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Resumo



A Doenga Hepatica Gordurosa (DHG) ¢ definida como uma condic¢ao clinico-patologica de
amplo espectro e de elevada freqiéncia, que inclui a esteatose, a esteato-hepatite com potencial
de evolucao para fibrose, cirrose e suas conseqiientes complicagdes como o hepatocarcinoma.
Diabetes tipo 2, obesidade, dislipidemia e doenca cardiovascular sdo os fatores de risco mais
freqiientes para o desenvolvimento e progressio da doenga. A prevaléncia da doenga aumentou
substancialmente nos ultimos 20 anos com a elevacao nos indices de sobrepeso e obesidade em
diversos paises e no Brasil.

Hipoétese: A fibra dietética associada ao exercicio fisico de resisténcia atuam na melhora da
Doenca Hepatica Gordurosa.

E um ensaio clinico intervencional longitudinal aleatorizado no qual participaram sujeitos adultos
com sobrepeso ou obesidade admitidos no projeto de mudanga de estilo de vida (MEV) Mexa-se
Pr6-Saide na cidade do Botucatu- SP.

Metodologia: o diagnéstico da DHG foi realizado por tomografia computadorizada, avaliagao
médica e exames bioquimicos (glicemia, Colesterol Total, HDIL-c, Triglicérides, acido urico,
proteinas totais e fracoes, AST, ALT, yGT, Fosfatase Alcalina). Posteriormente, foram realizados
avaliagdo antropométrica, bioimpedancia, recordatério alimentar de 3 dias e questionario de
frequéncia alimentar de fibras. Os sujeitos foram divididos aleatoriamente em 2 grupos: Gl
participou da intervengao nutricional com dieta rica em fibras e exercicio fisico de resisténcia, e
G2 realizou somente exercicio fisico de resisténcia. A intervengao foi realizada no periodo de 12
semanas com acompanhamento do peso e dieta.

Resultados: a frequéncia de DHG nos 74 sujeitos avaliados foi de 27,02%, sendo 75,7% do
género feminino e 24,3% do género masculino. Os sujeitos do grupo G1 apresentaram melhora
relagao de densidade HU figado/baco de 0,71 £ 0,19 para 1,01 £ 0,23 (p=0,003) e dos
parametros de adiponectina com p=0,045, sendo que G2 nido apresentou melhora destes
parametros (p= 0,126) e (p=0,539), respectivamente. Nao houveram alteragoes estatisticamente
significativas nos demais parametros avaliados.

Conclusoes: O uso de fibra dietética na dose de 25 a 30g diarias, associada ao exercicio fisico de
resisténcia no periodo de 12 semanas atuaram na melhora da Doenca Hepatica Gordurosa
confirmada por melhora na densidade HU figado/baco, sendo que a adiponectina apresentou
elevagdo nos seus valores, mostrando um possivel efeito hepatoprotetor. Houve precocidade na
melhora da DHG em relagao aos parametros da Sindrome Metabolica, exames bioquimicos,
medidas antropométricas e de composi¢ao corporal. A pratica de exercicio fisico de resisténcia

sem uso de fibras nao melhorou a DHG.



Abstract



Fatty liver disease (FLD) is defined as a condition for clinical and pathological spectrum and high
frequency, which includes fatty liver, steatohepatitis with potential to progress to fibrosis,
cirthosis and its attendant complications such as hepatocellular carcinoma. Type 2 diabetes,
obesity, dyslipidemia and cardiovascular disease are the most frequent risk factors for the
development and progression of the disease. The prevalence of the disease has increased
substantially over the past 20 years with the rise in rates of overweight and obesity in many
countries and Brazil.

Objective: To evaluate the effect of dietary fiber and physical activity in fatty liver disease. It is an
interventional longitudinal randomized clinical trial in which their subjects were overweight or
obese adults enrolled in the project of a change of lifestyle Mexa-se Pro-Saide in the city of
Botucatu-SP.

Methods: The diagnosis of FLLD was performed by computed tomography, medical evaluation
and biochemical tests (glucose, total cholesterol, HDL-C, triglycerides, uric acid, total proteins
and fractions, AST, ALT, yGT, Alkaline Phosphatase). Were subsequently performed
anthropometric measurements, bioelectrical impedance, 3 days dietary recall and food frequency
questionnaire fiber. The subjects were randomly divided into two groups: G1 participated in
dietary intervention with high-fiber diet and exercise, and only realized G2 exercise. The
intervention was performed at 12 weeks with monitoring of weight and diet.
Results: The frequency of FLD in 74 subjects evaluated was 27.02%, 75.7% females and 24.3%
male. The subjects showed improvement in the G1 HU density liver/spleen ratio 0.71 £ 0.19 to
01.01 £ 0.23 (p=0.003) and adiponectin with parameters p = 0.045, G2 did not improve these
parameters (p=0.126) and (p=0.539), respectively. There were no statistically significant
differences in other parameters.

Conclusions: The use of dietary fiber in a dose of 25 to 30 g daily, combined with resistance
exercise during the 12 weeks worked in the improvement of fatty liver disease confirmed by
improvement in HU density liver / spleen, and presented an increase in adiponectin their values,
showing a possible hepatoprotective effect. Was observed eatlier in the improvement of DHG in
relation to parameters of Metabolic Syndrome, biochemical exams, anthropometric measures and
body composition. The practice of physical endurance without the use of fiber did not improve

the DHG.
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1.1. Obesidade e alimentagio

A civilizagao passou por grandes mudangas no estilo de vida no ultimo século. O
sedentarismo e maus habitos alimentares contribuiram para o aparecimento de diversas doengas,
dentre elas a obesidade e a Doenca Hepatica Gordurosa (DHG), principalmente em paises
desenvolvidos.

No Brasil, a prevaléncia da obesidade na populagiao é de 18.4% em 2010, sendo
que a previsao para 2015 é que 24,1% da populagao apresente obesidade (WHO, 2005).

A obesidade, particularmente a de distribuicao abdominal, associa-se a maior
incidéncia de diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hipertensao arterial sistémica (HAS), dislipidemia,
DHG e com a propria sindrome metabodlica (SM) (Everson e al., 1998; Targher, 2010), além de
apresentar maior risco de mortalidade em geral (Bigaard, 2003).

A importancia na prevencao e tratamento da obesidade tem sido muito discutida
e reconhecida, e a identificagao dos fatores de risco modificaveis, como a ingestao de alimentos
para o controle de peso tem grande relevancia (WHO, 2003). Atualmente o melhor método de
prevencio e tratamento da obesidade e da DHG ¢ a mudanga de estilo de vida, com a pratica de
exercicio fisico e mudancas dos habitos alimentares (Tuomilehto ez a/, 2001; Diabetes Prevention

Program Group, 2002; Targher, 2010).

1.2. Doenga hepatica gordurosa (DHG)

A DHG ¢ definida como uma condicao clinico-patolégica de amplo espectro e de
elevada freqiiéncia, que inclui a esteatose, a esteato-hepatite com potencial de evolugao para
fibrose, cirrose e suas conseqiientes complicacdes como o hepatocarcinoma, havendo piora na
qualidade de vida (Cotrim, 2000; Harrison, 2003; Suzuki ez a/. 2005). Aproximadamente 10-25%
dos sujeitos com DHG desenvolvem Esteato-hepatite (EH) (Day, 2005; Harrison, 2003), sendo
que as doengas cardiovasculares correspondem a 15% das causas de morte na DHG (Dunn et
al., 2008).

A EH foi a denominagao inicial sugerida por Ludwig e colaboradores (Ludwig,
1980) para definir alteragoes histolégicas semelhantes as encontradas na hepatite alcodlica, em
sujeitos sem historia de alcoolismo cronico. Este estudo marcou o crescente interesse sobre os
mais diversos aspectos de EH, tornando-a uma das condi¢bes clinicas mais discutidas na
atualidade.

A EH ¢ a doenga hepatica mais comum nos EUA e no mundo (Neushwander-

Tetri, 2003). O nimero de pacientes afetados vem crescendo rapidamente e a doenga adquirindo
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proporcoes epidémicas. Diabetes tipo 2, obesidade, dislipidemia e doenga cardiovascular sao os
fatores de risco mais freqiientes para o desenvolvimento e progressio da doenga (Angulo, 1999).

A prevaléncia da doen¢a aumentou substancialmente nos ultimos 20 anos com a
elevacdo nos indices de sobrepeso e obesidade na populagio em geral. No estudo de Dionisio,
estudo de coorte populacional da Italia, a prevaléncia da DHG em sujeitos obesos foi de 94%,
67% em sujeitos com sobrepeso e de 25% nos eutréficos (Bellentani, 2004).

Estima-se que 50 a 90% dos obesos e 70% dos portadores de DM2 tenham DHG
(Chitturi, 2001, Dixon, 2001, Mortisco e# al., 2008), sendo que a prevaléncia em individuos com
peso normal ¢ de 20 a 47% (Jarrar, 2008). A prevaléncia de DHG no Brasil ¢ elevada,
acometendo cerca de 76 a 99,1% dos pacientes submetidos a cirurgia bariatrica (Lima, 2005; de
Oliveira, 2007). A prevaléncia em criangas obesas é de 13% (Schwimmer, 2006). Nao
encontramos dados de prevaléncia em pacientes obesos nao submetidos a cirurgia bariatrica no
Brasil, porém, estima-se que as propor¢oes sejam semelhantes as encontradas no resto do

mundo.

Fatores de risco

Os fatores de risco estabelecidos para DHG sio os da sindrome metabolica, que
incluem a obesidade e a resisténcia a insulina, a apnéia obstrutiva do sono, fatores genéticos,
deficiéncia de vitamina D (Targher, 2007) e outras deficiéncia nutricionais, além de produtos de
bactérias intestinais (Lazo & Clark, 2008). A incidéncia da DHG varia de acordo com o género,

idade e etnia.

Sindrome metabdlica

A sindrome metabodlica é caracterizada pela obesidade central, hipertensio,
hipertrigliceridemia, tolerancia alterada a glicose e baixo HDL, estd comumente presente em 90%
dos sujeitos com DHG, os quais apresentam pelo menos uma destas caracteristicas. A
prevaléncia e severidade da DHG aumentam concomitantemente de acordo com os parametros
da SM (Cortez-Pinto et al., 1999; Luyckx, 2000; Marchesini, 2003; Neuschwander-Tetri, 2000). A
DHG afeta cerca de 90% dos homens e 30% das mulheres americanas obesos, estando associada

com a incidéncia de DM2 e SM em homens (Rivera, 2008).
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Obesidade

O desenvolvimento da DHG estd associado com o aumento do grau da
obesidade (Ratziu e al, 2000), sendo prevalente em 24,5%, 67% e 94% dos sujeitos eutréficos,
sobrepeso e obesos, respectivamente (Bellentani, 2004).

A gordura visceral esta relacionada com a severidade da DHG, independente da
Resisténcia a Insulina (RI). Nao ha somente aumento de acidos graxos livres (AGL), mas também
interferéncia no acimulo de gordura hepatica e progressaio da DHG. A gordura visceral atua
como um 6rgao endderino, interferindo na RI e secregdo de diferentes mediadores moleculares
como TNF-a (Fator de necrose tumoral «), IL-6, adiponectina, leptina, entre outros (van der
Poorten et al., 2008).

A distribuicdo de gordura corporal ¢ diferente entre homens e mulheres, sendo
que os homens apresentam maior gordura visceral e maior prevaléncia de DHG. Isso ocorre
porque as mulheres apresentam maior quantidade de gordura subcutanea que os homens, porém

apresentam menores niveis de triglicerideos (TG) hepatico (Tiniakos, 2010).

Resisténcia a Insulina

Exerce importante papel na fisiopatologia da DHG, sendo fator independente de
desenvolvimento e severidade da doenga (Marchesine e a/, 1999; Willner, 2001; Paradis e al.,
2001; Bugianesi, 2005). A RI é caracterizada por concentragdes de insulina acima do normal que
sdo necessarias para ativar respostas metabolicas fisioldgicas, ou concentragdes normais de
insulina que nao ativam este metabolismo (Bugianesi, 2005).

A RI, comumente presente em sujeitos obesos, parece ser um dos principais
mecanismos na fisiopatologia da DHG. A prevaléncia desta em portadores de DM2 varia de 40 a
70% (Tolman, 2004; Kotronen e al., 2008). Sujeitos que nao apresentam os critérios de obesidade
podem apresentar DHG por apresentar um pequeno acumulo de gordura abdominal que levara a
alteracoes na sensibilidade a insulina (Nguyen-Duy, 2003).

A RI hepatica esta associada com diminui¢ao da glicogénese e aumento da
gliconeogénese e glicogenodlise. A RI induz um aumento no influxo de AGL para o figado e
estimula a acdo de enzimas envolvidas na sintese “de novo” de lipidios através da
hiperinsulinemia (Choudhury, 2004).

A RI pode desencadear a progressao de simples esteatose para esteato-hepatite ou

fibrose por causar aumento na expressao do fator de crescimento conectivo, induzir o estresse
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oxidativo, estimular proliferaciao de células estreladas hepaticas e a secrecao de matriz extracelular

(Paradis e al., 2001).

Estresse oxidativo e disfungdo mitocondrial

O estresse oxidativo ¢ o mecanismo mais importante na génese da injaria celular
na DHG, sendo resultado de desbalanco na produgio de espécies reativas de oxigénio (EROS) e
na defesa antioxidante. A mitocondria, o citocromo P450 e peroxissomos representam
importantes fontes de EROS. A disfun¢ao mitocondrial na DHG esta associada com a
desregulagdo da cadeia respiratoria mitocondrial, desencadeando a producio de EROS devido a
fosforilacao oxidativa. A ativacdo da enzima 2E1 do citocromo P450 (CYP2E1) aumenta a
oxidagao mitondrial de AG, mecanismo este que atua na génese da DHG (Begriche, 2000).

Ha forte associagdo da gravidade da esteato-hepatite e o grau de estresse
oxidativo. O aumento deste na esteato-hepatite foi demonstrado com a elevacao dos marcadores
sorolégicos oxidativos (LDL oxidada, acido tiobarbiturico, malondialdeido-MDA) (Chalasani,
2004; Sumida ef al, 2003) e uma diminuicdo de substiancias antioxidantes (coenzima Q10,
superoxido dismutase CuZn e catalase), sendo que baixos niveis desses marcadores estio

correlacionados com a gravidade da doenga hepatica e resisténcia a insulina.

Adipocinas e Citocinas inflamatorias

As adipocinas e citocinas sio mediadores moleculares envolvidos na fisiologia e
na fisiopatologia de muitas doencas. Na obesidade visceral, ocorre aumento da adiponectina,
resistina, TNF-a e II.-6 atuando na modulacio da sinalizacio da insulina e da cascata
inflamatoria, condigdes estas relacionadas ao acimulo de gordura no figado e progressao da
doenca.

A adiponectina ¢ um hormoénio produzido pelos adipéceitos que exerce atividade
antinflamatéria, aumenta a oxidagao de acidos graxos e diminui sintese destes, além de atuar

como sensibilizador de insulina (Hui, 2004; Bugianest e7 /., 2005; Ding, 2005; Tomita ez al., 2008),
atenuar a fibrose hepatica (Beltowski, 2003) e impedir a lesao hepatica por inibi¢io da sintese e/
ou liberagio de TNF-a (Ouchi, 2000). Os hepatocitos e as células estreladas do figado expressam
receptores de adiponectina (Jou, 2008), porém esta é pouco expressa na DHG (Bugianesi, 2005;
Kaser ¢t al., 2005, Yesilova et al., 2005).

Em humanos, os niveis de adiponectina correlacionam-se inversamente com o

indice de massa corporal (IMC), percentual de gordura corporal, concentragdo de insulina de
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jejum e niveis de triglicérides (Bugianesi e# a/., 2005). Baixos niveis séricos de adiponectina estao

associados com o aumento das concentragdes de enzimas hepaticas (aminotransferases e gama-

glutamiltransferase), podendo acelerar a necrose nos hepatocitos e a progressaio da doenga

(Perez-Carreras, 2003; Bugianesi ez al., 2005).

Em sujeitos obesos com DHG, a hipoadiponectinemia esta relacionada com a

ativagdo do TNF-a (Méndez-Sanchez e al, 2005), sendo preditora de esteatose hepatica
(Bugianesi et al., 2005).

1.3.Fisiopatologia da DHG

Ha diversos mecanismos envolvidos na fisiopatologia da DHG (Figura 1).

®
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Fisiopatologia da Doenca Hepatica Gordurosa (adaptado de Tiniakos, 2010).

