pela adi¢cao de 500 ul de tampéao Tris-HCI 0,1M
pH 8,05 contendo 2 mmol/L de CaCl2 e 1,1 mmol/L de paraoxon (Sigma Chemical
Co.) a 25 pL de soro. A amostra é, entdo, distribuida em uma placa de 96 pogos fundo
chato, 200 uL por pogo [em duplicata]. A leitura é feita em comprimento de onda de
405 nm e temperatura de 37°C utilizando “Leitor de Microplacas” (Microplate Reader,
Benchmark, Bio-RAD). Para o calculo da atividade, sao feitas 6 leituras em intervalos
de 1 minuto cada. Sendo que o resultado é obtido mutiplicando-se a média da
variagdo das absorbancias pelo fator descrito abaixo.

Calculo do Fator:

VTR(mL)

FATOR =
€405 x VA(ML)x E(cm)

onde,
VTR (volume total da reagéo) = 500 uL solugédo + 25 uL da amostra = 525 L
€405= 18050 L M-1 cm-1 (SENTI et al. , 2003, AGACHAN et al., 2004.)
VA (volume da amostra) = 25 uL

E (espessura da ‘cubeta’1) =1 cm

! Foram usados de fato placas com 96 pocos, e esta medida refere-se a altura do poco preenchido com a
amostra. A notacdo “cubeta” foi mantida para que a férmula nao fosse alterada.
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Substituindo os valores e ajustando para as unidades internacionais temos:
Fator = 1163,43 nMol mL-1
Calculo da Atividade:

Atividade da Paraoxonase = Fator x Aabs/min = 1163,43 x Aabs nMol min-1 mL-1,

onde Aabs = é média da variagdo das absorbancias medidas a cada 1 minuto.

Suco de Laranja: Os participantes ingeriram 750mL de suco de laranja
concentrado congelado diluido 1:6 em agua diariamente durante 60 dias. O suco
concentrado congelado foi cedido pela empresa Citrosuco Paulista S.A. de Matao-SP,
fabrica de suco de laranja e subprodutos do Grupo Fischer. O suco era retirado na
prépria fabrica em Matdo pela pesquisadora deste estudo, em baldes de 26Kg e
levado para o laboratorio de NutricAo da UNESP de Araraquara-SP onde eram
envasados assepticamente em garrafas de 900mL que rendiam 5,4L de suco diluido
1:6 em agua.

Distribuiu-se o suco concentrado congelado mensalmente, sem qualquer custo
aos participantes, em garrafas de 900mL que foram mantidas em freezer ou no
congelador da geladeira. A diluicao era feita diariamente para 750mL de suco, para o
consumo do dia. O suco congelado concentrado fornecido pela Citrosuco Paulista S.A.
apresentava °Brix de 64,89 e Ratio de 17,12 e a composi¢cao nutricional segue o

padrao das tabelas internacionais da USDA: Nutrient Database.

Analise Estatistica: A analise estatistica dos resultados foi realizada com o
auxilio do software Microsoft Office Excel 2003 e Sigma Stat, versdo 2.03, 1995. As
variaveis foram resumidas e tabuladas como média e desvio padrdo. Todos os
conjuntos de dados foram testados quanto a normalidade. O nivel de significancia
adotada foi de 5% em todas as comparagdes efetuadas. Os dados com distribuicéo
normal foram examinados por Teste t-pareado e para os dados com distribuicdo néo

normal foi utilizado o Teste de Wilcoxon.
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RESULTADOS

No inicio do experimento cerca de 36% dos homens e 33% das mulheres
apresentavam peso corporal acima da faixa de normalidade, considerados como
sobrepeso e obesidade. Foi verificada uma alta incidéncia de individuos com uma
dieta ou atividade fisica inadequadas indicando um maior risco para as doengas
cardiovasculares. Considerando estes fatores e para uma analise mais acurada dos
resultados, os voluntarios foram divididos em quatro grupos, de acordo com seu perfil
antropométrico e género, a saber: (1) homens eutréficos e (2) homens com sobrepeso,
(3) mulheres eutroficas e (4) mulheres com sobrepeso.

Em oposicao a suposi¢do de que o suco de laranja leva ao aumento do peso
corporal por causa do seu conteudo energético, o elevado consumo de suco de laranja
deste estudo, de 750mL/dia equivalente a 315kcal, ndo foi associado com nenhuma
variacao detectavel no peso, IMC, porcentagem de gordura corporal e circunferéncia
da cintura antes e ap6s a suplementacdo com suco de laranja em todos os grupos
analisados (Tabela 1).

