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RESUMO

PAIXAO, Mirian Patricia Castro Pereira, D.Sc., Universidade Federal de Vicosa,
Agosto de 2011. Impacto da dieta dissociada no indice internacional de qualidade
da dieta e nos biomarcadores de estresse oxidativo. Orientadora: Josefina Bressan.
Coorientadores: Neuza Maria Brunoro Costa e Lucio Alberto de Miranda Gomide.

A obesidade ¢ uma doenga crénica que contribui para o desenvolvimento do
estresse oxidativo, aumento do risco de desenvolvimento de doengas cardiovasculares e
da sindrome metabolica. Na busca de alternativas para o tratamento da obesidade varios
tipos de dietas hipocalodricas tem sido utilizada, dentre estas, encontra-se a dieta
dissociada. Esta dieta preconiza que carboidratos e proteinas nao devem ser consumidos
juntos em uma refei¢do, a fim de promover uma maior eficiéncia metabdlica e acelerar
o processo de redu¢do ponderal. Dessa forma, o objetivo deste estudo foi investigar o
efeito da dieta dissociada em carboidrato e proteina sobre os biomarcadores do estresse
oxidativo representados pelos niveis circulantes de lipoproteina de baixa densidade
oxidada (LDLox) e a capacidade antioxidante total do plasma (CAT) e suas associagdes
com varidveis antropométricas, bioquimicas, oxidativa e dietéticas, em homens em
condicdo de sobrepeso e obesidade. Participaram deste estudo 31 homens saudaveis
com IMC entre 26,5 e¢ 35,2 kg/mz, que seguiram a dieta por 8§ semanas com uma
restricdo calorica de 250 kcal. Os individuos foram distribuidos aleatoriamente em trés
grupos de acordo com o tipo de dieta. Para o grupo controle (GCT), foi prescrita uma
dieta equilibrada em macronutrientes; para o grupo de carboidrato diurno (GCD), foi
prescrito almogo hiperglicidico/hipoprotéico e jantar hipoglicidico/hiperprotéico,
enquanto que no grupo do carboidrato noturno (GCN), a distribui¢do dos carboidratos e
proteinas nas grandes refeicoes foi o inverso do GCD. No inicio e no final deste estudo
foram aferidas as medidas antropométricas, de composi¢do corporal utilizando-se o
deutério e a concentracdo sérica de glicose, insulina, colesterol e suas fragdes,
triglicerideos, acido urico, ceruloplasmina, CAT ¢ LDLox. A composi¢do da dieta e a
qualidade global da dieta habitual e durante a intervencado, foram analisadas por meio de
diarios alimentares e do Indice Internacional de Qualidade da Dieta (IQDI). Ao final das
8 semanas, verificou-se que os voluntarios deste estudo tiveram perda de peso média de
4,26 + 1,47 % no GCT, 3,29 + 2,46 no GCD e 4,85 £+ 3,01 % no GCN e também houve
redug¢do no IMC, CC e CQ significativa quando comparado ao periodo inicial. Nao

houve diferencas entre os grupos nas mudancas observadas nas medidas
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antropométricas. A média de restricado calorica foi de 26,01£22,03% no GCT,
31,70+£30,28% no GCN e 16,87+26,67% no GCD e nao houve diferenca entre os
grupos. A qualidade da dieta global da dieta e sua composicdo nutricional ndo
apresentaram variacdes significativas entre os grupos, com excec¢do do sédio e selénio,
que apresentaram redug¢dao maior no GCN quando comparados aos outros grupos
(p<0,05). De acordo com IQDI, a dieta dos voluntarios foi caracterizada como de baixa
qualidade, tanto na avaliagdo da ingestdo habitual quanto durante a intervengdo. As
varidveis bioquimicas e oxidativas ndo sofreram modificacdes significativas entre os
grupos durante o estudo, com excegdo da glicose sérica que aumentou no GCD. No
GCT, as concentragdes de HDL-c subiram enquanto as de insulina foram reduzidas
(p<0,05), mas se mantiveram no dentro da faixa de normalidade. Apesar das variaveis
enddgenas e dietéticas que poderiam influenciar as concentragdes séricas dos
biomarcadores do estresse oxidativo ndo terem sofrido variagdes significativas, a CAT
se elevou no GCT e GCD (p<0,05). A concentracao sérica de LDLox, no entanto,foi
mais elevada no GCT, quando comparada aos demais grupos (p<0,05) e a sua
concentra¢do diminuiu de forma ndo significativa exclusivamente no GCD (p>0,05).
Nao foram observadas associagdes entre as variagdes da CAT e da LDLox e a
quantidade ofertada de carboidrato ou proteina nas refeigdes em que houve a
dissociacdo da dieta (p>0,05). As mesmas andlises foram realizadas para o IQDI e seus
escores parciais com relacdo a CAT e LDLox e ndo constatou-se correlacdo entre essas
variaveis, mesmo apds ajustes (p>0,05). Conclui-se que apesar da dieta dissociada ter
promovido perda ponderal e reducdo de outras variaveis antropométricas ndo houve
relacdo entre a CAT e a LDLox com as varidveis bioquimicas, oxidativas e dietéticas

estudadas.
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ABSTRACT

PAIXAO, Mirian Patricia Castro Pereira, D.Sc., Universidade Federal de Vicosa,
August of 2011. Impact of diet dissociated in the diet quality index-
international and biomarkers of oxidative stress. Advisor: Josefina Bressan.
Co-Advisor: Neuza Maria Brunoro Costa and Lucio Alberto de Miranda Gomide.

Obesity is a chronic disease that contributes to the development of oxidative
stress, increased risk of developing cardiovascular disease and metabolic syndrome.
Alternatives for the treatment of obesity various types of low-calorie diets have been
used, among these, the dissociated diet. This diet recommends that carbohydrate and
protein should not be consumed in a meal together in order to promote greater
efficiency and accelerate the metabolic process of weight reduction. The aim of this
study was to investigate the effect of dietary carbohydrate and protein in dissociated
diets on biomarkers of oxidative stress represented by circulating levels of oxidized low
density lipoprotein (oxLDL) and plasma total antioxidant capacity (TAC) and their
associations with anthropometric, biochemical, and dietary oxidative in men in
conditions of overweight and obesity. The study included 31 healthy men with BMI
between 26.5 and 35.2 kg/m®, who followed the diet for 8 weeks with caloric restriction
the 250 kcal. The subjects were randomly divided into three groups according to the
type of diet. For the control group (GCT), was prescribed a diet balanced in nutrients,
the group of day-carbohydrate (GCD) was prescribed a high carbohydrate / low-protein
lunch and dinner, while in the night- carbohydrate group (GCN) the distribution of
macronutrients in the meals was the reverse of the GCD. At the beginning and end of
this study were analyzed anthropometric measurements, body composition using the
deuterium and the serum glucose, insulin, cholesterol and fractions, triglycerides, uric
acid, ceruloplasmin, TAC and oxLDL. Diet composition and the overall quality of the
usual diet and during the intervention were analyzed using food diaries and Dietary
Quality Index- International (IDQI). At the end of eight weeks, the volunteers had an
average weight loss of 4.26 + 1.47% in GCT, 3.29 + 2.46 in the GCD, and 4.85 £ 3.01%
at GCN and there was a reduction in BMI, WC and HC in the significant when
compared to the initial period. There were no differences between groups in the
observed changes in anthropometric measurements. The average caloric restriction was
26.01 £ 22.03% in GCT, 31.70 + 30.28% in the GCN and 16.87 £ 26.67% in the GCD

and there was no difference between groups. The quality of the overall diet and

XV



nutritional composition showed no significant variations between groups, with the
exception of sodium and selenium, which showed a greater reduction in BCM when
compared to the other groups (p <0.05). According IDQI the diet of the volunteers was
characterized as low quality both in the evaluation of habitual intake and during the
intervention. The oxidative and biochemical variables analyzed have not changed
significantly between the groups during the study with the exception of serum glucose
rose in the GCD and HDL-C which is elevated and insulin decreased in the GCT group
(p <0.05), but remained within the normal range. Despite dietary and endogenous
variables that could influence serum concentrations of biomarkers of oxidative stress
have not changed substantially, TAC rose at the GCT and GCD (p <0.05). While the
serum concentration of oxLDL was higher in GCT compared to other groups (p <0.05)
and its concentration decreased not significantly only in GCD (p> 0.05). There were no
associations between variations in TAC and oxLDL and quantity supplied of
carbohydrate or protein meals in there that the dissociation of the diet (p> 0.05). The
same analysis was performed for IDQI and their partial scores with respect to TAC and
oxLDL and no correlation was observed between these variables, even after adjustment
(p> 0.05). We conclude that although the dissociated diet have promoted weight loss
and reduction of other anthropometric variables, no relationship was observed between

TAC and oxLDL with biochemical variables, and dietary oxidative studied.
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INTRODUCAO

A obesidade ¢ uma doenga caracterizada pelo aumento excessivo de gordura
corporal, em conseqiiéncia, principalmente, de um balango energético positivo.
Individuos obesos apresentam risco elevado de desenvolvimento de doengas cronicas
ndo transmissiveis (DCNT) e sindrome metabdlica, repercutindo consideravelmente na
perda tanto de quantidade como de qualidade de vida (WHO, 2009; Fontaine et al.,
2003).

Cerca de 46,6% dos adultos brasileiros apresentam algum grau de excesso de
peso (IBGE, 2010), e alguns fatos se destacam com rela¢do a este processo, pois 1) a
perda de peso ¢ dificil , 2) muitas pessoas nao sdo bem sucedidos em suas tentativas, e

3) um numero ainda menor sdo capazes de manter a perda de peso (Hill et al.,, 2005).

Um dos aspectos negativos da obesidade esta relacionado ao agravamento do
estresse oxidativo, o qual pode gerar e/ou desenvolver outras doengas, como
aterosclerose, o diabetes mellitus e a hipertensdo arterial sistémica (Dandona et al,

2004; Vincent e Taylor, 20006).

Entende-se por estresse oxidativo o desequilibrio entre moléculas oxidantes e
antioxidantes que resulta na indu¢do de danos celulares pelos radicais livres (Droge,
2002). A instalagdo do processo de estresse oxidativo decorre da geracdo excessiva de
radicais livres e/ou espécies reativas ndo radicais ou em detrimento da velocidade de
remogao desses. Sao geradas iniimeras espécies reativas: os radicas livres (t€ém um
elétron desemparelhado na sua camada eletronica) e as espécies reativas nao radicais
(espécies reativas de oxigénio ou de o0xido de nitrogénio), favorecendo a ocorréncia de

danos oxidativos (Halliwell ¢ Whiteman, 2004).

Portanto, ¢ extremamente importante para manter as concentragdes de espécies
reativas de oxigénio (EROS) /espécies reativas de nitrogénio (ERNS) dentro da faixa
fisiologica normal (Droge, 2002; Paravicini e Touyz, 2008). Antoch e Kondratov (2010)
apontam que as variagdes didrias no metabolismo regido pelo relogio circadiano
ocorrem em fungdo das flutuacdes diarias na temperatura corporal e das variacdes na
taxa metabolica, e consequentemente, estdo indiretamente implicadas na producao de

radicais livres de oxigénio pelo sistema mitocondrial.
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As variacdes periodicas das concentragdes de EROS indicam que diferentes
tecidos foram desafiados por diferentes quantidades de oxidantes durante o dia (Droge,
2002). Seria benéfico para compensar estas variagdes, maior atividade do sistema de
defesa antioxidante (Halliwell e Whiteman, 2004; Paravicini e Touyz, 2008).
Obviamente, o relogio circadiano ¢ o melhor candidato para a regulagdo das variagdes
diarias na defesa antioxidante (sistema redox), fornecendo ambiente adequado para a

expressado e atividade enzimatica antioxidante e metabolica (Kondratov, 2007).

O controle circadiano e redox sdo fortemente interligados, embora o reldgio
circadiano esteja implicado no controle do metabolismo, a sua propria atividade pode
ser regulada pelos componentes do sistema redox celular (Ko e Takahashi, 2006). As
oscilagdes na produgdo de EROS e no controle dos suas concentragdes intracelulares

favorecem uma conexao entre relogios circadiano e celular (Antoch e Kondratov, 2010).

Sugere-se ainda que a expressao dos genes que controlam o reldgio circadiano
seja afetada pelos horarios da ingestao alimentar e pelo perfil de macronutrientes da

dieta e por conseqiiéncia também pelo metabolismo destes nutrientes (Barnea et

al.,2010).

Terapias que visam a reducdo do estresse oxidativo podem conferir um beneficio
significativo para a saude de individuos com excesso de peso. Neste sentido, a restricao
calorica tem sido indicada para promover a perda de peso e, consequentemente, a
redu¢do das morbidades associadas a obesidade (Berg e Scherer, 2005;Genaro et al.,
2009). Além disso, tem-se verificado que a restrigdo alimentar pode promover
atenuacdo no dano oxidativo, auxiliar na modulacdo e manutencdo da glicemia e
insulinemia, ¢ promover um equilibrio na produgdo de agentes agressores no organismo

(Masoro, 2005; Froy e Miskin, 2010).

Neste contexto, a avaliagdo do estresse oxidativo vém adquirindo grande
relevancia, uma vez que os biomarcadores oxidativos possuem papel fundamental na
génese de processos metabolicos desencadeadores de DCNT (Vasconcelos et al., 2007).
Essa capacidade os torna importantes instrumentos na elucidacdo de mecanismos e
implicagdes biologicas do dano oxidativo, com o objetivo de possibilitar o planejamento
de agdes eficazes no controle e na prevencao desses processos (Mayne 2003; Reyes et.

al, 2006).



Em paralelo, a midia tem divulgado dietas populares que podem favorecer a
perda de peso (Oliveira, Cukier e Magnoni, 2006). Dentre essas encontra-se a dieta
dissociada (Freedman, King e Kennedy, 2001; Golay, 2000), a qual preconiza a
ingestao de proteinas, carboidratos, e gorduras de forma separada, sendo justificada por
favorecer a cetogénese e, por conseguinte, a perda de peso (Wutzke et. al, 2001;

Freedman King e Kennedy, 2001).

Entretanto, os efeitos metabolicos dessa dieta ainda ndo foram bem elucidados
com rigor cientifico e além disso, o0 Consenso Latino Americano de Obesidade e outros
ndo recomendam o uso de dietas disarmonicas para promover a perda de peso, sobre
alegacdo de que estas fogem do padrdo alimentar habitual e também do que seria ideal
ao consumo (Coutinho et. al, 1999; SEEDO, 2000). Também, em se tratando da dieta
dissociada, o Consenso da Sociedade Espanhola para o Estudo da Obesidade (SEEDO)
afirma que esta pode acarretar riscos para a saide, embora ndo haja informagdo

cientifica que comprove esta alegacdo (SEEDO, 2000).

Dessa forma, pode se observar que os diferentes padrdes alimentares podem
interferir na composi¢cdo de macronutrientes da dieta e ja foram reconhecidos por suas
associagdes com risco de DCNT. Porém, os efeitos da composi¢cdo de macronutrientes
no estresse oxidativo ndo foram ainda bem estudados, sobretudo em individuos com
excesso de peso e obesos submetidos a um programa de redugdo do peso. Neste
contexto, uma melhor compreensao desses efeitos ird ajudar a determinar o impacto
destes componentes da dieta sobre os biomarcadores de estresse oxidativo e indicando
possiveis formas para condugdo de novos tratamentos dietéticos no controle da

obesidade.



REVISAO BIBLIOGRAFICA

Essa revisdo foi estruturada em trés partes: (1) Formagdo dos radicais livres e
processo de estresse oxidativo; (2) Obesidade e estresse oxidativo; (3) Influéncia da

dieta no estresse oxidativo.

(1) Formacao dos Radicais Livres; Processo de Estresse Oxidativo e Capacidade

Antioxidante

Os radicais livres (RLs) sdo agentes oxidantes caracterizados como espécies
atOmicas ou moleculares que possuem um ou mais elétrons desemparelhados na sua
oOrbita externa, tornando-as espécies altamente reativas que agem como eletréfilos

(Droge, 2002, Halliwell e Whiteman, 2004; Paravicini e Touyz, 2008).

Dentre os oxidantes mais importantes envolvidos em processos patoldgicos estao
as espécies reativas de oxigénio (EROS) e as de nitrogénio (ERNS) (Halliwell e

Whiteman, 2004). As principais EROS distribuem-se em dois grupos, as radicalares:
superdxido (O, ), hidroxila (OH) peroxila (ROO) e alcoxila (RO); e as néo-

radicalares: oxigénio singlete (O,), o peroxido de hidrogénio (H,0,) e o acido
hipocloroso. Dentre as ERNS incluem-se o 6xido nitrico (NO ), o 6xido nitroso € o

peroxinitrito (HNOO ), dentre outros (Droge, 2002). A maioria destes compostos
apresenta tempo de vida médio bastante curto (~ dois milisegundos), mas mesmo assim,

podem provocar lesdes em estruturas organicas (Paravicini e Touyz, 2008).

Os RLs podem ser formados no organismo de diversas maneiras. Dentre estas,
cabe ressaltar, sua formacdo durante a etapa de fosforilacdo oxidativa na cadeia
transportadora de elétrons. No mecanismo usado pelas células para produzir energia

quimica (ATP), parte dos elétrons ¢ transferida para o oxigénio, dando origem ao

radical anion superoxido (O, ) (Junqueira e Ramos, 2005). Ainda, os RLs podem ser

produzidos durante a oxidagdo de acidos graxos, reagdes do citocromo P de células

450 °
fagociticas, e também a partir de outros processos metabolicos para produ¢do de energia

pelo organismo (Fisher-Wellman e Bloomer, 2009 b; Dandona ef al., 2010).



Em sintese, os RLs podem ser gerados por mitocondrias, em peroxissomas €
numa variedade de enzimas citosolicas tanto sob condi¢des normais como patoldgicas.
Também podem ter a sua formacdo estimulada por fontes exdgenas, como tabaco,
radiagdes, luz ultravioleta, solventes e alguns farmacos, dentre outras (Biesalski, 2002,

Bashan et al., 2009).

Em condigdes fisiologicas as EROS podem desempenhar importante papel na
regulacdo da resposta imunoldgica, participando do processo fagocitico de defesa contra
infecgdes e atuando como fatores de transcri¢ao na sinalizagdo intracelular, induzindo a
apoptose (Qatanani e Lazar, 2007; Monteiro ¢ Azevedo, 2010). No entanto, o aumento
da sua produ¢do e/ou a reducgdo da sua eliminagdo gera um desequilibrio no organismo,
que caracteriza o estresse oxidativo (Junqueira e Ramos, 2005; Monteiro ¢ Azevedo,

2010).

Ainda, entende-se por estresse oxidativo o desequilibrio entre moléculas
oxidantes e antioxidantes que resulta na indugdo de danos celulares pelos RLs (Droge,
2002; Mohanty et al., 2000; Mohanty et al., 2002, Morena et al., 2002). A instalagdo do
processo de estresse oxidativo decorre da geracdo excessiva de RLs e/ou espécies
reativas nao radicais, ou em detrimento da velocidade de remog¢do desses. Assim,
inimeras espécies reativas podem ser geradas: (a) os RLs, que t€ém um elétron
desemparelhado na sua camada eletronica, e (b) as espécies reativas ndo radicais, que
sdo espécies reativas de oxigénio ou de oxido de nitrogénio; os quais favorecem a

ocorréncia de danos oxidativos (Halliwell e Whiteman, 2004).

O somatoério dos danos oxidativos relacionados a esse desequilibrio pode levar a
diversos danos celulares, como alteragdes progressivas em proteinas, lipidios, agucares
e DNA, as quais por sua vez, podem reduzir a capacidade funcional do organismo, e
aumentar o risco para o desenvolvimento de doencas (Virgolici ef al., 2005; Esposito et

al., 2011).

As proteinas sdo alvos celulares dos EROS e de produtos do estresse oxidativo,

por constituirem-se importantes componentes de muitos sistemas biologicos e por

combaterem de 50 a 75% de EROS como o OH (Bashan et al., 2009), sendo



modificadas por um vasto numero de reagdes envolvendo EROS (Stadtman e Levine,

2003; Nystrom, 2005).

