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Resumo

Objetivo: O objetivo deste estudo foi avaliar o efeito do consumo diério de suco de
laranja sobre os parametros de risco cardiometabolicos em individuos com sindrome
metabdlica. Métodos: O desenho do estudo foi paralelo, controlado e randomizado e,
todos os participantes foram previamente classificados com sindrome metabdlica. Os
voluntarios foram orientados para o consumo de uma dieta nutricionalmente
equilibrada, e energeticamente compativel com peso atual. Os participantes foram
randomicamente divididos em: Grupo Controle (n=42), que foram submetidos a
orientacdo nutricional durante todo o periodo do experimento, € Grupo Suco de
Laranja (n=42), com orientacdo nutricional acompanhada da ingestéo de 500 mL/dia
de suco de laranja 100% integral durante 12 semanas. Pardmetros bioquimicos,
metabolicos, antropométricos, hemodinamicos, dietéticos foram analisados em
intervalos regulares ao longo das 12 semanas de intervencdo. Resultados: Os
individuos de ambos 0s grupos apresentaram reducdo da circunferéncia da cintura
(6%), area de gordura visceral (4,5%), pressdo arterial sistolica e diastdlica (8% e
9%,) e glicemia (3%) (p<0,05), sem alteragBes na massa muscular e niveis de
insulina. Ambos 0s grupos apresentaram resultados semelhantes para consumo de
energia e macronutrientes e, a ingestdo de vitamina C e de acido folico foi 133% e
43%, respectivamente, maior no grupo suco de laranja em relacdo ao grupo controle
ao final das 12 semanas de intervencdo. Conclusdo: Conclui-se, portanto, que a
inclusdo do suco de laranja na dieta de pacientes com sindrome metabdlica nao
promoveu efeitos adversos na composicdo corporal, fatores de risco
cardiometabdlicos ou hemodindmicos, havendo reducdo no numero de individuos
diagnosticados com sindrome metabolica, além de melhorar a qualidade da
alimentacdo pelo aumento da ingestdo de vitaminas e de compostos bioativos.
Palavras-chave: Orientacdo nutricional, Risco  cardiometabdlico,  Sindrome
metabolica, Suco de laranja.



Abstract

Objective: The objective of this study was to evaluate the effect of daily orange
juice consumption on cardiometabolic risk parameters in subjects with metabolic
syndrome. Methods: The study design was parallel, controlled and randomized, and
all participants were previously classified with metabolic syndrome. The volunteers
were oriented to the consumption of a nutritionally balanced diet, energetically
compatible with current weight. The participants were randomly divided into:
Control Group (n = 36), who underwent nutritional orientation throughout the
experiment, and Orange Juice Group (n = 36), with nutritional orientation followed
by ingestion of 500 mL / day of 100% whole orange juice for 12 weeks.
Biochemical, metabolic, anthropometric, hemodynamic, dietary parameters were
analyzed at regular intervals throughout the 12 weeks of intervention. Results:
Individuals in both groups presented a reduction in waist circumference (6%),
visceral fat area (4.5%), systolic and diastolic blood pressure (8% and 9%) and
glycemia (3%) (p < 0.05), without changes in muscle mass and insulin levels. Both
groups presented similar results for energy consumption and macronutrients, and
vitamin C and folic acid intake were 133% and 43%, respectively, higher in the
orange juice group than in the control group at the end of the 12 weeks of
intervention. Conclusion: It was concluded, therefore, that the inclusion of orange
juice in the diet of patients with metabolic syndrome did not promote adverse effects
on body composition, cardiometabolic or hemodynamic risk factors, with a reduction
on number of individuals diagnosed with metabolic syndrome, in addition to
improving the quality of diet by increasing the intake of vitamins and bioactive
compounds.