Existem trés principais vias na génese da doenga: (1) aumento de tecido adiposo
visceral, alterando a resposta hepatica e sistémica de secre¢ao da insulina (resisténcia a
insulina), (2) alteragdo da oxidacdo, exportacio e dessaturagao hepatica de acidos
graxos (AG) e (3) efeitos da lipotoxicidade. O aumento da ingestao calérica e de
gordura saturada leva ao aumento tecido adiposo visceral que ¢é um tecido
metabolicamente ativo que produz citocinas pro-inflamatérias como fator de necrose
tumoral alfa (TNF-x), interleucina-6 (IL-6) e proteina C-reativa (PCR), estando
associado com diminui¢ao da adiponectina. O tecido adiposo visceral aumenta a
oferta de AG livres (AGL) na circulagio portal, levando ao aumento de AG
hepaticos. A lipogénese “de novo” aumenta a reesterificagao de triglicérides (TG). A
lipotoxicidade e a falha na repara¢ao dos hepatocitos podem levar a esteatohepatite e
posterior fibrose.
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O primeiro insulto na doenga é o aumento de acidos graxos livres. Ha aumento
da lipogénese e oxidagao de AGL com RI levando a desregulacio dos acidos graxos. Os acidos
graxos livres sdo capazes de interagir com os receptores do sistema imune inato, com o0s
receptores Toll-like (TLR), ativar a apoptose celular, induzir o estresse oxidativo, a produgao de
citocinas e EROS e interferir diretamente na sinaliza¢ao da insulina (Czaja, 2007; Wang, 2000).

A homeostase de lipidios no figado é regulada por receptores nucleares e fatores
de transcrigao citoplasmaticos. O receptor X hepatico (LXR) ¢ o principal mediador da regulacao
lipidica hepatica, que quando associado ao receptor de retindide X (RXR) promovem a ativagao
do Elemento Carboidrato-responsivo (ChREBP) e da Proteina ligante a Elemento Esteroide-
regulatorio (SREBP1). Estes atuam na promocao da sintese endégena de lipidios através de genes
lipogénicos de indugao transcripcional como o acido graxo sintase (FAS) e acetil-CoA carboxilase
(Larter, 2004). Além disso, os elevados niveis de oxiesterdis, insulina e glicose presentes na Rl
podem ativar diretamente o LXR, SREBP-1 e ChREBP, favorecendo a lipogénese hepatica
(Browning, 2004).

Posteriormente ha acao das EROS mitocondriais e das enzimas do citocromo
P450. A inflamacao e a fibrose sdo estimuladas por citocinas (TNF-a, IL-6), disfuncao nas células
de Kupffer e expansio da matriz extracelular (Tafani, 2000). O estresse oxidativo estimula a
cascata fibrogénica e a injuria hepatocelular (Toshimitsu e a/, 2007). A presenca de endotoxinas,
citocinas, adipocinas e fatores ambientais atuam no desenvolvimento da doenga (Rafiq, 2009)

A predisposi¢ao genética também exerce funcdo na génese da DHG, pois muitos
sujeitos com RI nao apresentam DHG. Alguns genes regulam a sintese de diversas proteinas
envolvidas na doenca, entre elas destacamos: as proteinas envolvidas na sintese de genes
envolvidos na sintese de gordura hepatica (RXR, LXR, Adiponectina, Leptina), na oxidacao de
acidos graxos (adiponectina, receptores ativados da proliferagao de peroxissomos o- PPAR-a,
carnitina palmitoil transferase - CPT), na RI (PPAR-y, TNF-o, IL-6, SOCS), no estresse oxidativo
(ITNF-o, superéxido  dismutase, glutationa, adiponectina, TLR), na fibrogénese
(angiotensinogénio, Fator de transformagao do crescimento beta - TGFR, fator de crescimento
de tecido conjuntivo- CTGF, metaloproteinase de matriz- MMP, inibidor de metaloproteinase -

TIMP) entre diversos outros genes (de Alwis, 2007).

1.4. Diagnéstico e Manifestagbes Clinicas

Fazer o diagnéstico da DHG requer que o médico encontrando uma variedade de

sinais e sintomas tais como dor no quadrante superior do abdome, desconforto abdominal,
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fadiga, mal-estar, edema e hepatomegalia (Neuschwander-Tetri, 2006) solicite a dosagem de
aminotransferases e exame de imagem.

Notavelmente, nenhum marcador ou teste tem valor preditivo positivo ou
negativo para determinar a presenca de DHG. O ultrassom (US) e a tomografia computadorizada
(TC) tém sensibilidade sub-6tima e as enzimas hepaticas sao preditores ruins da esteatose e
fibrose hepatica (Mofrad, 2003).

Os niveis das aminotransferases (ALT e AST) estio aumentados de 2 a 5 vezes na
DHG, sendo que a relagio ALT/AST maior que 1 sugere lesdes hepaticas mais avancadas. A
fosfatase alcalina (FA) e gama-glutamiltransferase (YGT) podem estar 2 a 3 vezes aumentadas em
50% dos casos e a bilirrubina e albumina raramente sao alteradas (Mateoni, 1999; Angulo, 1999).
Testes anormais de fungao hepatica (bilirrubinas, proteinas e dosagem de fatores de coagulagao)
ocorrem tardiamente com a evolugao para cirrose (Sanyal, 2000).

A biopsia hepatica é o padrao ouro para o diagnéstico de DHG. Tem o objetivo
de avaliar a gravidade da lesao hepatica, estadiar a doenga e avaliar seu prognostico. A indicagao
desta ¢ questionada, pois é procedimento invasivo e pode apresentar complica¢ées em torno de
0,5% dos casos, nao sendo indicada para o diagnostico populacional de DHG, uma vez que esta
enfermidade afeta até mais de 1/3 da populagio em alguns paises. Além do mais, a por¢iao do
figado analisada na bidpsia representa cerca de 1/50.000 da massa total do figado, podendo haver
erro na interpretagao do exame (Wieckowska & Feldstein, 2008).

O diagnostico também pode ser feito por US, TC e ressonancia magnética (RM)
(Roldan-Valadez, 2008). No exame de ultrassom, os achados compativeis com DHG incluem
hepatomegalia, aumento difuso na ecogenicidade do parénquima hepatico e apagamento vascular.
A sensibilidade e especificidade do US na deteccido de esteatose é de 80 a 100%, respectivamente
(Wieckowska & Feldstein, 2008). A prevaléncia de hepatomegalia alcanga 95% no exame de
ultrassom (Powell, 1990). Porém, a avaliacio é apenas qualitativa e muitas vezes subjetiva,
dependente do operador, do equipamento utilizado e das caracteristicas fisicas do paciente
(Roldan-Valadez, 2008).

A tomografia computadorizada possui especificidade de 100% e sensibilidade de
82% (Park et al., 2006) ¢ exame nio invasivo utilizado em pacientes assintomaticos com elevagao
de enzimas hepiticas e suspeita de DHG. F exame objetivo, de facil realizacio, sem a
necessidade de contraste e sem complicagées. A avaliagio por TC quantifica a gravidade da
esteatose com base na relacio de atenuacio de densidade tomografica do figado/bag¢o com a

realizagao de apenas 5 cortes tomograficos (Roldan-Valadez, 2008).
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1.5. Tratamento

Na DHG, a meta ¢ o tratamento da obesidade, intolerancia a glicose, dislipidemia,
visando diminuir a agressiao ao figado devido ao estresse oxidativo e as citocinas inflamatérias
(Adams, 2007).

Sendo assim, mudangas no estilo de vida como a perda de 10% do peso corporal
e a pratica de exercicio fisico sdo os tratamentos recomendados para pacientes com DHG e
sobrepeso, pois estao associadas a reducao das enzimas hepaticas (ALT e AST), do perfil lipidico
e de citocinas inflamatérias como 116, IL8 e TNF-« (Federico, 20006), além de diminuir o grau de
esteatose hepatica (Angulo, 2003).

A perda de peso corporal leva a oxidagao de tecido adiposo, diminui¢io da RI,
reducdo da oxidagao lipidica e aumento da utilizacdo de glicose. Deve ser gradual (em 6 meses),
pois a rapida perda de peso tem sido associada com a exacerba¢iao da injuria hepatica devido a
mobilizacio de gordura que leva ao aumento de acidos graxos livres viscerais (Younossi e al,
2008; Oneta, 2002; Suzuki ez al., 2005).

O tratamento farmacologico é bastante utilizado para pacientes com DHG, DM e
obesidade, devido o risco de desenvolvimento de cirrose hepatica (Adams, 2007). O tratamento é
realizado com glitazonas e metformina (Neuschwander-Tetri, 2006), porém o tratamento em
pacientes nao diabéticos ainda é controverso, principalmente pelos efeitos colaterais destas
medicacdes. Sendo assim, assim a mudanca no estilo de vida é o tratamento mais indicado na

DHG.

1.5.1. Fibra alimentar

A Associacao Internacional de Quimicos Analistas Oficiais (Association of
Official Analytical Chemists International, AOAC) define fibras alimentares como compostos de
origem vegetal, correspondentes as partes comestiveis de plantas ou carboidratos analogos que,
quando ingeridos, sao resistentes a hidrélise, digestao e absor¢dao no intestino delgado sofrendo
fermentacao completa ou parcial no intestino grosso de humanos. Essa defini¢ao identifica os
macroconstituintes dos alimentos que incluem celulose, hemicelulose, lignina, goma, celulose
modificada, mucilagens, oligossacarideos e pectinas. As principais fontes de fibras alimentares sio
vegetais, frutos e graos integrais, leguminosas, fitatos e ligninas (Devries, 2004).

Além de atuarem na perda de peso corporal, as fibras alimentares influenciam o
indice glicémico da alimentagao, exercendo papel na RI (Lé, 2008). Define-se indice glicémico

(IG) como a area sob curva de resposta a glicose, apoés o consumo de 50g de carboidrato
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glicémico (nao incluidas as fibras) de alimento teste, expressa como percentual de resposta para a
mesma quantidade de carboidrato de alimento padrio (pao branco ou glicose pura), ambos
ingeridos pelo mesmo sujeito (FAO, 1997).

Dietas de alto indice glicémico podem aumentar o estresse oxidativo,
contribuindo para o desenvolvimento da DHG. O consumo de alimentos de alto IG tem sido
associado com a obesidade e DHG (L¢, 2008).

Os mecanismos ainda ndo estdo claros, mas supde-se que alimentos de alto 1G
aumentam a oferta de glicose no figado. Quando a capacidade de sintese de glicogénio esta
saturada, os carboidratos serdo usados como substrato para a sintese “de novo” de lipidios. Ha
aumento de triglicerideos e acumulo de gordura nos hepatécitos. Alimentos de alto IG também
estimulam excessiva e prolongada secrecao de insulina, o que aumenta o depdsito de nutrientes,
causando aumento de tecido adiposo. O aumento deste associado a obesidade leva a aumento de
acidos graxos livres nao esterificados na circulagao e depodsito de gordura nos hepatocitos
(Toshimitsu ez al., 2007).

Sujeitos com elevado consumo de carboidratos, especialmente doces e baixo
consumo de cereals integrais, apresentam maior prevaléncia de DHG (Toshimitsu ef a/, 2007),
sendo que dieta pobre em gordura e rica em carboidratos pode exacerbar a inflama¢ao na DHG
(Solga et al., 2004).

A perda de 7% do peso corporal associada a dieta rica em fibras e gorduras mono
e poliinsaturadas por 1 ano levou a melhora histolégica do figado, redugdo da esteatose e melhora

da RI em pacientes com DHG (Huang ez 4/, 2005).

1.5.1. Exercicio fisico

Varios trabalhos mostram alta correlacio entre aumento de atividade fisica e
reducdao dos valores do IMC (Kelishadi e a/, 2007; Masson et al, 2005). Embora os fatores
hereditarios colaborem para obesidade, ao estilo de vida da sociedade moderna e a inatividade
fisica sao fatores importantes para o seu desenvolvimento (Hajian-Tilaki, 2007).

O exercicio fisico ndo age somente na perda de peso, mas também na modulagao
do musculo esquelético heterogéneo formado por diversos tipos de fibras (Staron 1997). O
treinamento fisico de resisténcia contribui para a hipertrofia e hiperplasia das fibras musculares,
além de aumentar a forca (McDonagh e Davies 1984; Tesch 1988; Abernethy 1994).

O exercicio fisico tem propriedades antiinflamatérias. O consumo de dieta rica

em fibras, perda de peso e exercicio fisico resultam em redugao na inflamag¢ao do tecido adiposo
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subcutaneo (Vieira et al, 2009). A inflamacao no tecido adiposo leva a distarbios metabdlicos,
juntamente com a Rl e a esteatose hepatica.

O treinamento fisico pode levar a diminui¢ao da inflamacdo restringindo tais
perturbagdes, com diminui¢ao da resisténcia a insulina e aumento dos niveis de adiponectina,
mesmo na auséncia de perda de gordura (Vieira ez a/, 2009). Além disso, a redugdo da massa
gorda, da adiposidade visceral, da RI e hiperinsulinemia reverte as lesdes hepaticas induzidas por
lipotoxicicidade (Ratziu, 2009).

Portanto, a DHG acomete parcela consideravel da popul¢ao com sobrepeso e
obesidade, sendo que diversos mecanismos estdo envolvidos na fisiopatologia da DHG. Os
tratamentos de primeira linha mais indicados em todos os pacientes com DHG, independente do
grau de lesao hepatica, sio a pratica de exercicio fisico e dietas ricas em fibras e de baixa
densidade energética.

De acordo com os trabalhos citados, estas intervencoes exercem efeito benéfico
no tratamento da DHG. Porém, ainda n3o esta bem estabelecido na literatura nacional se dieta

rica em fibra alimentar e a pratica de exercicio fisico de resisténcia atuam na melhora da DHG.
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2. Hipotese



A fibra dietética associada ao exercicio fisico de resisténcia atua na melhora da

Doenca Hepatica Gordurosa.
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3. Sujeitos e Métodos



3.1. Delineamento do Estudo

A Figura 2 mostra o delineamento geral do estudo. O estudo ¢ ensaio clinico
intervencional longitudinal aleatorizado. Participaram do estudo sujeitos adultos com sobrepeso
ou obesidade admitidos no projeto de mudanca de estilo de vida (MEV) Mexa-se Pré-Sadde,
coordenado pelo Centro de Metabolismo em Exercicio e Nutricdo (CeMENutri), na cidade de
Botucatu que concordaram em participar e assinaram o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (ANEXO 1).

Para diagnéstico da DHG os sujeitos realizaram tomografia computadorizada
(TC), avaliagdo médica e exames bioquimicos. Apds o diagndstico desta, os sujeitos que
apresentavam exames negativos para os critérios de exclusao foram submetidos a avaliagao
antropométrica, bioimpedancia, recordatério alimentar de 3 dias e questionario de frequéncia
alimentar de fibras, sendo esta avaliacio denominada de M1. A divisao dos grupos G1 e G2 foi
aleatoria. G1 participou da intervencao nutricional com dieta rica em fibras e exercicio fisico de
resisténcia, sendo que o grupo G2 realizou somente exercicio fisico de resisténcia. A
intervencao foi realizada no periodo de 12 semanas com acompanhamento do peso e dieta.

Na avaliacao final (M2) os sujeitos foram submetidos a avaliagao antropométrica,
bioimpedancia, recordatério alimentar de 3 dias e questionario de frequéncia alimentar de fibras

e realizaram exames bioquimicos e TC.
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Figura 2: Delineamento do estudo
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3.2. Critérios de inclusio

a) Adultos na faixa etiria entre 30 e 80 anos, de ambos os sexos, praticantes de
atividade fisica.

b) Sobrepeso IMC>25,0 Kg/m?) e obesidade IMC>30,0 Kg/m?).

C) Presenca de DHG na Tomografia Computadorizada.

3.3. Critérios de exclusiao

a) Historia prévia de transfusdes de hemodetivados, grandes cirurgias e uso de drogas
hepatotdxicas ou esterdides, bem como bebidas alcodlicas.

b) Sujeitos portadores de Hepatite B e Hepatite C, Hepatite auto-imune, Doenca
Hepatica  Alcodlica, Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS),
Hemocromatose, Doenga Colestatica do figado, Deficiéncia de o-1 Antitripsina,

Abetalipoproteinemia, mulheres gravidas.

3.4. Avaliagido médica

Os sujeitos foram avaliados pelo mesmo profissional médico, capacitado,
mediante historia e exame fisico (ANEXO 2) constituido de:
a) Exame fisico geral e de sistemas.
b) Exame de abdomen com pesquisa do figado (com hepatimetria obtida na linha

hemiclavicular D), baco e estruturas anexas.