As modificagdes protéicas podem ou ndo ocasionar perda funcional ou
alteracdes estruturais em proteinas e sdo, muitas vezes, uma maneira do organismo
defender-se do ataque oxidativo (Dalle-Donne et al., 2005). As proteinas tém muitos
sitios reativos e durante o estresse oxidativo, o primeiro evento ¢ a formag¢ao de um
radical centrado no carbono, por extracdo de He do carbono em uma ligagao peptidica;
dai, ocorre fragmentacdo das cadeias e oxidacdo de quase todos os tipos de
aminoacidos, com producdo frequente de compostos carbonilados (Bashan et al., 2009).
Adicionalmente, as proteinas podem conter sitios de ligagdo com metais que sdo
especialmente suscetiveis a reagdes reversiveis de oxidagdo e redu¢do, as quais podem
produzir uma sequéncia de sinais que podem ser reconhecidos por proteases celulares
especificas que degradam tais proteinas. A ceruloplasmina e a transferrina sdo exemplos
de proteinas que podem exercer estas atividades no organismo, e sdo transportadoras do

cobre e do ferro, respectivamente (Vasconcelos et al., 2007).

O dano oxidativo nas proteinas ¢ um processo complexo, pois diferentes
aminoacidos podem ser oxidados, de varias formas, e por uma grande diversidade de
espécies reativas. Os compostos gerados podem reagir entre si ou com o oxigénio. No
ultimo caso, sdo geradas espécies reativas de oxigénio, os radicais peroxilas, que por sua
vez, se convertem em radicais superoxidos, os quais, por meio de reacdes em cadeia

geram mais RLs, propagando e amplificando o processo (Reyes et al., 2006).

Dentre os biomarcadores do dano oxidativo na proteina, os grupo carbonila
consistem no de maior relevancia (Vincent et al, 2007). Estes sdo gerados como
resultado da agdo direta das espécies reativas sobre as cadeias laterais dos aminoacidos
ou indiretamente, mediante a ligacdo de glicose (processo de glicooxidacdo) ou aldeidos
(inclusive aqueles formados durante a peroxidagdo lipidica) (Dalle-Donne et al., 2003;
Halliwell e Whiteman, 2004; Barbosa et al., 2010). Por meio dos processos oxidativos
diretos ou indiretos, os grupos carbonilas sdo introduzidos a estrutura da proteina, tendo
como decorréncia a perda de sua funcdo biologica. Tal alteracdo muitas vezes €

irreversivel (Zitnanova et al., 2007, Dalle-Donne et al., 2005).



Embora a biologia das modificagcdes oxidativas de proteinas permaneca
complexa e mal definida, a carbonilagdo de proteinas ¢ bem caracterizada, sendo
considerado um biomarcador muito usado para avaliar o dano oxidativo em proteinas, e
reflete danos celulares ocasionados por multiplas formas de EROS (Dalle-Donne et al.,

2003; Butterfield e Castegna, 2003; Dalle-Donne et al., 2005).

O aumento na carbonila¢do de proteinas durante o envelhecimento e em resposta
ao estresse oxidativo ndo ¢ ao acaso. Algumas proteinas sdo mais suscetiveis que outras
para a oxidagdo e variam de espécie para espécie. Em humanos, a enzima superéxido
dismutase cobre-zinco dependente cerebral ¢ o principal alvo do estresse oxidativo em
individuos afetados por Alzheimer e Parkinson (Marreiro et. al, 2004; Dalle-Donne et
al., 2006, Kelishadi et al., 2010). Outros estudos demonstraram que a carbonilagdo de
proteinas esta envolvida no diabetes, catarata, sepse, cancer (Dalle-Donne et al., 2003;
Nystrom, 2005), além de aumentar progressivamente com o avanco de outras doengas
cronicas, como obesidade e insuficiéncia renal cronica (Matsuyama et al., 2009; Roberts
e Sindhu, 2009).Dentre os danos oxidativos para o organismo humano a oxidacao das
lipoproteinas de baixa densidade (LDL). Essa, por sua vez, tem sido apontada como um
importante fator no desenvolvimento de doengas cardiovasculares (Mayne, 2003),
pulmonares (Fung, 2001), catarata, diabetes mellitus tipo 2 e uma diversidade de outras
enfermidades (Mohn et al., 2005; Tucker et al., 2008). A captacdo da LDLox pelos
macrofagos, via receptores scavengers induz ao inicio da formacao da placa de ateroma,
processo que se inicia com a instalacdo do estresse oxidativo (Young et al., 2003;

Sjogren et al., 2005; Reyes et al., 2006; Roberts e Sindhu, 2009).

A formagao da lipoproteina de baixa densidade oxidada (LDLox), gerada a
partir da oxidagdo da fragdo LDL-c pode ser favorecida pelo processo de peroxidacao
lipidica (Mohn et al., 2005). Este processo ¢ caracterizado por uma reagdo em cadeia,
que ocorre em diversas etapas. A reacdo inicia com o sequestro do hidrogénio de um

acido graxo poliinsaturado (LH) da membrana celular. Tal sequestro pode ser realizado
pelo OH. (radical hidroxila) ou pelo LO. (radical alcoxila), com consequente formagao
do L. (radical lipidico). Na primeira equacao de propagagio, o L. reage rapidamente com
o O,, resultando em LOO' (radical peroxila), que, por sua vez, sequestra novo

hidrogénio do 4cido graxo poliinsaturado, formando novamente o L. O término da
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lipoperoxidagdo ocorre quando os radicais (L e LOO ) produzidos nas etapas anteriores

propagam-se até destruirem-se (Fung, 2001).

Ademais, , a alta reatividade permitem RLs agirem tanto dentro quanto fora das
células, interagindo com outras biomoléculas como 4cidos nucléicos e proteinas e
culminando, na maioria das vezes, em danos irreversiveis sobre o mecanismo de
funcionamento da célula (Del Rio, 2005). O continuo dano oxidativo leva a destrui¢ao
de membranas, ricas em acidos graxos poliinsaturados, que resulta na reducdo da sua

fluidez e contribui para a injuria celular (Barbosa et. al, 2010).

Quando acidos graxos poliinsaturados nas membranas sdo atacados por RLs na
presenca de oxigénio molecular, uma cadeia de reagdes de peroxidacdo ocorre,
eventualmente levando a formacdo de gases hidrocarbonetos (p.ex.: metano, etano e
pentano) e aldeidos (p.ex.: malonaldeido - MDA) (Reyes ef al., 2006; Roberts e Sindhu,
2009). Bioprodutos da peroxidacao lipidica, bem como das modifica¢des oxidativas em
outros componentes celulares (incluindo enzimas) e acidos nucléicos sao utilizados com
o marcadores bioldgicos para estudar condi¢des de estresse oxidativo (Leeuwenburg e

Heinecke, 2001; Banerjee et al., 2003).

Todavia, para o organismo se proteger dos danos causados pelo estresse
oxidativo ele utiliza um elaborado sistema de defesa antioxidante constituido por
enzimas como: catalase, que atua na decomposicao de H,O,, a O, e H,O, superdxido
dismutase, que catalisa a dismutacdo do radical anion superdéxido a peroxido de
hidrogénio e O,; glutationa peroxidase, que reduz peroxidos em geral, com utilizagdo
de glutationa como co-fator (Droge, 2002; Reyes et. al, 2006). Também, existem
antioxidantes ndo enzimaticos endégenos como a glutationa, acido urico, ubiquinona, as
vitaminas A, C, E, e flavonoides, além de proteinas de transporte de metais de transigao,
como a transferrina (transporte do ferro) e ceruloplasmina (transporte do cobre e
reducdo do ferro) (Mayne, 2003; Junqueira ¢ Ramos, 2005). Estas moléculas, por sua
vez, sdo capazes de diminuir ou inibir a oxidagdo RLs e outras EROS/ERNS, mesmo
que presente em baixas concentragdes (Droge, 2002; Antoch e Kondratov, 2010).
Ainda, os antioxidantes possuem como funcao principal proteger os sistemas bioldgicos
contra os efeitos deletérios de processos ou reagdes que podem culminar na oxidacgio de

macromoléculas ou estruturas celulares (Reyes et. al, 2006; Kondratov, 2007). Isto



implica que os diferentes antioxidantes possam atuar de diferentes formas no
organismo, ou seja, ora prolongando a fase de iniciacdo ou entdo inibindo a fase de
propagacdo, contudo ndo sdo capazes de prevenir completamente a oxidacdo

(Kondratov, 2007; Antoch e Kondratov, 2010).

Ainda, no que se referem aos antioxidantes, alguns autores defendem o estudo
da capacidade antioxidante total (CAT), ao invés de analise de antioxidantes isolados,
uma vez que hé dificuldade em medir cada antioxidante isoladamente e principalmente
devido a interacao que existe entre eles no plasma ou soro (Huang et al.,2005; Prior et
al., 2007; Floegel et al., 2010). Na andlise da CAT, ¢ considerada a acdo acumulativa de
todos os antioxidantes presentes no soro ou plasma (Vasconcelos et al., 2007); obtendo-
se assim, um parametro integrado, capaz de revelar variacdes do equilibrio redox
existente in vivo (Rautiainen et al., 2008; Valtuena et al., 2008). A medida de CAT no
plasma auxilia na avalia¢do dos fatores nutricionais, fisioldégico e ambientais do estado

redox em seres humanos (Huang et al.,2005; Valtuefa et al., 2008).

Por outro lado, a analise de antioxidantes ou marcadores de danos oxidativos,
adequadamente escolhidos, isolados, pode facilitar a compreensdo do balanco redox
especifico da situagdo em estudo (Rautiainen et al., 2008; Franzini et al., 2010). Mas ¢
importante ressaltar que as informagdes obtidas, ndo sdo necessariamente uma condi¢ao
desejavel nem indesejavel, pois existem casos em que o aumento da CAT pode ocorrer
quando ha diminui¢do na produ¢do de EROS e ERNS e fato este comum em condigdo
de restricdo alimentar (Puchau et al., 2009), ou ainda a elevagdo deste marcador pode

ocorrer devido ao aumento na ingestdao de compostos antioxidantes (Prior et al., 2007).

(2) Relacio entre a Obesidade e o Estresse Oxidativo

A obesidade, como uma condi¢do inflamatéria cronica, estd associada com
maior risco para as manifestagdes de enfermidades como diabetes mellitus tipo 2,
aterosclerose e doengas cardiovasculares (WHO, 2003), e consequentemente, com a
possibilidade de ocorréncia de intimeros danos metabolicos, associados ao estresse

oxidativo (Higdon e Frei, 2003; Dandona et al., 2010).

Na obesidade, o tecido adiposo desenvolve hipoéxia gradualmente

devido ao répido crescimento no tamanho das células de gordura e



massa gorda total (Karalis et al.,, 2009). Por sua vez, quando este aumento dos
adipocitos ¢ resultado de uma sobrecarga metabolica, devido ao consumo excessivo de
carboidratos e lipidios (Buqué et al., 2008), ocorre aumento na oxidagdo mitocondrial,
gerando estresse no reticulo endoplasmatico, o qual induz a elevagdo na producdo de
RLs e citocinas pré-inflamatorias (Bashan et al., 2009; Karalis et al, 2009).
Simultaneamente, ocorre a diminui¢do na geracao de compostos com a¢do antioxidante,
0 que contribui para o surgimento e/ou agravamento do quadro de estresse oxidativo

(Bashan et al., 2009) .

Portanto, o controle da ingestdo alimentar evita sobrecargas metabolicas e ¢
extremamente importante para manter as concentracdes de EROS/ERNS dentro da faixa
fisioldgica normal (Droge, 2002; Paravicini e Touyz, 2008). Além disso, varias vias de
geracao de estresse oxidativo sdo ativadas pela hiperglicemia observada na obesidade e
associado ou ndo com o diabetes mellitus tipo 2 (Mohanty et al., 2000). Por exemplo, é
possivel constatar que uma avancada glicosilacdo de produtos finais formados de
proteinas, lipidios e &cidos nucléicos, permite que estes produtos se liguem aos
receptores na superficie celular e ativem fatores de transcri¢ao intracelulares, como fator
nuclear kappa B (NFkB) (Meigs et al., 2007). Este fator ¢ responsavel por ativar a
proteina C quinase e a transcri¢do de moléculas de adesdo (VCAM-1 e ICAM-1). A
ativacao destas moléculas, por sua vez, resulta na produgdo de EROS/ERNS,

especialmente no endotélio (Qatanani e Lazar, 2007).

Em estudo que comparou individuos obesos diabéticos com individuos de peso
normal e sem diagndstico de doengas (controle), foi observado maior estado de estresse
oxidativo no grupo dos obesos quando comparado ao controle. Este fato foi evidenciado
pela maior quantidade de malondialdeido (MDA) no grupo de obesos (Skrha et al.,
1999). Ainda, segundo Fisher-Wellman e Bloomer (2009b) e Monteiro e Azevedo,
(2010), em individuos obesos, o estresse oxidativo pode estar diretamente relacionado
com as concentragdes séricas de insulina em jejum e inversamente relacionados com

concentragdes de vitamina E, condi¢des que favorecem o agravo desta enfermidade.

De maneira semelhante, trés grupos de individuos foram comparados: um grupo
controle (sem diagndstico de doenca e com peso adequado), um grupo de obesos sem

diabetes mellitus tipo 2 e um grupo de obesos com diabetes mellitus tipo 2. Tanto no
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diabetes, como na obesidade, as concentragcdes plasmaticas das varidveis de estresse
oxidativo avaliadas (ceruloplasmina, metabodlitos determindveis de espécies reativas,
alfa-dicarbonil e capacidade antioxidante) estavam alteradas, evidenciando assim, um
estresse oxidativo elevado nestes pacientes. Para os autores, o estresse oxidativo pode
ser um conector entre as duas doengas e a redugdo da gordura corporal pode atenuar a
formagdo de moléculas pro-oxidantes, melhorando a resisténcia a insulina (Virgolici et

al., 2005, Paniagua et al., 2007).

Também em outras doencas associadas a obesidade, como a hipertensao arterial
sistémica, verifica-se a relacdo da manutengdo ou aparecimento do quadro patoldgico
com a condi¢do de estresse oxidativo (O'Keefe e Bell, 2007; Monteiro ¢ Azevedo,
2010). Uma vez que nas células do endotélio vascular existe uma série de enzimas
envolvidas com a produ¢gdo de EROS/ERNS, como NADPH oxidase, xantina

oxidoredutase e 6xido nitrico sintase (Dandona et al., 2010).

A NADPH oxidase ¢ a maior fonte endotelial de EROS e pode ser ativada por
citocinas e hormonios, como por exemplo, pelo sistema renina-angiotensina (Stone e
Yang, 2006). A enzima xantina 6xido redutase existe de duas formas: xantina oxidase e
xantina desidrogenase e, em condigdes de isquemia, a xantina oxidase reage com o
oxigénio para formar EROS/ERNS (Aljada et al., 2004). O excesso de EROS reage
rapidamente com oxido nitrico (NO) para produzir ERNS, reduzindo a
biodisponibilidade de NO e impedindo a vasodilatacdo normal dos vasos sanguineos. A
enzima NO sintase cataliza o transporte de elétrons pela NADPH, resultando na
producao excessiva de EROS e ERNS (Vincent e Taylor, 2006; Fisher-Wellman e
Bloomer, 2009 a).

Juntamente com o quadro hipertensivo, a concentracdo elevada de LDL na
corrente sanguinea do individuo obeso facilita a captacdo das mesmas por macrofagos
ativados, os quais iniciam o processo de lipoperoxida¢do, aumentando o dano oxidativo
e promovendo condi¢des para o desenvolvimento da aterosclerose (Fung, 2001; Mohn

et al., 2005).

Konukoglu et al. (2003) realizaram um trabalho onde foram mensuradas as
concentragdes plasmaticas de acido tiobarbitirico (TBARS), liberadas durante a

peroxidacdo lipidica, e as concentracdo plasmatica de cobre em quatro grupos de
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mulheres obesas ou nao e hipertensas ou nao. Verificou-se que a concentragao de
TBARS foi mais elevada nas obesas hipertensas (8,45 pumol/ L) e menor nas ndo obesas
normotensas (5,55 pumol/ L). Para os outros dois grupos (ndo obesas hipertensas e
obesas normotensas) os valores de TBARS foram respectivamente 6,85 e 7,20 pmol/ L
e encontram-se significativamente maiores do que entre as mulheres sem estas
enfermidades. Além disso, as quantidades de cobre foram maiores nas obesas com
hipertensdo e similares nos demais grupos. Para os autores, o excesso de cobre
observado em obesas e hipertensas cataliza a transformacdo das EROS em hidroxila
livre, dando inicio ao processo de peroxidacdo lipidica, o que possibilitou a elevagdo

TBARS utilizado como marcador neste estudo (Konukoglu et al., 2003).

Segundo Viroonudomphol et al. (2003), individuos obesos possuem menor
defesa antioxidante por ingerirem menos nutrientes com esta propriedade, e também,
por estarem em um processo metabolico capaz de gerar EROS/ERNS (Olusi, 2002).
Independente da idade ou sexo, os compostos antioxidantes provenientes da dieta sdo
utilizados mais rapidamente no obeso para inativar RLs do que em individuos eutroficos

(Furukawa et al., 2004).

Furukawa et al. (2004) avaliaram a relagdo entre peroxidagdo lipidica e
obesidade em individuos com sindrome metabolica. Foram determinadas as
concentragoes plasmaticas de TBARS, a concentragdo urinéria de 8-epi prostaglandina
F2a (8-epi-PGF2), e dados antropométricos (circunferéncia da cintura - CC e indice de
massa corporal - IMC). Verificou-se que ambos os marcadores de peroxida¢ao lipidica
(TBARS e 8-epi-PGF2) estavam diretamente correlacionados com IMC e CC. O que
mostra a relagdo entre o acimulo excessivo de tecido adiposo e o aumento na produgdo
EROS/ERNS (Furukawa et al., 2004). Esta relacdo também foi descrita por outros
autores em estudos populacionais, confirmando que a elevagdo dos marcadores de
peroxidacdo lipidica sdo fatores de risco para a obesidade e estdo relacionados a uma

condicdo de estresse oxidativo (Keaney et al., 2003; Meigs et al., 2007).

Ainda, alguns autores mostram que as concentracdes séricas de nutrientes
antioxidantes como vitamina E, vitamina A, vitamina C, zinco e selénio encontram-se
menores em pacientes obesos (Viroonudomphol et al, 2003; Bashan et al., 2009),

estando inversamente correlacionados com o IMC (Kisakol et al., 2002). Além disso, as
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atividades da maioria das enzimas antioxidantes também se encontram alteradas na
obesidade. Corroborando com este fato, Olusi (2002), em um estudo transversal
verificou que a atividade da superdxido dismutase (dependente de zinco-cobre) foi
menor nos individuos obesos (853 versos 1464 U/g Hb) do que naqueles com peso

normal, assim como a glutationa peroxidase (76 versos 98.4 U/g Hb).

Dessa forma, determinados tipos de intervengdes para o tratamento da obesidade
vém sendo propostos com o objetivo de reduzir o acimulo de tecido adiposo e assim
reduzir o estresse oxidativo (Esposito ef al., 2011). Entre as intervengdes pode-se citar o
exercicio fisico, a restri¢do calorica, o uso de fAirmacos e a gastroplastia (Berg e Scherer,
2005; Heilbronn et al., 2006). Além destas, outras intervencdes, como a suplementagao
de antioxidantes também vem sendo considerada uma opg¢ao para atenuar o ambiente

hostil causado pelo estresse oxidativo (Vincent e Taylor, 2006).