Key words: Nutritional guidance, Cardiometabolic risk, Metabolic syndrome,
Orange juice.
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Introducéo

As primeiras observacdes do que hoje se tem estabelecido como sindrome
metabolica comecaram quando Morgagni associou obesidade abdominal, hipertenséo
arterial, aterosclerose, acido urico elevado e apneia obstrutiva. Paulescu, em 1920,
especulou que obesidade e diabetes mellitus tipo 2 tinham em comum um mesmo
processo patolégico. Apés Maranon, em 1927, descrever a hipertensio arterial como
um estagio pré-diabético, assim como a obesidade, e Vague, em 1947, identificar a
obesidade na forma androide como sendo uma condi¢do frequentemente associada
com as doencas cardiovasculares e com diabetes mellitus tipo 2, comecou-se a
observar que a obesidade, alto nivel de lipideos circulantes no sangue, diabetes
mellitus tipo 2 e hipertensdo arterial eram encontradas simultaneamente com
frequéncia.

Em 1988, Reaven prop0ds a primeira descricdo para sindrome metabdlica a
qual foi nomeada como “Sindrome X”, onde sugeriu que haveria um aumento do
risco cardiovascular devido a associagdo entre intolerancia a glicose, dislipidemia e
hipertensdo arterial estabelecendo-se uma relacdo patogénica entre tais fatores e a
resisténcia insulinica periférica. Para Reaven, a obesidade ndo era um fator
determinante para o aparecimento da sindrome, mas sim o estado de resisténcia
insulinica, uma vez que o aparecimento dos fatores envolvidos na sindrome também
eram observados em individuos ndo obesos.*#%*

Dez anos apds esta primeira descricdo, a Organizacdo Mundial da Salde
publicou a primeira definicdo oficial da sindrome metabdlica, que incluia
intolerancia a glicose ou diabetes mellitus tipo 2 e/ou resisténcia insulinica —

obrigatoriamente — associada a dois ou mais componentes, 0s quais incluiam



hipertensdo arterial, hipertrigliceridemia, baixo-HDL-C, microalbumindria e
obesidade central, definida através do indice de massa corporal ou relacdo cintura
quadril. No entanto, esta definicdo foi questionada por criticos e estudiosos devido a
necessidade de estudos de clamp hiperinsulinémico e também pela falta de
evidencias sobre a relagdo entre a microalbumindria e resisténcia insulinica.?

Ao longo dos anos seguintes, diversas organizacGes, como The National
Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel 111 (ATP 1lI), The
American Association of Clinical Endocrinologists (AACE), The International
Diabetes Federation (IDF) e The American Heart Association (AHA)/ National
Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI), propuseram definicdes que pudessem ser
utilizadas como critérios de diagnoéstico para identificacdo da sindrome. No entanto
as defini¢des, que eram conflitantes entre si, causaram dificuldades para profissionais
e pesquisadores na identificacdo destes pacientes.” Em 2009, as organizacdes IDF,
NHBLI, AHA, Federacdo Mundial do Coragdo e Associacdo Internacional para o
Estudo da Obesidade publicaram um documento onde reuniram, em conjunto,
critérios para a identificacdo da sindrome metabdlica, o que foi determinado como
“Defini¢do Harmonizada”. Os critérios definidos encontram-se no quadro 1. Para ser
diagnosticada a presenca da sindrome, o individuo deve apresentar trés dentre os
cinco fatores de risco determinados. O tratamento medicamentoso para
hipertrigliceridemia, hipertensdo arterial, glicemia elevada e baixo HDL-C também ¢

considerado.?®
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Fatores de risco Valores de corte

Circunferéncia da cintura De acordo com as especificacdes de cada

populacéo e pais

Triglicérides > 150 mg/dL
Lipoproteina de alta densidade Homens < 40 mg/dL
(HDL-C) Mulheres < 50 mg/dL
Pressao arterial > 130/> 85 mmHg
Glicemia de jejum > 100 mg/ dL

Quadro 1. Critérios para diagndstico de pacientes com sindrome metabdlica.*”