3.5. Avaliagdo por Tomografia Computadorizada

A tomografia foi realizada no Centro de Diagnéstico por Imagem da Faculdade
de Medicina de Botucatu, com aparelho helicoidal de tomografia computadorizada da marca
Shimadzu, modelo 7000. Foram obtidos cinco cortes tomograficos na altura da linha imaginaria
que passa a partir de 5cm abaixo do apéndice xifdide, pelo mesmo profissional para estudar a
densidade hepatica e do bago, a deposi¢io de gordura na parede abdominal (subcutaneo) e na

cavidade peritoneal.
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O paciente foi colocado em dectbito dorsal na mesa do equipamento de
tomografia computadorizada, sendo realizados cinco cortes axiais, localizados a partir de 5 cm
abaixo do apéndice xiféide, obtidos através do posicionamento por led mark para exame de
abdomen. Foram realizados os cortes tomograficos, em apnéia do paciente, com os seguintes
parametros técnicos:

a)  FOV maior possivel, em geral de 480 mm, ndo havendo perda de nenhum segmento do
contorno externo do abdomen do paciente.

b) Dura¢iao de corte de 1,0 segundo, com 130 KV e 150-225 mA. Espessura de corte de
10,0 mm.

A imagem abdominal axial obtida normalmente apresenta as extremidades
inferiores do figado e do bago e os pélos inferiores dos rins.

Para cada imagem da TC individual foram selecionadas trés regides de interesse a
partir do figado, no lobo hepatico direito acima da veia porta, no lobo hepatico direito, abaixo da
veia porta, e no lobo esquerdo. Trés regides circulares de interesse foram posicionadas no baco,
em niveis compativeis com as medi¢cdes do figado a fim de obter a densidade do baco. O
tamanho médio das regides de interesse foi de 2,0 cm® A 4rea da regido de interesse foi mantida
constante para todas medi¢Oes em cada sujeito.

A densidade do figado e bago foi calculada a partir das regides de interesse, de

acordo com a unidade de Hounsfield (HU) (Jacobs, 1998).

3.5.1. Determinagio da Densidade Tomografica

A medida da densidade tomografica, unidade Hounsfield (HU), que varia de -
1000 HU, para densidade do ar, até +1000 HU, para densidade 6ssea, contribui na determinagao
da quantidade de gordura visceral. No tecido gorduroso seu valor esta em torno de -100 HU, no
figado normal varia em torno de 4510 HU e no figado com esteatose pode variar de 0 a +30
HU. Comparado com o bago normal, no qual a densidade tomografica é cerca de 8*4 HU
(Piekarski et al., 1980) menor que a do figado, temos uma boa aproximacio da infiltragao
gordurosa do figado. A esteatose hepatica difusa esta presente quando os valores de atenuacao do
tigado sao iguais ou menores que o do bago, mas pode ser tao intensa que a densidade do figado

se torna menor que a da agua e a imagem do figado parece mais escura do que o bago (Figura 3).

A presenca de DHG foi considerada quando a relacao HU figado/bago < 1,0, de
acordo com Jacobs (1998).
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area de interesse
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Figura 3: A imagem da tomografia computadorizada mostra uma paciente com esteatose difusa

no lobo esquerdo e esteatose heterogénea em lobo direito, sendo que a densidade do

tigado é menor que a do bago (Karcaaltincaba, 2007).

3.6. Exames bioquimicos

Os exames bioquimicos foram realizados na Se¢do do Laboratério Clinico da

Faculdade de Medicina de Botucatu, sendo coletos por profissionais técnicos capacitados,

fazendo parte da rotina de avaliagao da DHG do servigo.

a)

b)

Em todos os sujeitos incluidos foram dosados glicemia, Colesterol Total, HDIL-c,
Triglicérides, acido urico, proteinas totais e fragdes e enzimas hepaticas (aspartato
aminotransferase - AST, alanina aminotransferase - ALT, gama-glutamiltransferase - yGT,
Fosfatase Alcalina). O LDIL-c foi calculado pela férmula Friedwald: LDL=CT-
(HDL+TG/5), com Triglicérides<400mg/dl. Os niveis séricos de insulina, adiponectina
foram dosados somente no grupo com esteatose.

Havendo alteragbes nas enzimas hepaticas mencionadas ou alteragoes tomograficas,
conforme a rotina da Hepatologia foram realizados os seguintes exames complementares
para investigacdo de outras patologias que cursem com comprometimento hepatico:
bilirrubinas, marcadores dos virus das hepatites A, B ¢ C (Anti-VHA, AgHBs e Anti-
HCV), auto-anticorpos (anti-ntcleo, anti-musculo liso e anti-mitocondria), o,-antitripsina,

ferritina e ferro sérico, eletroforese de proteinas.

3. Sujeitos e Métodos 20



Metodologia das analises bioquimicas

Foram utilizados 10 mL de sangue periférico para as analises laboratoriais,
estando o sujeito em jejum de 10 a 12 horas. Apds centrifugacao, o soro obtido foi utilizado para
dosagem dos parametros bioquimicos glicose, colesterol total, HDIL-colesterol, trigliceridios,
aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT) e gama glutamiltransferase (y-
GT), quantificados pelo método de Quimica Seca (Sistema Vitros®, Johnson & Johnson). A
concentracao de LDI-colesterol foi calculada conforme a férmula proposta por Friedewald, para
valores de trigliceridios abaixo de 400mg/dL, onde LDL=CT-(HDL+TG/5). Aliquotas do soro
foram armazenadas a —80°C para posterior analise de insulina e adiponectina. A insulina foi
quantificada pelo método de imunoquimiluminescéncia, utilizando kits comerciais (Siemens
diagnostics) e aparelho automatizado (Immulite 2000, Siemens Diagnostics). Adicionalmente, a
adiponectina sérica foi mensurada em duplicata (CV<5%) pelo método ELISA (Enzime Linked
Immuno-sorbent Assay) sendo detectada em comprimento de onda de 450nm em
espectrofotometro especifico para leitura de microplacas.

Foram classificados como tendo SM pela definicio do NCEP aqueles que
tivessem dois ou mais dos seguintes critérios: circunferéncia da cintura elevada (> 102 cm em
homens e > 88 cm em mulheres); elevacio dos triglicerideos séricos = 150 mg/dl ou diminui¢ao
do colesterol HDL (< 40 mg/dl em homens e < 50 mg/dl em mulheres); glicemia de jejum
elevada (=110 mg/dl) ou presenca de DM, HAS(ptessio arterial = 130/85 mmHg ou uso de
medicacao anti-hipertensiva) (NCEP, 2001).

Os valores de referéncia para a insulina plasmatica foram: 2,6 — 24ulU/mlL. Para
o diagnéstico da RI foi o utilizado o modelo homeostatico HOMA = [insulina de jejum (LU /ml )x
glicemia de jejum (mmol/1.)/22,5] (mg/dl=mmol/1.x18,182) e, para avaliar a sensibilidade 2 insulina
plasmatica, o indice de QUICKI = 7/[ kg insulina de jegum (MU/mL.) + log glicemia (mg/dl)]
(mg/dl=mmol/I.x18,182). O valor do HOMA varia numa escala de 1 a 15, com valores mais

elevados indicando maior RI e o valor de QUICKI variando de 0,25 a 0,40, com valores mais

elevados indicando maior sensibilidade a insulina.

3.7. Avaliagdo Antropométrica

A pesquisadora utilizou fichas individuais contendo dados clinicos (ANEXO 3)

para a coleta de dados. No exame fisico foram avaliados:
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a) Estatura (E) — metro (m): determinada pelo estadiometro portatil com precisio de
0,1cm; o sujeito posicionou-se descalco na plataforma da balanca, com os bragos soltos
ao longo do corpo e com as maos voltadas para as coxas. Os calcanhares mantidos
juntos, a cabeca reta e olhos fixados em linha horizontal (Waitzberg, 2001; Heymsfield,
2003).

b) Peso corporal — quilograma (Kg): mensurado em balanca antropométrica digital tipo
plataforma com capacidade maxima de 150 kg e precisao de 0,1kg, com o sujeito
descalgo e o minimo de vestimenta (Waitzberg, 2001; Heymstield, 2003).

c) Indice de Massa Corpérea (IMC) — quilograma/metro ao quadrado (kg/m?): O IMC
foi calculado dividindo-se o peso corpéreo atual, expresso em kg, pela altura expressa

em metros e elevada ao quadrado, conforme apresentado na férmula a seguir:

.........................................................

Os sujeitos adultos foram classificados, de acordo com o IMC em eutréficos,
sobrepeso e obesos (Quadro 1) , utilizando-se a classificagdo da Organizacao Mundial da Sadde
(WHO, 1998).

Quadro 1: Valores de IMC para adultos, segundo a OMS (1998)

IMC (kg/m?) Classificagao
=185 Baixo peso
18,5-249 Eutrofia
25,0-299 Sobrepeso
30,0 — 34,9 Obesidade Grau I
35,0-39,9 Obesidade Grau 11
= 40,0 Obesidade Grau 111

Para sujeitos acima de 60 anos utilizou-se os critérios propostos por Lipschitz
(1994) (Quadro 2).
Quadro 2: Valores de IMC para idosos, segundo Lipschitz (1994)

IMC (kg/m?) Classificagao
<220 Baixo peso
22,1-26,9 Eutrofia
=270 Sobrepeso
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d) Circunferéncia abdominal: mensurada com fita métrica inextensivel com o sujeito em
posi¢ao ortostatica e com o abdémen relaxado com ambos os bragos suspensos ao lado

do corpo na altura da cicatriz umbilical (Lohman, 1998).

3.8. Avaliacdo da composigdo corporal

A avaliacao da composi¢ao corporal por bioimpedancia ¢ considerada auxiliar na
antropometria convencional no campo da pesquisa. E um método rapido, relativamente preciso,
de facil realizagao, boa reprodutibilidade e nao invasivo (Kyle ez a/., 2003).

A bioimpedancia elétrica foi realizada com o aparelho BIA Biodynamics, modelo
450 (TBW), com pletismégrafo portatil, com aplicacao de uma corrente de 8O0MA e frequéncia
de 50Khz.

A técnica para avaliagio da bioimpedancia elétrica foi padronizadas de acordo
com as propostas por Heyward & Stolarrczyk (2000) e Mattar (1995):

— o sujeito permaneceu em decubito dorsal, com pernas afastadas e maos abertas para baixo
e separadas do corpo;
— limpeza da pele nos pontos de colocagio dos eletrodos, com alcool 70%;
— quatro eletrodos foram conectados, dois no pé direito e dois na mao direita, nos seguintes
pontos anatomicos:
* P¢ direito; o eletrodo distal na base do dedo médio (articulagao metatarso-falangeana)
e o eletrodo proximal um pouco acima da linha da articulagdo do tornozelo, entre os
maléolos medial e lateral.
* Mao direita: o eletrodo distal na base do dedo médio (articulagio metacarpo-
falangeana) e o eletrodo proximal um pouco acima da linha da articulagao do punho.
— Os cabos de ligagio dos eletrodos foram conectados, sendo os cabos vermelhos
conectados as articulagdes do punho e ao tornozelo, e os pretos a mao e ao pé;
— Foram digitados no aparelho, a idade, sexo, estatura, peso e atividade fisica, que
associados ao valor da bioresisténcia medida, forneceram os seguintes resultados:

Resisténcia (R) — ohms (€2): significa a oposi¢ao ao fluxo da corrente elétrica
pelos meios intra e extracelular, diretamente relacionado ao nivel de hidratagao destes; sendo a
massa magra, gordura corporal e agua corporal total os principais responsaveis pela resisténcia no
organismo (Coppini, 1998; Mattar, 1995; Foster, 1990).

Reactincia (Xc) — ohms (): significa oposi¢do ao fluxo da corrente elétrica

causada pela capacitancia da membrana celular (quantidade de carga elétrica estocada no corpo),

3. Sujeitos e Métodos 23



refletindo o desempenho dinamico da estrutura ou massa biologicamente ativa das membranas
celulares (Coppini, 1998; Mattar, 1995; Foster, 1990).

Tanto a R quanto a reactancia foram normalizadas pela altura, originando a
resisténcia/altura (R/alt) e a reactancia/altura (Xc/alt), sendo a unidade Q/m. A normalizagio é
necessaria considerando que os valores absolutos variam com o comprimento corpéreo e a altura
¢ considerada um bom indice de normalizagdo porque nao ¢é afetada pela retencao hidrica ou
desnutricao.

Angulo de fase (AF) — graus(°): é um pardmetro da bioimpedancia, derivado da
relacdo entre as medidas de resisténcia (R) e reactancia (Xc), utilizado para avaliagao nutricional.
Reflete a capacitancia da membrana celular, podendo ser utilizado como indicador de massa
celular corpérea (Silva, 2003).

Massa Celular Corpérea (MCC)* - kg: ¢ o compartimento metabolicamente
ativo da massa magra, ¢ tem sido identificado como um importante parametro do estado
nutricional. Sua deplegdo estd associada a DCP. A estimativa da MCC foi obtida através da
féormula contida no aparelho de BIA proposta por McDougall & Shizgal (1986) e Paton et 4.
(1998):

* MCC = a x altura® x Xc / R* + b x peso + ¢ x idade + d

Onde a, b e ¢ sao constantes; Xc = reactancia e R = resisténcia

Os parametros obtidos com a bioimpedancia elétrica foram avaliados conforme
os seus valores absolutos e o angulo de fase, além do valor absoluto, também foi comparado
conforme tabelas de valores estratificados segundo a idade e sexo propostos por Barbosa-Silva
(2005). Os valores foram considerados reduzidos quando os resultados encontravam-se inferiores

a média menos 2 desvios-padrio (Quadro 3).

Quadro 3- Angulo de fase de acordo com a idade e sexo

18-20 anos 7,9 £0,47 7,04 £ 0,85
20-29 anos 8,02 £ 0,75 0,98 £ 0,92
30-39 anos 8,01 £ 0,85 6,87 £ 0,84
40-49 anos 7,76 £ 0,85 06,91 £ 0,85
50-59 anos 7,31 £ 0,89 0,55 £ 0,87
60-69 anos 6,96 £ 1,1 5,97 £ 0,83
> 70 anos 06,19 £ 0,97 5,64 £1,02
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3.9. Avaliagdo da Pressio Arterial

A afericao da pressao arterial (PA) foi realizada no brago direito com o sujeito
sentado. Foram aferidas no minimo duas medidas da pressio antes do inicio do exercicio, na
posi¢ao sentada, apds cinco minutos de repouso. A média da PA foi tabulada no momento inicial
e final do estudo.

Para a PA foram adotados os wvalores de referéncia do NCEP-ATPIII,

classificando-se como PA elevada = 130 mmHg ou = 85 mmHg.

3.10. Protocolo de intervengio nutricional

O protocolo foi realizado pela pesquisadora nutricionista. Todos sujeitos
envolvidos no presente estudo participaram da interven¢ao nutricional e de exercicio fisico de

resisténcia por um perfodo de 12 semanas (Figura 4).
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M1

Avaliacdo antropométrica
Gl FBzioimped{&r_]cia _ _ G2
ecordatorio alimentar (3dias)

Questionario frequéncia alimentdr

(Fibras)
Ingestao fibras >25¢g/dia Orientacao alimentacao saudayvel
Consultas semanais e posteriormente Consultas semanais e
quinzenais durante 12 semanas: posteriormente quinzenais por
mensuracao peso e orientacao 12 semanas: mensuracao pesq +
nutricional + receitas + acompanhamento da pratica d«g
acompanhamento da pratica de exercicio fisic
exercicio fisic

M2

Avaliagdo antropométrica

Bioimpedancia elétrica

Recordatério alimentar (3 dias)
Questionario frequéncia alimentar (Fibras)
Exames bioquimicos

Tomografia computadorizada

Figura 4: Delineamento do protocolo de intervengao

No grupo G1 foi aplicado o protocolo:

1) Consulta nutricional inicial (M1) com avaliacao antropométrica, realizacao de bioimpedancia,
aplicacdao do recordatorio alimentar de 3 dias em dias alternados e questionario de freqtiéncia
alimentar (QFA) de alimentos ricos em fibras. Foi realizado orientagio de alimentagao e
entrega de receitas com preparagoes ricas em fibras na alimentagao habitual (ANEXO 4). O
valor que foi recomendado de ingestdo de fibras foi >25¢g/dia.

2) Acompanhamento nutricional individual aconteceu 1 vez por semana durante as 6 primeiras
semanas, sendo quinzenal nas 6 semanas posteriores. Foi realizado mensura¢ao de peso e
orientagdes nutricionais com dieta rica em fibras além de receitas que foram entregues para
estimular o consumo de fibras.