Um exemplo desta condi¢do ¢ a intervengdo combinada de dieta e exercicio
fisico, realizada em uma amostra de 80 obesos, do Pritikin Longevity Research Center.
O estudo teve duracdo de trés semanas, e ao longo destas foram ingeridas dietas com
alta quantidade de carboidratos complexos e pobre em gorduras (10% de gordura, 10—
20% de proteina e 70-80% de carboidrato) associadas a pratica de exercicio fisico
diario de 1h30min. O resultado da intervengdo foi uma redugdo de 4 a 5% do peso
corporal, reducdo da peroxidagado lipidica em 21% e aumento das concentragdes séricas
de antioxidantes em 46% (Beard et al.,1996). Além da intervencdo nutricional, um
efeito do exercicio agudo poderia ser um dos fatores responsaveis pelo aumento da
atividade de algumas enzimas antioxidantes e para controlar o estresse oxidativo

(Aguiar Jr. e Pinho, 2007).

Assim, devido a grande contribuicdo da obesidade no estado de estresse
oxidativo (Higdon e Frei, 2003), principalmente pelo desequilibrio no sistema redox,
ressalta-se a importancia do desenvolvimento de estratégias de prevengao e tratamento
efetivos para a mesma, a fim de manter ou restabelecer este equilibrio e evitar os

transtornos metabolicos promovidos por esta doenca.

(3) Efeitos da Qualidade da Dieta no Estresse Oxidativo
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A alimentacdo pode ser um fator desencadeante da obesidade associada ao
estresse oxidativo (Esposito ef al., 2011), pois tanto o metabolismo de nutrientes,
quanto horérios da ingestdo alimentar e perfil de macronutrientes da dieta (Barnea,
Madar, e Froy, 2010) podem afetar o relogio circadiano e promover alteracdo no
sistema redox (Kondratov, 2007). Sugere-se ainda que a expressao dos genes que
controlam o reldgio circadiano seja afetada pelos horarios da ingestdo alimentar e pelo
perfil de macronutrientes da dieta e por conseqiiéncia também pelo metabolismo destes

nutrientes (Barnea et al. , 2010).

E proposto que tanto o controle circadiano como o controle redox do organismo
estdo fortemente interligados, pois melatonina ¢ um transtudor do ritmo circadiano e
atua na defesa antioxidante do organismo (Rodriguez ef al., 2004; Kadoma e Fujisawa,

2011).

A melatonina ¢ um hormonio sintetizado pela glandula pineal e por outros
orgdos como o trato gastrointestinal, estd envolvida em fungdes imunomodulatorias,
antiinflamatorias, antitumorais, antioxidantes e cronobidticas, e sua secrecao ocorre
principalmente a noite, estando relacionada com o sono, reducdo da temperatura
corporal e outros eventos noturnos (Neto e Castro, 2008). E sintetizada a partir da
conversao do triptofano em serotonina € ha uma elevacdo de até cem vezes na sua
produgdo pos-prandial pelo trato gastrointestinal quando ocorre aumento no consumo de
alimentos fontes de proteina e consequentemente de triptofano (Hardeland e Pandi-
Perumal, 2005; Almeida et al., 2010). Suas propriedades como agente antioxidante sdao
baseadas em agdes diversificadas, como: sequestro direto de radicais livres, melhora do
metabolismo mitocondrial, em termos de evitar a “fuga” de elétrons e potencializagdo
dos efeitos de outros antioxidantes, como acido ascorbico e a Vit E (Hardeland e Pandi-

Perumal, 2005; Kadoma e Fujisawa, 2011).

Estudos com animais e humanos apontam que a melatonina pode promover
efeitos benéficos no tratamento da obesidade, pois ela estd relacionada aumento da
producdo de insulina, adiponectina e no aumento da atividade metabdlica do tecido
adiposo marrom, favorecendo desta forma uma elevacdo no gasto energético (Rios-

Lugo et al., 2010; Cardinali et al., 2011; Tan et al., 2011).
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Embora o relogio circadiano esteja implicado no controle do metabolismo, a sua
propria atividade pode ser regulada pelos componentes do sistema redox celular (Ko e
Takahashi, 2006). Antoch e Kondratov (2010) apontam que as variagdes diarias no
metabolismo energético coordenadas pelo relogio circadiano ocorrem em fungdo das
flutuagdes ao longo do dia na temperatura corporal e na taxa metabdlica, estando estas

indiretamente implicadas na produ¢dao de EROS/ERNS pelo sistema mitocondrial.

Além disso, o excesso de carboidratos simples e gordura saturada podem
provocar elevagdao na resposta oxidativa (Dandona et al., 2010; Fisher-Wellman e
Bloomer, 2009 a), por aumentar a atividade NADPH oxidase (Mohanty et al., 2000;
Mohanty et al., 2002) e promover a produ¢do de proteinas quinases (Evangelista et al.,
2009) . Estas ultimas, podem interferir diretamente com a sinalizagdo da insulina e agir
indiretamente (Ballesteros-Pomar et al., 2010), por meio da inducdo de NF-kf e
aumento da producdo de citocinas, na inducao do estado de inflamacao cronica de baixo
nivel que ocorre no obeso e na geragdo de EROS/ERNS (Qatanani e Lazar, 2007,
Monteiro e Azevedo, 2010).

A alimentacdo contendo quantidades adequadas de minerais e vitaminas ¢
essencial para garantir o balango entre compostos oxidantes e antioxidantes, uma vez
que esses ultimos atuam nas defesas enzimaticas ou ndo enzimaticas do organismo

(Heilbronn et al., 2006).

Individuos obesos, de maneira geral, t€m alta ingestdo de macronutrientes e
baixo consumo de micronutrientes (Brooks et al., 2010), ou seja, possuem menor
consumo de frutas, hortaligas, cereais integrais, legumes, azeite de oliva e sementes,
quando comparados com individuos de peso normal (Vincent e Taylor, 2006). Em
paralelo, estudos recentes sobre padrdes alimentares tém demonstrado que o consumo
habitual da dieta “ocidental”, caracterizada por uma alta ingestdo de carnes vermelhas,
produtos lacteos integrais, bebidas doces, e sobremesas, esta diretamente relacionado ao
maior risco de desenvolver obesidade, doencas cardiovasculares e diabetes mellitus tipo
2 , que provavelmente estdo associadas a um quadro de estresse oxidativo (Fung, 2001;

Tardido e Falcao, 2006; Bloomer e Fisher-Wellman, 2009).

Dessa forma, verifica—se que o estado nutricional apresenta uma estreita relagao

com o sistema antioxidante, seja enzimatico ou ndo, uma vez que proteinas, vitaminas e
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minerais obtidos da dieta participam direta ou indiretamente da sua formacao e/ou

atividade no organismo humano (Cervato e Vieira, 2003; Puchau ef al., 2009).

O estresse oxidativo induzido pela alimentacao pode ser referido como "estresse
oxidativo pos-prandial” (Sies et al., 2005). De acordo com a "hipotese de acumulagao
de substrato”, a producdo inicial de EROS/ERNS poés-prandial ¢ resultado da
acumulacdo excessiva de substratos oxidaveis no interior nos vasos sanguineos e/ou
tecidos periféricos (Ceriello e Motz, 2004; Brownlee, 2005). O que parece provocar
uma cascata de alteragdes bioquimicas prejudiciais a nivel sist€émico, promovendo
inflamacdo, disfuncdo endotelial, hipercoagulabilidade e hiperatividade simpatica, os
quais, por sua vez, podem induzir uma maior geragdo de EROS/ERNS contribuindo
para o dano oxidativo ao organismo (O'Keefe e Bell, 2007). Adicionalmente, pode
ocorrer aumento da carga oxidativa gerada pela elevagao das concentragdes de glicose e
triglicerideos séricos apods a alimentacdo (Monnier et al., 2006; Ceriello et al., 2002).
Portanto, individuos submetidos a uma dieta ocidental, com ingestdo frequente das
refei¢des ricas em carboidratos processados, gordura saturada e com alto valor caldrico,
podem manifestar estas alteragcdes tanto no periodo tanto pds-prandial ou até 16 horas

apos a refeicdo (Koning e Rabelink, 2002; Fisher-Wellman e Bloomer, 2009 a).

Ghanim et al. (2009) desenvolveram um estudo para comparar o efeito de uma
refeicdo rica em gordura e em carboidratos com a dieta com alto teor de fibras
provenientes do consumo de frutas e hortalicas. Neste estudo para avaliar as alteragdes
nos marcadores de estresse oxidativo e inflamatorios, foram determinadas as
concentragdes de endotoxinas (LPS), proteina de ligacdo de LPS (LBP), a expressao de
receptores toll-like (TLRs), e do supressor de sinaliza¢do de citocina-3 (SOCS-3) em
células mononucleares. Foram selecionados 10 individuos eutroficos e saudaveis e
ofertou-se 910 kcal de cada tipo de dieta a ser testada em dias diferentes. Os resultados
mostraram que a dieta com alto teor de gordura e carboidratos induziu a elevacao na
concentragdo plasmatica pos-prandial de LPS e na expressio de SOCS-3, TLR e,
consequentemente, na producdo de EROS (p<0,05 em todos os marcadores). Todavia,
essas alteragdes nao ocorreram apos a refeicdo de alimentos ricos em fibras (p>0,05).
As mudangas que foram observadas, apenas, apos a refeicdo rica em gordura e
carboidratos evidenciam a possibilidade de respostas patogénicas como a elevacdo da

resisténcia a insulina e da leptina serem mediadas por SOCS-3 ap0s estas refeicdes.
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Por outro lado, em estudo realizado por Benassi-Evans et al. (2009) nao foi
observado nenhum efeito(p> 0,05) do tipo de dieta ingerido na inducdo de lesdes no
DNA de linfocitos. Este estudo foi realizado com 33 homens com sobrepeso por 52
semanas. As dietas eram isocaldricas, porém se diferiam no percentual de proteinas e
carboidratos, sendo uma com alto teor de proteina - 35% proteina, 40% carboidrato,
25% gordura e outra com alto teor de carboidrato e baixo de proteina - 17% proteina,
58% carboidrato, 25% gordura. A quantidade de fibras foi semelhante para os dois
grupos, embora a ingestdo de frutas fosse maior no grupo de dieta com maior teor de
carboidrato. A perda de peso maxima foi alcancada apds 12 semanas de intervencao e
manteve-se até¢ o fim do estudo. A média de perda de peso foi de 9,3 = 0,7 kg, sendo
semelhante entre os grupos. Também, constatou-se que a necrose e apoptose das células
reduziu com aumento do tempo de dieta, bem como, ocorreu maior rearranjo ou
organizacdo entre as estruturas nucleares dos linfocitos, o que significa menor

ocorréncia de danos a estas células.

Ainda, neste estudo os autores discutem que os resultados positivos em relagdo a
redu¢do dos danos ao DNA dos linfocitos ndo puderam ser atribuidos a restricao
calorica e a perda de peso por falta de um grupo controle no decorrer do estudo. Desta
forma, eles consideraram que estas alteragdes poderiam ser comuns ao organismo e
poderiam ser influenciadas pelas estagdoes do ano. Sugeriram também que, a elevagdo na
ingestdo de vitamina Bj, e acido folico proporcionada, respectivamente, pelas dietas
com alto teor de proteina e com alto teor carboidratos, promoveriam ao longo do tempo

redu¢do aos danos no DNA (Benassi-Evans et al., 2009).

Todavia, em outro estudo com individuos obesos, de ambos os sexos, que durou
seis meses, foi demonstrado que quando houve restricdo caldrica (12,5% ou mais na
ingestdo caldrica), esta foi efetiva para reducdo de peso (em 15%) associada a
diminui¢do de danos ao DNA provocados pela carboxilagdo protéica indicando uma

reducgdo do estresse oxidativo ( Heilbronn et al., 2006).

Além disso, individuos obesos e com alto risco cardiovascular, que melhoraram
a sua dieta em direcdo ao padrio da dieta mediterranea apresentaram reducgdes
significativas nas concentragdes séricas dos lipidios e reduziram a oxidacdo da LDL

(Fitoé et al., 2007). Ainda, segundo alguns autores, estes resultados também estariam
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associados a melhora no estado inflamatorio destes individuos (Esposito e Giugliano,

2006; Giugliano et al., 2006, Rodriguez-Rodriguez ef al., 2008).

Apesar da dificuldade de ado¢ao de uma dieta restrita em calorias em longo
prazo, ¢ importante ressaltar que uma melhora no quadro de estresse oxidativo e de
inflamagdo pode ser obtida e mantida apenas com a melhoria da qualidade da dieta

(Benassi-Evans ef al., 2009).

No que concerne a restricdio caldrica, alguns estudos de intervencao
evidenciaram efeitos positivos sobre os biomarcadores, dentre eles encontram-se
aqueles baseados na oxidagdo de lipidios: substancias reativas ao acido tiobarbitirico
(TBARS) (Dandona et al., 2001), malondeido- MDA (Mohn et al., 2005; Skrha et al.,
2005; Crujeiras et al. 2006; Crujeiras et al. 2007) e isoprostanos (Crujeiras et al., 2007);
na oxida¢do de DNA: 8-Hidroxyl-2’- Deoxyguanosine - 8-OHdG (Saiki et al. 2005); na
oxidacdo de proteinas: grupos carbonila e nitrotirosina (Bashan et al., 2009) e sobre
marcadores da atividade antioxidante do organismo, como a CAT (Puchau et al., 2009),
a atividade enzimatica da superoxido dismutase e as concentragdes plasmaticas de acido
ascorbico (Skrha et al., 2005). O efeito protetor da restricdo calorica sobre a prevengao
e/ou reducdo do estresse oxidativo vem sendo atribuido, principalmente, a redugdo do

peso corporal (Skrha ef al., 2005;Genaro et al., 2009; Puchau et al., 2009).

Neste contexto, foi realizado um estudo com 60 individuos obesos (IMC de 30 a
40 kg/m?) de ambos os sexos, os quais foram divididos em dois grupos, de acordo com
tipo de orientagdo nutricional estabelecida para a perda de peso. Um grupo foi orientado
a manter sua ingestdo caldrica e aumentar o consumo de frutas e hortalicas, conforme a
recomendacdo da piramide alimentar e para o outro foi prescrita dieta com restri¢ao de
500 kcal/dia e diminui¢ao na ingestdo de gordura. A proposta foi seguida pelo grupo e
foi possivel verificar que nos trés primeiros meses a perda de peso foi semelhante entre
os grupos. Contudo, apos este periodo apenas o grupo orientado a consumir mais frutas
e hortalicas manteve o peso perdido por 18 meses apos o estudo, e também a redugdo
das concentragdes de lipidios séricos, insulina, glicemia e proteina C reativa. Os
resultados deste estudo permitem concluir que um aumento da ingestdo de frutas e
hortalicas ¢ importante para garantir a manutencao do peso e para proteger o organismo

dos disturbios metabolicos (Tanumihardjo et al., 2009).
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Ainda, no estudo Medi-RIVAGE realizado em 2005, que monitorou o efeito da
dieta mediterranea na reducdo do risco cardiovascular e do polimorfismo genético
envolvendo o metabolismo de lipoproteinas ou desenvolvimento da aterosclerose, e
observou-se efeitos benéficos no perfil lipidico e glicémico de individuos de ambos os
sexos com IMC médio basal de 28,7+4,6 kg/m”. Neste estudo foram acompanhados 212
voluntarios com risco cardiovascular moderado por trés meses. Verificou-se que aqueles
que ndo seguiram a dieta durante todo o tempo previsto de estudo, mas mantiveram os
padrdes alimentares estabelecidos na dieta mostraram reducdo de triglicerideos,
colesterol total, insulina e glicose séricos e manutengdo da perda de peso ao longo do

tempo (Vincent-Baudry et al., 2005).

Em paralelo, a midia tem divulgado dietas populares que visam a perda de peso
(Oliveira, Cukier e Magnoni, 2006), dentre estas encontra-se a dieta dissociada
(Freedman, King e Kennedy, 2001; Golay, 2000). O conceito popular de dieta
dissociada € que “ndo se deve consumir juntos na mesma refeicdo os carboidratos e as
proteinas, pois cada grupo de alimento requer um pH diferente no estdbmago para ser
digerido eficientemente e assimilado de forma adequada” (Freedman, King e Kennedy,
2001). Associado a isso, acredita-se que a separacdo destes nutrientes favorece a
cetogénese e por conseguinte pode-se obter maior perda de peso (Wutzke et. al, 2001;

Freedman, King e Kennedy, 2001).

Wutzke et. al (2001) observaram que a ingestdo de uma dieta dissociada em
carboidratos e proteinas aumentou a oxidacdo de lipidios com reducdo do quociente
respiratorio, sem alterar o turnover de proteina, o peso € a composi¢ao corporal. Este
estudo avaliou apenas 12 individuos e teve duracdo de 10 dias, sendo o almogo
hiperprotéico e o jantar hiperglicidico. Nao foram feitas andlises bioquimicas a fim de

verificar a influéncia dos macronutrientes dissociados sobre o metabolismo.

O Consenso Latino Americano de Obesidade e outros consensos a respeito do
tratamento da obesidade ndo recomendam o uso de dietas desarmonicas para promover
a perda de peso, sobre alegagdao de que estas fogem do padrao alimentar habitual e
também do que seria ideal ao consumo (Coutinho et. al/, 1999; SEEDO, 2000). Em se
tratando, respectivamente, da dieta dissociada, o Consenso da Sociedade Espanhola para

o Estudo da Obesidade afirma seu seguimento pode acarretar riscos para a saude,
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embora nao haja nehuma informagao cientifica que comprove esta informacao (SEEDO,

2000).

A OMS em 2004 estabeleceu por meio da Estratégia Global para Promocao da
Alimentag¢do Saudével, Atividade Fisica e Satide a importancia de frutas e hortalicas na
dieta cotidiana para prevenir e controlar as doencas cronicas ndo transmissiveis, em
particular a obesidade (Brasil, 2004; Barreto et al., 2005). Em adi¢cdo, o Ministério da
Saude no Brasil publicou em 2005 o Guia Alimentar para a Populagdo Brasileira,
incentivando a ado¢do de uma alimentagdo saudavel e estimulando o consumo de
alimentos regionais. Um das propostas do guia ¢ o consumo de pelo menos 6
por¢des/dia de frutas, legumes e verduras, além de 1 porcdo/dia de feijoes e outras

leguminosas (Brasil, 2006), a fim de melhorar a resposta antioxidante do organismo.

Dentro desta premissa, varios estudos epidemiologicos e clinicos sobre as DCNT
tém estabelecido o papel protetor de uma dieta rica em frutas e hortalicas, que sao fontes
de carboidratos complexos, fibras, minerais e substancias antioxidantes, por exemplo, a
vitamina E, selénio e flavonodides e pobre em alimentos processados ricos sal e gordura
saturada e trans (Hu, 2002; Kim et al., 2003). Estes estudos geralmente se baseiam na
avaliacao de padrdes alimentares usando indices ou/e escores especificos estruturados
de acordo com as recomendagdes nutricionais ou com baseado em padrdes alimentares
adequados (Cervato e Vieira, 2003). Desta forma, os indices ou/e escores podem ser
utilizados para determinar a qualidade da dieta através da avaliacdo adequagdo do
consumo grupos de alimentos e nutrientes e serem empregados como um dos métodos
para os riscos de enfermidades relacionados a alimentacao (Kant, 2004; Mariscal-Arcas

et al., 2010).

Existem varios indices dietéticos, que enfatizam tanto os padrdes alimentares
estabelecidos pela dieta mediterranea quanto o modelo dietético da piramide alimentar
(Bressan et al., 2009; Volp et al., 2010). Dentre estes se encontra o Indice internacional
de qualidade da dieta (IQDI) desenvolvido por Kim e colaboradores em 2003, o qual
tem por objetivo associar informacdes referentes a frequéncia alimentar de consumo
com a andlise quantitativa dos nutrientes, a fim de determinar a relacdo da qualidade da
dieta e o risco de desenvolver DCNT em grupos populacionais especificos (Kim et al.,

2003; Mariscal-Arcas et al., 2010; Lim e Choue, 2010). As principais categorias
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avaliadas neste indice sdo variedade, adequagdo, moderacdo e equilibrio geral dos
componentes da dieta. Ainda, vale destacar que este ¢ indicado para publicos jovens e
que ndo tenham habito de consumir bebidas alcoolicas diariamente, porque as mesmas
sdo pontuadas juntamente com outros alimentos considerados como calorias vazias (Tur

et al., 2005, Mariscal-Arcas et al., 2010).