Pajunen e colaboradores realizaram um grande estudo, com 6.105 individuos,
entre 30 e 79 anos que foram seguidos durante sete anos, cujo objetivo foi verificar o
papel da sindrome metabdlica como fator preditor para doencas cardiovasculares e
diabetes mellitus tipo 2 comparando as diversas defini¢des de critério diagndstico.
Este estudo concluiu que todos os critérios de definicdo sdo preditores significativos
para a incidéncia de DCV e diabetes tipo 2 e que independente do critério, a
sindrome é um importante preditor para a incidéncia desses eventos.®

A sindrome metabdlica, portanto, é definida como um complexo conjunto de
fatores de risco para as doencas cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 2, de
origem metabdlica correlacionada, sendo caracterizada pela presenca de dislipidemia
aterogénica (hipertrigliceridemia e baixo HDL-C), hipertensdo arterial, glicemia de
jejum elevada, além de um estado pré-inflamatdrio e de resisténcia insulinica. O
risco para DCV em presenca da sindrome pode dobrar e, para quem nao apresenta
DM2, hé cinco vezes mais chances de desenvolvé-la.”®° Em uma meta analise que

avaliou 43 estudos de coorte, foi relatado que a presenca da sindrome proporciona
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um alto risco relativo para eventos cardiovasculares e morte (RR 1.78).*° Esse risco é
maior conforme o individuo apresenta maior nimero de componentes da sindrome.**

Estudos epidemiologicos mostram que as doencas cardiovasculares sdo a
causa mais comum de morte nos paises em desenvolvimento e no Brasil, estas ha
décadas vém sendo consideradas como principal causa de morte, seguida pela alta
taxa de mortalidade causada pelo diabetes mellitus tipo 2 e cancer.***® Na figura 1,
adaptada de Grundy 2006, pode ser observada, de maneira simplificada, a progressdo
e implicacdes da sindrome metabolica. A primeira caracteristica que € observada na
maioria dos individuos é a obesidade abdominal, ainda sem a presenca de outros
fatores de risco. Inicialmente os parametros plasmaticos se mantém apenas em seus
limites superiores e, numa etapa posterior, estes se apresentam elevados. Esta
condicdo favorecera, portanto, o desenvolvimento de diabetes tipo 2 e de doencas

cardiovasculares e suas consequentes complicagdes.™

Obesidade
Abdominal

Sindrome
Metabdlica

Fatores de
risco apenas
em limites
superiores

Fatores de
risco
manifestados

&

Doengas
cardiovasculares e
complicagdes P —

associadas

Diabetes
tipo 2

Complicagdes do

diabetes

Figura 1. Progressdo e implicacBes da sindrome metabdlica. Adaptado de Grundy 2006,

Metabolic Syndrome: Connecting and Reconciling Cardiovascular and Diabetes Worlds.™
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A sindrome metabolica é uma condicdo de ocorréncia comum em todo o
mundo e pode ser vista como um crescente desafio clinico e de saude publica,
apresentando prevaléncias que podem variar de 10 a 84%, dependendo do critério
utilizado, regido e populacdo avaliada. Na América Latina existe uma elevada
prevaléncia onde pelo menos um quarto da populagdo apresenta sindrome
metabdlica.®>*® No Brasil, um importante estudo que evidenciou a prevaléncia da
sindrome foi realizado por Salaroli e colaboradores (2007) na cidade de Vitéria-ES,
com 1.663 individuos entre 25 e 64 anos. O estudo concluiu que existe uma elevada
prevaléncia de sindrome metabdlica na populacdo, inclusive nos individuos mais
jovens.®

Dentre os contribuintes para o desenvolvimento da sindrome, podem-se citar
como principais o excesso de consumo de energia, obesidade e inatividade fisica, o
que é caracterizado como padrio de alimentacdo e estilo de vida ocidental. 18 Este
padrdo alimentar € caracterizado pela grande ingestdo de carboidratos refinados,
acucares adicionados, gorduras - principalmente saturadas e trans -, alimentos de
origem animal e diminui¢do do consumo de dietas ricas em legumes, frutas, vegetais
e graos integrais. Tal perfil se deve ao desenvolvimento mundial da tecnologia
envolvida no processamento de alimentos.’® Os dist(rbios metabélicos ocasionados
pela mé alimentacdo, que pode promover a obesidade abdominal, e também alguns
fatores genéticos podem, portanto, favorecer o desenvolvimento da sindrome.®*

A relagdo entre a obesidade, especialmente a obesidade abdominal, e os
componentes da sindrome metabdlica sdo bem descritos na literatura e muitos
pesquisadores consideram que a resisténcia insulinica seja a base da sindrome.?*#??