3) Avaliagio final (M2), com mensuragdo das medidas antropométricas, realizagao de
bioimpedancia, aplicacio do recordatério alimentar de 3 dias e QFA fibras, exames

bioquimicos e tomografia computadorizada.
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No grupo G2 foi aplicado o protocolo:

1) Consulta nutricional inicial (M1) com avaliagio antropométrica, realizagio de bioimpedancia,
aplicacao do recordatorio alimentar de 3 dias em dias alternados e um questionario de
freqiiéncia alimentar (QFA) de alimentos ricos em fibras. Foram entregues orienta¢Ges gerais
para uma alimentagao saudavel (ANEXO 5).

2) Acompanhamento nutricional individual aconteceu 1 vez por semana durante as 6 primeiras
semanas, sendo quinzenal nas 6 semanas posteriores, para mensura¢ao do peso.

3) Avaliagio final (M2), com mensuracdo das medidas antropométricas, realizagao de
bioimpedancia, aplicacio do recordatério alimentar de 3 dias e QFA fibras, exames

bioquimicos e tomografia computadorizada.

O QFA foi elaborado especificamente para avaliar a ingestio de alimentos ricos
em fibras que conteve os seguintes itens: frutas, hortalicas, leguminosas, arroz integral, paes
integrais, aveia e farelo ou germe de trigo (ANEXO 3).

Para avaliacio da ingestao alimentar habitual individual foi aplicado o método
recordatério de 24 horas em 3 dias alternados da semana (terga-feira, quinta-feira e domingo). O
calculo da quantidade de fibras ingerida diariamente foi realizado no software NutWin 1.5

(Ancio, 2002).

3.11. Protocolo de exercicio fisico de resisténcia

Os sujeitos nao praticavam exercicio fisico anteriormente e foram submetidos ao
protocolo de exercicio fisico de resisténcia adaptado segundo referéncia do American College of
Sports Medicine (Ratamess ¢z al, 2009), onde realizaram trés vezes por semana, durante 12
semanas, exercicios com pesos contemplando os grupamentos musculares maiores de membros
inferiores (flexores e extensores de joelhos), tronco (peitorais e dorsais) e superiores (flexores e
extensores de cotovelo), totalizando oito exercicios, a uma intensidade de 60 a 75% de 1-RM
(repeticao maxima). A for¢a muscular foi avaliada no momento inicial e ao final das 12 semanas
do protocolo de exercicio fisico. Para os grupamentos musculares maiores (peito, costas e
Quadriceps), foram realizados dois exercicios por grupamento muscular e, para os grupamentos
menores (biceps e triceps e panturrilha), um exercicio. Foram realizados na seguinte ordem: /eg
press, supino, extensao dos joelhos, f, flexao dos joelhos, remada, panturrilha, puxada alta, triceps
pulley, rosca direta e abdominal. Foi estipulado intervalo de recuperagao de 1 minuto entre séries.

Foram oferecidas trés sessoes semanais, durante 12 semanas: (Programa realizado as 2%, 4* e 6™
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feiras): alongamento (10 minutos), caminhada em esteira para aquecimento (10 minutos),
exercicio resistido (60-65% de 1-RM, 2-3 séries, 8-12 repetigdes) e alongamento (10 minutos).
Os profissionais que orientaram os exercicios fisicos ndo sabiam quais sujeitos

apresentavam esteatose hepatica ou nao.

Progressio da intensidade da musculagio:
0-4 semanas: adaptacao;
Apbs o primeiro RM (4 semanas), 60%0;
Apds 8 semanas, ajuste de carga sem fazer o teste de 1-RM, 65%;

Apbs o segundo RM (12 semanas), 65%.

4. Aspectos Bioéticos

O atual projeto obedeceu aos principios de ética em pesquisa estabelecido pela
Declaragiao de Helsinque e estd de acordo com a Resolu¢ido 196/96 do Conselho Nacional de
Saiude. O projeto foi aprovado pelo Comité de Ftica em Pesquisa em Seres Humanos da

Faculdade de Medicina da UNESP — Campus de Botucatu/SP, segundo protocolo n.” 3088/2009.

5. Anailise de Dados

Os resultados foram analisados com assessoria de Estatistico do Grupo de Apoio
a Pesquisa (GAP) da FMB — UNESP, com o uso do programa SAS for Windows, versao 9.1.

Foi realizada andlise estatistica descritiva e observacao da distribuicio de
normalidade.

Para as variaveis de classe de freqiéncia de consumo alimentar foi ajustado o
modelo linear generalizado multinomial com funcao logistica acumulada.

Os dados foram caracterizados através do calculo da média e desvio padrio,
mediana e 1°:3° quartis, para as variaveis quantitativas e comparados pelo teste t de Student para
aquelas com distribui¢do normal ou pelo teste nao paramétrico de Mann-Whitney quando nao
preenchiam o critério de normalidade e igualdade de variancia.

Para corregao dos valores de fibras segundo a ingestdo total de energia ajustada
por Willet (1986) foi realizado o teste de ANOVA de duas vias de medidas repetidas.

Para as associagOes entre variaveis categoricas utilizou-se o teste de chi-quadrado.

Todos os testes foram realizados fixando o nivel de significancia de 5% ou o p-

valor correspondente.
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6. Resultados



Foram avaliados 74 sujeitos no periodo de abril de 2009 a agosto de 2010, sendo
23% do sexo masculino e 77% do sexo feminino. De acordo com os parametros da OMS
(WHO, 1998) 47,3% dos sujeitos apresentavam sobrepeso e 52,7% apresentaram obesidade.

A frequéncia de DHG nos 74 sujeitos avaliados foi de 27,02%, representando 21
sujeitos, sendo 75,7% do género feminino e 24,3% do género masculino. Destes, 11 sujeitos
foram alocados em G1 e 10 sujeitos em G2. No decorrer do estudo, foram excluidos dois
sujeitos do grupo G2 por nao adesiao ao protocolo de exercicio fisico. Completaram o estudo, 11
sujeitos no grupo G1 e 8 sujeitos no grupo G2.

Assim, dos 72 sujeitos avaliados no estudo, 53 destes ndo apresentaram esteatose
hepatica, representando 45 sujeitos do sexo feminino e 8 do sexo masculino. O grupo com
esteatose apresentou 19 sujeitos, sendo 11 do sexo feminino e 8 do sexo masculino (p=0,038;
Teste z).

Os resultados obtidos nas avaliagbes antropométricas, bioimpedancia e pressao

arterial em todos os sujeitos (n=72) no momento M1 estdo apresentados na Tabela 1.

TABELA 1: Estatistica descritiva das avaliagdes antropométricas, bioimpedancia e pressao

arterial de todos os sujeitos (n=72) no momento inicial do estudo.

Média (£DP) Mediana (1° : 3° quartis)

Peso (Kg) 81,9 £ 15,9 78,9 (70,3:91,2)
IMC (Kg/m?) 31,2+ 42 30,6 (27,7:33,5)
Angulo fase (grau) 6,3+ 0,9 6,2 (5,6:7,1)
Resisténcia (ohms ) 552,8 £ 79,2 544.9 (503,8:603,3)
Reactincia (ohms Q) 61,5+ 115 60,6 (55,9:68,0)
% Gordura 36,8+ 58 38,3 (32,6:40,8)
MCC 234%06,2 22,4 (19,8:26,4)
Massa Magra (kg) 50,6 = 11,4 48,1 (42,9:57,1)
Massa Gorda (Kg) 295+ 78 29,6 (25,7:31,9)
ME/MCC 1,2%0,1 1,1 (1,1:1,2)
PAS (mmHg) 1253 + 15,8 124,0 (115,7:133,0)
PAD (mmHg) 79,0£93 80,0 (71,5:84,0)

IMC - indice de massa corporal; MCC - massa celular corporal; ME/MCC — massa extracelular/ massa celular corporea PAS —
pressio arterial sistélica; PAD — pressio arterial diastolica.
Valores expressos em média = DP e mediana (Quartil 1:Quartil 3).

A tabela 2 apresenta os resultados dos parametros bioquimicos e da relagio HU

Figado/Baco em todos os sujeitos (n1=72) no momento M1.
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TABELA 2: Estatistica descritiva dos exames bioquimicos, telagigo HU Figado/Baco e

ingestdo diaria de fibras em todos os sujeitos (n=72) no momento inicial do

estudo.
Média (£DP) Mediana (1° : 3° quartis)

ALT (U/)) 29,5 £ 14,6 24,5 (21,0:38,0)
AST (U/1) 26,5 * 8,6 25,0 (21,0:29,0)
FA (U/]) 75,5+ 19,5 73,0 (64,0:84,0)
GGTU/D 34,4 1224 26,0 (19,0:44,5)
CT (mg/dl) 195,9 + 30,0 192,0 (172,5:220,5)
HDL(mg/dl) 473+ 132 45,0 (39,0:54,5)
LDL (mg/dl) 121,7 £ 36,9 112,6 (95,0:145,9)
TG (mg/dl) 178,7 £109,3 153,0 (102,0:210,5)
VLDL (mg/dl) 36,5 £ 21,8 31,6 (23,1:43,1)
Acido trico (mg/dl) 53%13 5,5 (4,4:6,1)
Albumina (g/dl) 44 %03 4,4 (4,2:4,7)
Glicose (mg/dl) 95,8 + 28,3 87,5 (81,0:102,5)
Insulina (uUI/ml) 144 £79 11,7 (9,1:18,6)
Adiponectina (mg/dl) 39%18 3,5 (2,4:44)
Relag¢io HU F/B 1,1£0,3 1,1 (0,9:1,2)

ALT - Alanina-aminotransferase; AST - Aspartato-aminotransferase; FA - Fosfatase Alcalina, HOMA - homeostatic model
assessment; QUICK - Quantitative insulin sensitivity check index; Relagio HU F/B - Relagio Figado/Bago Indice de Hounsfield.
Valores expressos em média = DP e mediana (Quartil 1:Quartil 3).

Os resultados obtidos nas avaliagdes antropométricas, bioimpedancia e pressao
arterial nos sujeitos com esteatose (n=19 sujeitos) no momento M1 estao apresentados na Tabela

3.

TABELA 3: Estatistica descritiva das avaliagdes antropométricas, bioimpedancia e pressao

arterial nos sujeitos com esteatose (n=19 sujeitos) no momento inicial do estudo.

Média (xDP) Mediana (1° : 3¢ quartis)

Peso (Kg) 842170 85,4 (72,6:91,1)
IMC (Kg/m?) 31,542 31,0 (28,0:34,0)
Angulo fase (grau) 711,40 6,7 (6,3:7,8)
Resisténcia (ohms ) 542,0 £ 1571 4935 (433,7:623,2)
Reactincia (ohms Q) 62,1 18,1 56,6 (50,3:68,2)
% Gordura 35,0+ 79 35,8 (30,4:40,7)
MCC 26,1 £ 6,1 27,8 (21,5:30,4)
Massa Magra (kg) 53,0+ 14,4 53,7 (45,2:65,8)
Massa Gorda (Kg) 293+9,5 26,4 (24,7:34.5)
ME/MCC 1,1 £0.2 1,1 (0,9:1,2)
PAS (mmHg) 130,5 + 13,0 130,0 (121,0:141,5)

PAD (mmHg) 82,7 + 6,7 80,0 (80,0:86,0)

IMC - indice de massa corporal; MCC - massa celular corporal; PAS — pressao arterial sist6lica; PAD — pressdo arterial diastolica;
ME/MCC — massa extracelular/ massa celular corpérea.
Valores expressos em média £ DP e mediana (Quartil 1:Quartil 3).
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A tabela 4 apresenta os resultados dos parimetros bioquimicos e a relagio HU

Figado/Baco nos sujeitos com esteatose (n=19 sujeitos) no momento M1.

TABELA 4: Estatistica descritiva dos exames bioquimicos, telaggo HU Figado/Baco e

ingestao diaria de fibras nos sujeitos com esteatose (n=19 sujeitos) no momento

inicial do estudo.

Média (+DP)

Mediana (1° : 3° quartis)

ALT (U/]) 4121176 42,0 (25,0:53,0)
AST (U/]) 32,7 £ 11,7 29,0 (25,0:36,5)
FA (U/)) 78,1 £ 17,5 76,0 (68,7:88,2)
GGT(U/)) 43,5 % 20,8 38,0 (31,0:46,0)
CT (mg/dl) 1972 % 43,0 1815 (169,0:231,0)
HDI(mg/dI) 39,7 + 10,9 39,0 (31,0:48,0)
LDL (mg/dl) 118,8 * 34,6 108,8 (93,9:151,7)
TG (mg/dl) 253,6 1436 215,5 (180,0:266,0)
VLDL (mg/dl) 490%96 42,1 (36,2:47,6)
Acido trico (mg/dl) 63+ 14 6,4 (5,5:7,2)
Albumina (g/d) 45%0,3 45 (4,3:4.8)
Glicose (mg/dl) 100,2 * 182 96,0 (82,0:115,0)
Insulina (wUT/ml) 202 * 8.4 20,5 (13,3:24,7)
Adiponectina (mg/dl) 38%19 3,0 (2,4:4,1)
Relacio HU F/B 0,7 %02 0,8 (0,6:0,9)

ALT - Alanina-aminotransferase; AST - Aspartato-aminotransferase; FA - Fosfatase Alcalina, HOMA - homeosta,tic model
assessment; QUICK - Quantitative insulin sensitivity check index; Relagigo HU F/B - Relagio Figado/Bago Indice de

Hounsfield.
Valores expressos em média = DP e mediana (Quartil 1:Quartil 3).

Os resultados obtidos nas avaliagdes antropométricas, bioimpedancia e pressao

arterial nos sujeitos sem esteatose (n=53 sujeitos) no momento M1 estdo apresentados na Tabela

5.
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TABELA 5: Estatistica descritiva das avaliagdes antropométricas, bioimpedancia e pressao

arterial nos sujeitos sem esteatose (n=53 sujeitos) no momento inicial do estudo.

Média (xDP) Mediana (1° : 3¢ quartis)

Peso (Kg) 80,6 * 154 77,0 (70,3:87,9)
IMC (Kg/m?) 31,042 30,5 (27,5:33,2)
Angulo fase (grau) 62%0,8 30,5 (5,6:6,7)
Resisténcia (ohms ) 559,9 £ 75,1 547,5 (519,4:608,4)
Reactincia (ohms Q) 61,5+ 11,8 60,6 (55,8:68,6)
% Gordura 37,7 £ 47 38,7 (35,4:41,0)
MCC 229+59 22,2 (19,5:25,1)
Massa Magra (kg) 50,0 + 11,3 48,1 (42,9:56,8)
Massa Gorda (Kg) 29,6 £ 8,0 29,7 (25,9:31,9)
ME/MCC 12+0,1 1,2 (1,1:1,3)
PAS (mmHg) 123,3 + 16,7 122,0 (112,0:130,0)
PAD (mmHg) 77,6 99 79,5 (70,0:81,5)

IMC - indice de massa cotporal; MCC - massa celular corporal; ME/MCC — massa extracelular/ massa celular corpérea; PAS —
pressdo arterial sistdlica; PAD — pressao arterial diastélica.
Valores expressos em média = DP e mediana (Quartil 1:Quartil 3).

A tabela 6 apresenta os resultados dos parametros bioquimicos e da relagago HU

Figado/Bago nos sujeitos sem esteatose (n=53 sujeitos) no momento M1.

TABELA 6: Estatistica descritiva dos exames bioquimicos e da relagio HU Figado/Baco nos

sujeitos sem esteatose (n=>53 sujeitos) no momento inicial do estudo.

Média (£DP) Mediana (1° : 3° quartis)

ALT (U/)) 244 * 85 23,0 (20,0:27,0)
AST (U/)) 23955 22,5 (19,0:28,5)
FA (U/]) 74,8 * 20,4 72,5 (63,0:81,0)
GGTU/D 28,6 £ 17,0 22,0 (17,0:35,5)
CT (mg/dl) 196,7 £ 33,8 196,0 (174,5:218,0)
HDL (mg/dl) 49,8 £ 13,3 47,5 (41,0:56,5)
LDL (mg/dl) 123,1 £ 38,3 1127 (96,6:143,2)
TG (mg/dl) 155,1 £ 83,7 136,5 (99,0:184,0)
VLDL (mg/dl) 324173 29,0 (20,9:37,5)
Acido trico (mg/dl) 49+12 4,8 (4,1:5,8)
Albumina (g/dl) 44 %03 4,4 (4,1:4,0)
Glicose (mg/dI) 93,51 31,4 86,5 (80,5:92,0)
Insulina (WUI/ml) 11,7£59 10,5 (8,2:14,9)
Adiponectina (mg/dl) 3,8+ 19 3,5 (2,4:4,4)
Relag¢io HU F/B 1,2£0,2 1,2 (1,1:1,3)

ALT - Alanina-aminotransferase; AST - Aspartato-aminotransferase; FA - Fosfatase Alcalina, HOMA - homeostatic model
assessment; QUICK - Quantitative insulin sensitivity check index; Relagio HU F/B - Relagio Figado/Bago Indice de
Hounsfield.