No estudo que originou este indice foi realizada uma comparagdo entre a
qualidade da dieta na China e nos Estados Unidos. Foram avaliadas as dieta de 8352
chineses e 9768 americanos adultos, a partir do registro alimentar de 7 dias. A média da
pontuacdo do IQDI foi ligeiramente maior na China do que nos Estados Unidos
(p<0,05). Verificou-se que a variedade da dieta foi melhor pontuada nos EUA, enquanto
que a moderagdo e equilibrio global de consumos foram melhores pontuados na China.
Os resultados deste estudo sugerem de maneira geral em quais aspectos as politicas na
area de alimentacdo devem intervir para melhorar a qualidade da dieta destas
populagdes, a fim de evitar prejuizos ao estado nutricional que possam predispor ao

surgimento ¢ manuten¢do das DCNT (Kim et al., 2003).

Puchau et al. (2009) relacionou o IQDI com a CAT em 153 adultos jovens e
verificou que ambos podem ser utilizados para identificar o risco de estresse oxidativo,
pois a medida que se identificou uma maior qualidade da dieta a partir dos escores
atribuidos por este indice, também observou-se maiores de valores da CAT, que esteve

associado a maior oferta de nutrientes com efeito antioxidante.

Dessa forma, as substancias envolvidas no sistema antioxidante e pré-oxidante
caracterizam o balang¢o redox de individuos (Bashan et al., 2009; Barbosa et al., 2010),
o qual pode ser relacionado com diferentes aspectos demograficos, clinicos e
nutricionais, sendo portanto uma importante ferramenta no estudo de fenomenos
bioldgicos, como excesso de peso e habitos alimentares inadequados, vinculados ao

estresse oxidativo.
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JUSTIFICATIVA

A prevaléncia de obesidade tem aumentado significativamente, sendo considerada
atualmente uma epidemia mundial. Este fato esta relacionado a dificuldade em se
promover redu¢do de peso, prova disso € o crescente numero de produtos e dietas de
moda que sdo langados no mercado a cada dia, além de outras alternativas como o
tratamento cirirgico e novas formulas medicamentosas para combater esta doenga.
Entretanto, mesmo diante de todas essas alternativas, o numero de casos desta

enfermidade continua aumentando.

O tratamento dietético convencional para a obesidade ¢ baseado em restrigdo
calorica, todavia ¢ conhecida a dificuldade da adesao a dieta por parte do paciente com
excesso de peso. Diante desse quadro, verifica-se a necessidade de se criar novas

alternativas para a redug@o/controle do peso corporal, com respaldo cientifico.

A presente proposta levantou a hipotese de que uma dieta levemente hipocaldrica,
com dissociacdo de proteinas ou carboidratos em diferentes refei¢des (jantar ou almogo)
teria efeitos sobre a qualidade da dieta, composi¢ao corporal, perfil antropométrico,

perfil bioquimico e capacidade de oxidativa e os marcadores de estresse oxidativo.

Estudos preliminares deste grupo de voluntarios sobre os efeitos da dieta
dissociada sobre a composi¢do corporal, mostraram eficacia da dieta na perda de peso,

principalmente, quando a maior ingestao de carboidratos foi no jantar (Alves, 2010).

Assim, se tal fato for confirmado e, apos outros estudos que venham corroborar
esta hipdtese, a nutricdo podera contar com mais uma alternativa para a redugdo do peso
corporal ou controle do mesmo, contribuindo para a diminui¢do dos casos de obesidade
e doengas a ela relacionadas. Além disso, provera resposta cientifica as intmeras

estratégias nutricionais para perda de peso respaldada nas dietas dissociadas.
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OBJETIVO GERAL

Investigar o efeito da dieta dissociada em carboidrato e proteina sobre os

biomarcadores do estresse oxidativo e suas associagdes com variaveis antropométricas,

bioquimicas, oxidativas e dietéticas, em homens em condi¢do de sobrepeso e obesidade.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1)

2)

3)

4)

5)

Avaliar as alteracdes dos biomarcadores de estresse oxidativo (LDLox e CAT)
antes e apos a intervengao por grupo experimental.

Correlacionar as varidveis antropométricas, bioquimicas e oxidativas com os
biomarcadores de estresse oxidativo (LDLox e CAT) antes e apds a intervengao
por grupo experimental.

Identificar alteracdes no consumo alimentar dos grupos de alimentos e dos
nutrientes na dieta habitual e da intervencao entre grupos experimentais.
Correlacionar o consumo dos grupos de alimentos e dos nutrientes com o0s
biomarcadores de estresse oxidativo (LDLox e CAT) na dieta habitual e na
intervengdo por grupos experimentais.

Identificar alteracdes no escore parcial e total, indice do qualidade internacional
da dieta na ingestdo habitual e na intervengdo apresentados por grupo
experimental e correlacionar com os biomarcadores de estresse oxidativo

(LDLox e CAT) .
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METODOLOGIA
Participantes

Os participantes foram recrutados na Universidade Federal de Vicosa e na
comunidade local (Vicosa — MG), mediante anuncios pela imprensa com
disponibilizacdo de enderego eletronico e telefone de contato. Foram convidados a
participar do estudo individuos do sexo masculino com idade entre 18 a 45 anos, com
IMC de 26,5 a 35 kg/mz, auséncia de diabetes mellitus e outras doencas metabolicas
e/ou endocrinas e do trato digestorio, ndo fumantes, sem ingestdo habitual de bebidas
alcodlicas (bebedores habituais, homens >21 unidades/semana (1 unidade = 10-12g
alcool), que ndo estivessem sob terapia farmacologica durante o periodo de realizagao

do estudo e nos 3 meses anteriores.

Excluiram-se os homens que apresentaram mudangas no peso de mais de 3 kg
nos 2 meses precedentes ao estudo; pressdo arterial > 140/90 mmHg e/ou com alteracdo
dos valores e do tratamento farmacolégico nos ultimos 3 meses; uso de beta-
bloqueadores para o controle da pressdo arterial; glicemia capilar >99 mg/dL, com
repeticdo da medida caso constatada alguma alteracdo; hipercolesterolemia conhecida
ndo tratada (>199mg/dL); hipertrigliceridemia conhecida ndo tratada (>149 mg/dL),
estas duas também usando sangue capilar; doengas tireoidianas tratadas com farmacos e
endocrinas cronicas; alergias alimentares e intolerancias; desordens alimentares; pessoas
que sofreram algum tipo de intervencdo cirurgica para obesidade ou que tivessem
participado de algum estudo clinico nos 3 meses anteriores; individuos que nio se
propuseram a assinar o consentimento esclarecido ou ndo estavam dispostos a seguir as
8 semanas de intervencdo nutricional; portadores de doencas cronicas, infecciosas ou
inflamatorias; portadores de doengas intestinais cronicas ou hepaticas, que estivessem
relacionadas a mé absorcdo; portadores de doengas renais cronicas ou aqueles que
apresentassem historia de litiase renal;, doengas cardiovasculares, insuficiéncias
cardiacas ou doengas cerebrovasculares; cancer nos dez anos anteriores; uso cronico de
medicacdo que alterem o apetite, excluindo esterdides inalados ou sprays nasais;
seguimento de dietas especiais (dieta vegetariana, dieta Atkins, etc) nos 2 meses
anteriores a triagem; individuos com alguma situa¢do clinica que impossibilitasse

completar o estudo; atleta de elite e individuos que planejassem modificar sua atividade
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fisica durante o estudo. O nao comparecimento a mais de um dos encontros foi critério

de exclusao do voluntario até o final do estudo.

Todos os participantes do estudo assinaram o consentimento livre e esclarecido
(Apéndice 1). O trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica de Estudos com Seres
Humanos da Universidade Federal de Vigosa, protocolo nimero 008/2008 (Apéndice
2).

Desenho Experimental

Trata-se de um estudo de intervencao nutricional controlado prospectivo, cego
simples, com trés grupos paralelos. Ao grupo controle (GCT) foi prescrito um plano
alimentar com orientagdes para seguir uma dieta ndo dissociada, ou seja, com todas as
refeicdes mistas em carboidratos e proteinas com distribuicdo equilibrada de
macronutrientes. Aos grupos cuja prescri¢ao foi uma dieta dissociada em carboidratos e
proteinas no almogo e no jantar, nomeou-se Grupo do Carboidrato Noturno (GCN),
aquele com consumo maior de carboidratos a noite e Grupo do Carboidrato diurno
aquele com consumo maior de carboidrato diurno (GCD), conforme as proporgdes

estabelecidas no Quadro 1.

Todas as etapas do estudo foram conduzidas no Laboratério de Metabolismo
Energético e de Composi¢cdo Corporal (LAMECC) do Departamento de Nutricdo e
Satde da Universidade Federal de Vigosa.

Uma vez obtida a permissdao para a realizagdo de experimentos com seres
humanos, iniciou-se o protocolo do estudo, que consistiu em 3 etapas: sele¢do e
treinamento dos individuos para a participagdo no estudo (Fase I), etapa inicial da

interven¢do nutricional (Fase II) e etapa final da intervengao nutricional (Fase IIT).

Os voluntarios participaram do estudo por 10 semanas em 7 encontros com
plano cronologico preciso divido em 3 etapas (Figura 1). Na primeira semana da etapa
preliminar realizou-se a triagem e sele¢dao dos individuos, e na semana seguinte, foram
dadas as orientagdes para aqueles que preencheram todos os critérios para a participagdo
do estudo. A etapa de intervengdo teve inicio na terceira semana e o término do estudo

ocorreu ao final da décima semana. Os parametros basais foram coletados antes e apds a
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intervencdo. A interven¢ao nutricional teve duragao de 8 semanas. Foi solicitado aos
voluntarios que mantivessem seu padrdo de atividade fisica durante o estudo, e a cada

encontro, os mesmos eram questionados sobre a pratica de atividade fisica.

ETAPA DE INTERVENCAO |::> ETAPAFINAL
ETAPA PRELIMINAR I::> NUTRICTONAL

Figura 1: Diagrama de fluxo do desenho do estudo.

Etapa Preliminar — Triagem, selegdo e orienta¢do dos voluntarios

Nesta etapa foi realizado um processo de selecdo por meio de entrevista para
conhecer os habitos de vida e o estado de satide dos voluntarios. Foram realizadas
medidas antropométricas e coleta de sangue, a fim de identificar perfil antropométrico e
bioquimico dos voluntarios. Na triagem bioquimica foram avaliadas as concentragdes
capilares em jejum de glicose, triglicerideos e colesterol total por puncdo digital
utilizando para a analise o aparelho Accutrend® GCT _ COBAS® (Roche Diagnostics,
Mannhiem, Alemanha). O aparelho apresenta sensibilidade de 20 a 600 mg/dL, 150 a
300 mg/dL e 70 a 600 mg/dL para as concentragdes de glicose, colesterol total e

triglicerideos, respectivamente.
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Na ocasido foi obtido o consentimento esclarecido daqueles que se enquadraram
nos critérios do estudo, depois de informados a respeito dos objetivos, beneficios e
incomodos, direitos e deveres dos participantes, de acordo com a legislagdo vigente.
Para aqueles que ndo apresentavam as caracteristicas peculiares ao estudo foram
realizadas orientagdes nutricionais € acompanhamento nutricional durante 8 semanas, se

0s mesmos desejassem.

Durante o processo de selecao foi realizado um estudo sobre os héabitos de vida
dos voluntarios, utilizando um questionario pré-elaborado (Anexo 1), € um registro
alimentar de 72 horas para conhecer o consumo de alimentos, o qual foi preenchido em
2 dias de semana nao consecutivos e 1 dia de final de semana. Também foi respondido,
nesta etapa, o Three Factor Eating Questionnaire - TFEQ (Anexo 2) (Stunkard e
Messick, 1985), permitindo avaliar o grau de restrigdo alimentar, de desinibi¢ao
alimentar e de fome dos participantes. A classificacdo para estes pardmetros esta

apresentada no Anexo 3.

Ainda, nesta etapa, caso o individuo que se enquadrasse em todos os critérios de
inclusdo do estudo, era prescrita uma dieta de adaptacdo (eucalodrica), baseada no
registro alimentar de 72 horas preenchido na etapa de sele¢do, para os 3 dias prévios ao
dia de intervengao nutricional, com o objetivo de homogeneizar a ingestao caldrica e de
macronutrientes de todos os participantes. Além disso, foi indicado que consumissem o
jantar do dia anterior ao dia 3 da etapa I do experimento por volta das 19h30min horas
de forma que se iniciasse a etapa II com 12 horas de jejum. Tais instrugdes foram

repetidas para realizagao da etapa III.

Etapa Inicial e Etapa Final

Na etapa inicial foram realizadas as prescri¢des dietéticas e os voluntarios foram
orientados sobre o seguimento e a importancia da adesdo a dieta. Para a etapa inicial e
final, os voluntarios foram instruidos a evitar exercicio fisico intenso e alimentos ricos
em cafeina, além da abstinéncia de 4lcool e de manter horario regular de 8 horas de

sono durante os trés dias prévios ao experimento.

No inicio e ao final da intervencdo (semana 1 e semana 8§), ap6és jejum de 12

horas, foram realizadas medidas antropométricas, coleta de sangue, coleta de saliva para
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analise da composicao corporal e foi aferida a pressao arterial conforme o protocolo

estabelecido pela VI Diretrizes Brasileira de Hipertensao Arterial (2010).

O padrao de atividade fisica dos participantes foi descrito pelos mesmos, nas
etapas II e III, por meio de um questionério de “atividade log” (Anexo 4), onde foram
registradas minuciosamente todas as atividades realizadas no periodo de 24 horas
perfazendo 1.440 minutos didrios, sendo os dados analisados com o auxilio do

Compendium of Physical Activities (Amorim e Gomes, 2003).

Dietas Prescritas

As dietas prescritas tanto para a etapa preliminar quanto para a intervengao,
foram elaboradas de acordo com a necessidade energética de cada individuo, calculada
a partir da equagdo do gasto energético total para manutencdo do peso em homens
eutréficos ou com sobrepeso ou obesidade com mais de 19 anos (Estimated Energy
Requirement - EER) (IOM, 2002). A equacdo utilizada foi EER= 864 — (9,72 X
idade(anos)) + FAF X (14,2 X peso (kg) + 503 X altura (m)), sendo Fator Atividade
fisica (FAF), igual a: 1 para homens sedentérios, 1,12 para pouco ativos e 1,27 para
individuos ativos. A distribuicdo de macronutrientes foi estabelecida segundo as
Acceptable Macronutrient Distribuition Range — AMDR de acordo com a idade de cada
voluntario (IOM, 2002). A dieta pré- intervengao foi eucaldrica para que ndo houvesse
mudangas ponderais nos dias prévios ao estudo, enquanto na dieta de intervencao foi
prescrita um restri¢ao calorica diaria de 250 kcal, que corresponde a perda de peso de 1
kg/més, e a uma restri¢do de cerca de 9% em relagdo as necessidades energéticas destes

individuos.

Os alimentos foram distribuidos em 5 refeicdes com percentual caldrico total
semelhante ao final do dia para todos grupos com sugestoes de horario. Foi sugerido aos
voluntarios os seguintes horarios para as refei¢des: desjejum (7:30 h), colagao (10:00 h),
almogo (12:30 h), lanche da tarde (16:00 h) e jantar (20:00 h). O plano alimentar foi
constituido por uma lista de alimentos distribuidos nas refei¢cdes e seus respectivos
valores energéticos, medidas caseiras e equivalentes em por¢des dos grupos alimentares.
O estudo foi em condi¢des de vida livre, portanto, cada voluntario recebeu uma lista de
substituicdo de alimentos para facilitar as trocas e a manutencdo da proposta

dietoterapica (anexo 5).
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As dietas foram elaboradas com auxilio do software DietPro versdo 5.21
(Agromidia ®) (anexo 6). As prescrigdes alimentares e as orientagdes quanto a
substituicdo de alimentos foram realizadas por uma mesma nutricionista. Para verificar

o seguimento das dietas os voluntarios foram instruidos a preencher diarios alimentares.

Dieta pré-intervencao

Os voluntarios seguiram nos 3 dias anteriores ao inicio da interven¢do uma dieta
eucaldrica com distribui¢do equilibrada de macronutrientes e calorias, em que os
carboidratos, proteinas e lipidios contribuiram em média com 54%, 16% e 30%,
respectivamente, tanto em relacdo ao valor calorico total (VCT) do dia quanto em
relagdo as calorias de uma das refeicdes. Esta prescricdo teve por finalidade
homogeneizar a ingestdo caldrica e de macronutrientes de todos os voluntirios bem
como introduzir a lista de substitui¢do de alimentos. A padronizacdo da ingestdo prévia
ao dia experimental foi realizada considerando os objetivos do estudo, ja que as reservas
de macronutrientes do organismo, especialmente as reservas de glicogénio, influenciam

na utilizagdo dos substratos energéticos (Schutz, 1995; Flatt, 1995).

Dietas de intervencéo

Os voluntarios foram distribuidos aleatoriamente em um dos 3 grupos de dietas
experimentais GCT, GCN e GCD e seguiram um plano alimentar por 8 semanas. Para

cada grupo foi selecionado pelo menos 15 participantes.

O valor caloérico médio prescrito (kcal/dia) para todos os grupos foi 2596+266
kcal/dia, sendo que para o GCT, GCN e GCD os valores foram 2645+293 kcal/dia,
2646+272 kcal/dia e 2493+225 kcal/dia, respectivamente. No Quadro 1 pode-se
verificar que a distribuicdo dos macronutrientes ao final do dia situou-se dentro da faixa
aceitavel (Acceptable Macronutrient Distribuition Range — AMDR) para todos os
grupos experimentais (Abete et al, 2006). A prescrigdo média de proteinas por
quilograma de peso corporal foi semelhante entre os grupos, sendo a média geral igual

1,27g/kg de peso atual (Quadro 1).

A dieta prescrita ao grupo controle apresentava distribuicdo de macronutrientes

equilibrada em todas as refeigdes, enquanto nos demais grupos experimentais apenas as
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refeicdes desjejum, colacdo e lanche da tarde apresentavam distribui¢ao equilibrada. A
dissociacdo entre carboidratos e proteinas foi feita nas grandes refei¢des (almogo e
jantar) dos GCN e GCD. Uma carga de carboidrato e baixo conteudo de proteina foram
prescritos no almoco do GCD e no jantar do GCN. E uma carga de proteina e baixo
conteudo de carboidratos foram prescritos no jantar do GCD e no almogo do grupo
GCN. No Quadro 1 estdo apresentados os dados da distribui¢do de macronutrientes em

relagdo as calorias de cada refeicdo e ao VCT.

As prescrigdes tiveram por objetivo principal manter a distribui¢do dos
macronutrientes didrios e de cada refei¢do para cada tipo de dieta experimental,
priorizando a adesdo a dissociagdo mais que na quantidade de calorias e demais

nutrientes.

Para avaliar a adesdo a dieta experimental prescrita, os voluntarios foram
orientados a preencher o didrio alimentar nas semanas 3, 5 ¢ 7. Por telefone, email e/ou
pessoalmente, as nutricionistas da equipe acompanharam o seguimento da dieta e
esclareceram duvidas. Foram agendados horarios quinzenais para atendimento
individual no laboratério quando, entdo, os diarios eram recolhidos e revisados na
presenca dos voluntarios.

Quadro 1 — Valor médio em percentual de calorias em relagdo ao VCT diario prescrito por refeicdo e distribuicdo de
macronutrientes prescritos em relagdo ao VCT e as calorias de cada refeigdo por grupo experimental.