A comparagdo do consumo de alimentos ricos em lipides, acidos graxos
saturados e colesterol no inicio e no final do experimento mostraram que nio houve
alteracgéo significativa do consumo destes alimentos entre homens e mulheres (Tabela
2). Foi observado, entretanto, que o consumo de acidos graxos saturados e colesterol
dos homens estava acima dos valores recomendados antes e ap6s a suplementacao
com o suco de laranja.

A analise dos lipides e lipoproteinas sangliineos mostrou que apés o consumo
de 750mL/dia de suco de laranja houve uma reducdo significativa de 11% do
colesterol total e de 15% do LDL-colesterol nos homens. Para as mulheres, apos o
consumo do suco de laranja, foi verificada reducao de 10% para o colesterol total e
15% para o LDL-C (Tabela 3). Porém, a concentracdo de apo B-100 apds o consumo
de suco de laranja ndo mostrou modificagao significativa no sangue dos homens ou

das mulheres (Tabela 3), sugerindo que ndo houve aumento no numero de LDL, ja
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que cada particula apresenta apenas uma apo B-100, sendo, portanto um marcador
do numero de LDL na circulacéo.

Embora o suco de laranja seja considerado um alimento rico em acgucares
naturais, como a frutose e glicose, e por isso teria potencial para elevar os triglicérides
séricos, ndo foi detectado aumento significativo destes lipideos na circulacdo dos
homens e das mulheres deste estudo, e os valores mensurados, antes e apds a
suplementacao, ndo excederam os valores de referéncia (Tabela 3).

Medidas do HDL-C e apo A-l apés o consumo de suco de laranja mostraram
uma reducao significativa de 9% e 16% nos homens e 6% e 21% nas mulheres,
respectivamente (Tabela 3). Por outro lado, o tamanho médio das particulas de HDL
nao foi alterado com a suplementagédo com o suco de laranja (Tabela 4), indicando n&o
haver modificagdo do conteudo central “core” das particulas de HDL, representado
principalmente pelo éster de colesterol.

A andlise da atividade da enzima PON1 mostrou uma redugéo nao significativa
de 20% apods a suplementagdo com o suco de laranja (Tabela 4) tanto em homens
como em mulheres. Embora esta redugéo tenha ocorrido em 80% dos individuos da
amostra, as diferencas antes e depois ndo foram significativas por causa do amplo
desvio padrao verificado.

No inicio do experimento, na analise do tamanho da HDL dos participantes foi
observada uma populagdo de HDL entre 9,1nm para os homens e 8,7nm para as
mulheres. Ao final do tratamento ndo houve mudanca significativa no tamanho da
particula apds a suplementacdo com o suco de laranja (Tabela 4). O tamanho das
fracbes de HDL oscila de 7 a 12nm (BARTER, 2002). Observou-se uma reducao no
numero de lipoproteinas HDL, mas nao houve alteragdo no tamanho da particula, ou
seja, ndo houve perda de colesterol, trigliceridios, fosfolipidios e éster de colesterol

pela particula de HDL.
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DISCUSSAO

A aterosclerose é uma doencga de etiologia multifatorial e desenvolvimento
lento, com varios mecanismos implicados no curso da doencga e terapéutica complexa
que envolve dieta, medicamentos e modificagcdes no estilo de vida. Diversos estudos
mostram que a disfungdo endotelial antecede a formacao da placa aterosclerética,
assim, a intervencdo farmacologica nos processos iniciais que desencadeiam este
evento pode resultar na prevencao da aterosclerose, considerada a etiologia das
sindromes coronarianas e a principal causa de mortes nos paises ocidentais (LUSIS,
2000).

Atualmente, os principais farmacos utilizados no tratamento da hiperlipidemia
sdo as estatinas. Estes agentes séo inibidores competitivos da 3-hidroxi-3-metilglutaril
coezima A redutase (HMG-CoA redutase), enzima que catalisa, de forma precoce e
limitante, a sintese de colesterol hepéatico (BROWN & GOLDSTEIN, 1986;
STEINBERG, 1997). Os efeitos benéficos destas drogas correlacionam-se com a
capacidade em melhorar o perfil lipidico, sobretudo em reduzir os niveis de LDL-
colesterol.