Valores expressos em média = DP e mediana (Quartil 1:Quartil 3).
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Os resultados obtidos na comparagdo das avaliagbes antropométricas,
bioimpedancia e pressao arterial nos sujeitos com esteatose (n=19 sujeitos) e nos sujeitos sem

esteatose (n=53 sujeitos) no momento M1 estao apresentados na Tabela 7.

TABELA 7: Comparacio das avaliagbes antropométricas, bioimpedancia e pressio arterial
entre os sujeitos com esteatose (CE) (n=19 sujeitos) e os sujeitos sem esteatose

(SE) (n=53 sujeitos) no momento inicial do estudo.

CE SE p-valor
Peso (Ko) 8421170 80,6 £ 154 0,399
IMC (Kg/m?) 31,0 (28,0:34,0) 30,5 (27,5:33,2) 0,600 b
Angulo fase (grau) 6,7 (6,3:7,8) 2 30,5 (5,6:6,7) 2 0,006 b
Resisténcia (ohms Q) 4935 (433,7:623,2) 2 5475 (519,4:608,4) = 0,142°
Reactancia (ohms Q) 56,6 (50,3:68,2) 2 60,6 (55,8:68,6) 2 0,406 »
% Gordura 350%79 37,7+ 47 0,074
MCC 26,1 £ 6,1 229 %59 0,059
Massa Magra (kg) 53,7 (45,2:65,8) = 48,1 (42,9:56,8) 2 0,377 b
Massa Gorda (Kg) 293+95 29,6 £ 8,0 0,580
ME/MCC 1,1+£0,2 1,2+ 0,1 0,018
PAS (mmHg) 130,5 + 13,0 123,3 + 16,7 0,094
PAD (mmHg) 80,0 (80,0:86,0) = 79,5 (70,0:81,5) 2 0,019 »

IMC - indice de massa corporal; MCC - massa celular corporal; ME/MCC — massa extracelular/ massa celular corporea; PAS —
pressdo arterial sistdlica; PAD — pressio arterial diastélica.
Valores estatisticamente significantes em negrito. Valores expressos em média = DP para dados com distribui¢do normal. Teste t
pareado com nivel de significincia com p< ou igual 0,05. (a) Valores expressos em mediana (Quartil 1:Quartil 3) para dados com
distribuicdo ndo-normal. (b) Teste de Mann-Whitney.

Houve diferencga estatisticamente significativa entre os grupos nos valores de
angulo de fase (p=0,006), ME/MCC (p=0,018), PAD (p=0,019).

A tabela 8 apresenta os resultados da comparagao dos parametros bioquimicos e a

relagago HU Figado/Baco nos sujeitos com esteatose (CE) (n=19 sujeitos) e nos sujeitos sem

esteatose (SE) (n=>53 sujeitos) no momento inicial do estudo.

6. Resultados 34



TABELA 8: Comparacio dos resultados de exames bioquimicos, relacgio HU Figado/Baco e

ingestio diaria de fibras nos sujeitos com esteatose (CE) (n=19 sujeitos) e nos

sujeitos sem esteatose (SE) (n=>53 sujeitos) no momento inicial do estudo.

CE SE p-valor
ALT (U/]) 42,0 (25,0:53,0) 23,0 (20,0:27,0) » <0,0001 >
AST (U/1) 29,0 (25,0:36,5) = 22,5 (19,0:28,5) » 0,0012 b
FA (U/) 76,0 (68,7:88,2) 2 72,5 (63,0:81,0) 0,2471 >
GGT(U/I) 38,0 (31,0:46,0) 22,0 (17,0:35,5) 2 <0,0001 >
CT (mg/dl) 197,2 £ 43,0 196,7 £ 33,8 0,9638
HDL (mg/dl) 39,7 10,9 49,8 + 133 0,0054
LDL (mg/dl) 108,8 (93,9:151,7) 2 112,7 (96,6:143,2) 2 0,5899 b
TG (mg/dl) 215,5 (180,0:266,0) » 136,5 (99,0:184,0) 2 <0,0001 >
VLDL (mg/dl) 42,1 (36,2:47,6) » 29,0 (20,9:37,5) » 0,0087 »
Acido trico (mg/dl) 6,314 49+12 0,0002
Albumina (g/dl) 45%03 44+03 0,1008
Glicose (mg/dl) 96,0 (82,0:115,0) » 86,5 (80,5:92,0) 2 0,0346 ®
Insulina (WUI/ml) 20,5 (13,3:24,7)» 10,5 (8,2:14,9) 2 <0,0001 >
Adiponectina (mg/dl) 3,819 3,819 0,7877
Rela¢io HU F/B 0,702 1,2£0,2 <0,0001

ALT - Alanina-aminotransferase; AST - Aspartato-aminotransferase; FA - Fosfatase Alcalina, HOMA - homeostatic model
assessment; QUICK - Quantitative insulin sensitivity check index; Relagio HU F/B - Relagio Figado/Bago Indice de
Hounsfield. Valores estatisticamente significantes em negtito. Valores expressos em média = DP e mediana.
Valores estatisticamente significantes em negrito. Valores expressos em média = DP para dados com distribui¢io normal. Teste t

pareado com nivel de significincia com p< ou igual 0,05. (a) Valores expressos em mediana (Quartil 1:Quartil 3) para dados com

distribui¢dao ndo-normal. (b) Teste de Mann-Whitney.

Houve diferenca estatisticamente significativa entre os sujeitos nos valores de
ALT (p<0,0001), AST (p=0,0012), GGT (p<0,0001), HDL (p=0,0054), TG (p<0,0001), VLDL
(p= 0,0087), acido urico (p=0,0002 ), glicose (p=0,0346), insulina (p<<0,0001) e relacio HU F/B

(p<0,0001).

Serao apresentados os dados dos sujeitos com esteatose hepatica que foram

divididos em 2 grupos: G1 (dietatexercicio) com n=11 sujeitos e GZ2(exercicio) com n=8

sujeitos.

A frequéncia de ocorréncia de condigdes associadas a Sindrome Metabdlica (SM)*

nos sujeitos de G1 e G2, no momento inicial (M1) do estudo esta apresentada na tabela 9.
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TABELA 9: Frequéncia de ocorréncia de condi¢oes associadas a Sindrome Metabdlica (SM)*

nos sujeitos de G1 e G2, no momento inicial (M1) do estudo.

G1 (n=11) G2 (n=8) p-valor

Obesidade 45 63 0,650
DM 36 25 0,658
Dislipidemia 63,63 37,5 0,650
Hipertensio 82 50 0,319
Circunferéncia 81,81 87,5 0,421
Abdominal elevada

Presenca SM 100 87,5 0,421

Teste exato de Fisher.
Valores expressos em porcentagem (%o).
*Critérios para classificacio de SM: circunferéncia da cintura elevada (> 102 cm em homens e > 88 cm em mulheres);
elevacio dos triglicerideos séricos = 150 mg/dl ou diminuigdo do colesterol HDL (< 40 mg/dl em homens ¢ < 50 mg/dl em
mulhetes); glicemia de jejum elevada (2110 mg/dl) ou presenca de DM, HAS (pressio arterial = 130/85 mmHg ou uso de
medicacio anti-hipertensiva) (NCEP, 2001).
A obesidade, no momento inicial, esteve presente em 45% dos sujeitos em G1 e
63% em G2 (p=0,650), DM em 36% em G1 e 25% em G2 (p=0,658), dislipidemia em 63,63%
em G1 e 37,5% em G2 (p=0,650), HAS em 82% em GI1 e 50% em G2 (p=0,319), e
circunferéncia abdominal (CA) elevada em 81,81% em G1 e 87,5% em G2 (p=0,421).
A presenca de sindrome metabodlica foi de 100% em G1 e 87,5% em G2
(p=0,421). Nenhuma das variaveis apresentou diferenca estatisticamente significante nos grupos
G1 e G2 no momento M1.
O grupo G1 apresentou idade média de 57,64 * 8,7 anos, sendo 36,36% do sexo
masculino e 63,63% do sexo feminino.

Os resultados obtidos nas avaliagdes antropométricas e de bioimpedancia de G1

(n= 11 sujeitos) nos momentos M1 e M2 estiao apresentados na Tabela 10.

TABELA 10: Resultados das avaliagdes antropométricas e de bioimpedancia de G1 (n=11

sujeitos) nos momentos M1 e M2.

M1 M2 p-valor
Peso (Kg) 77,60 £ 157 76,4 + 155 0,937
IMC (Kg/m?) 2998 £ 34 295+ 31 0,835
Circ. Abdominal (cm) 101,77 £ 10,1 100,0 = 10,1 0,716
Angulo fase (grau) 6,68+ 13 7,1 £0,5 0,415
Resisténcia (ohms ) 535,75 + 98,5 4929 £ 924 0,310
Reactincia (ohms Q) 63,1 = 20,8 61,3+ 9,6 0,719
% Gordura 35,6+ 74 32,3+ 8,1 0,324
MCC 23,7 £ 6,7 253 17,5 0,583
Massa Magra (kg) 48,6 +16,7 52,1 = 14,0 0,562
Massa Gorda (Kg) 271 +6,1 239+73 0,290

IMC - indice de massa corporal; MCC - massa celular corporal. Valores expressos em média e = DP. Teste t pareado.
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Nio houve diferenca estatisticamente significante destes parametros entre
os momentos M1 e M2 em G1. Porém, observa-se uma diminui¢do na porcentagem de
gordura corporal e aumento da massa magra neste grupo apos a intervengao nutricional.

A tabela 11 apresenta os resultados dos parametros bioquimicos, a relagaio HU

Figado/Baco e a ingestao didria de fibras de G1 (n=11 sujeitos) nos momentos M1 e M2.

TABELA 11: Resultados dos exames bioquimicos, relac¢io HU Figado/Baco e ingestao diaria de

fibras de G1 (n=11 sujeitos) nos momentos M1 e M2.

M1 M2 p-valor
ALT (U/]) 421 %205 328 +204 0,054
AST (U/]) 341+ 139 30,5 + 13,6 0,185
FA (U/]) 79,0 + 12,1 72,6 * 20,1 0,465
GGT(U/1) 353+ 6,6 311£7.2 0,198
CT (mg/dl) 203,3 + 50,9 205,8 + 50,3 0,680
HDL(mg/dl) 4,1+9.1 4731129 0,224
LDL (mg/dl) 1237 + 36,8 1242 £ 41,6 0,791
TG (mg/d) 2330 (160,0:396,0)* 396,0 (131,0:294,0) * 0,113 "
VLDL (mg/dl) 50,6 + 41,2
Acido trico (mg/dI) 65+ 1,5 56+12 0,185
Albumina (g/dl) 47+0,2 43+0,1 0,002
Glicose (mg/dl) 994 + 17,4 104,6 £ 323 0,565
Insulina (WUL/ml) 19,1+73 18,9 + 12,1 0,956
HOMA 48+25 56+ 6,1 0,685
QUICK 0,15 + 0,02 0,14 + 0,03 0,819
Adiponectina (mg/dl) 3,74(2,49:6,16) ° 5,82 (4,18:8,32) 0,045°"
Relacio HU F/B 0,71 £ 0,19 1,01 £0,23 0,003
Fibra (g/dia) 185+59 331+ 132 <0,001

ALT - Alanina-aminotransferase; AST - Aspartato-aminotransferase; FA - Fosfatase Alcalina, HOMA - homeostatic model
assessment; QUICK - Quantitative insulin sensitivity check index; Relagio HU F/B - Relagio Figado/Bago Indice de
Hounsfield. Valores estatisticamente significantes em negrito. Valores expressos em média = DP para dados com
distribui¢do normal. Teste t pareado com nivel de significincia com p< ou igual 0,05. (a) Valores expressos em mediana
(Quartil 1:Quartil 3) para dados com distribui¢ao ndo-normal. (b) Teste de Mann-Whitney.

Com a interven¢ao nutricional com dieta rica em fibras e a pratica de exercicio
fisico por 12 semanas os sujeitos apresentaram alteracao nos parametros de albumina de 4,7 *
0,2 para 4,3 £ 0,1 (p=0,002), de adiponectina de 3,74 (2,49/6,16) para 5,82 (4,18/8,32) (p=0,045)
e da relacio HU figado/baco de 0,71 + 0,19 para 1,01 £ 0,23 (p=0,006). Houve aumento na
ingestao de fibras de 18,5 * 59g para 33,1 £13,2 (p<0,001).

Os demais parametros nao apresentaram alteragdes estatisticamente significantes.

O grupo G2 apresentou idade média de 57,88%11,7 anos, sendo 50% dos sujeitos

do sexo masculino e 50% do sexo feminino. De acordo com o teste de propor¢ao (Teste z) nao
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houve diferenca estatisticamente significativa na distribuicdo de sujeitos nos grupos entre 0s sexo

masculino (p=0,886) e feminino (p=0,887).

Os resultados obtidos das avaliagcdes antropométricas e de bioimpedancia de G2

(n=8 sujeitos) nos momentos M1 e M2 estao expressos na Tabela 12.

TABELA 12: Resultados das avaliagdes antropométricas ¢ de bioimpedancia de G2 (n=8

sujeitos) nos momentos M1 e M2.

M1 M2 p-valor
Peso (Ko) 910+ 184 912 £ 18.6 0,850
IMC (Kg/m?) 33,5+ 5,0 33,650 0,643
Circ. Abdominal (cm) 109,5 £ 125 105,9 £ 12,8 0,879
Angulo fase (grau) 76113 6,7%07 0,184
Resisténcia (ohms ) 550,6 £ 2223 486,6 £ 422 0,593
Reactincia (ohms Q) 60,7 £ 145 57,7+ 82 0,419
% Gordura 342 +89 36,7+ 59 0,297
MCC 292+ 35 272 %57 0,435
Massa Magra (ko) 59,0+ 8.1 573+ 11,0 0,703
Massa Gorda (Kg) 323+ 127 33,8 10,3 0,698

IMC - indice de massa corporal; MCC - massa celular corporal.
Valores expressos em média e = DP. Teste t pareado.

Nio houve diferenca estatisticamente significante destes parametros entre

os momentos M1 e M2 em G2.

A tabela 13 apresenta os resultados dos parametros bioquimicos avaliados, a

relacao HU Figado/Baco e de ingestio de fibras didria de G2 nos momentos M1 e M2.
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TABELA 13: Resultados bioquimicos, relacgio HU Figado/Baco e de ingestio de fibras diatia

de G2 (n=8 sujeitos) nos momentos M1 e M2.

M1 M2 p-valor
ALT (U/]) 36,8 £ 114 343 £ 121 0,904
AST (U/]) 304 £ 6,6 311 £79 0,712
FA (U/D 78,0 £ 28,8 92,6 £ 229 0,074
GGT(U/) 53,2 £ 26,3 52,0 £ 271 0,389
CT (mg/dl) 183,7 £ 26,5 1833 £ 35,2 0,490
HDL(mg/dl) 416+ 133 447 £ 125 0,119
LDL (mg/dl) 930X75 100,1 £ 33,6 0,898
TG (mg/dl) 182,5 (156,5:230,5) » 175,5 (137,0:259,0) 2 0,755P
VLDL (mg/dl) 454 £+ 16,6 384+ 146 —
Acido trico (mg/dl) 55112 48+ 12 0,520
Albumina (g/dl) 4.12 £ 0,23 4.51 £ 0,25 0,016
Glicose (mg/dl) 101,5 £ 196 92,6 X143 0,236
Insulina (WUI/ml) 21,7+ 10,3 18,2 £7.8 0,350
HOMA 56+ 34 42124 0,295
QUICK 0,50 £ 0,07 0,52 + 0,06 0,331
Adiponectina (mg/dl) 2,92 (2,39:3,89) 2,82 (1,89:3,66) = 0,539 b
Relacio HU F/B 0,84 £ 0,17 0,97 £ 0,16 0,126
Fibra (¢/dia) 154+ 5,6 229 + 8.8 0,549

ALT - Alanina-aminotransferase; AST - Aspartato-aminotransferase; FA - Fosfatase Alcalina, HOMA - homeostatic model
assessment; QUICK - Quantitative insulin sensitivity check index; Relagio HU F/B - Relagio Figado/Bago Indice de Hounsfield.
Valor estatisticamente significante em negtrito.