% VCT CHO (%) PTN (%) LPD (%)

GCTG CNGCD GCT GCD  GCN GeT GON GCD GCT GCD  GCN

Desjejum | 149 | 156 | 156 | 553 | 589 | 592 15,2 11,5 121 | 295 | 295 | 286
Colagdo 49 | 55 5,1 60,3 | 621 | 59,1 11,5 8,8 102 | 282 | 291 | 307
Almogo 36,1 | 38 344 | 526 | 72,1 | 215 18,4 5,6 451 | 290 | 223 | 334
Lanche 79 | 7.9 80 | 539 | 61,0 | 648 14,5 11,3 108 | 316 | 27,7 | 244
Jantar 362 | 33 369 | 522 | 203 | 734 16,5 41,6 54 31,3 | 382 | 21,1

% VCT - - - 533 | 51,6 | 522 16,6 19,0 206 | 301 | 295 | 272
g/kg Peso/dia | - - - 36 | 3.6 3,5 12 1,3 1,3 0,9 0,9 0,8

VCT: valor calérico total; % VCT: percentual em relagdo ao VCT; CHO: carboidratos; PTN: proteinas: LPD: lipidios; GCT: grupo
controle; GCN: grupo do carboidrato noturno; GCD: grupo da carboidrato diurno; g/kg peso/dia: grama de nutriente didrio por
quilograma de peso corporal.

Nota: Segundo AMDR (I0M, 2002) a distribui¢do de macronutrientes (%) em relagdo ao VCT deve ser de 45 — 65% para CHO; 10
—35% para PTN; e 20 — 35% para LPD.
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Avaliacéo da ingestdo alimentar e da qualidade global da dieta

O diario alimentar foi o instrumento de inquérito dietético para avaliar a
ingestdo de alimentos. Este foi constituido do registro de trés dia ndo consecutivos,
sendo dois em dias de consumo tipicos (dias de semana) e um atipico (final de semana).
Os voluntarios foram treinados para o preenchimento correto do diario e para tal
utilizou-se album fotografico, utensilios de cozinha e réplicas de alimentos (life/form®

réplica, NASCO, EUA).

A andlise de todos os dados alimentares foi realizada com o auxilio do software
de avaliagdo nutricional Avanutri® versao 3.0.11, utilizando as Tabelas de composi¢ao
de alimentos TACO (Nepa-Unicamp, 2004) e Philippi (Philippi, 2002). Avaliou-se a
ingestdo calorica, a distribuicdo de macronutrientes (carboidratos, proteinas e lipidios)
em cada refei¢@o principal (almogo e jantar) e ao final do dia, além de fibras, colesterol,
perfil de acidos graxos (saturados, poliinsaturados, monoinsaturado) e a relacdo entre
eles, vitamina B;, vitamina B, vitamina B,, vitamina Bg, vitamina Bi,, acido fo6lico,
vitamina C, vitamina A, vitamina E, s6dio, potassio, ferro, cobre, zinco, selénio,
manganés, magnésio e alcool. A restri¢do caldrica foi avaliada a partir da diferenca
entre calorias ingeridas na intervencao e na ingestdo habitual antes de iniciar o estudo.
Para analise deste estudo foi utilizado o diario alimentar preenchido em dois momentos,
um referente a ingestdo habitual (fase preliminar) e outro referente ao periodo de
intervengdo, coletado na sétima semana do estudo. Foram escolhidos estes periodos,
pois coincidem com as coletas de sangue, que foram utilizadas para correlacionar com

estas variaveis.

A qualidade global da dieta foi analisada a partir do indice de Qualidade
Dietético Internacional (IQDI). Este indice engloba quatro aspectos de uma dieta
sauddvel e de alta qualidade: variedade, adequagdo, moderagdo e balanco global
(Quadro 2). A categoria variedade ¢ composta por duas partes: variedade entre todos os
grupos alimentares (carnes/peru/peixe/ovos; laticinios/feijoes; graos; frutas e hortaligas)
e variedade entre fontes protéicas (carnes, peru, peixe, laticinios, feijdes e ovos). J& a
adequacdo foi estratificada em 8 partes: grupo dos vegetais, frutas e graos, fibras,
proteina, ferro, célcio e vitamina C. No item modera¢do foram consideradas cinco

partes: gorduras totais, gordura saturada, colesterol, sédio e caloria vazia. Os alimentos
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considerados fonte de calorias vazias foram aqueles com baixo valor nutritivo e alto
concentragdo de carboidratos simples ou gordura ou alcool ou ainda que apresentasse
em conjunto de todas estas substancias e ndo fossem fonte de outros nutrientes. E por
fim, no item balanco geral foram consideradas duas partes: proporcdo de
macronutrientes (carboidratos:proteinas:lipidios) e proporcdo de dacidos graxos
(poliinsaturados:monoinsaturados:saturados). As categorias podem receber uma
pontua¢do maxima de 20, 40, 30 e 10, respectivamente, totalizando um minimo de 0
(dieta de pior qualidade) e um maximo de 100 (dieta de alta qualidade) e ainda
considera-se que uma dieta seja de boa qualidade deve obter pelo menos 60% total de
pontos atribuidos a cada categoria (Kim et al., 2003). A adaptacao considerada neste
estudo foi a recomendag¢do de nutrientes indicada pela IOM (2002), conforme sugerido

por Mariscal — Arcas et al. (2010).
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Quadro 2 — Componentes e escore do Indice internacional de qualidade da dieta.

Componentes

Escore (critérios)

Variedade

0 — 20 pontos

Todos os grupos de alimentos (carne /
frango / peixe / ovo leite, / feijao, graos,
frutas e legumes)

1 porgéo de cada grupo alimentar por dia = 15 pontos; Falta de 1 grupo de alimentos = 12 pontos;
Falta de 2 grupos de alimentos = 9 pontos; Falta de 3 grupos de alimentos = 6 pontos; > 4 grupos de
alimentos = 3; Nenhum grupo de alimentos = 0

Entre os alimentos fontes de proteina
(Carnes, aves, peixes, leite, ovos,
leguminosas)

> 3 tipos de alimentos por dia = 3; 2 tipos de alimentos por dia =2; 1 tipos por dia = 1; Nenhum
grupo por dia=0

Adequacgio

0 — 40 pontos

Grupo dos vegetais

>3 a5 porgdes/dia = 5; <3 a 5 por¢des/dia = 3; < 3 porgdes/ dia = 1; 0 porgdes = 0

Grupo das frutas

> 2 a4 porgdes/dia = 5; <2 a 4 por¢des/dia = 3; < 2 porgdes/ dia = 1; 0 porgdes = 0

Grupo de cereais

> 6 a 11 porgdes/dia=5; <6 a 11 por¢des/dia = 3; < 6 porgdes/ dia = 1; 0 porgdes = 0

Fibras > 20 a 30 por¢des/dia = 5; <20 a 30 porgdes/dia = 3 < 20 porgdes/ dia = 1; 0 porgdes = 0

Proteina >10% do VCT/dia = 5; < 10% do VCT/dia = 3; < 5% do VCT/ dia = 1; 0 por¢des = 0

Ferro > 100 % RDA ou Al/dia=5; < 100 a 50% RDA ou Al/dia = 3; <50 % RDA ou Al/ dia=1; 0 RDA
ou Al=0

Cilcio > 100 % RDA ou Al/dia=5; < 100 a 50% RDA ou Al/dia = 3; <50 % RDA ou Al/ dia=1; 0 RDA
ou AI=0

Vitamina C > 100 % RDA ou Al/dia=5; <100 a 50% RDA ou Al/dia = 3; <50 % RDA ou Al/ dia=1; 0 RDA
ouAl=0

Moderaciao 0 — 30 pontos

Gordura total

<20% do VCT/dia = 6; > 20 a 30 % do VCT/dia = 3; > 30% do VCT/ dia=0

Gordura saturada

< 7% do VCT/dia=6;>7 a 10 % do VCT/dia = 3; > 10% do VCT/ dia=0

Colesterol

<300 mg/dia = 6; > 300 a 400 mg/dia = 3; > 400 mg/ dia =0

Sédio

<2400 mg/dia = 6; > 2400 a 3400 mg/dia = 3; > 3400 mg/ dia =0

Calorias vazias

<3% do VCT/dia=6;>3 a 10 % do VCT/dia = 3; > 10% do VCT/ dia=0

Balanco total

0 — 10 pontos

Distribui¢do dos macronutrientes

55-65 % de CHO:10-15 % de PTN:15-25 % de LIP = 6 pts; 52-68 % de CHO:9-16 % de PTN :13—
27% de LIP =4 pts; 50-70 % de CHO:8-17% de PTN:12-30 % de LIP = 2 pts; Outra distribui¢do =
0

Razdo entre os acidos graxos

P/S=1-1-5; M/S = 1-1-5 =4 pts; P/S = 0-8-1-7; M/S = 0-8—1-7 = 2 pts; Outra distribui¢do = 0

"Variaveis continuas: escore proporcional a ingestio.”’Baseado em uma dieta de 1.700, 2.200 ¢ 2.700 Kcal. *Escore baseado nos valores de Al para a
China e de RDA para os Estados Unidos. “Escore baseado nos valores de RNI para a China e de RDA para os Estados Unidos. *Propor¢io de calorias
vinda do carboidrato, proteina e lipidio. °Abreviagdes: RDA: ingestio dietética recomendada; Al: ingestdo adequada; MUFA: acidos graxos
moniinsaturados; PUFA: acidos graxos poliinsaturados; SFA: acidos graxos saturados; P/S: razdo entre a ingestdo de PUFA e SFA; M/S: razdo entre a
ingestdo de MUFA e SFA; pts: pontos. Fonte: KIM et al. (2003).
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Antropometria e Composicéo Corporal

Nas etapas II e III, o peso corporal dos individuos foi aferido utilizando-se
balanca eletronica microdigital, marca Toledo®, capacidade de 150 kg e precisdo de 50
g, utilizando-se o minimo de roupa possivel, em um mesmo horério pré-definido. A
altura foi determinada utilizando-se um antropémetro vertical milimetrado, com escala
de 0,5 cm (marca Seca®). Em ambas as situagoes, os individuos encontravam-se em p¢,
em posicao firme, com os bragos relaxados e cabega no plano horizontal. As orientagdes
para a mensura¢do das medidas antropométricas seguiram a descri¢do técnica do

SISVAN (Fagundes et. al, 2004)

O IMC foi calculado como peso divididindo-se o peso corporal pela altura ao
quadrado (kg/m?). A circunferéncia da cintura (CC) foi aferida com uma fita métrica
inextensiva e inelastica com precisdo de 1 mm, no ponto médio entre a crista iliaca e a
ultima costela, com o individuo de pé (SEEDO, 2000). A circunferéncia do quadril
(CQ) foi obtida na maior proeminéncia do mesmo (SEEDO, 2000). A razdo entre essas
medidas (RCQ) foi calculada, com objetivo de determinar a localizagdo da gordura para

posterior correlagdo com risco cardiovascular.

O IMC foi classificado de acordo com OMS (1995), sendo IMC<18,5 kg/m’
considerado abaixo do peso, entre 18,5 — 24,9 kg/m2 com peso adequado, 25 — 29,9
kg/m” com sobrepeso, 30 -34,9 kg/m” com obesidade grau I, 35 — 39,9 kg/m’ com
obesidade grau II, e > 40 kg/m” obesidade grau III. A caracterizagdo da obesidade
abdominal foi avaliada CC, com ponto de corte de 102 cm para homens de acordo com
a VI Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial (2010) e a RCQ, com o ponto de corte
de 1 (SEEDO, 2000).

Andlise da composi¢ao corporal pela técnica de is6topos estaveis

Para avaliar a composicao corporal foi utilizado o is6topo estavel de hidrogénio
’H (deutério — D). Ao inicio e ao final da interven¢do (semana 1 e semana 8), apés
jejum noturno de 12 horas, cada voluntario realizou a coleta de uma amostra de 1,5 mL
de saliva com o auxilio de algodao e seringa. Em seguida, foi administrada via oral uma

dose de 1 mL/kg de peso corporal de 6xido de deutério (Deuterium Oxide, Cambridge
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Isotope Laboratories Inc., Andover, EUA) diluido a 7%. Subsequentemente, 3 amostras
de saliva enriquecidas com deutério foram coletadas 3, 4 e 5 horas apos a ingestdo de
dose diluida. Apos fechamento, os tubos contendo as amostras de saliva foram vedados
com tiras de parafilme e armazenados em freezer a — 20 °C em caixa separada da

amostra da dose diluida (Schoeller et al., 1986).

Em aliquotas de 150 uL das amostras de saliva enriquecidas, a concentracao de
deutério foi determinada por espectrometria de massa de razdo isotdpica, procedimento
este realizado com triplicata. As amostras foram equilibradas com 100% de hidrogénio
ultra-puro injetado em cada tubo por um sistema automatico (Gilson Autosampler) e o
equilibrio foi obtido por placas de platina catalizadoras (Thermoquest platinum catalyst
rods, ThermoFinniganMat, Bremen, Alemanha), sob temperatura controlada de 25°C.
(Wong et al., 1987). Em seguida o gés de hidrogénio foi analisado em espectrometro de
massa de razdo isotopica de fluxo continuo (Hydra System/ANCA 20 — 20, Europa
Scientific. Cheshire, Reino Unido). A andlise dos padrdes e das doses diluidas foi
realizada junto a rodada de cada amostra. Estes procedimentos foram realizados no
Laboratorio de Espectrometria de Massa da Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto da
Universidade de Sdo Paulo, que foi avaliado e aprovado pela Agéncia Internacional de

Energia Atdmica (Vienna, Austria) em 2007.

A partir da andlise do contetido de 4dgua corporal total estimou-se a massa livre
de gordura e a massa gorda assumindo-se que a massa magra (MM) do corpo encontra-
se em constante estado de hidratacdo e que 73,2% desta ¢ composta por dgua, sendo tal

constante validade para mamifero adultos.

O percentual de gordura corporal (%GC) foi classificado com normal (12 —
20%) limitrofe (21 — 25%) e alto (> 25%) segundo os critérios propostos por Bray e
Bouchard (2004).

Capacidade oxidativa no repouso

Nas etapas II e III os participantes chegavam ao LAMECC entre 07h00Omin e
07h30min da manha, de carro, em jejum de 12 horas. Apds serem submetidos a avaliagdo
antropométrica e de composicao corporal, os voluntarios permaneciam em repouso por 30
minutos em ambiente silencioso, com pouca iluminagdo, termoneutro ¢ com controle de

umidade (Diener, 1997). Antes de cada teste, o monitor metabdlico (Deltatrac-R3D) foi
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calibrado com uma mistura de gés de referéncia (95% 02, 5% COz2). A mensuragdo da
capacidade oxidativa no repouso foi feita durante 30 minutos, em condic¢do de jejum, por CI
com campanula respiratéria. O célculo do quociente respiratorio (RQ) foi realizado a partir

do consumo de oxigénio e da producao de didéxido de carbono (Ferrannini et al., 1988).
Coleta de Sangue

No inicio e ao final da intervengdo foram realizadas coletas de sangue por
pung¢do venosa a vacuo. Retirou-se 1 tubo (Vacuette®) de 4 mL para obtencao de soro e
plasma, em dois tubos (Vacuette®) de 4 mL com EDTA . Os tubos foram centrifugados
(Thermo Scientific/ Heracus Megafuge 11R — Centrifuge®) por 15 minutos, a 5°C, em
rotagdo de 2200 g. O soro e plasma foram aliquotados em microtubos e armazenados
em ultrafreezer (Thermo Scientific/Forma 900 Series®) a -80° C para posteriores
analises. Este procedimento foi realizado logo apds a afericdo das medidas

antropométricas gerais e de composi¢do corporal, considerando 12 horas de jejum.

Determinagdes Bioquimicas

Em auto-analisador (Mindray/BS200® Chemistry Analyzer), seguindo a
metodologia dos kits comerciais (Quibasa — Quimica Bésica), analisou-se por teste
colorimétrico enzimatico, a concentracdo sérica de glicose, triglicerideos, colesterol
total, lipoproteina de alta densidade — colesterol (High Density lipoprotein-cholesterol —

HDL-c) e acido urico.

A lipoproteina de baixa densidade (LDL-c) foi calculada pela equagdo de
Friedwald, previamente estabelecida (Friedewald et. al, 1972) e posteriormente validada

(Tremblay et al., 2004).

A concentragdo sérica de insulina foi determinada por imunoensaio de
eletroquimioluminescéncia, em auto-analisador (COBAS®, Modular Analytics E170),
seguindo a metodologia indicada no kit comercial (Roche®). Foi calculado o indice
HOMA (modelo de avaliagdo da homeostase da sensibilidade a insulina) pela equacdo
proposta por Matthews et al. (1985). Utilizou-se como ponto de corte para
caracterizagdo de resisténcia insulinica valores superirores a 3,5 proposto por Ascaso et

al., (2001).
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Por meio da técnica de imunoturbidimetria e em auto-analisador (Mindray/BS
200® Chemistry Analyzer), determinou-se a concentracdo sérica de ceruloplasmina
utilizando kits comerciais especificos (Quibasa — Quimica Bésica e APTEC

diagnostics).

As concentragdes plasmaticas de LDL oxidada (LDLox; sensitivity < 6.56 U/L)
foram analisadas por Ensaio de imunoadsor¢do enzimatica- ELISA, utilizando-se
material e reagentes providos por kit de analise especifico (Mercodia, Uppsala, Suécia):
placa recoberta com anticorpo de captura anti LDLox humana (anticorpo monoclonal de
camundongo, murino especifico, mAB-4E6); anticorpo monoclonal de camundongo anti
Apo B 100, conjugado a peroxidase, diluido a 1:10 e substrato TMB, contendo peroxido
de hidrogénio e cromoéforo. Procedeu-se a dosagem em plasma EDTA, com diluicdo a

1:6561, o ensaio foi realizado conforme protocolo descrito no kit de andlise.

A capacidade antioxidante total (CAT) do plasma foi aferida por ensaio
colorimétrico, por meio de kit de anélise especifico (Cayman Chemical, Ann Arbor, M1,
catalog no. 709001). O ensaio foi baseado na habilidade de todos os antioxidantes
presentes na amostra (plasma) em inibir a oxidagdo do substrato oxidavel ABTS (2,2 -
Azino-di-[3-ethylbenzthiazoline sulphonate]) a ABTSe+ pela metimioglobina. A
quantidade de substrato oxidado (ABTSe+) foi monitorada por leitura de absorbancia a
750 nm. O decaimento da absorbancia a 750 nm foi diretamente proporcional a
concentragdo de antioxidantes no plasma, expressa em mM de trolox equivalente,

antioxidante sintético, hidrossoluvel, analogo a vitamina E.
Andlise Estatistica

As analises estatisticas foram realizadas com auxilio do software SPSS, versao
17.0 e os dados apresentados em média + desvio padrdo e mediana (minimo-méaximo).
As analises basearam-se em testes paramétricos € ndo paramétricos de acordo com o
resultado obtido do teste de normalidade Shapiro-Wilk e de igualdade de variancias de

Levene. O nivel de significancia adotado foi de 5% (p<0,05).

.y . , . . 2 ’
As variaveis categoricas foram avaliadas pelo teste do x~ adotando o nivel de

significancia de 5 % de probabilidade.
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Os dados antropométricos (peso, altura, IMC e circunferéncias) e suas variagdes
entre periodo basal e intervengdo (Deltas=A), variaveis da composicao corporal (MG e
MM, em kg ou em (%) e seus Deltas em (%), varidveis bioquimicas (glicose,
triglicerideos, colesterol total, HDL-c, LDL-c, VLDL-c, insulina, ceruloplasmina e
HOMA), macronutrientes (%) nas refei¢des principais, nutrientes, grupos de alimentos
e IQDI e seus escores parciais e variaveis foram comparados entre os grupos por

ANOVA ou Kruskal-Wallis, seguido pelo teste de Duncan e Dunn, respectivamente.

A variagdo do peso corporal, nas medidas antropométricas € na composicao
corporal foi avaliada por andlise de covariancia (ANCOVA) com ajuste para
comparagdo multivariada seguida de Turkey-kramer. As covaridveis incluidas no
modelo foram as medidas basais de peso, IMC, MG% e MMY%, circunferéncia da

cintura e gasto energético total, além dos valores basais de cada variavel. .