Os flavonoides sdo compostos naturais polifenélicos de baixo peso molecular
presentes em frutas e vegetais e que sdo consumidos amplamente na nossa dieta
diaria. Por possuirem um largo espectro de acdo farmacoldgica, como atividade
antioxidante pronunciada sobre a LDL, atividade antitrombdtica e conseqiente acéo
inibidora sobre a formacao da placa ateromatosa, estas substancias apresentam o
perfil adequado para a terapia da doenca aterosclerética (SCHRAMM & GERMAN,
1998; HARBORNE & WILLIANS, 2000; MIDDLETON et al., 2000).

O consumo de compostos polifendlicos correlaciona-se negativamente com a
incidéncia das doencas cardiovasculares, e, portanto, cada vez mais estudos s&o
realizados com o objetivo de avaliar o efeito de flavonoides dietéticos ou nutracéuticos
no desenvolvimento da aterosclerose. FUHRMAN, et al. (2005), mostrou que o

consumo de uma preparagéo em po feita de uvas frescas reduziu em 41% as lesdes
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ateroscleréticas no arco aortico, diminuiu a captagdo de LDL oxidada pelos
macréfagos e o estresse oxidativo nos macréfagos peritoniais e no soro de
camundongos hipercolesterolémicos.

As uvas sao ricas em flavondides, sendo o resveratrol o principal
representante, e o consumo destes compostos polifendlicos explicam o famoso
paradoxo francés, onde a baixa incidéncia das doencgas cardiovasculares no sul da
Franca, apesar da ingestdo de uma dieta rica em gordura saturada, é atribuida ao
consumo moderado e regular de vinho tinto pela populacdo. Além dos flavonédides
encontrados no vinho tinto, os componentes polifendlicos presentes no cha verde
também s&o capazes de prevenir a progressao da aterosclerose em modelos animais,
ou seja, retardam a progressido das lesdes ateroscleréticas iniciais a placas
avancadas, as quais sdo propensas a ruptura e formacéo de trombos (VINSON et al.,
2004; MIURA et al., 2001).

A avaliacédo bioquimica dos lipides séricos apds a suplementagcdo com o suco
de laranja sugeriu que o consumo freqliente deste alimento favorece a reducéo das
concentragdes de colesterol total e das fragcdes. Estudos prévios mostraram que o
consumo de suco de laranja pelo homem (ROSA et al., 2007, DEVARAJ et al., 2006;
CESAR et al., 2004, KUROWSKA et al., 2000b) e por animais de experimentagéo
(KUROWSKA & MANTHEY, 2004) reduziram o colesterol total e de LDL, apontando
ainda beneficios adicionais pelo consumo freqiente. O suco reduziu os niveis de
proteina C reativa (DEVARAJ et al., 2006), de radicais livres (JONHSTON et al.,
2003), da peroxidacao lipidica e de outros marcadores do estresse oxidativo (FRANKE
et al., 2005, RISO et al., 2005; SANCHEZ-MORENO et al., 2003a, JOHNSTON et al.,
2003); além de reduzir alguns marcadores inflamatérios (SANCHEZ-MORENO et al.,
2003b). Os flavondides citricos promoveram redugdo da biossintese de colesterol
hepatico, pela inibicdo da atividade da HMG CoA redutase e ACAT em ratos
alimentados com dieta rica em colesterol ( BOK et al., 1999). A redugéo na atividade

da ACAT leva a uma menor esterificacdo do colesterol hepatico disponivel para a
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formagdo da VLDL, resultando, assim, em uma redugdo da secre¢do de VLDL do
figado (CARR et al., 1992).

No presente estudo, a concentracdo dos triglicérides séricos nao foi alterada
pelo consumo de suco de laranja. Mesmo com a elevada ingestao de suco de laranja,
que acrescentou cerca de 75g/dia de acucares naturais ou 315kcal/dia por individuo,
ndo foi detectada alteragdo dos triglicerideos. Estes resultados concordam com
pesquisa anterior com homens normocolesterolémicos e com dislipidemia que
tomavam de um a trés copos de suco de laranja regularmente (GARCIA et al., 2008).
Baseado em experimentos com animais submetidos a suplementacdo com flavanonas
isoladas, suco de laranja ou grapefruit, foi sugerido por que as flavanonas do suco de
laranja reduzem os triglicérides séricos em animais experimentais, mas a influéncia do
suco sobre os ftriglicérides séricos no homem s&o controversos. Parece que a
magnitude dos efeitos sobre os triglicérides dependem primariamente de fatores como
a idade, sexo, nivel basal de glicose, insulina e triglicérides; presenca de resisténcia a
insulina, e a quantidade de frutose consumida na dieta (KUROWSKA et al., 2000a).
Estudo recente reportou que o consumo de frutose ou de xarope de frutose durante
duas semanas, num total de 20 a 25% da energia da dieta ndo aumentou as
concentragdes de triglicerideos em individuos saudaveis e com sobrepeso ou
obesidade (STANHOPE et al., 2008).