Valores expressos em média = DP para dados com distribuicdo normal.

Teste t pareado com nivel de significAncia com p< ou igual 0,05.

(a) Valores expressos em mediana (Quartil 1:Quartil 3) para dados com distribuicdo ndo-normal.
(b) Teste de Mann-Whitney.

Com a pratica de exercicio fisico de resisténcia por 12 semanas estes sujeitos nao

apresentaram alteracio na Relacio HU F/B. Somente a albumina apresentou diferenca

estatisticamente significante entre os momentos M1 e M2 (p=0,016), sendo que os demais

parametros nao apresentaram alteragoes.

O grafico 1 mostra os valores obtidos nas densidades tomograficas (HU) nos

grupos G1 (n=11 sujeitos) e G2 (n=8 sujeitos) nos momentos M1 e M2.
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b p=0,003 p=0,126

mM1
mM2

RelacdoHU F/B

Gl G2

Relagio HU F/B - Relagio Figado/Baco Indice de Hounsfield.
Valor estatisticamente significante em negtito.
Valores expressos em média.

Teste t pareado com nivel de significincia com p< ou igual 0,05.

GRAFICO 1: Valores obtidos nas densidades tomograficas (HU) nos grupos G1 (n=11 sujeitos)

e G2 (n=8 sujeitos) nos momentos M1 e M2.

Os resultados obtidos nas avaliagbes antropométricas e de bioimpedancia de

G1(n=11 sujeitos) e G2 (n=8 sujeitos) em M1 estdo apresentados na Tabela 14.

TABELA 14: Resultados das avaliagdes antropométricas e de bioimpedancia de G1(n=11

sujeitos) e G2 (n=8 sujeitos) em M1.

G1 G2 p-valor
Peso (Kg) 77,60 £ 15,7 91,0+ 184 0,107
IMC (Kg/m?) 2998 +34 33,5+ 5,0 0,086
Circ. Abdominal (cm) 101,77 £ 10,1 109,5 £ 125 0,152
Angulo fase (grau) 6,68+ 13 76+13 0,136
Resisténcia (ohms Q) 535,75+ 98,5 550,6 + 222.3 0,845
Reactincia (ohms Q) 63,1 £ 20,8 60,7 + 14,5 0,772°
% Gordura 35,6 £ 74 342+ 89 0,707
MCC 23,7 % 6,7 292 +35 0,052
Massa Magra (kg) 48,6 £16,7 59,0 + 8,1 0,124
Massa Gorda (Kg) 271+ 6,1 32,3+ 12,7 0,257

IMC - indice de massa corporal; MCC - massa celular corporal. Valores expressos em média e = DP. Teste t pareado.
(b) Teste nido-paramétrico de Man-Wittney.

Nao houve diferenca estatisticamente significante destes parametros entre o

momento M1 em G1 e G2.
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A tabela 15 apresenta os resultados dos parametros bioquimicos, a relagaio HU

Figado/Baco ¢ a ingestao didria de fibras de G1 (n=11 sujeitos) e G2 (n=8 sujeitos) em M1.

TABELA 15: Resultados dos exames bioquimicos, relagio HU Figado/Bago e ingestio diaria de

fibras de G1(n=11 suyjeitos) e G2 (n=8 sujeitos) em M1.

G1 G2 p-valor
ALT (U/)) 421 + 20,5 368+ 11.4 0,596
AST (U/)) 341 +13)9 304 + 6.6 0,954 ¢
FA (U/)) 79,0 £ 12,1 78,0 + 28,8 0,922
GGTU/) 35,3 6,6 53,2 + 26,3 0,172b
CT (mg/dl) 203,3 + 50,9 183,7 + 26,5 0,336
HDL(mg/dl) 41,1 +£9.1 41,6 + 133 0,932
LDL (mg/dl) 123,7 + 36,8 930+ 75 0,173
TG (mg/dl) 233,0(160,0:396,0) » 182,5 (156,5:230,5) 2 0,342b
VLDL (mg/dl) 50,6 = 41,2 454 + 16,6 0,818b
Acido trico (mg/dl) 6,5+ 15 55+ 12 0,124
Albumina (g/dl) 47 10,2 412+ 023 <0,001"
Glicose (mg/dl) 99,4+ 174 101,5 + 19,6 0,362b
Insulina (WUI/ml) 191 £7,3 21,7+ 10,3 0,551
HOMA 48125 5,6 +34 0,593
QUICK 0,15 £ 0,02 0,50 + 0,07 <0,001
Adiponectina (mg/dl) 3,74(2,49:6,16) » 2,92 (2,39:3,89) 2 0,536b
Relacio HU F/B 0,71 £ 0,19 0,84 + 0,17 0,150
Fibra (g/dia) 18,5+ 5,9 154+ 5.6 0,264

ALT - Alanina-aminotransferase; AST - Aspartato-aminotransferase; FA - Fosfatase Alcalina, HOMA - homeostatic model
assessment; QUICK - Quantitative insulin sensitivity check index; Relagdio HU F/B - Relagdo Figado/Bago Indice de Hounsfield.
Valores estatisticamente significantes em negrito. Valores expressos em média = DP para dados com distribui¢io normal. Teste t
pareado com nivel de significincia com p< ou igual 0,05. (a) Valores expressos em mediana (Quartil 1:Quartil 3) para dados com
distribui¢do ndo-normal. (b) Teste nao-paramétrico de Man-Wittney.

Houve diferencga estatisticamente significativa entre os grupos nos valores de

albumina (p<<0,001) e QUICK (p<0,001), nao havendo alteragdes nos demais parametros.

A tabela 16 apresenta os resultados dos parametros bioquimicos, a relagaio HU

Figado/Baco e a ingestao didria de fibras de G1 (n=11 sujeitos) e G2 (n=8 sujeitos) em M2.
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TABELA 16: Resultados das avaliacbes antropométricas ¢ de bioimpedancia de G1 (n=11

sujeitos) e G2 (n=8 sujeitos) em M2.

Gl G2 p-valor
Peso (Kg) 76,4155 91,2 + 18,6 0,077
IMC (Kg/m?) 295+ 3,1 33,6 + 5,0 0,049
Circ. Abdominal (cm) 100,0 = 10,1 1059 £ 12.8 0,275
Angulo fase (grau) 71£05 6,7 £0,7 0,2622
Resisténcia (ohms Q) 4929 + 924 486,6 + 42,2 0,9672
Reactincia (ohms Q) 61,3£9,6 57,7+ 82 0,404
% Gordura 323+ 81 36,7 + 59 0,206
MCC 253 %75 272+ 57 0,583
Massa Magra (ke) 52,1 + 140 573 £ 11,0 0,396
Massa Gorda (Ko) 239%73 338 £ 10,3 0,025

IMC - indice de massa corporal; MCC - massa celular corporal.
Valores expressos em média e = DP. Teste t pareado.
(a) Teste ndo-paramétrico de Man-Wittney.

Houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos no valor de massa

gorda (p<0,025), ndo havendo alteragdes nos demais parametros.

A tabela 17 apresenta os resultados dos parametros bioquimicos avaliados, a

relacio HU Figado/Bago e de ingestio de fibras diaria de G1 (n=11 sujeitos) e G2 (n=8 sujeitos)

em M2.
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TABELA 17: Resultados bioquimicos, relacgio HU Figado/Baco e de ingestio de fibras didtia
de G1 (n=11 sujeitos) e G2 (n=8 sujeitos) em M2.

G1 G2 p-valor
ALT (U/] 328 *£20,4 343+ 121 0,850
AST (U/] 30,5 £ 13,6 31,1+79 0,301"
FA (U/) 72,6 £ 20,1 92,6 + 229 0,060
GGTU/] 31,1 £7.2 52,0 + 27,1 0,098°
CT (mg/dl) 205,8 £ 50,3 1833 + 352 0,295
HDL(mg/dl) 473 £ 12,9 447 £ 12,5 0,619°
LDL (mg/dl) 1242 % 41,6 100,1 + 33,6 0,197
TG (mg/dl) 396,0 (131,0:294,0) « 175,5 (137,0:259,0) = 0,584
VLDL (mg/dl) 384 + 146 0,813
Acido trico (mg/dl) 5612 48+ 12 0,170
Albumina (g/dl) 431+0,1 451 + 025 0,260
Glicose (mg/dl) 104,6 + 32,3 92,6 + 14,3 0,379
Insulina (WUI/ml) 18,9 £ 12,1 182 7.8 0,892
HOMA 56 *6,1 42 +24 0,961°
QUICK 0,14 £ 0,03 0,52 + 0,06 <0,001
Adiponectina (mg/dl) 5,82(4,18:8,32) 2,82 (1,89:3,66) * 0,012
Relacio HU F/B 1,01 £ 0,23 0,97 £ 0,16 0,662
Fibra (g/dia) 33,1 + 13,2 19,5 + 8.8 0,031

ALT - Alanina-aminotransferase; AST - Aspartato-aminotransferase; FA - Fosfatase Alcalina, HOMA - homeostatic model
assessment; QUICK - Quantitative insulin sensitivity check index; Relagio HU F/B - Relagio Figado/Bago Indice de Hounsfield.
Valor estatisticamente significante em negtrito.

Valores expressos em média = DP para dados com distribuicdo normal.

Teste t pareado com nivel de significAncia com p< ou igual 0,05.
(a) Valores expressos em mediana (Quartil 1:Quartil 3) para dados com distribuicdo ndo-normal.
(b) Teste nao-paramétrico de Man-Wittney.

Houve diferencga estatisticamente significativa entre os grupos nos valores de
QUICK (p<0,001), adiponectina (p=0,012) e ingestao de fibras (p=0,031).

A tabela 18 apresenta a alteracao na frequiéncia de consumo diario de diversos
grupos de alimentos ricos em fibras pelo grupo G1 nos momentos inicial e final da intervengao

nutricional.
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TABELA 18: Frequéncia de consumo diario de diversos tipos de alimentos ticos em fibras de

G1 (n=11 sujeitos) nos momentos M1 e M2

Alimentos M1 M2 p-valor
Frutas 63,64 100 0,090
Hortaligas 72,73 90,91 0,588
Legumes 54,55 63,64 0,814
Leguminosas 45,45 81,82 0,154
Arroz integral 9,09 54,55 0,004
Pio integral 27,27 90,91 0,002
Semente de linhaga 27,27 72,73 0,020
Aveia 45,45 63,64 0,076
Gérmen de trigo 18,18 72,73 0,021

Teste do chi-quadrado.

Valores estatisticamente significantes em negrito.

Houve diferenca estatisticamente significante no aumento do consumo de arroz

integral (p=0,004), pao integral (p=0,002), semente de linhaga (p=0,020) e gérmen de trigo

(p=0,021) comparando os momentos M1 e M2. Nio houve diferenca estatisticamente

significante na frequéncia de consumo dos demais tipos de alimentos.

A tabela 19 apresenta a frequéncia de ocorréncia de condi¢bes associadas a

Sindrome Metabdlica (SM) nos sujeitos de G1, nos momentos inicial (M1) e final (M2) do estudo.

TABELA 19: Frequéncia de ocorréncia de condigdes associadas a Sindrome Metabodlica (SM)*

nos sujeitos de G1, nos momentos inicial(M1) e final (M2) do estudo

M1 M2 p-valor
Obesidade 45 30,36 0,669®
DM 36 30,36 1,000
Dislipidemia 63,63 81,81 0,371
Hipertensio 82 36,36 0,080
Circunferéncia 81,81 81,81 1,000
Abdominal elevada
Presenca SM 100 63,63 0,090

(a) Teste qui-quadrado para varidvel de distribui¢io normal.
Teste exato de Fisher para varidveis com distribui¢io ndo-normal.
Valores expressos em porcentagem (%o).

*Critérios para classificagio de SM: circunferéncia da cintura elevada (> 102 cm em homens e > 88 cm em mulheres);
elevagio dos triglicerideos séricos = 150 mg/dl ou diminui¢do do colesterol HDL (< 40 mg/dl em homens ¢ < 50
mg/dl em mulheres); glicemia de jejum elevada (=110 mg/dl) ou presenca de DM, HAS (pressdo arterial > 130/85

mmHg ou uso de medicacio anti-hipertensiva) (NCEP, 2001).

A obesidade esteve presente em 45% dos sujeitos em M1 e 36,36% em M2
(P=0,669), DM em 36% em M1 e 36,36% em M2 (p=1,000), dislipidemia em 63,63% em M1 e
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81,81% em M2 (p=0,371), HAS em 82% em M1 e 36,36% em M2 (p=0,080) e circunferéncia
abdominal (CA) elevada em 81,81% em M1 e 81,81% em M2 (p=1,000).

A presenga de sindrome metabodlica foi de 100% em M1 e 63,63% em M2
(p=0,090).

Nenhuma das variaveis apresentou diferenga estatisticamente significante nos
momentos M1 e M2 no grupo G1.

A tabela 20 apresenta a frequéncia de ocorréncia de condi¢bes associadas a

Sindrome Metabélica (SM) nos sujeitos de G2, nos momentos inicial (M1) e final (M2) do estudo.

TABELA 20: Frequéncia de ocorréncia de condigdes associadas a Sindrome Metabodlica (SM)*

nos sujeitos de G2, nos momentos inicial (M1) e final (M2) do estudo.

M1 M2 p-valor

Obesidade 63 75 1,000 @
DM 25 25 0,608
Dislipidemia 37,5 75 0,315
Hipertensio 50 25 0,608
Circunferéncia 87,5 75 1,000
Abdominal elevada

Presenca SM 87,5 75 1,000

(a) Teste qui-quadrado para varidvel de distribui¢io normal.

Teste exato de Fisher para varidveis com distribui¢io ndo-normal.

Valores expressos em porcentagem (%0).

*Critérios para classificagio de SM: circunferéncia da cintura elevada (> 102 cm em homens e > 88 cm em mulheres);
elevacio dos triglicetideos séricos = 150 mg/dl ou diminui¢dao do colesterol HDL (< 40 mg/dl em homens e¢ < 50
mg/dl em mulheres); glicemia de jejum elevada (2110 mg/dl) ou presenca de DM, HAS (pressdo artetial = 130/85
mmHg ou uso de medicacio anti-hipertensiva) (NCEP, 2001).

A obesidade esteve presente em 63% dos sujeitos em M1 e 75% em M2
(p=1,000), DM em 25% em M1 e 25% em M2 (p=0,608), dislipidemia em 37,5% em M1 e 75%
em M2 (p=0,315), HAS em 50% em M1 e 25% em M2 (p=0,608) e circunferéncia abdominal
(CA) elevada em 87,5% em M1 e 75% em M2 (p=1,000).

A presencga de sindrome metabdlica foi de 87,5% em M1 e 75% em M2 (p=1,00).

Nenhuma das variaveis apresentou diferenca estatisticamente significante nos
momentos M1 e M2 no grupo G2. Nao houve mudangas no uso de medicamentos nos sujeitos
de ambos os grupos neste periodo.

A tabela 21 apresenta a frequéncia de ocorréncia de condi¢Ges associadas a

Sindrome Metabdlica (SM)* nos sujeitos de G1 e G2, no momento final (M2) do estudo.
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TABELA 21: Frequéncia de ocorréncia de condigdes associadas a Sindrome Metabdlica (SM)*

nos sujeitos de G1 e G2, no momento final (M2) do estudo.

G1 G2 p-valor

Obesidade 36,36 75 0,352
DM 36,36 25 1,000
Dislipidemia 81,81 75 1,000
Hipertensao 36,36 25 1,000
Circunferéncia Abdominal 81,81 75 0,546
elevada

Presenca SM 63,63 75 1,000

Teste exato de Fisher para variaveis com distribui¢do ndo-normal.

Valores expressos em porcentagem (%o).

*Critérios para classificacio de SM: circunferéncia da cintura elevada (> 102 cm em homens e > 88 cm em mulheres);
elevagio dos triglicetideos séricos = 150 mg/dl ou diminui¢io do colesterol HDL (< 40 mg/dl em homens e < 50 mg/dl
em mulheres); glicemia de jejum elevada (=110 mg/dl) ou presenca de DM, HAS (pressido arterial = 130/85 mmHg ou uso

de medicagio anti-hipertensiva) (NCEP, 2001).