As diferengas entre as varidveis em relagdo ao momento basal e a intervencdo foram
avaliadas por teste ¢ pareado ou Wilcoxon. Também foi feita correlagdo de Sperman
para avaliar a associagdo entre os todas as variaveis analisadas e os biomarcadores de
estresse oxidativo (CAT e LDLox). Analise de regressdo linear foi realizada para
verificar a relagdo entre os biomarcadores de estresse oxidativo em estudo e a
concentragdo de macronutrientes do almogo e do jantar e a restri¢ao caldrica realizada
por grupo. Foi realizada ainda analise de regressao linear para relacionar a CAT com
fatores dietéticos (Vitamina A, Vitamina C, Vitamina E, zinco, magnésio, manganés e
selénio) e endogenos (ceruloplasmina e acido urico), que poderiam influenciar na
concentragdo sérica deste variavel; a LDLox foi relacionada com os fatores dietéticos
(vitamina B6, gordura saturada, calorias vazias e fibras) e endogenos (colesterol, LDL e
trigliceridedos), que poderiam influenciar na concentracdo sérica desta varidvel. Além
disso, foi feita a andlise de regressao linear entre os biomarcadores de estresse oxidativo
com os determinantes da capacidade oxidativa (VO2 e VCO2) e com as varidveis
bioquimicas relacionadas ao metabolismo energético (glicose, insulina e HOMA) e seus
deltas. As varidaveis que apresentaram relacdo como os biomarcadores de estresse
oxidativos foram incluidas com covariaveis no modelo de ANCOVA, a fim de
determinar a influéncia destas sobre a determinacdo das diferencas da CAT e da LDLox

entre 0s grupos.
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RESULTADOS

Caracteristicas basais dos voluntarios

Quarenta e oito homens se enquadraram nos critérios de inclusdo e iniciaram o
estudo. Estes foram distribuidos aleatoriamente entre os grupos de dieta (GCT, GCD e
GCN). Todavia, apenas 31 individuos (64,58%) completaram as 8 semanas de
interven¢do nutricional e todas as etapas de andlise proposta para este estudo. Dessa
forma, os grupos GCT e GCN finalizaram com 10 voluntarios, em cada um dos
mesmos, € GCD finalizou com 11 individuos. A idade dos voluntarios foi 26,20 + 6,0

anos, sem diferencga etaria entre os grupos (p>0,05).

A partir da avaliag@o das variaveis antropométricas no periodo basal, contatou-se
que a CC diferiu entre os grupos (Tabela 1), sendo observada menor média para GCD
(p<0,05). Entretanto, pela analise categorica de CC, de acordo com seu ponto de corte
para a caracterizagdo de gordura abdominal, ndo houve diferenga entre os grupos
(p>0,05), sendo que 6 voluntarios (19,35 %) apresentaram CC maior que 102 cm (VI
Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial, 2010), ou seja, encontravam-se dentro da

faixa de risco de complicacdes metabdlicas levando em consideragdao a medida da CC.

O IMC, RCQ e % GC% basais mostraram homogeneidade entre os grupos
(p>0,05). Com relagcdo ao IMC, 71% dos voluntarios apresentavam sobrepeso e 29%
obesidade grau I, de acordo com OMS (1995). A andlise categdrica destas varidveis
demonstrou que a maior parte dos voluntarios, 77,4% (n=24) apresentou RCQ menor do
que 1,0. Enquanto que, o excesso de gordura corporal (%GC>25) estava presente em

64,5% (n=20) dos voluntarios.

A pressao arterial sistdlica e diastolica basal ndo diferiram entre os grupos
(Tabela 2) e todos os voluntarios apresentaram niveis pressoricos adequados de acordo

com a VI Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial (2010).

Também, constatou-se que no inicio deste estudo as variaveis séricas
bioquimicas avaliadas (glicose, insulina, triglicerideos, colesterol total, LDL-c, HDL-c,
acido urico) e os biomarcadores de estresse oxidativo (CAT e LDLox) nao diferiram

entre os grupos (p>0,05).
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Além disso, verificou-se que os voluntarios nao apresentavam resisténcia
insulina no periodo basal de acordo com o indice HOMA e que oas concentragdes
séricas de glicose, insulina, triglicerideos, colesterol total, LDL-c, HDL-c e 4cido trico

encontravam-se dentro dos valores de normalidade para a faixa etaria destes individuos.

A distribui¢@o entre os grupos quanto ao nivel de atividade fisica foi homogénea
(p>0,05), sendo que a amostra foi composta por 41,9% (n=13) de homens sedentarios,
45,2% (n=14) pouco ativos e 12,9% (n=4) ativos. O nivel de atividade fisica manteve-se

constante entre os individuos durante todo o estudo.
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Tabela 1 - Medidas antropométricas, de composi¢do corporal, pressdo arterial e bioquimicas no periodo basal, em média + desvio
padrdo, mediana (minimo — maximo) geral e por grupo experimental.

Grupos Experimentais

Variaveis Todos
GCT (n=10) GCN (n=10) GCD (n=11)
Tdade (anos) ¥ 288 2726 s 2626
26 (20-43) 26 (21-42) 22(20-28) 24(20-43)
Peso (ke) poiges ?17%7 90,86+ 9,91 88,83 +9,37 91210
g 107.65) 91,40 (78,90-112,70) 87,75 (74,60-110,80)  91(74,6-112,7)
30,25+3,19
25 % 3, 29,72 + 2,57 27,86+ 0,79 292425
2 (1) ) s 5 s , 212,
IMC (kg/m?) 307‘;65 (125)’48 2021 (26,79-34,08) 27,77 (26,78-29,14)  28(26,5-35,2)
CC femy 101,82 = 7,46° 100,36 +5,00° 94,52 + 4,63" 98,8 6,5
101,5 (94-113) 99,75 (93-108,3) 95,4 (87-101,4) 98 (87-113)
E— 109,84 + 5,74 109,00 + 6,64 107,59 + 5,46 10858
110,75 (102-117,8)  109,5 (99,2-121) 107,6 (100,0-118,00) 110 (99,2-121)
RCQ " 0,93 +0,05 0,92 0,05 0,88+ 0,05 0,91 £0,1
0,92 (0,86-1,01) 0,90 (0,84-0,99) 0,80 (0,80-0,95) 1(0,8-1,101)
O 22(,6’;73 (il oz 26,60 + 5,86 22,52+530 25,1 +6,4
g A 26,08 (19213725 20,79 (16,73-34,03) 23 (15,6-37,3)
GC (%) 228723965;535 28,89+ 4,54 25,19+3,98 27,1447
o e 20,03 (23,24-34,67) 25,51 (18,54-30,71) 26 (18,6 34,7)
MM (k) 7%8’2548(?%2_ 64,20+ 6,38 66,31+ 6,18 66,4+6,0
g s 63,17 (55,58-75,45) 65,83 (55,57-776,77) 66 (55,6-76.8)
MM (%) 77127624(2753337 71,12+ 4,54 74,55 + 4,44 72,8 +438
. 5050, 70,97 (65,33-76,76) 74,49 (66,58-81,46) 74 (653 — 81,5)
112,00 + 6,32 116,00 + 5,16 110,91 + 7,01 1136
2) ) 5 ) B ) B)
PAS (mmHg) 110 (100-120) 120 (110-120) 110 (100-120) 110 (100-120)
73,00 £ 4,83 76,00+5,16 71,82 £ 6,03 74 £55
2) ) ) i) B ) B £
PAD (mmHg) 70 (70-80) 80 (70-80) 70,00 (60-80) 70 (60-80)
Glicose (mg/dLy ® 79,40 + 4,01 81,30 + 4,69 76,82 + 6,68° 79,15,5
g 80,50 (73-86) 81,00 (75-88) 78,00 (64-85) 81 (64-88)
Colesterol (mg/dL) 151,70 + 20,41 153,10 + 25,20 14627 + 18,33 150,2+20,9
g 149,50 (110-177) 146,00 (124-206) 148,00 (124-179) 148(110-206)
S p— 85,40 + 29,92 98,00 + 44,77 84,00 + 39,04 88,97+37,7
g 84,50 (38-129) 67,50 (58-166) 68,00 (45-160) 69 (38-166)
17,08 = 5,98 19,60 = 8.95 16,80 + 7,81 17.8+7,5
. @ , : R s s > 87,
VLDL-c (mg/dL) 16,90 (7,6-25,8) 13,50 (11,6-33,2) 13,60 (9,0-32,0) 13,8 (7,6-33,2)
— 92,32+ 16,35 92,20 + 22,91 85,65 + 14,72 88,97+37,7
g 95,30 (64.2-116,8) 93,30 (58,2-128.8) 85,80 (62,0-1064) 89,2 (58 - 129)
42304745 4130=945 43,82+ 534 42,447 4
} @ , ; ; s , , AT,
HDL-c (mg/dL) 42,50 (31-53) 38,50 (32-64) 45,00 (34-53) 43 (31-64)
nsulina (uU/mL) © 8,52+ 4,10" 7,56+ 2,59 5.84+2,36 73432
K 7,50 (3,2-15,0) 7,50 (4.2-11,6) 5,80 (2,8-10,2) 6,8(2,8-15)
1,67 = 0,84 1,52+ 0,55 1,10 = 0,46 1,4£0,7
Ry M ; ) ) , , : ,4£0,
HOMA-RI 1,42 (0,61-2,97) 1,49 (0,80-2,33) 1,24 (0,49-2,98) 1,29(0,49-2,98)
PE——— 32,77+ 6,36 33,2338 35,61 £2,97 33,0449
P g 32,15 (23,2-41.2) 34,15 (27,0-37,0) 36,90 (31,9-39.4) 34(23-41)
C 5,03 + 0,84 5,15+ 1,29 4,95 + 1,05 5,0+1,0
. . 0} » R > > s B U=l
Acido Urico (mg/dL) 5,00 (4,00-6,30) 4,95 (2,80-7,20) 5,20 (2,80-6,50) 5(2,8-7,2)
2249+2111 237,40 + 3721 2303 +26.5 2304 + 30,14

VCO2 (ml/min)

VO2 (ml/min)

RQ (moles CO2/moles 02) ¥

CAT (mM) @

LDLox (U/L) "

225,50 (191-255)
271,10 + 22,49
270,50 (235-302)
0,82 + 0,03
0,82 (0,77-0,89)
4,65+ 3,68
3,65 (0,93-14,20)
42,16+ 19,02
39,09 (17,32-
75,21)

227,50 (187-326)
290,40 + 37,18
283,50 (234-367)
0,81 = 0,04
0,81 (0,74-0,88)
6,24+ 3,95
5,64 (3,11-6,72)

40,15+ 13,91
36,64 (23,93-68,95)

229 (178-272)
289,82 + 29,34
285,5 (239-333)

0,79 £ 0,05

0,80 (0,74-0,84)

4,63+2,81"

3,85 (1,03-10,54)

42,43+ 12,50
38,29 (21,65-65,07)

225,00 (178-326)
282,29 +30,14
281 (234-367)

0,81+ 0,03
0,81 (0,73-0,89)
4,6423 43
43 (1 -16)

42,30+14,8
38 (17-75)

IMC: indice de massa corporal; CC: circunferéncia da cintura; CQ: circunferéncia do quadril; GC: Gordura Corporal;
MM: massa magra ; RCQ: razdo cintura e quadril; PAS: pressio arterial sistélica; PAD: pressdo arterial diastélica;
HOMA-IR, modelo de avaliagio da homeostase da resisténcia a insulina; HDL-c, lipoproteina de alta densidade; LDL-c,
RQ, Quociente respiratério; VCO2, volume total de gas carbonico produzido; VO2,
volume total de oxigénio consumido; CAT, capacidade antioxidante total do plasma; LDLox, lipoproteina de baixa
densidade oxidada. Valores sinalizados com letras diferentes indicam que houve diferenga entre os grupos no periodo basal
(p<0,05) conforme ANOVA © ou Teste de Kruskal-Wallis @ seguidos, respectivamente, do teste de Duncan ou Dunn.

lipoproteina de baixa densidade;

41



Ingestdo alimentar e Qualidade global da dieta

Os grupos experimentais foram compostos por individuos com o mesmo perfil
de restricdo alimentar, sendo conscientes para a questao do controle de peso, desinibi¢ao

alimentar e percepg¢do da fome (p>0,05).

Na Tabela 2 e 3 foram apresentados os dados referente a ingestdo habitual e
durante o experimento de cada grupo. Constatou-se que ndo houve diferenca na ingestao
de nutrientes e calorias entre os grupos no periodo habitual. Mas, verificou-se que na
ingestdo habitual o consumo de calorias vazias em % foi mais elevado no GCN em
relacdo aos demais grupos (p<0,05). Todavia, a 80,64% dos voluntérios apresentavam
ingestao de calorias vazias superior ao recomendado pelo IQDI (Mariscal-Arcas et al.,
2010) , que ¢ de 10% do Valor caldrico total da dieta (VCT), e ndo houve diferenca
entre os grupos a partir de uma andlise categdrica desta varidvel entre os grupos

(p>0,05).

A ingestdo de magnésio e potéassio reduziu significativamente e exclusivamente
no GCT durante a intervengdo (p<0,05), da mesma forma que a de selénio no GCN
(p<0,05). Também, foi possivel verificar uma redugdo significativa do VCT e no sédio
no GCT e GCN (p<0,05), no consumo de fibras no GCT e GCD (p<0,05) e na ingestao
de calorias vazias em todos os grupos (p<0,05). Por outro lado, verificou-se elevagdo
na razao entre gordura monoinsaturada e saturada no GCT (p<0,05) e do consumo de

vitamina B; no GCN (p<0,05).

Todavia, a dieta proposta para a interven¢do foi semelhante entre os grupos
experimentais para a maioria dos nutrientes analisados (p>0,05). Destaca-se apenas que
ocorreu uma diferenga entre a ingestdo de vitamina B; e zinco entre os grupos durante a
intervencdo, sendo que a quantidade destes nutrientes foi maior no GCN (p<0,05),

quando comparado aos demais grupos.

Apesar das variagdes observadas entre os grupos com relacdo a ingestdo de
nutrientes entre o periodo habitual e a intervencgdo, verificou-se que estas variagdes
diferiram significativamente apenas com relacdo ao sodio e ao selénio, que
apresentaram uma redu¢do maior no GCN quando comparados aos outros grupos

(p<0,05).
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A ingestdo calorica ou VCT indicado na Tabela 2, ndo diferiu entre os grupos
nos momentos avaliados e também nao houve diferenca entre os deltas das calorias dos
grupos (p>0,05), mas a restri¢do calorica foi significativa para todos os grupos, quando
comparado o momento habitual com a intervengao, e superior a proposta inicial de 250
kcal (p<0,05). A média de restricdo caldorica foi de 26,01+22,03% no GCT,
31,70+30,28% no GCN e 16,87+26,67% no GCD.

A ingestdo de alcool foi semelhante entre grupos tanto no periodo habitual
quanto na intervencdo, embora os voluntidrios do GCN tenham apresentado um
consumo mais elevado quando comparado aos demais grupos (p>0,05). A ingestdo de
bebidas alcoolicas era esporadica entre os voluntdrios, e inferior ao limite preconizado

para considera-los consumidores habituais (Tabela 2).
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Tabela 2 — Ingestdo de nutrientes, calorias e calorias vazias habitual e na intervencao apresentados em média + desvio padrdo, mediana (minimo — maximo) por grupo experimental.

GCT (n=10) GCN (n=10) GCD (n=11) Recomendagdes
Variaveis nutricionais
Habitual Intervengdo Habitual Intervengdo Habitual Intervengéo
Proteinas (g/kg) © 1,20 + 0,45 0,97 + 0,25 1,37 + 0,41 1,14+ 0,34 1,04+ 0,31 0,97 + 0,24 0,75
1,19 (0,46-2,01) 0,92 (0,59-1,32) 1,44 (0,67-1,94) 1,06 (0,70-1,72) 1,19 (0,55-1,54) 0,85 (0,76-1,55)
Proteinas (%) 16,73 £ 4,13 18,02 3,21 17,65 + 2,66 20,89 + 5,32 15,03 3,30 17,02 +2,78 10a35
16,63 (10,59-23,76) 17,76 (13,23-24,75) 17,84 (12,83-21,32) 21,13 (11,94-29,62) 13,54 (11,66-20,62) 16,25 (12,69-22,21)
Carboidratos (%) © 50,89 + 5,62 51,84 + 6,67 46,79 + 5,22 4839 + 8,07 49,35+ 5,94 51,87 + 4,99 45265
50,61 (42,55-63,91) 51,76 (42,13-61,08) 46,79 (38,86-56,49) 47,47 (37,84-60,12) 49,72 (37,76-59,04) 54,27 (44,64-58,32)
Lipidios (%) © 32,39 +4,73 31,09 + 7,40 35,56 + 4,53 29,82 + 6,48 35,62 +4,20 31,11 +4,07 20a35
32,40 (24,52-38,74) 27,58 (23,62-48,55) 35,91 (29,57-42,31) 28,55 (22,34-39,90) 36,42 (27,74-41,62) 30,71 (24,03-38,15)
2703,94 + 498,88 * 1930,64 + 384,35 " 2913,88 + 1049,31" 1794,93 +451,71° 2457,12 + 495,52 1994,68 + 665,21 2000
VCT (Kcal) @@ 2657,40 1859,74 2656,14 1939,00 2425,34 1772,84
(1860,04-3543,62) (1529,26-2784,05) (1564,22-4961,92) (985,38-2349,30) (1662,02-3325,85) (1546,60-3900,07)
VCT (Keallkg) @© 29,11+7,62" 21,39 +4,31 " 31,91+10,58 " 21,07 £6,10 28 6,27 23,35+8 20a35
26 (17,3 — 40,6) 20,55 (15,3-29,3) 29,61 (18,9 — 52,50) 22,14 (11,7-29,7) 27,81 (17 -36,5) 21 (15,4-442)
Colesterol (mg) ® 2222(9) ?1%4106,27? 216,90 + 96,72 ;‘éﬁ;}) Tlfffff 250,46 + 113,04 247,33 + 69,33 210,92 + 139,76 =y
’783’ 47)’ 205,52 (96,73-368,30) o 4’20)’ 236,42 (62,93-424,30) 239,17 (135,07-358,63) 157,00 (82,37-563,53)
Fibras (g) @ 2331+7,75" 15,07 +4,70 " 24,75 + 13,41 16,72 9,67 18,74 +5,10" 13,13+ 4,15"
21,17 (12,90-34,41) 16,00 (5,93-21,13) 20,80 (14,10-58,73) 15,77 (6,43-39,63) 18,27 (11,57-25,63) 14,83 (6,80-18,73)
Gordura saturada (%) ¥ 9,71 +£3,82 8,39 +2,37 11,04 3,61 9,42 + 2,64 9,87 2,25 10,28 2,93 <10
10,40 (3,33-15,94) 8,57 (2,67-11,36) 11,23 (6,06-15,36) 10,29 (4,41-12,45) 9,26 (6,84-13,58) 9,71 (7,17-17,52)
Gordura poliinsaturada (%) ® 4,56 +2,33 3,92+127 6,83 + 1,81 524+4.19 5,76 2,20 4,52 +2.42 6al10
4,91 (0,96-7,27) 4,01 (1,88-5,79) 7,36 (3,36-8,99) 3,48 (1,73-14,07) 6,19 (3,15-9,99) 3,55 (1,61-9,99)
Gordura monoinsaturada (%) 7,11 £3,01 5,82 +1,85 9,59 +3,37 7,87 £2,63 8,09 +2,46 6,75+ 1,96 -
® 7,28 (2,66-11,59) 5,84 (2,71-8,30) 9,39 (5,04-14,92) 7,72 (3,85-11,34) 7,69 (4,41-11,76) 6,45 (4,07-10,31)
Razio entre gordura 0,56 + 0,41 0,50+ 0,17 0,69 + 0,31 0,54+ 0,33 0,61 +0,28 0,49 £ 0,31 1-1,5
poliinsaturada e saturada @ 0,54 (0,08-1,56) 0,53 (0,24-0,76) 0,57 (0,29-1,23) 0,40 (0,21-1,13) 0,65 (0,33-1,21) 0,40 (0,09-1,21)
ii‘)fﬁ)‘::s“;tr:rg‘(’ig d::';‘tura 1 ® 0,77 +0,22° 1,66+0,83° 0,90 + 0,24 1,72 + 0,60 0,85+ 031 1,54 40,77 =L
® 0,73 (0,38-1,06) 1,40 (0,56-3,08) 0,93 (0,47-1,35) 1,66 (0,55-2,55) 0,73 (0,48-1,56) 1,45 (0,75-3,23)
Calorias Vazias (%) @ © 18,42 +8,87 ** 8,89 +4,03" 22,63 £7,94 ** 8,40 £9,95" 14,5+ 8,79 =" 6,87 £7,08" <3
19,53 (3,89-33,22) 8,20 (3,67-16,0) 23,17 (7,80-34,49) 4,53 (0,0-26,71) 6,52 (3,89-27,23) 5,85 (0,00-23,66)
Aleool (g) © 3,02+ 6,38 1,39 + 4,38 6,00 + 8,00 9,92 + 27,02 1,00 + 2,00 0,00 + 0,00 <30

0,00 (0,00-15,84)

0,00 (0,00-13,86)

2,00 (0,00-22,00)

0,00 (0,00-86,40)

0,000 (0,00-6,00)

0,00 (0,00-0,00)

Valores sinalizados com letras diferentes indicam que houve diferenca entre os grupos no momento habitual ou durante a intervengio (p<0,05); conforme ANOVA  ou Teste de Kruskal-Wallis  seguidos, respectivamente,
do teste de Duncan ou Dunn; (*) Indicam que houve diferenga entre o momento habitual e durante a intervengio no mesmo grupo (p<0,05); teste T pareado ® ou Wilcoxon ), respectivamente.As recomendagdes nutricionais
foram descritas conforme a IOM (2002) e as informagdes contidas no Guia alimentar para a populagao brasileira (Brasil, 2006).
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Tabela 3 — Ingestdo de vitaminas e minerais habitual e na intervencdo apresentados em média + desvio padrdo, mediana (minimo — maximo) por grupo experimental.