Em relacdo ao consumo dietético de lipides, particularmente das gorduras
saturadas e colesterol, que potencialmente afetam o colesterol plasmatico e de LDL,
foi verificado que os homens deste estudo apresentavam consumo superior as
recomendacdes. Entretanto, ndo houve alteragdo do padrao de ingestao de gorduras
durante o periodo experimental, sugerindo que as modificagbes observadas no pefrfil
lipidico ocorreram independentemente da contribuicdo dos lipides da dieta.

Neste estudo foi verificada uma proporg¢éo de individuos com sobrepeso, 36%
dos homens e 33% das mulheres, acompanhando a tendéncia observada entre

adultos na regido sudeste do pais. A distribuicdo da gordura corporal foi idéntica a
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distribuicdo do IMC, sugerindo que todos os individuos com sobrepeso e obesos
apresentavam excesso de massa gorda. A medida da circunferéncia abdominal (CA)
confirmou ainda que estes mesmos participantes apresentavam maior risco de
desenvolvimento de complicagdes relacionadas a obesidade, onde se verificou média
de 10cm de circunferéncia abdominal acima dos valores permitidos (JASSEN et al.,
2002)tanto para os homens quanto para as mulheres. Sabe-se que medidas do IMC e
da circunferéncia abdominal superiores aos valores limitrofes estabelecidos se
associam positivamente com fatores de risco predisponentes para as doengas
cardiovasculares (MOORADIAN et al., 2008).

Como ja mostrado na literatura, a aterogénese também esta estreitamente
correlacionada com o aumento nos niveis de peroxidacao lipidica. Em condicbes de
homeostase, a oxidagédo da LDL é 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 (WITZTUM, 1994;
LIBBY, 2002). Contudo, essa situacdo pode ser modificada quando ha aumento de
espéecies reativas, sejam de oxigénio ou nitrogénio, estabelecendo um quadro de
estresse oxidativo. Uma vez que a modificagdo oxidativa da LDL nativa, decorrente
deste balanco oxidativo, € um ponto chave na génese da aterosclerose, a protecao
desta lipoproteina contra a oxidagdo pode ser uma estratégia eficaz na prevencgéo e/ou
progressao dos eventos implicados na formacgéo do ateroma (KITA et al., 2001; RICE-
EVANS et al.,, 1996; ABUJA et al.,, 1997; VAYA et al.,, 1997). Sendo assim, a
mensuracdo de marcadores de peroxidagado lipidica, figura como uma excelente
ferramenta na caracterizacdo de substéncias que agem como protetores tissulares e
plasmaticos dos eventos oxidativos (ESTERBAUER, 1989; CASCIERI, 2002).

A paraoxonase 1, um marcador bioquimico da peroxidacao lipidica, reduziu
sua atividade provavelmente devido ao aporte elevado de vitamina C obtida pela

ingestao de 750mL de suco de laranja por dia. Além disso, experimentos sugerem que
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os flavondides agem em sinergia com a vitamina C potencializando seu efeito
antioxidante nas lipoproteinas do sangue prevenindo contra os danos da aterosclerose
(JOHNSTON et al., 2003; SANCHEZ-MORENO et al.; 2003a,b; FRANKE et al., 2005),
0 que pode ter também contribuido para reduzir a acdo da paraoxonase 1.

Os resultados de ROSENBLAT et al. (2006) sugerem que a HDL aumenta a
atividade da PON1 ao estabilizar a enzima. Neste trabalho houve uma redugéo
significativa de particulas de HDL, o que pode ter influenciado na reducgéo da atividade
da PON1. Outra hipétese pela redugéo da atividade da PON1 esta relacionada com a
reducdo significativa de Apo A-l, ja que a deficiéncia de Apo A-l em humanos esta
relacionada com a reducéo da atividade sérica da PON1 (SORENSON et al., 1999;
JAMES et al., 1998; NOTO et al., 2001; CABANA et al., 2003). A maior parte da PON1
sérica esta localizada na superficie da HDL e da Apo A-I (SORENSON et al., 1999;

JAMES & DEAKIN, 2004).