A obesidade, no momento final, esteve presente em 36,36% dos sujeitos em G1 e
75% em G2 (p=0,352), DM em 36,36% em G1 e 25% em G2 (p=1,000), dislipidemia em 81,81%
em Gl e 75% em G2 (p=1,000), HAS em 36,36% em G1 e 25% em G2 (p=1,000) e
circunferéncia abdominal (CA) elevada em 81,81% em G1 e 75% em G2 (p=0,546). Observa-se

que o grupo G1 apresentava frequéncia maior de mulheres, podendo justicar a maior

circunferéncia abdominal neste grupo. Ainda assim, a frequéncia de SM foi maior no grupo G2.

A presenca de sindrome metabodlica foi de 63,63% em G1 e 75% em G2

(p=1,000).

Nenhuma das variaveis apresentou diferencga estatisticamente significante nos

grupos G1 e G2 no momento M2.
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A doenga hepatica gordurosa (DHG) tem ganhado destaque no meio cientifico
por ser uma das doengas hepaticas mais prevalentes no mundo. A frequéncia de DHG nos
sujeitos avaliados foi de 27,02%, sendo 75,7% do género feminino e 24,3% do género masculino.

Resultados semelhantes foram obtidos no estudo de revisao de Preiss (2008),
sendo que a prevaléncia de DHG na populagao foi de 20 a 30%.

Com a elevacao nos indices de sobrepeso e obesidade na populagao em geral nos
ultimos 20 anos, a prevaléncia da doenga aumentou consideravelmente. Diabetes tipo 2,
obesidade, dislipidemia e doenga cardiovascular sao os fatores de risco mais freqiientes para o
desenvolvimento e progressao da doenga (Angulo, 1999; Kang, 2000).

Dos sujeitos avaliados no estudo, a obesidade, no momento inicial, esteve
presente em 45% dos sujeitos em G1 e 63% em G2, DM em 36% em G1 e 25% em G2,
dislipidemia em 63,63% em G1 e 37,5% em G2, HAS em 82% em G1 e 50% em G2 e
circunferéncia abdominal (CA) elevada em 81,81% em G1 e 87,5% em G2. A presenca de
sindrome metabdlica foi de 100% em G1 e 87,5% em G2, sendo consideravelmente elevada em
ambos os grupos.

Dados similares foram encontrados por Jimba ez a/. (2005) que avaliou 566
sujeitos e Rocha (2005) que avaliou 81 sujeitos com DHG. Nas populagdes avaliadas pelos
pesquisadores, 67-71% apresentavam obesidade, 12-39% diabetes, 57-68% dislipidemia e 36-70%
dos sujeitos eram hipertensos.

No final do estudo a presenca de sindrome metabdlica foi de 63,63% em G1 e
75% em G2 (p=1,000), sendo que nenhuma das variaveis de SM apresentou diferenca
estatisticamente significante entre os grupos.

O sobrepeso e a obesidade tém sido claramente associados a DHG, sendo que o
desenvolvimento da EH estd associado com o aumento do grau da obesidade (Ratziu ez a/., 2000).
Individuos com DHG apresentam maior circunferéncia da cintura e maior IMC (Jakobesen,
2007, Lazo & Clark, 2008), sendo que o aumento da circunferéncia abdominal é um preditor da
esteatose hepatica (Rinela ef 4/, 2001). Segundo Knobler e a/. (1999) 81% dos pacientes com
DHG apresentaram sobrepeso ou obesidade e aumento da circunferéncia da cintura.

De acordo com a avaliagao antropométrica e bioimpedancia nos grupos com e
sem esteatose, houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos nos valores de
angulo de fase (p=0,006), ME/MCC (p=0,018), PAD (p=0,019), sendo que o gtupo com
esteatose apresenta maiores valores de pressao arterial diastélica e de massa magra.

Apos a intervengao nutricional e a pratica de exercicio fisico nos grupos G1 e G2
nao houveram alteragdes nas medidas antropométricas mensuradas e de bioimpedancia no

momentos M1 e M2. Consideramos que o nimero reduzido de sujeitos da pesquisa e o curto
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tempo de interven¢do niao permitiram o aparecimento de diferenca estatistica na composi¢ao
corporal, porém outras alteragoes foram observadas.

Nao ha estudos da literatura que avaliem o efeito da fibra alimentar e do exercicio
fisico de resistencia na DHG e sua relagdo com antropometria e bioimpedancia, sendo que os
estudos avaliam somente estas varidveis e a interven¢ao nutricional com dietas hipocaléricas
(Ucno et al., 1997; Elias, 2010).

O aumento da prevaléncia das doengas da sindrome metabdlica e da DHG tem
sido relacionado ao consumo frequente de dietas pobres em fibras e com alta densidade
energética (Foster-Powell, 2002; Musso e7 al.,2003).

No Brasil, a evolugao dos padroes de consumo alimentar nas ultimas trés décadas
evidenciou declinio no consumo de alimentos saudaveis, basicos e tradicionais da dieta, como
cereais integrais, leguminosas, frutas e hortalicas, com o aumento de até 400% no consumo de
produtos industrializados, altamente caléricos, caracterizando uma dieta rica em agicar e em
gorduras no geral e insuficientes em fibras dietéticas (Fisberg, 2005). Dados da pesquisa de
or¢camento familiar (IBGE, 2004) relataram que o consumo de frutas e hortalicas representa
atualmente somente um ter¢o das recomendagdes para o consumo desses alimentos.

Apos intervencdao nutricional no grupo G1 houve diferenca estatisticamente
significante no aumento do consumo de arroz integral (p=0,004), pao integral (p=0,002), semente
de linhaga (p=0,020) e gérmen de trigo (p=0,021) comparando os momentos M1 e M2. Houve
aumento na ingestao de fibras de 18.5 £ 5.9g para 33.1 *£13.2 (p=0,006). Nao houve diferenca
estatisticamente significante na frequéncia de consumo dos demais tipos de alimentos em G1
(Tabela 18). Observa-se que houve boa aderéncia dos individuos do grupo G1 as orientagdes
nutricionais nas 12 semanas de intervencio nutricional. Esse resultado se deve ao
acompanhamento frequente que foi realizado pela pesquisadora nutricionista, além da entrega de
receitas e estimulo ao consumo de fibras. Comparando o momento M2 entre os grupos com
esteatose, observa-se que houve maior ingestao de fibras (p=0,031) em G1.

A intervencao nutricional com dieta rica em fibras e a pratica de exercicio fisico
de resisténcia por 12 semanas levou os sujeitos do grupo G1 a apresentaram melhora na relacao
de densidade HU figado/baco de 0,71 £ 0,19 para 1.01 + 0,23 (p=0,003) (Tabela 11), sendo que
G2 nao apresentou melhora deste parametro (p= 0,126) somente com a pratica de exercicio
fisico de resisténcia (Tabela 13).

A ingestao de 10g/dia de fibras soliveis por 3 meses num grupo de 12 sujeitos
com esteatose, levou a reduciao nos valores de IMC, circunferéncia da cintura e resisténcia a
insulina em 100% dos casos e normalizacao de ALT, AST ¢ GGT em 75% (Rocha, 2007). Outro

estudo mostrou que a restricio caldrica associada a pratica de exercicios fisicos aerébicos
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3x/semana no petiodo de 6 meses reduzem o acumulo de gordura hepitica e os niveis de TG em
sujeitos com esteatose hepatica (Larson-Meyer, 2008).

Estudos mostram que a perda de peso corporal (Angulo, 2003; Huang ef a/., 2005;
Suzuki ez al., 2005), a pratica de exercicio fisico (Angulo, 2003; Stewart ez al., 2005; Mendez-
Sanchez, 2007; Suziki ef al., 2005) melhoram a DHG e que dietas de alto indice glicémico e pobre
em fibras podem contribuir para o desenvolvimento desta (Scribner, 2007; Toshimitsu ef 4/,
2007).

Apesar dos sujeitos da pesquisa ndo apresentarem perda de peso corporal
(p=0,937 para G1 e p=0,850 para G2) com as intervengoes, houve melhora dos parametros da
tomografia em G1 (p=0,000), indicando melhora da DHG.

Nao hé estudos na literatura que indiquem que o exercicio fisico de resisténcia
associado ou nio a uma dieta rica em fibras atua na melhora os parametros tomograficos em
individuos com DHG. Os estudos foram realizados com dietas hipocaléricas com redugao de
600 a 800 calorias/dia, restricao de carboidratos e de gordura saturada (Parrish, 2010).

Comparando os valores de massa gorda ente os grupos em M2, houve diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos com valor de (p<0,025), sendo que G1 apresentou
menores valores de massa gorda que G2. Nio houve alteracées nos demais parametros
antropométricos entre os grupos em M2.

Tem sido demonstrado que a severidade da doenga nido alcodlica do figado
(NAFLD) ¢ pior com menor aptiddo e inatividade fisica (Krasnoff, 2008). O exercicio fisico de
resisténcia melhora a sensibilidade a insulina no musculo através da redugao da lipdlise periférica,
inibicao da sintese lipidica e estimulagio da oxidacao de acidos graxos, exercendo impacto
positiva na resisténcia a insulina e melhora da DHG (CDC, 2004; Stewart, ez al/ 2005). O
exercicio estimula a transloca¢ado da proteina Glut-4 para a membrana celular promovendo
captagdo de glicose e reducao da sua concentragao sanguinea (Pauli, 2009).

O exercicio também atua na adiposidade central por diminuindo a inflamag¢ao por
diminui¢do de IL6, TNF-o, co-ativador de PPARY, exercendo assim efeito benéfico na melhora
da DHG (Caldwell, 2009).

Recomenda-se que individuos com DHG realizem exercicio fisico aerébico de
moderada a alta intensidade por 30 minutos, de 3 a 8 vezes por semana e treinamento de
resisténcia para ganho de massa muscular, atuando, assim, na sensibilidade a insulina (Pate ez 4.,
1995, Mendez-Sanchez, 2007). O protocolo de exercicio fisico realizado neste estudo foi o
treinamento de resisténcia, porém ha poucos estudos na literatura que mostram o beneficio deste

na melhora da DHG.
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Com a intervencdo no grupo G1 os sujeitos apresentaram melhora nos
parametros de adiponectina com p=0,045, sendo que esta alteragao nao foi observada em G2
(p=0,539). Comparando os grupos em M2 observamos que G1 apresentou maiores valores de
adiponectina (p=0,012). Os demais parametros em ambos grupos nao apresentaram alteracoes
estatisticamente significantes.

As concentracoes séricas de adiponectina sao determinadas por fatores genéticos,
nutricionais, pratica de exercicio fisico e adiposidade abdominal. No figado, a adiponectina exerce
acao na sensibilidade a insulina, antifibrogénica, antinflamatéria agindo nos hepatdcitos, células
estreladas e células de Kupffer. Atua na ativagdo das vias do monofosfato 5-adenosina proteina
quinase e PPAR-a (peroxisome proliferator-activated receptor—a) e na inibi¢ao da sinaliza¢ao do
TLR4 (toll-like receptor-4). Isso resulta na modificagdo da expressao génica, levando a
diminui¢do da gliconeogénese, da oxidacao de acidos graxos e da lipogénese “de novo”. Além
disso, exerce agao antifibrogénica, inibindo a expressio de aldeido oxidase, do fator de
transformagdo do crescimento beta - TGFB, do fator de crescimento de tecido conjuntivo-
CTGF, e acdo antinflamatéria pelo estimulo da IL-10 e supressio do TNF-a (Polyzos, 2010)

Os individuos com DHG no estudo apresentam baixos niveis séricos de
adiponectina em M1, sendo de 3,74 pg/ml (2,49/6,16) em G1 (Tabela 3) e de 2,92 (2,39/3,89)
em G2 (Tabela 5). Diversos autores estudaram populagdes com esteatose hepatica e obtiveram
dados semelhantes nos niveis de adiponectina (em pg/ml), sendo de 3.47 + 2.59 (Argentou ¢t al.,
2009), 3.6 + 2.2 (Shimada e# a/, 2007) e de 3.9 * 1.6 (Nannipieri ¢z al., 2009). Entretanto, niveis
séricos elevados foram descritos: 9.9 + 5.8 (Lemoine e al., 2009), 10,7 = 6.5 (Palekar, 2006) e
12.1 £ 8.4 (Younossi ez al., 2008).

A albumina ¢ uma proteina de fase aguda que apresenta valores de normalidade
entre 3,5-5,0g/dl, com meia vida de cerca de 20 dias. Como as altera¢oes apresentadas foram
dento dos valores de normalidade, seus dados nao foram considerados.

Os parametros de sindrome metabdlica nio apresentaram diferenca
estatisticamente significativa ap6s o periodo de intervengdao de 12 semanas entre os momentos
M1 e M2 do grupo G1 (tabela 19), entre os momentos M1 e M2 do grupo G1 (tabela 20), nem ao

menos entre 0 momento final dos grupos G1 e G2 (tabela 21).
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8. Conclusoes



* O uso de fibra dietética na dose de 25 a 30g diarias, associada ao exercicio fisico de
resisténcia no periodo de 12 semanas atuou na melhora da Doen¢a Hepatica Gordurosa
confirmada por melhora na densidade HU figado/baco.

* A elevagio dos niveis de adiponectina pode ter exercido efeito hepatoprotetor.

* A pratica de exercicio fisico de resisténcia sem uso de fibras nao melhorou a DHG.

* A medida de densidade HU funcionou como um marcador precoce da melhora da DHG,
mesmo antes de alteragdes nos parametros da SM, exames bioquimicos, medidas
antropométricas e de composi¢ao corporal.

* A adesio as orientagOes nutricionais e a pratica de exercicio fisico foram fatores

fundamentais para a melhora da DHG.
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10. Anexos



ANEXO 1: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

FACULDADE DE MEDICINA DA UNESP — BOTUCATU/SP
DEPARTAMENTO DE CLINICA MEDICA. S
CURSO DE POS-GRADUACAO EM FISIOPATOLOGIA EM CLINICMEDICA

PROJETO: EFEITO DA FIBRA DIETETICA NA PERDA DE PESO CORPORAL E
NA DOENCA HEPATICA GORDUROSA EM PRATICANTES DE ATIV IDADE
FISICA

Durante a leitura do documento abaixo fui informado (a) que posso
interromper para fazer qualquer pergunta, com objetivo de tirar duvidas,
para o meu melhor esclarecimento.

Objetivo: O objetivo principal do estudo é avaliar o efeite adequacdo da ingestdo de fibras
dietéticas na perda de peso corporal e na Doenghifdsa do Figado (acumulo de gordura no figado)
em sujeitos adultos de ambos os sexos, participaet@rojeto de Mudanca de Estilo de Vida (MEV)

promovido pelo CEMENUTRI da FMB.

Prezado Colaborador,

Esse termo de consentimento que vocé devera agsinalaborado de acordo com a Resolucao
196/96 do Conselho Nacional de Saude — MinistéaoSdude, sobre Pesquisa Envolvendo Seres
Humanos.

A obesidade (excesso de peso) constitui hoje umnuieres problemas da populagdo de todo o
mundo. A ela, estdo associadas uma série de domig@®mo as doencas do coracgio, a hipertensio
arterial (presséo alta), o DM (excesso de agUcaangue) e ultimamente,loenca Gordurosa do
Figado (figado gordo).Os habitos de vida tém grande importancia paraserd/olvimento destas
doencas. Em geral,Boenca Gordurosa do Figadmao costuma ser diagnosticada pelos médicos e
pode, com o tempo e a manutencdo do peso exceksign.a problemas graves tais como fibrose ou
mesmo cirrose (formacao de cicatrizes no figalegim, a identificacéo e tratamento destes riscos é
importante.

Neste estudo vocé sera submetido aos procedinmetsmos abaixo:

1- Avaliacdo da composicéo corporal com mensuragipedo e estatura (calculo de indice de
Massa Corporal), circunferéncia da cintura e ImpeiéBioelétrica.

2- Dosagens Laboratoriais — sangue: Colesterol tofedg@es, trigliceridios, glicose, proteinas
totais e hemograma, insulina sérica, enzimas legsatieptina e adiponectina. Para a obtencéo
dos dados laboratoriais serdo necessarios 15 sardpie.

3- Consulta médica com exame fisico geral e espetidiofne).

4- Realizacdo de tomografia computadorizada.

5- Se os exames laboratoriais, exame fisico ou uitnaggafia sugerirem alteragdo no figado,
serdo realizados outros exames de sangue: temgwottembina, bilirrubinas, albumina,
marcadores dos virus das hepatites A, B e C (AH#&VAgHBs e Anti-HCV), auto-
anticorpos (anti-nucleo, anti- muasculo liso e anitiecondria),a;-antitripsina, ceruloplasmina,
cobre sérico, eletroforese de proteinas. Essesesxajmdam a identificar a causa da alteracdo
do figado.

6- A adequacdo da ingestdo de fibras sera realizade prescricdo dietética em consultas
nutricionais que ocorrerdo a cada 2 semanas dsaneses de estudo.