GCT (n=10) GCN (n=10) GCD (n=11) Recomendagdes
Variaveis Nutricionais
Habitual Intervengdo Habitual Intervengdo Habitual Intervengdo
Vitamina B, (mg) ©© 1,68 £ 0,56 1,94 £ 045" 1,66 +0,58" 2,35+0,87"° 1,49 £ 0,41 1,52+035" 1
! 1,74 (0,93-2,88) 1,99 (1,20-2,55) 1,77 (0,61-2,43) 2,13 (1,37-3,97) 1,60 (0,81-2,05) 1,56 (0,90-1,97)
Vitamina B, (mg) © 1,37 +0,28 2,05+ 1,43 1,56 + 0,49 2,07 +0,96 1,95+ 1,07 1,63 0,50 1,1
2 (mg 1,42 (0,94-1,83) 1,78 (0,82-5,86) 1,61 (0,83-2,41) 1,84 (1,06-4,33) 1,54 (0,93-4,70) 1,71 (0,67-2,57)
Vitamina B; (mg) © 19,30 + 8,87 22,55+9,24 21,49+ 9,16 23,32+ 7,86 13,82 + 3,43 19,04 + 8,29 12
3 (mg 18,60 (9,65-40,73) 20,35 (12,77-41,55) 18,19 (9,87-38,19) 21,90 (12,80-34,46) 14,17 (6,67-19,30) 16,29 (9,52-40,43)
Vitamina B, (mg) © 1,92+0,73 2,20 + 1,46 2,04+ 1,64 2,00 +0,75 1,41+0,68 1,50 + 0,51 1,1
s (mg 1,62 (1,02-3,03) 1,92 (0,73-5,99) 1,56 (1,08-6,60) 1,94 (0,98-3,45) 1,30 (0,64-3,18) 1,41 (0,83-2,65)
Vitamina By, (meg) ® 3,50 + 2,45 4,05+1,92 3,76 £ 2,00 3,99 +2,79 3,26+2,73 2,95+ 1,09 2
12 (meg 2,46 (1,49-8,96) 4,07 (1,78-7,66) 3,76 (1,15-7,49) 3,08 (1,54-9,51) 2,51 (1,19-10,73) 2,75 (1,37-5,05)
Acido félico (mg) @ 165,79 + 61,01 131,73 + 67,52 214,91 + 142,39 175,26 + 80,07 161,37 + 45,30 137,94 + 75,84 320
165,05 (98,30-282,20) 121,24 (45,77-250,97) 172,17 (100,27-596,87) 168,97 (90,97-312,63) 178,37 (89,43-231,10) 111,97 (41,67-277,07)
Vitamina C (mg) 134,23 + 108,50 145,29 + 127,67 171,09 + 137,75 136,67 + 105,24 117,93 + 126,49 113,51 + 93,64 75
88,75 (26,04-330,80) 108,05 (12,80-428,63) 100,10 (36,03-444,93) 105,87 (30,60-338,63) 92,57 (29,70-484,53) 87,63 (21,27-316,03)
Vitamina E (mg) © 18,48 + 18,61 19,50 + 9,93 17,41 + 12,27 28,37+ 11,59 18,38 + 14,08 19,22 + 10,17 12
14,49 (4,20-70,07) 18,27 (4,33-35,00) 13,67 (6,37-43,83) 28,95 (12,33-44,43) 17,73 (3,50-45,03) 16,17 (5,87-40,40)
630,20 + 564,52 994,48 + 428,54 825,08 + 516,88 893,54 + 437,16 734,19 + 545,43 824,84 + 368,62 625
Vitamina A (mcg) ? 296,93 959,00 740,48 830,17 658,77 698,80
(67,47-1647,57) (380,07-1913,63) (198,53-1823,97) (215,87-1728,77) (182,77-1608,27) (483,23-1783,07)
Cileio (mg) © 644,47 +252,12 488,19 + 331,51 717,14 + 369,25 513,46 + 227,89 698,53 + 243,25 689,24 + 270,92 800
564,52 (293,93-1095,33) 518,77 (84,17-967,37) 630,8 (296,43-1225,77) 463,84 (221,33-988,70) 704,37 (191,47-1131,23) 608,2 (385,43-1277,60)
Magnésio (mg)®® 246,71 £57,21° 160,70 + 64,86 264,21 + 101,20 199,85 + 75,96 195,59 + 64,52 155,14 + 47,50 350
253,94 (149,50-334,77) 151,80 (72,47-241,53) 236,85 (138,00-454,40) 199,07 (71,60-312,37) 206,50 (108,77-326,70) 147,13 (94,30-252,10)
Ferro (mg) © 15,23 + 5,46 11,49 + 5,55 18,84 +9,22 11,72 +3,96 12,52 +3,29 11,71 + 8,34 6
15,34 (6,67-22,93) 11,73 (5,50-23,90) 12,91 (10,57-34,87) 11,20 (4,10-17,37) 12,10 (7,10-19,40) 8,13 (6,57-35,70)
Zinco (mg) @ 9,39 £ 3,53 6,30 +3,24" 11,08 £5,92 13,48 + 8,48" 7,87 £2,49 6,10 £2,27° 9,4
7,74 (5,93-14,50) 4,88 (3,83-14,10) 9,58 (5,53-23,00) 11,75 (7,13-35,83) 7,13 (4,13-12,47) 5,47 (2,93-10,80)
Cobre (mg) 1,21 +0,41 4,06 + 5,03 1,34+ 0,59 4,91 +12,19 0,94 + 0,26 3,18+ 5,81 0,7
1,27 (0,40-1,83) 1,25 (0,60-16,60) 1,09 (0,80-2,53) 1,00 (0,53-39,60) 1,03 (0,53-1,40) 0,87 (0,43-19,23)
Selénio (meg) ©© 85,54 + 40,84 69,21 £ 39,37 91,20 +30,99" 41,15+ 18,87" 62,60 + 22,54 61,67 + 30,10 45
83,73 (40,13-157,57) 62,90 (26,20-156,12) 96,12 (45,60-140,47) 36,45 (11,72-69,27) 56,83 (30,47-104,97) 56,00 (21,97-127,40)
Manganés (mg) 1,66 = 0,56 1,65+0,53 2,20 £ 0,68 1,69 £ 0,62 1,79 £ 1,30 1,83 £1,08 1,8%*
1,65 (0,47-2,43) 1,53 (0,90-2,40) 2,24 (1,33-3,23) 1,95 (0,57-2,43) 1,50 (0,60-4,83) 1,57 (0,67-4,30)
2507,68 + 547,19 " 1861,42 + 665,35 " 2713,26 + 1156,36 2211,28 + 877,99 1981,18 £ 651,61 1687,22 + 641,56 4700%*
Potassio (mg) 2571,45 1840,26 2193,34 2098,22 2008,10 1556,47
(1456,93-3191,33) (693,29-2861,80) (1654,03-4894,23) (938,59-3515,93) (1150,77-3560,23) (928,17-3102,10)
3298,44 + 962,91" 2290,27 + 759,90 3838,55 + 830,99 1881,73 + 760,61 3033,90 + 985,07 2487,05 + 612,60 1500%%*
Sédio (mg) V' 3277,75 2286,89 4016,17 1908,47 2998,63 2560,60

(1386,60-4649,30)

(983,61-3271,37)

(2550,23-4922,57)

(935,85-3123,90)

(1371,27-4741,83)

(1268,27-3209,00)

Valores sinalizados com letras diferentes indicam que houve diferenga entre os grupos no momento habitual ou durante a intervengio (p<0,05); conforme ANOVA ) ou Teste de Kruskal-Wallis ® seguidos, respectivamente, do teste de Duncan

ou Dunn; (*) Indicam que houve diferenca entre 0 momento habitual e durante a intervengédo no mesmo grupo (p<0,05); teste T pareado
(2002) e as informagoes contidas no Guia alimentar para a populagéo brasileira (Brasil, 2006).** representa ingestao adequada.

3)

ou Wilcoxon

, respectivamente. As recomendagdes nutricionais foram descritas conforme a IOM



Todavia, a qualidade de global da dieta ingerida habitualmente pelos voluntarios de
todos os grupos nao diferiu (p>0,05), conforme observado na Tabela 4 de acordo com a
pontuacdo obtida no IQDI. A pontuagdo média obtida no registro alimentar dos
voluntarios, referente a ingestdo habitual e durante a intervengdo foi inferior a 60 pontos,
um indicativo de baixa qualidade da dieta. Em andlise individual apenas 5 voluntarios
(16,3%) obtiveram pontuacdo superior a 60 pontos na dieta habitual e 10 voluntarios
(32,26%) na dieta de intervencdo, todavia, o aumento na pontua¢do ndo interferiu

significativamente na melhora da qualidade da dieta dos grupos (p>0,05).

Também, verificou-se na Figura 2 e na Tabela 4 que houve reducdo significativa
no escore parcial de adequacdo do IQDI no GCT e melhora no escore parcial de
moderagao para todos, quando comparado o periodo habitual com a intervencao (p<0,05).
Mas, mesmo assim, verificou-se que a qualidade de global da dieta ndo sofreu alteracdes
significativas entre os grupos durante a interven¢do e com relagdo ao periodo habitual
(p>0,05). As variagdes constatadas entre o periodo habitual e a intervengcdo no que
concerne ao IQDI e seus escores parciais foram semelhantes entre os grupos (p>0,05), com
excecao do sodio que obteve pontuacdo maior no periodo de intervengdo no GCN,

indicando reduc¢do mais expressiva deste nutriente neste grupo (p<0,05).

Habitual 1t g.. .
Intervencio By =
100

D Adequagio
90 quag

O -
80 Moderagio

70 mEquilibrio

60

| M

% emrelagdio ao total de pontos da categoria
I

GCT GCN GCD GCT GCN GCD

Figura 2 - Distribui¢do em porcentagem das categorias do escore do Indice Internacional de Qualidade da Dieta
referente a ingestio habitual e na intervengdo. GCT: grupo controle, GCN: grupo do carboidrato noturno, e
GCD: grupo do carboidrato diurno.

Destaca-se que na Tabela 4 a reducdo da pontuagdo do escore parcial de adequacao
do GCT ocorreu devido a diminuicdo de todas variaveis analisadas neste grupo e de forma

significativa da redugdo do consumo de fibras (p<0,05). Enquanto que, o aumento da
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pontuagdo obtida no escore parcial de moderagdo em todos os grupos ocorreu porque
houve melhor adequacdo as recomendagdes na ingestdo de gordura total e saturada no
GCT (p<0,05), no consumo de calorias vazias no GCN e GCD e de s6édio no GCN
(p<0,05).

Da mesma forma como foi demonstrado através do 1QDI, a distribui¢do da ingestao
dietética por grupos alimentares nao diferiu entre os grupos na interven¢ao (p<0,05-Tabela
5). Apenas, observou-se diferenga com relagdo a ingestdo de leguminosas entre os grupos
durante a ingestdo habitual, que ndo foi verificada na intervengdo. Também, observou-se
reducdo significativa entre o periodo habitual e a intervengdo no consumo de cereais no
GCN (p<0,05), de agucares no GCN e GCD (p<0,05), de 6leo no GCD (p<0,05) e no
somatorio de grupo de 6leos e agucares em todos os grupos (p<0,05), porém nio houve
diferenca entre as variagdes das por¢des dos grupos de alimentos entre os grupos
experimentais (p>0,05). Essas andlises reforcam que as caracteristicas da dieta se

mantiveram durante o estudo.
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Tabela 4 — Escores totais e parciais dos componentes do Indice de Dietético Internacional de Qualidade da Dieta obtido a partir dos diarios alimentares habituais e da intervengio apresentados em média = desvio padrio, mediana
(minimo — maximo) por grupo experimental.

Varidveis GCT (n=10) GCN (n=10) GCD (n=11)
Habitual Interven¢do Habitual Interveng@o Habitual Interven¢ao
e ® 17,20 + 1,69 18,10 + 2,81 15,90 £ 2,18 17,20 + 3,39 16 +£3,22 16,55 + 1,69
17 (15-20) 20 (12-20) 16 (12-20) 17 (9-20) 17 (9-20) 17 (14-20)
Todos os grupos de alimentos ® 12,60+1,26 13,50 £2,12 11,70+ 1,70 12,60 + 2,60 11,73+2,49 12,27+1,62
12 (12-15) 12 (9—15) 12 (9 -15) 12 (6 - 15) 12 (6 - 15) 12(9 - 15)
Entre os alimentos fontes de 4,6+0,84 4,6+0,84 4,2+1,03 4,6+0,84 4,27+1,01 4,27+1,01
proteina @ 5(3-5) 5(3-5) 5(3-5) 5(3-5) 53-5) 5(3-5)
Adequagio V@ 25,80 + 3,36* 21,20 +2,53* 26,20 £ 6,92 23 +4.45 23,45 +4,03 21,73 £ 3,47
26 (21-30) 20 (18-24) 23,50 (19-38) 23 (16-28) 22 (18-30) 22 (18-28)
Grupo dos vegetais @ 1,8+1,03 1,240,63 1,8+1,03 1,6+£0,97 1,36+0,81 1,82+1,17
1(1-3) 1(1-3) 1(1-3) 1(1-3) 1(1-3) 1(0-3)
Grupo das frutas @ 1,4£1,17 1,6+0,97 1,4£1,71 2+1,41 1,55+1,51 1,55+1,29
1(0-3) 1(1-3) 1(0-5) 1(1-5) 1 (0-5) 1(1-5)
Grupo de cereais @@ 3,4+1,58 241,41 3,4+1,58* 1,80£1,03* 2,45%1,57 1,360,81
3(1-5) 1(1-5) 3(1-5) 1(1-3) 3(1-5) 1(1-3)
Fibras @® 2,80+1,75% 1,40:£0,84* 2,40+1,65 1,80+1,40 1,73£1,01* 1*
3(1-5) 1(1-3) 2(1-5) 1(1-5) 1(1-3) 1)
Proteina @ 3 3 3 3 5 3
5(5) 5(5) 5(5) 5(5) 5(5) 5(5)
Ferro @ 4,8+0,63 4,4+0,97 5 4,8+0,63 4,8240,6 4,27+1,01
5(3-5) 5(3-5) 5(5) 5(3-5) 5(3-5) 5(3-5)
Cilcio @ 2,80+1,14 241,05 341,63 241,05 2,82+1,08 3£1,26
3(1-5) 2(1-3) 3 (1-5) 2 (1-3) 3(1-5) 3 (1-5)
Vitamina C @ 3,80+1,4 3,60£1,65 420+1,4 4+1,7 3,73+1,35 3,73+1,62
4(1-5) 4(1-5) 5 (1-5) 5 (1-5) 3(1-5) 5(1-5)
Moderagio @ 8,10 £5,67* 15 + 4% 7,50 + 5,15% 16,50 + 6,04* 10,64 + 4,52+ 14,73 £ 4,73*
9 (0-15) 15 (9-21) 9 (0-15) 16,50 (6-27) 12 (3-18) 15 (6-21)
Gordura total @@ 0,6 +1,26* 1,80:1,55* 0,6+ 1,26 1,50+1,58 0,27 + 0,90 1,09+1,51
0 (0-3) 3 (0-6) 0 (0-3) 1,50 (0-3) 0(0-3) 0 (0-3)
Gordura saturada @ @ 1,2 £2,10% 2,40 + 1,90* 1,80 + 2,53 2,10 +2,47 2,18+ 1,94 1,64 + 1,57
0 (0-6) 3 (0-6) 0 (0-6) 1,50( 0-6) 3 (0-6) 3,00( 0-3)
Colesterol @ 330 2,63 5,10+ 1,45 3,60+ 3,10 4,50 +2,55 5,18 + 1,40 5,18+ 1,94
3 (0-6) 6 (3-6) 6 (0-6) 6 (0-6) 6 (0-6) 6 (0-6)
Sédio @ @ 2,70 +221 4,50 + 1,58 1,20 + 1,55+% 5,40 +£1,26* 2,73 +£2,10 4,09+151
3 (0-6) 4,50 ( 3-6) 3(0-3) 6 (3-6) 3 (0-6) 3 (3-6)
Calorias vazias @@ 0,3+0,95 1,204£2,10 0,3+0,95* 3,00+2,83*% 0,27+0,90* 2,73+2,10%
0 (0-3) 0 (0-6) 0 (0-3) 3 (0-6) 0 (0-3) 3 (0-6)
Equilibri | 1+3,16 1,40 £2,12 1,40 + 1,65 1,20 +2,15 0,91 + 1,38 1,27 1,62
quiiibrio gera 0 (0-10) 0 (0-6) 1 (0-4) 0 (0-6) 0 (0-4) 0 (0-4)
Distribuicdo dos macronutrientes 0,6+1,90 1,40+2,12 0,4+0,84 1,2042,15 0,18+0,60 1,09+1,38
0 (0-6) 0 (0-6) 0 (0-2) 0 (0-6) 0(0-2) 0 (0-4)
Razio entre os dcidos graxos @ 0,4+1,26 0,0+0,0 1,00+1,70 0,0+£0,0 0,73+1,35 0,18+0,60
0 (0-4) 0 (0-0) 0 (0-4) 0 (0-0) 0 (0-4) 0 (0-2)
Indice de qualidade da dieta 52,10 + 8,66 55,70 + 8,14 51+7,67 57,90 + 9,92 51,00 + 8,38 54,27 + 7,89
internacional 51,50 (40-70) 55 (45-69) 50 (40-69) 59 (45-75) 52 (34-65) 55 (39-71)