Outros estudos sugerem, no entanto, que um desequilibrio de energia positivo tem
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precedéncia sobre 0 excesso de tecido adiposo como principal causa da sindrome.?

Park et al, 2003, observaram a prevaléncia de sindrome metabdlica em uma
populacéo representativa dos EUA que participou da Terceira Pesquisa Nacional de
Exames de Saude e Nutricdo (NHANES Ill) e, notaram que a prevaléncia da
sindrome aumentou acentuadamente conforme o aumento do peso (classificado pelo
IMC) tanto em homens quanto mulheres.?®

Sabe-se que o tecido adiposo é um 6rgdo de armazenamento de gordura e € 0
principal reservatorio energético do organismo, além de ser considerado um 6rgéo
complexo e de multiplas fun¢Bes. O mesmo é capaz de secretar varias substancias,
denominadas adipocinas, que sdo peptideos ativos que atuam local ou
sistemicamente e agem como reguladoras do balanco energético além de participar
dos processos envolvidos na funcdo endotelial, aterogénese e sensibilidade a
insulina. Muitos estudos vém mostrando que essas adipocinas podem influenciar nos

fatores de risco metabolicos.”***

As adipocinas secretadas pelo tecido adiposo
podem ser anti-inflamatorias como a adiponectina ou pro-inflamatérias como a
interleucina-6, fator de necrose tumoral (TNF-alpha), leptina, resistina, angiotensina
e inibidor de ativador de plasminogénio-1 (PAI-1). Estas citocinas estdo ligadas a
resisténcia insulinica, inflamacdo sistémica, hipertensdo arterial e estado proé-
trombético.”®

No entanto, ndo apenas a quantidade de gordura do corpo é importante; a
distribuicdo e localizacdo do tecido adiposo sdo essenciais para diferenciar suas
caracteristicas. A gordura localizada na regido intra-abdominal (gordura visceral)

apresenta maior impacto em relagédo a sensibilidade a insulina e correlaciona-se com

os fatores de riscos associados a obesidade e sindrome metabolica, em parte devido

14



ao processo inflamatério desencadeado. **?"? A disfuncdo de armazenamento de
tecido adiposo e o acumulo de triglicerideos ectopicos em diversos 6rgdos, como o
figado e tecido muscular, também tem sido bem estabelecido nas ultimas décadas,
como parte deste complexo fenotipo. Acredita-se que esse acumulo ectopico
acontece, pois a obesidade, em especial a abdominal, fornece um excesso de gordura
a outros 6rgaos e tecidos.”*®

O tecido adiposo pode responder de forma rapida e dindmica as alteracGes no
excesso de nutrientes atraves da hipertrofia e hiperplasia dos adipocitos. Quando ha
aumento progressivo dos adipdcitos na obesidade, o suprimento de sangue para 0s
mesmos pode ser reduzido, resultando em um estado de hipoxia. A hipdxia, por sua
vez, € responsavel pela necrose e infiltracdo de macréfagos no tecido adiposo e isso
levard a producdo exacerbada das adipocinas, dentre elas os mediadores pro-
inflamatdrios TNF-alfa e IL-6, PAI-1, além da liberacdo de glicerol, acidos graxos
livres (AGL) e aumento na proteina C-reativa (PCR). Como resultado, ocorre uma
resposta inflamatéria localizada no tecido adiposo que se propaga a inflamacédo
sisttmica associada ao desenvolvimento dos fatores de risco e comorbidades
relacionadas & sindrome metabélica e & obesidade.™