O participante tera acesso, a qualquer tempo f@sriagdes sobre procedimentos, riscos e beneficios
relacionados a pesquisa, inclusive para esclaregentuais duvidas e liberdade de retirar seu
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consentimento a qualquer momento e de deixar dieipar do estudo, sem que isto traga prejuizo a
continuidade da assisténcia. Nao havera qualquerreracao ao voluntario.

Para seu esclarecimento informamos ainda, que seadidos em sigilo os dados pessoais dos
voluntarios (nome, endereco e telefone) e os exndt obtidos com o estudo serdo apresentados em
congressos cientificos, publicacdes académicaambém estardo a disposicdo nos arquivos desta
unidade.

Havendo altera¢Bes do figado, dependentes ou ndcstmbio metabdlico, os partipantes do estudo
receberdo total apoio médico que sera realizaddmbulatorio de Hepatologia da Disciplina de
Gastroenterologia e Nutricdo do Departamento déviétlica da Faculdade de Medicina da Unesp -
Botucatu/SP, sob a responsabilidade do Prof Dto€&mntonio Caramori.

Ciente do teor e implicagbes desta pesquisa assimaixo meu consentimento em participar da
mesma, com a liberdade de sair desse protocolaiaiguer momento da execucao desse projeto sem
penalizacéo.

Agradecemos a sua colaboracéo.

Botucatu (SP), de de

Assinatura do Voluntario Assinatura dezsquisador

Prof Dr CARLOS ANTONIO CARAMORI
Médico CRM 58011

Disciplina de Gastroenterologia e Nutricdo
Hepatologia — Depto de Clinica Médica
Pesquisador Coordenador do Projeto
Telefones: (14)3882 2969 ou (14)3811 6213

VANESSA LORENCO PERESI
Nutricionista CRN3 17401
Pesquisadora do Projeto
Telefone fixo: (14)38143120
Celular: (14)81134657

e-mail: vanperesi@yahoo.com.br

OBS. Este documento sera elaborado em duas viaspde uma via entregue ao sujeito da
pesquisa e a outra serd mantida arquivada pela pegigadora.
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ANEXO 2: PROTOCOLO DE AVALIACAO MEDICA

Disciplina de Gastroenterologia e Nutrigdo

UNIVERSIDADE ESTADUVAL PAULISTA
FACULDADE DE MEDICINA DE BOTUCATU

EMMEN T - candro de MeFabolismo e Exercicio ¢ MNutrigdo
Junio qo Depardamenio ode Satide Publica

vy . cemenutri. fmb . unesp. br
BOTUZCATU — SP - BRASIL - FONE/FAM: {(Oxxl1l4) 3811-6128 Botucatu

Nome: [dade: anos
Data: / / RGHC:

Docente (assinatura):

PROTOCOLO DE AVALIACAO FiSICA - DHG

ANTECEDENTES PESSOAIS E FAMILIARES: Tabagismo[ ] Etilismo[ ] Drogadicdo[ ] Tatuagens] ]
Piercening[ ]

Promiscuidade sexual[ ] Doencas venéreas[ ] DM[ ] Cardiopatias[ ] HAS[ ] Obesidade[ ] Malformagdes e

D. Congénitas[ ] Cancer[ Contato Hepatites[ ] Hemorragias[ ] Malaria[ ] Febre Amarela[ ] Esquistos[ JHIV[ ]
Outros:

Cirurgias:

Transfusao de sangue e

hemoderivados:

Medicamentos em uso:

ISDA e Queixas Atuais: Ictericia] ] Hemorragias[ ]Equimoses[ ]Edemas[ ] Oliguria[ ]Impoténcia[ ]
Infecgdes[ ] Sonoléncia ] Irritabilidade[ ] Tremores[ ] Céimbras| ] Ascite[ ] Prurido[ ] Emagrecimento[ ]
Febre[ ]Dor no corpo[ ]

Fadiga [ ] Habito intestinal: [ ]Outros[ ]Relatar:

Exame Fisico Geral/ Hepatopatia: Anemia (0) (+) (++) (+++) Adenomegalias| ] Descamagdes Pele[ ]
Alteragdes Ungueais| ]
Ictericia (0) (+) (++) (+++) Aranhas vasculares ne; Local: Eritema

Palmar[S][N] Cianose[S][N] Baqueteamento de Extremidades[S][N] Arranhaduras[S][N] Acne[S][N]
Telangectasias[S][N] Local: Asa de Borboleta[S][N] Equimoses[S][N]

Local: Xantelasma [ ] Xantoma [ ] Acantose Nigricans [ |

Edema MMII (0) (+) (++) (+++) Estrias[S][N] Local: Circulacdo Colateral[S][N] Tipo:__
Ginecomastia[S][N] Sinal Piparote[ ] Skoda[ ] Macicez movel[ ] DBD+[ ] Dor[ ] Perimetro Abdominal (cm)____

Figado: Limite Superior EICD LI (cm) RCD AX Hepatimetria (cm)
LHC Dor[S][N]

BORDA: Fina] ] Romba[ ]Regular[ ] lrregular] ] SUPERFICIE: Lisa[ ] Irregular[ ]
CONSISTENCIA: Macio| ] Fibroelastico] ] Duro[ ] NODULACOES: Local Didmetro(cm)
Relatar:

Baco: Palpavel [S][N] cm RCE  Dor [S][N]

10. Anexos 72



ANEXO 3: PROTOCOLO DE ATENDIMENTO NUTRICIONAL

Projeto: Efeito da fibra dietética na perda de peso corperaa Doenca Hepatica
Gordurosa em praticantes de atividade fisica.
PesquisadoraVanessa Lorenco Peresi

Identificacéo: Data:
Nome:

Idade: Data nasdimnen / /
Telefone:

Profissao: Escolaridade:
Estado Civil: Com quem mora:

Diagnostico Clinico:

Antecedentes pessoais:

Tratamento medicamentoso:

Cirurgias realizadas:

Ja realizou acompanhamento nutricional antes?l$ Quanto tempo:

Mastigacao: devagar rapido
Apetite diminuido normal aumentado

Habito intestinal Normal Obstipado Diarréico Diario Irregular x/dia
Ingestao hidrica: copos/ dia

Etilismo: S N  Parou Tipo: Frequéncia:

Tabagismo: S N Parou Tipo: Frequéncia:

Protocolo de atividade fisica academianisto
resistido outro

Avaliacdo Antropomeétrica

Data / / / / / /

Peso Atual

Peso

Peso

PP (direito)

Altura

IMC

Pressao arterial:
Circunferéncia da cintura:
Bioimpedancia elétrica:
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Avaliacdo da Ingestdo Alimentar

Recordatério 24h

Refeicdo/Horario

Alimentos

Quantidades

Café-da-manha

Lanche

Almoco

Lanche

Jantar

Ceia

Sal: Kg/més

Oleo:

latas/més

Aglcar: Kg/més

10. Anexos

74



QUESTIONARIO DE FREQUENCIA ALIMENTAR

Alimentos

Diariam.

1-3x/sem

> 3x/sem

3x/més

Nunca

Quantidade

Frutas

Hort.Folhas

Legumes

Pao Integral

Aveia

Farelo

/Germe trigo

Sem. Linhaga

Leguminosas

Arroz Int.

Conduta Nutricional:

10. Anexos

75



ANEXO 4: ORIENTACOES DE INTERVENCAO NUTRICIONAL PA RA O GRUPO
Gl

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA
FACULDADE DE MEDICINA DE BOTUCATU

2 EN LT - Coantre Je MeFaboiismo am Exerciois & Nudrigdo
Surdo ao Depardamende oe Saude Puiblica

waanar tri. fnb . p- b
BOTUCATU - SP - BRASIL - FONE/FAX: (0O>cxl1l4) 3811-6128

Nome: Data:

ORIENTACOES PARA MELHORAR O CONSUMO DE FIBRAS

Semana 01

* A semente de linhaga e aveia podem ser adicioraagutas, vitaminas de frutas,
saladas, sopas, péaes e bolos integrais.

* Realize refeicbes a cada 3 horas e nos intervilnoshes da manha e tarde) prefira

comer uma fruta com fibras.
« A pratica de atividade fisica periddica ird coniiibpara a melhora da esteatose

hepatica (acumulo de gordura no figado). Portaatofalte da academial!

RECEITA MIX DE FIBRAS

- Farelo de arroz: 2 colheres de sopa

- Farinha de linhaca dourada: 4 colheres de sopa

- Farelo de aveia: 4 colheres de sopa

- Semente de girassol triturada: 2 colheres de sopa

- Gergelim triturado: 2 colheres de sopa

Misturar os ingredientes e manter em pote de videhado na geladeira por 1 a 2
semanas. Adicionar em vitaminas de frutas com &oquias picadas (1-2 colheres de sopa ao
dia).
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Semana 02

PAO INTEGRAL

Ingredientes

1 ovo

2 colheres de sopa de Oleo de canola

2 colheres de sopa de agucar mascavo

1/4 xicara de farelo de arroz (opcional)

1/4 xicara de semente de linhaga

1 xicara de farinha de trigo (opcional)

Y Xxicara de farelo de aveia ou flocos de aveia
1 xicaras de agua morna

1 colher (sopa) de fermento granulado (1 pacote)
Aproximadamente 1,5 xicara de farinha integral
1 colher (café) de sal

2 colheres de sopa de semente de girassol

Modo de preparo:

Colocar numa bacia os ovos, agucar mascavo, @ab misturar bem.

Acrescentar o farelo de arroz a agua morna, mistaescente o fermento, farinha integral e
a aveia.

Misture novamente e coloque a farinha de trigo.

Deixe crescer por 1 hora.

Untar com o0leo e farinha.

Colocar a semente de girassol em cima do pao epkmeeassar por cerca de 40 minutos em
forno médio (180° C)
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Semana 03

MOLHO DE LINHACA PARA TEMPERAR A SALADA

Ingredientes:

2 col. sopa de semente de linhaca
2 col. sopa de azeite

3 col. sopa de shoyo light

2 dentes de alho amassados

1/2 xicara de cha de agua

1 tomate sem pele e sem semente

Suco de 2 limdes

Modo de preparo
Bater todos os ingredientes no liquidificador. Aoinar na salada.

SALADA DE GRAO-DE-BICO

Ingredientes

1 xicara (ch&) de gréo-de-bico cru

1 tomate grande sem sementes picado em cubinhos
1 cebola média picada

1 colher (sopa) de cheiro verde picado

Sal e vinagre a gosto

1 colher (sopa) de azeite

Modo de Preparo
Deixe o grao-de-bico de molho de um dia para cooliscorra agua e cozinhe em panela de
pressdo com agua por 30 minutos. Deixe esfriar #tunei com 0s outros ingredientes.

Tempere a gosto.
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Semana 04

ABOBRINHA RECHEADA COM ARROZ INTEGRAL

Ingredientes

Gergelim Integral Branco - 1 colher (sopa)

1 pitada de sal

Arroz Integral - 1 xicara (chd) cozido

Semente de Girassol torrada e salgada - 2 colb&e®pa
1 colher (sopa) de cebola

1 ramo de manjericao picadinho

1/2 xicara (ch&) de queijo branco

2 colheres (sopa) de salsinha e cebolinha picadinha
2 tomates

3 colheres (sopa) de azeite de oliva

4 abobrinhas italianas média

Modo de preparo:

Lave a abobrinha, retire a polpa e reserve. Cozisheanoas de abobrinha por 3 minutos em
agua fervente, passe pela agua fria e reserveel@ooebola em uma colher (sopa) de azeite,
acrescente a polpa de abobrinha, o shoyu, o g@rgelim, a salsinha e a cebolinha, o arroz,
0 gueijo e as sementes de girassol e reserve.

Triture os tomates e leve ao fogo com o restanteazlite e mexa até homogeneizar,

acrescente o refogado para cozinhar por 3 minlRosencha as canoas e decore com

manjericao ou alimentos de sua preferéncia (coramcmas).
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Semana 05

RISOTO
Preparar o arroz integral com cebola, alho e sahima
Acrecentar:
v" Uma ou mais hortali¢as, tais como: cenoura, brécatilho, couve manteiga, tomate,
couve-flor, vagem, ervilha fresca.
v' Um tipo de ervas: acafrdo, orégano, alho-poré, logim cominho, ervas finas, louro,
manjericao, noz moscada, salsinha, salvia, tomilho.

v' Um tipo de carne: frango desfiado, atum, peixesvms cozidos.

Acrescentar o arroz integral cozido e deixar aquede necessario, acrescentar um pouco

de &gua. Servir ainda quente.

Semana 06

SUCO DE LARANJA COM MACA E LINHACA

Ingredientes:
200ml de suco de laranja natural
1 maga sem semente e sem casca

10 g de semente de linhaga (1 colher de sopa)xardge molho

MODO DE PREPARO:

Bater todos os ingredientes no liquidificador e/gem seguida.

10. Anexos 80



VEGETAIS COM SEMENTE DE LINHACA

Ingredientes
1 colher (sopa) de 6leo de canola (89)

1 cebola picada (1009)

1 abobrinha pequena em cubos (100g)

1 ¥ xicaras (cha) de couve-flor em pedacos (2009)

1 ¥ xicaras (cha) de brécolis em pedacos (2009)

1 xicara (ch&) de cogumelos frescos em pedacog)150
% xicara (cha) de cenoura em cubos (1009)

Molho

2 colheres (sopa) de sementes de linhaca inteag)(

1 dente de alho amassado (29)

1 colher (sopa) de gengibre fresco ralado (159)
50ml de agua

2 colheres (sopa) de molho de soja (25ml)

1 colher (sopa) de vinagre (10ml)

1 colher (ch&) de acucar (59)

Para polvilhar

1 colher (sopa) cheia de sementes de linhaca tss{aég)

Modo de preparo:

Refogue no 6leo, a cebola, a abobrinha, a couveslbrocolis, os cogumelos e a cenoura por

cerca de 10 minutos, mexendo em fogo baixo atéagqueciem. Misture os ingredientes do

molho e adicione a panela. Deixe mais 5 minutdsva polvilhado com a semente de linhaga

tostada.

Para tostar as sementes, coloque em uma frigideieaxe em fogo baixo até que exalem um

perfume de nozes, por cerca de 5 minutos.
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ANEXO 5: ORIENTACOES DE INTERVENCAO NUTRICIONAL PARA O GRUPO G2

|

‘-_\ll‘:-'\iu"___
UNIVERSIDADE ESTADUVAL PAULISTA ]
FACULDADE DE MEDICINA DE BOTUCATU

EMMEN T - candro de MeFabolismo e Exercicio ¢ MNutrigdo
Junio qo Depardamenio ode Satide Publica

vy . cemenutri. fmb . unesp. br £
BOTUZCATU — SP - BRASIL - FONE/FAM: {(Oxxl1l4) 3811-6128 Botucatu

Nome:

10.

Data:

Procure fazer refei¢cdes a cada 3 horas, insermitiasfnos intervalos das refeicoes.

Durante as refeicdes evite realizar outras atiadathis como assistir TV, ler, falar ao
telefone, dentre outras. Essas atividades desviamatencdo e podem prejudicar sua digestao.

Mastigue bem os alimentos e procure fazer as fefgiem locais tranquilos.

Procure variar os alimentos e montar um prato belorido, para de evitar a monotonia
alimentar e consumir uma maior variedade de nuaésen

Recomenda-se a ingestdo minima de 2 litros dedbgao dia. Trabalhe sua memoria visual
com uma garrafinha de agua sempre ao seu alcance.

As frutas podem ser consumidas também na fornsucies, porém procure consumir a fruta
ao invés do suco, e sempre com casca e bagacoc@uiprocessamento das frutas ocorre
perda de vitaminas e minerais. Consuma no minifngt2s ao dia.

E importante a ingestdo de saladas cruas diari@mkgerir (sempre) legume e/ou verduras
nas refei¢cdes principais. E no minimo uma vez aocdnsumir uma verdura de cor escura
crua.

Evitar a ingestédo de liquidos durante a refeic@iona hora apds seu término, principalmente
bebidas gaseificadas (agua com gas, refrigeragtte},

Evitar: acgucar branco, balas, chocolates, ach@mat bolacha doce, doces em geral,
refrigerante e bebidas alcodlicas, principalmentwige, isolados ou antes da atividade fisica
(2hs),

Evitar: frituras, banha de porco, embutidos (salamertadela, presunto, linglica, salsicha,
etc.), queijos e outros produtos derivados de lgaedos, caldo de carne concentrado,
maionese, creme de leite, temperos industrializadgoedutos industrializados em geral.
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