CONCLUSOES

O consumo de 750 mL/dia suco de laranja ndo foi associado com nenhuma
variacao no peso corporal, IMC, porcentagem de gordura e circunferéncia abdominal
ap6s a suplementacgéo por 60 dias. O suco de laranja reduziu o colesterol total e LDL-
colesterol demonstrando propriedade hipocolesterolémica e antiaterogénica. A
reducdo do HDL-colesterol e apo A-l foram associadas com a reducéo total do
colesterol sanguineo e provavel menor atividade oxidante no sangue devido ao

elevado aporte de vitamina C e flavanonas citricas.
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Tabela 1: Variaveis antropométricas em mulheres

67

(n=15) e homens (n=14)

distribuidas de acordo com o indice de massa corporal (IMC) no inicio do experimento

(pré) e ao final (pds) da suplementagéo com suco de laranja. Araraquara-SP, 2006.

Eutroéficos
(IMC<25kg/m?)

Sobrepeso/Obesidade
(IMC>25kg/m?)

Suco de Laranja Pré Pés Pré Pés
Mulheres (n=15)

Peso (kg) 58 +7 57 +7 707 70+5

IMC (kg/m?) 212 212 28+3 28+3

Gordura Corporal (%) 2814 2614 3414 34+3

Circunferéncia Abdominal (cm) 7716 775 9017 907
Homens (n=14)

Peso (kg) 66 +5 675 93+ 16 93+ 16

IMC (kg/m?) 22 +1 22 +1 30+3 30+3

Gordura Corporal (%) 2216 21+3 27 +5 2616

Circunferéncia Abdominal (cm) 797 797 104 £ 13 104 + 12
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Tabela 2: Ingestdo dietética de lipideos totais, acidos graxos saturados e colesterol

dietético antes (pré) e apds (p6s) o periodo de suplementacdo com suco de laranja em

homens e mulheres e comparag&o com as cotas dietéticas recomendadas (DRI-2005).

Araraquara-SP, 2006.

Individuos eutroéficos
(IMC<25kg/m?)

Ind. sobrepeso/obesos
(IMC>25kg/m?

Nutrientes Pré Pos Pré Poés
Mulheres (n=15)
Lipideos Totais, g/d 44 + 20 55+ 22 44 + 34 85+ 55
(DRI: 44 — 77 g/d) (DRI: 45 — 79 g/d)
AG Saturados, g/d 14 + 8 18+ 6 14 +12 30+ 20
(DRI: 4 — 15 g/d) (DRI: 4 — 16 g/d)
189 + 100 232 + 164 175 + 129 308 + 71

Colesterol, mg/d

(RDA: 200mg/d) (RDA: 200mg/d)

Homens (n=14)

Lipideos Totais, g/d 89 + 60 72 + 41 93 +43 91 +52
(DRI: 62- 109 g/d)# (DRI: 67 — 117 g/d)
AG Saturados, g/d 25+13 23+ 17 32+15 33+22
(DRI: 7-22 g/d) (DRI: 10 — 23 g/d)
578 + 563 271 + 310 304 + 146 386 + 240

Colesterol, mg/d

(RDA: 200 mg/d) (RDA: 200 mg/d)

# Intervalo de variagdo da cota dietética recomendada (DRI) de acordo com o género e IMC do grupo.
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Tabela 3: Dosagens bioquimicas dos lipides e apolipoproteinas séricas em homens e

mulheres no inicio (pré) e final (p6s) do periodo de suplementagéo dietética com suco
de laranja. Araraquara-SP, 2006.

Suplementagido com suco de laranja

Variaveis bioquimicas Homens (n=14) Mulheres (n=15)
do soro (mg/dL) Pré Pés Pré Pés
Triglicerideos 102 £ 33 106+35 88+39 98148
Colesterol total 182+41 162+37* 174+30 157 +22*
LDL-colesterol 117 £ 39 99 +35° 104+23 88+20*
HDL-colesterol 45+ 9 42 + 8* 53+12 49+ 9*
Apo A-l 112+ 15 94 +16* 130+30 103 +24*
Apo B-100 91+ 31 92 + 32 85+25 91+17

* valores com diferenga estatisticamente significativa, p<0,05. Teste t pareado
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Tabela 4: Atividade da enzima paraoxonase 1 (PON1) e tamanho da particula de HDL.

Araraquara-SP, 2006.

Suplementacéao ] ]
Pré Pés p
de suco de laranja

PON 1, (nmol.min"'.mL")

Mulheres (n=15). 56 + 44 45 £ 30 0,13
Homens (n=14) 52 + 31 42 + 23 0,10
Tamanho da HDL, (nm)

Mulheres (n=15). 8,68 + 0,63 8,93 + 0,61 0,52

Homens (n=14) 9,09 £0,52 8,79+ 0,86 0,52
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