Os mecanismos relacionados a tais complicacdes metabdlicas podem ser
explicados pela via de sinalizacdo insulinica prejudicada devido a circulacdo dessas
citocinas inflamatdrias e AGL, que alteram a cascata de sinalizagdo intracelular ap6s
a ligacdo da insulina ao seu receptor, reduzindo a captacdo de glicose para as células.
Além disso, também ha ativacdo do fator de transcrigdo nuclear NF-«xf responsavel
pela transcricdo de proteinas, dentre elas as pro-inflamatdrias, o que levara a uma

maior liberacdo destas proteinas, estimulando ainda mais o processo inflamatorio
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gerado inicialmente.? Os adipécitos do tecido adiposo subcutaneo liberam a maioria
dos AGL circulantes enquanto os do tecido visceral sdo correlacionados com 0s
niveis de AGL esplancnico, o que pode contribuir para o acimulo de gordura no
figado. A exposicdo do musculo esquelético aos niveis elevados de AGL induz
resisténcia a insulina através da inibicao da absorcdo de glicose mediada por insulina,
enguanto que a exposicdo cronica do pancreas ao excesso de AGL prejudica a funcéo
das células B pancreaticas.”>*® Assim, a resposta inflamatdria gerada somada aos
acidos graxos livres e 0 acumulo de triglicerideos ectdpicos em diversos 6rgaos,
como o figado e tecido muscular, levam a um prejuizo na via de sinalizacdo da
insulina (periférica e hepatica).™ O estado de resisténcia & acdo do horménio insulina
gerado favorece o desenvolvimento dos fatores de risco da sindrome metabolica:
hiperglicemia pela reducdo da captacdo de glicose para as células; maior liberacao de
AGL pelo aumento da lipolise, com isso ha maior producao de triglicerideo hepatico,
maior produgdo de VLDL e HDL ricas em triglicerideos; aumento da presséo arterial
pela ativacdo do sistema renina angiotensina, liberacdo de aldosterona pelo tecido
adiposo e aumento da reabsorcao renal de sodio pela ativacdo do Sistema Nervoso
Simpatico.”

Um dos principais objetivos no tratamento da sindrome metabdlica é reduzir
0 risco clinico de doenca aterogénica, combatendo o LDL-C elevado, hipertensdo
arterial e diabetes mellitus tipo 2 e, para isso, modificacfes no estilo de vida séo
talvez as intervencdes mais importantes no tratamento de sindrome.” Uma
intervencdo feita atraves do Programa de Prevencdo do Diabetes, que envolveu
mudanca intensiva no estilo de vida e que consistiu em uma dieta saudavel baixa em

gordura e atividade fisica moderada de pelo menos 150 minutos / semana, resultou
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em reducéo de peso de 7%. A dieta recomendada incluia <200 mg / dia de colesterol,
<7% de gordura saturada, com gordura total compreendendo 25-35% de calorias,
baixo teor de agucares simples e aumento no consumo frutas, legumes e graos
integrais. Com essa intervencdo, o0 programa demonstrou que a intervencdo no estilo
de vida reduziu a incidéncia de sindrome em 41% em comparagéo com o placebo.>"®

Estabelecer um plano alimentar saudavel que proporcione redugdo de peso,
associado a prética de exercicio fisico é importante para reduzir expressivamente a
gordura visceral, ajudando a melhora na resisténcia a insulina e consequentemente
nos outros parametros que compde a sindrome. Recomenda-se, portanto, dieta
normocaldrica, ou hipocaldrica, para obesos, rica em hortalicas, leguminosas, graos
integrais e frutas, ou seja, priorizando a ingestdo de fibras e minimizando o consumo
de alimentos ricos em acucares adicionados. O controle na qualidade da gordura
ingerida é importante, devendo ser utilizada uma propor¢cdo adequada de acidos
graxos mono e poli insaturados em relacdo aos saturados e trans. Associada a essas
modificacOes, recomenda-se a pratica de atividade fisica, com intensidade leve a
moderada, com duracdo minima de 30 minutos de 3 a 5 vezes na semana.!

Alguns estudos mostram que o consumo de frutas pode contribuir para a
prevencdo de distirbios metabdlicos.*? Neste contexto, as frutas citricas e seus sucos
representam uma excelente fonte de fibras, vitaminas, minerais e compostos
bioativos, que contribuem positivamente para a melhora do metabolismo lipidico e
anormalidades metabolicas relacionadas a sindrome metabdlica e risco de doenga
cardiovascular.®®

A laranja é uma das frutas mais cultivadas em todo o mundo e o suco dela é

provavelmente a bebida mais aceita. No Brasil, seu consumo é muito comum, pois
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esta € uma fruta de facil acesso para a populacdo e, assim como a laranja in natura,
seu suco também € bastante consumido. O suco de laranja produzido no Brasil
apresenta elevada qualidade e por isso é conhecido mundialmente, sendo o pais o
maior produtor e exportador. Ele é composto por agucares, vitamina C, minerais,
pectinas e flavonoides citricos. O suco integral pasteurizado, obtido por processo
comercial (NFC) tem sido considerado pelo consumidor como um produto que

agrada ao paladar e com sabor muito similar ao do suco de laranja natural espremido

na hora.****3%3" o quadro 2 apresenta a composicao nutricional do suco de laranja
integral.
Nutrientes 250 mL

Energia (kcal) 120
Agua (g) 222
Carboidratos (g) 29
Acucares totais (Q) 21
Fibra dietética (g) 0,5
Célcio (mg) 20
Magnésio (mg) 27
Potassio (mg) 436
Vitamina A (1U) 22
Vitamina C (mg) 86
Folato (mcQ) 47
B caroteno (mcg) 20
Hesperidina (mcg) 13,8
Naringina (mcg) 3,9

Quadro 2 — Composicao Nutricional do suco de laranja 100% integral **

Os flavonoides compdem um dos principais grupos dos polifendis,
encontrados amplamente na natureza, em plantas, e séo eles que conferem a elas os
pigmentos nos tons de azul, vermelho e roxo. Esses compostos ndo sdo considerados

nutrientes, mas tém sido considerados componentes bioativos para dieta humana.*
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Eles sdo moléculas organicas caracterizadas quimicamente por dois aneis de benzeno

40,41,42 e sdo

(A e B) unidos por uma cadeia linear de 15 atomos de carbono (Figura 2)
classificados de acordo com a sua estrutura molecular em seis principais subclasses:
flavonois, flavonas, flavononas, catequecinas, isoflavonas e antiocioninas (figura
3)*. As flavononas sdo uma das classes mais comum encontradas nas frutas criticas,
podendo estar presente nas formas agliconas (sem moléculas de glicose) ou
glicosidicas. As mais importantes sdo a hesperidina e naringina e sdo encontrados
naturalmente como glicosideos (glicosiladas por um dissacarideo na posi¢édo 7) e sao
hidrolisados principalmente pela microflora da parte distal do intestino delgado e do
célon, para sua forma aglicona: hesperetina e naringenina, respectivamente.*** O

suco de laranja e o consumo da fruta in natura, das diferentes variedades, sdo

considerados os principais contribuintes para a ingestio das flavanonas.**

Figura 2. Estrutura basica dos flavonoides.*?
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Figura 3. Estrutura basica das principais subclasses dos flavonoides: flavonais,

flavonas, flavononas, isoflavonas, catequinas e antiocioninas.*

Estes flavonoides citricos vém sendo apontados como agentes terapéuticos
promissores no tratamento de anormalidades metabdlicas, por apresentarem

propriedades anti-inflamatorias, anti-hipertensivas e de sensibilizacdo a insulina,
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podendo desta forma, ser uma alternativa para a prevencdo e tratamento de doencas
cronicas.*® Muitos estudos epidemiolégicos mostram que dietas ricas em flavonoides
estdo correlacionadas diretamente com o aumento da longevidade e reducdo da
incidéncia de doencas.*” No estudo realizado por Mohammadi, et al, 2015, que teve
como objetivo investigar os efeitos da suplementacdo com hesperidina (500 mg/d)
nos indices de controle glicémico, resisténcia a insulina, perfil lipidico em pacientes
ja com diabetes mellitus tipo 2, observou-se que a suplementacdo com hesperidina
levou a uma diminuicdo significativa na glicemia em jejum e na hemoglobina
glicada, além de uma diminuicéo do colesterol total. *°

Existe uma especulacdo amplamente difundida no meio clinico de que o
consumo regular de suco de laranja fornece um alto contetdo energético e que seria
inconsistente sua incorporacdo em uma dieta normal, podendo promover efeitos
negativos em relacdo ao peso corporal, sensibilidade a insulina e perfil lipidico.
Alguns estudos, todavia, tornam-se inconsistentes devido & metodologia utilizada
para avaliar o efeito de bebidas & base de frutas. **3***® Em contrapartida, varios
estudos recentes apontam beneficios do consumo do suco de laranja quando este esta
associado a uma dieta equilibrada, sem evidencias de aumento de peso e de glicemia
em individuos que consumiram regularmente o suco *°#°3,

A ingestdo de suco de laranja (750 mL/d) por individuos com peso normal e
com sobrepeso/obesidade resultou em uma redugdo nas concentracbes de LDL-
colesterol, proteina C reativa, pressdo arterial, além de melhorar a sensibilidade ao
horménio insulina e atividade antioxidante sérica.>* Tais beneficios séo associados
aos flavonoides citricos do suco de laranja, como a naringenina e a hesperidina, esta

Gltima representa cerca de 90% das flavanonas no suco, e também a vitamina C.**%3

21



Aptekmann e Cesar (2013) investigaram se 0 consumo do suco de laranja em
longo prazo poderia estar associado a menor fator de risco cardiovascular de homens
e mulheres com niveis normais e moderadamente altos de colesterol sanguineo.
Foram observados menores niveis de colesterol total, LDL-C e apo B, nos individuos
que consumiram suco, sugerindo efeito protetor em relacdo aos fatores de risco para
desenvolvimento de doencas cardiovasculares. **

Recentemente um estudo realizado por nosso grupo de pesquisa, com
individuos obesos, associou uma dieta de restricdo calorica (-500 kcal) ao consumo
de 500 ml/d de suco de laranja 100% integral durante 12 semanas, com o objetivo de
promover a perda de peso desses individuos e assim verificar se 0 suco traria algum
prejuizo neste processo. O estudo concluiu que consumir suco de laranja dentro de
uma dieta de restricdo ndo traz prejuizo para a perda de peso nestas condicgdes e,
promoveu melhoras de parametros bioquimicos como colesterol total, insulina e PCR
ultrassensivel, ndo elevando valores de glicemia plasmatica, porém melhorando a
sensibilidade a insulina. Além disso, o suco melhorou a qualidade nutricional da
dieta. *°

No entanto, ainda faltam evidencias clinicas que apontem 0s potenciais
beneficios da ingestdo de suco de laranja associado a adequacao dietética na satde de
pacientes com sindrome metabolica. Assim, este estudo pretende testar a hipdtese de
que o consumo diario de suco de laranja 100% integral associado a uma dieta
equilibrada pode colaborar para amenizar os parametros de risco cardiometabdlicos,
incluindo obesidade abdominal, perfil glicémico e lipidico e, pressdo arterial de

individuos com sindrome metabdlica.
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CONSIDERACOES FINAIS

Com este estudo concluimos que a inclusdo do suco de laranja na dieta de
pacientes com sindrome metabolica ndo promoveu efeitos adversos na composicao
corporal, em fatores de risco cardiometabdlicos e hemodinamicos, tendo contribuido
para a reversdo e reducdo de fatores caracteristicos da sindrome metabdlica, com
impacto no numero de individuos diagnosticados como sindrome metabodlica. Além
disso, melhorou a qualidade da alimentacdo dos participantes pelo aumento da
ingestdo de vitaminas e de compostos bioativos, sendo um alimento promissor que

pode auxiliar no tratamento dietético desta condigdo clinica.
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