Valores sinalizados com letras diferentes indicam que houve diferenca entre os grupos no momento habitual ou durante a intervencio (p<0,05); conforme ANOVA " ou Teste de Kruskal-Wallis @ seguidos, respectivamente, do teste
de Duncan ou Dunn; (*) Indicam que houve diferenca entre 0 momento habitual e durante a intervengio no mesmo grupo (p<0,05); teste T pareado @ ou Wilcoxon “, respectivamente.
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Tabela 5— Distribuigdo da ingestdo dietética por grupo de alimentos em porgdes durante o periodo habitual e na intervengdo apresentada

em média + desvio padrdo, mediana (minimo — maximo) por grupo

experimental.
GCT (n=10) GCN (n=10) GCD (n=11) Recomendagdes
Grupos de alimentos nutricionais
Habitual Intervengao Habitual Intervengao Habitual Intervengao
Cereais 6,53+ 1,48 5,62 + 1,64 7,15+2,70 4,90 +1,25" 5,88 +1,97 539+1,28 529
ereals 6,17 (4,83-10,00) 5,48 (3,67-8,83) 7,09 (3,17-11,33) 4,59 (3,00-7,17) 5,33 (3,50-9,17) 5,17 (3,67-7,83)
4as
Frutas @ 1,25+ 1,16 1,57 0,79 1,42 + 1,87 1,52+ 1,33 1,50 + 1,76 1,33+ 1,45
rutas 1,17 (0,00-4,00) 1,33 (0,50-3,00) 0,92 (0,00-5,67) 1,17 (0,17-4,17) 0,83 (0,00-5,17) 0,83 (0,33-5,33)
Hortalicas @ 2,03+ 1,28 1,49 + 0,79 2,13+ 1,62 2,47 £ 1,41 2,20+2,11 2,50 = 1,84 3as
ortalicas 1,84 (0,33-4,33) 1,50 (0,33-3,00) 2,34 (0,33-5,67) 2,00 (1,00-5,50) 1,50 (0,33-8,00) 2,00 (0,00-6,33)
c ) 2,82+1,19 2,18+ 0,65 3,02+1,71 2,32+0,52 2,67+ 0,89 1,76 = 0,70 la2
arnes ¢ ovos 3,09 (0,83-4,67) 2,26 (1,25-3,50) 2,59 (0,83-6,50) 2,33 (1,67-3,33) 3,00 (1,17-3,75) 1,83 (0,50-2,67)
Leite @ 2,05+ 1,33 2,27+1,18 2,42+ 1,58 1,67 + 0,65 2,21+ 1,47 2,62+ 1,47 3
elte 1,75 (0,33-4,67) 2,47 (0,33-4,33) 2,25 (0,50-5,33) 1,67 (0,50-2,67) 1,67 (0,00-4,17) 2,50 (1,00-5,33)
Leeumi 206) 2,88 +1,90° 1,76 + 0,94 2,88 + 1,51° 1,75 + 1,64 1,49 +0,91° 1,13 +0,67 1
eguminosas 1,67 (0,83-5,83) 1,88 (0,00-3,33) 2,33 (1,50-6,33) 1,34 (0,33-6,00) 1,33 (0,33-3,17) 1,33 (0,00-2,00)
6leo @O 2,38+ 1,75 1,07 + 0,53 3,65+ 1,71 1,98 1,33 2,52+1,36" 1,30 £ 0,78" la2
€0 2,00 (0,33-6,67) 1,12 (0,33-1,83) 3,67 (1,67-7,00) 2,00 (0,00-4,50) 2,67 (0,83-4,83) 1,00 (0,33-3,00)
2 06) 2,70 £ 1,18 1,68 £ 0,87 3,12£1,30" 142+1,55* 2,83+1,19" 1,40 £1,42° 1a2

Acucar

Somatoério do consumo do
grupo: frutas, hortalicas e
leguminosas

Somatério do consumo do
grupo: 6leo e aciicares

1HG)

2,67 (1,33-4,17)

6,17 £3,33
4,92 (2,67-11,83)

508+1,78"
5,59 (1,83-8,00)

1,51 (0,83-3,33)

4,82 £ 1,56
4,83 (1,67-8,00)

2,76 +1,23"
2,72 (1,17-5,17)

3,59 (1,00-4,83)

6,43 3,71
5,08 (2,33-14,67)

6,77 +1,86
6,67 (4,33-10,67)

0,85 (0,00-5,00)

5,73 £2,92
5,34 (2,17-11,83)

3,40 +£2,10"
2,77 (0,17-7,00)

2,67 (0,67-4,83)

5,18 £2,54
4,33 (2,33-9,83)

535+1,23"
5,00 (3,83-7,83)

0,83 (0,00-5,00)

4,96 2,26
5,00 (2,50-9,67)

2,70 +1,54"
2,17 (1,00-6,00)

Valores sinalizados com letras diferentes indicam que houve diferenga entre os grupos no momento habitual ou durante a intervengéo (p<0,05); conforme ANOVA ™ ou Teste de Kruskal-Wallis seguidos,

respectivamente, do teste de Duncan ou Dunn. (*) Indicam que houve diferenga entre o momento habitual e durante a intervengdo no mesmo grupo (p<0,05); teste T pareado

respectivamente.
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A distribui¢do em percentual de macronutrientes em relagdo as calorias em
cada refei¢do principal (almogo e jantar) esta representada na Figura 3, na qual
pode se verificar que no periodo habitual as refei¢cdes principais ndo diferiram em
relacdo a distribui¢do de macronutrientes dentro do mesmo grupo e entre os

diferentes grupos (p>0,05).

Porém, em relacdo ao periodo de intervencdo constatou-se que apenas o
GCT manteve semelhanga na distribui¢do de macronutrientes entre almogo e
jantar (p>0,05). Enquanto que, nos grupos, GCD e GCN, verificaram-se
diferengas na distribuicdo em percentual de carboidratos e proteinas, quando

comparado o almogo e jantar (p<0,05).

A proposta de dissociagdo de carboidratos e proteinas no jantar dos dois
grupos ndo ocorreu conforme a prescri¢do, mas pode-se observar que na refeicao
no qual foi prescrita maior quantidade de carboidrato, houve diferenga em relacio
ao percentual de distribuicdo de carboidratos e proteinas (p<0,05). Dentro deste
contexto, observa-se que houve uma significativa dissociagdo entre os

carboidratos e a proteinas no almog¢o do GCD e no jantar do GCN (p<0,05).

Intervencao
A A C B B
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&
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]
; BLipidios
£
2
; 23.51120,0 OProteinas
'E a La_| . 276
‘E 36,5 b OCarboidratos
]
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51 [—
% 20 184 (1508) gy 3| a5 43| P12 45.7|[469
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a a a
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alm Jan alm Jan alm jan alm Jan alm Jan alm jan

Figura 3 - Distribuicdio dos macronutrientes em relacdo as calorias da refeicdo ingeridas no almoco e jantar durante o periodo hahbitual
e durante a intervencio, em média, por grupo experimental. alm: almogo; jan: jantar; GCT: grupo controle; GCN: grupo do
carboidrato noturno; GCD: grupo do carboidrato diurno. Refeicdes seguidas por uma mesma letra maiuscula nao diferem entre si
para a distribuicio de macronutrientes (p>0,05; teste t para duas amostras independentes). Média de cada macronutriente do almoco
¢ jantar de um mesmo grupo, seguidos por uma mesma letra minuscula, ndo diferem entre si (p=0,05; teste t pareado) . As refeicdes do
periodo habitual ¢ intervencio foram apenas comparadas entre si conforme a descricdo acima.
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Mudancas do perfil antropométrico, composi¢cdo corporal, pressoricas e da

capacidade oxidativa

Em todos os grupos experimentais conforme apresentado na Tabelas 6 e 7,
observou-se reducdo do peso, IMC, CC e CQ ao final das 8 semanas de
intervengdo (p<0,05). Também, constatou-se uma redu¢do da GC (kg) e, por
conseguinte em GC (%), nos GCN e GCD (p<0,05) e uma elevacao da % MM nos

mesmos grupos.

No entanto, ao comparar a variagdo das medidas antropométricas avaliadas
em quilos e em percentual, entre os grupos, estas ndo diferiram significativamente
mesmo apds ajustes. E importante destacar que os voluntarios do GCN tiveram
maior reducdo no %GC e foram os uUnicos a apresentarem elevagdo da %MM

(Tabela 7).

A RCQ, PAS, PAD, VO2 e RQ ndo sofreram alteracdes significativas
durante este estudo entre os grupos e também entre o periodo basal e de
intervengdo. O VCO?2 reduziu de forma significativa apenas no GCT (p<0,05 —
Tabela 6), mas ndo houve diferencas na sua variagdo quando comparada aos
demais grupos entre as medidas realizadas ao inicio e ao final deste estudo,

mesmo apds o ajuste.

51



Tabela 6 — Medidas antropométricas, de composigdo corporal, pressoricas e da capacidade oxidativa no periodo basal e apos a intervengdo, em média + desvio padrdo, mediana (minimo —

maximo) por grupo experimental.

GCT (n=10) GCN (n=10) GCD (n=11)
Variaveis
Habitual Intervengao Habitual Intervengao Habitual Intervengao
Peso (kg) 95,02 + 11,27 91,03 + 11,42" 90,86 + 9,91" 86,51 + 10,43 88,83 +£9,37" 85,75+ 7,28 "
98,08 (77,70-107,65) 93,80 (73,25-106,10) 91,40 (78,90-112,70) 86,70 (74,80-109,80) 87,75 (74,60-110,80) 85,75 (72,15-100,70)
IMC (kg/m?) D@ 30,25+3,19" 28,97 £3,13" 29,72 +£2,57" 28,27 £2,74" 27,86 0,79 " 26,94 +0,98 "
30,46 (26,48-35,19) 29,15 (25,35-33,41) 29,21 (26,79-34,08) 27,01 (24,91-32,71) 27,77 (26,78-29,14) 26,82 (25,76-28,51)
101,82 + 7,46 98,14 + 8,32 100,36 + 5,00 * 95,97 + 6,42 94,52 + 4,63"" 91,41 +£5,14"
CC (cm) V@ 101,55 96,40 99,75 94,60 95,40 93,50
(94,00-113,00) (86,50-110,90) (93,00-108,30) (87,00-107,90) (87,00-101,40) (82,00-98,20)
109,84 +5,74" 107,82 +547" 109,00 + 6,64 105,65 + 6,72 107,59 + 5,46 103,75+3,30 "
CQ (cm) V@ 110,75 107,95 109,55 105,50 107,60 103,00
(102,00-117,80) (100,10-115,60) (99,20-121,00) (96,00-118,50) (100,00-118,00) (100,10-109,50)
RCQ D@ 0,93 + 0,05 0,91 + 0,05 0,92 + 0,05 0,91 + 0,04 0,88 + 0,05 0,88 =+ 0,05
0,92 (0,86-1,01) 0,91 (0,85-1,00) 0,90 (0,84-0,99) 0,91 (0,83-0,97) 0,80 (0,80-0,95) 0,88 (0,80-0,96)
GC (kg) @O 26,43 £7,72 24,32 £9,51 26,60 + 5,86" 21,80 + 5,65 22,52+530" 19,67+ 5,07
26,87 (15,54-35,12) 24,16 (11,25-39,66) 26,08 (19,21-37,25) 21,53 (15,24-30,53) 20,79 (16,73-34,03) 17,62 (14,12-30,18)
GC (%) D@ 27,36 £ 5,37 25,99 + 7,33 28,89 + 4,54" 25,09 + 5,117 25,19 +3,98 " 22,77 + 4,37
28,29 (19,50-32,67) 25,55 (14,69-37,38) 29,03 (23,24-34,67) 25,70 (17,54-32,59) 25,51 (18,54-30,71) 21,13 (17,66-29,97)
MM (kg) @ 68,58 +5,20 66,71 £ 4,16 64,20 + 6,38 64,70 + 8,00 66,31 6,18 66,08 + 4,82
70,24 (58,22-75,50) 67,18 (55,87-71,24) 63,17 (55,58-75,45) 63,64 (52,31-79,27) 65,83 (55,57-776,77) 65,83 (54,88-71,26)
MM (%) D® 72,64 + 5,37 74,01 7,33 71,12 + 4,54 ° 74,91 £5,11"° 74,55 + 4,44 " 7723 +4,37"°
71,72 (67,33-80,50) 74,46 (62,62-85,31) 70,97 (65,33-76,76) 74,30 (67,41-82,46) 74,49 (66,58-81,46) 78,87 (70,03-82,34)
PAS (mmHg) ® 112,00 + 6,32 112,22 + 8,33 116,00 + 5,16 117,00 + 6,75 110,91 + 7,01 112,73 + 4,67
110 (100-120) 110 (100-130) 120 (110-120) 120 (110-130) 110 (100-120) 110 (110-120)
PAD (mmHg) ® 73,00 + 4,83 73,33 + 5,00 76,00 + 5,16 77,00 + 6,75 71,82 + 6,03 73,64 + 5,05
70 (70-80) 70 (70-80) 80 (70-80) 80 (70-90) 70,00 (60-80) 70 (70-80)
224,9 £21,11 * 216,1 + 23,93* 237,40 + 37,21 224,90 + 22,25 230,3 26,5 227,10 + 22,28

VCO2 (ml/min) @

VO2 (ml/min) @

225,50 (191-255)
271,10 + 22,49
270,50 (235-302)

217,00 (178-258)
266,90 + 29,42
260,00 (220-307)
0,81 + 0,04

227,50 (187-326)
290,40 + 37,18
283,50 (234-367)
0,81 + 0,04

222,50 (193-256)
283,60 +35,69
288,5 (225-355)
0,79 + 0,05

229 (178-272)

289,82 + 29,34

285,5 (239-333)
0,79 + 0,05

222,50 (201-277)
281,80 + 21,77
277 (251-326)

0,80 + 0,04

1 0,82 £ 0,03
RQ (moles CO2/moles 02) 0.82 (0,77-0,89) 0.81 (0,73-0,87) 0.81 (0,74-0,88) 0.81 (0,69-0,85) 0,80 (0,74-0,84) 0.81 (0,72-0,86)

IMC: indice de massa corporal; CC: circunferéncia da cintura; CQ: circunferéncia do quadril; Gordura Corporal (GC); MM: massa magra ; RCQ: razio cintura e quadril; PAS: pressio
arterial sistélica; PAD: pressdo arterial diastélica; RQ: Quociente respiratorio; VCO2: volume total de gas carbonico produzido; VO2: volume total de oxigénio consumido. Valores sinalizados
com letras diferentes indicam que houve diferenga entre os grupos no periodo basal ou apés a intervengdo (p<0,05); ANOVA U ou Teste de Kruskal-Wallis @ seguidos, respectivamente, do teste de Duncan

ou Dunn; (*) Indicam que houve diferenga entre o periodo basal e ap6s a intervengio dentro do mesmo grupo (p<0,05); teste T pareado © ou Wilcoxon ©, respectivamente.
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Tabela 7 — Alteragdes em percentual das medidas antropométricas, composi¢do corporal,
pressoricas e da capacidade oxidativa apresentadas em média =+ desvio padrio, mediana (minimo —
maximo) por grupo experimental com relacdo ao periodo basal e ap6s a intervengao.

Varidveis GCT (n= 10) GCN (n=10) GCD (n=11)
Adepeso(%)®  —h20ELAT= -4,85 + 3,01* 23,29 £ 2,46"
-4,41 (-5,96-0,98) -4,08 (-10,47--0,95) -2,17 (-9,12 - -0,25)
A do IMC (%) ® -4::625-:,9153,;7) -4,3;42?110d,:53;’(-)1-;,96) 21;(3(522 ’-42:25)
AAICCONY ISR T0:009) 494 (RAT-040) 16 (591 089)
QO SR i Catk hs) 234 (100
4da RCQ(%)" 151)?5;72?881) 1431»(378];73 125,42) 012%6;; 3.’(1)?,38)
R i £
AMMOO" 300805 4a 201 (04509 124 (814897
ARPASCA® (000009 000(8359.09)  000(8.35-1000)
APAD (%) 0,000(’-2102;3121,29) 0,0(1)’?3,50?1925,50) 0,002(’.9182231?2967)
AVCOZ (%) © -3,8_; ’(3—1542-261,20) -3,_159"2;1}2-’57,285) -1:61é7£ 121(1)5723)
AVORCATT 2,11’29 3(—j7t,3185?53) -2:%14?- Togs;g% 0,2_32519 7?62,-88?02)
ARQED" | 0TSa5500) 007 (212683 107 (957114)
IMC: indice de massa corporal; CC: circunferéncia da cintura; CQ:

circunferéncia do quadril; MM: massa magra; RCQ: razio cintura e quadril;
PAS: pressdo arterial sistélica; PAD: pressdo arterial diastélica. (*) Indicam que
houve diferenga entre o momento habitual e durante a intervengdo no mesmo grupo
(p<0,05); teste T parecado ou Wilcoxon, respectivamente. Ndo houve diferengas
estatistica entre os grupos (p>0,05; ANOVA), mesmo apoOs ajustes para comparagio
multivariada seguida pelo teste de Tukey-Kramer.

Mudancas no perfil bioquimico e dos biomarcadores de estresse oxidativo

A intervencdo ndo promoveu alteragdes significativas no colesterol,
VLDL-c, LDL-c triglicerideos, ceruloplasmina e &cido trico séricos (p>0,05),

conforme pode ser constatado na Tabela 8.

A glicose sérica elevou-se no GCD e HDL-c se elevou e insulina reduziu
em GCT (p<0,05). Apesar disso, as concentragdes séricas destes marcadores
mantiveram-se dentro da faixa de normalidade, conforme mencionado no inicio

deste estudo.

Os marcadores do estresse oxidativo também apresentaram alteragdes
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significativas no GCT, no qual tanto CAT, quanto a LDLox elevaram-se ¢ no

GCD no qual a CAT também apresentou-se elevada (p<0,05 — Tabela 8).

Verificou-se que no periodo de intervengdo a concentracdo sérica de
LDLox foi mais elevada no GCT, quando comparada aos demais grupos (p<0,05)
e que a sua concentra¢do diminuiu de forma nao significativa exclusivamente no

GCD (p>0,05).

A Tabela 9 mostra as alteracdes observadas nos marcadores bioquimicos e
do estresse oxidativo em percentuais e constatou-se que ha uma diferenca
significativa para as variagdes observadas na insulina ¢ HOMA (p<0,05), mas
apos os ajustes estas variagdes ndo apresentam significancia estatistica, mostrando

que as oscilacdes observadas foram semelhantes entre os grupos (p>0,05).
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Tabela 8— Marcadores bioquimicos e biomarcadores de estresse oxidativo no periodo basal e apds a interveng@o apresentados em média + desvio padrao, mediana (minimo —maximo),

por grupo experimental.

o GCT (n=10) GCN (n=10) GCD (n=11)
Variaveis
Basal Intervengao Basal Intervengao Basal Intervengao
Glicose (mg/dL) 79,40 £ 4,01 80,80 + 5,03 81,30 £ 4,69 82,90 + 5,76 76,82 + 6,68" 81,64 +7,70°
80,50 (73-86) 79,50 (74-87) 81,00 (75-88) 84,50 (73-93) 78,00 (64-85) 80,00 (68-94)
Colesterol (mg/dL) 151,70 + 20,41 151,40 + 23,87 153,10 £ 25,20 145,10 £ 27,29 146,27 + 18,33 142,73 + 20,40
149,50 (110-177) 148,00 (110-185) 146,00 (124-206) 144,00 (115-198) 148,00 (124-179) 142,00 (115-179)
Triglicerideos (mg/dL) 85,40 + 29,92 79,60 + 33,52 98,00 + 44,77 81,10 £29,91 84,00 + 39,04 86,27 + 43,04
84,50 (38-129) 70,50 (42-141) 67,50 (58-166) 75,00 (48-123) 68,00 (45-160) 72,00 (49-202)
VLDL-¢ (mg/dL) ® 17,08 + 5,98 15,92 + 6,70 19,60 + 8,95 16,22 + 5,98 16,80 + 7.81 17,25 + 8,61
16,90 (7,6-25,8) 14,10 (8,4-28,2) 13,50 (11,6-33,2) 15,00 (9,6-24,6) 13,60 (9,0-32,0) 14,40 (9,8-40,4)
LDL-c (mg/dL) " 92,32 + 16,35 89,98 + 19,41 92,20 + 22,91 86,98 = 21,60 85,65 + 14,72 81,38 = 18,66
95,30 (64,2-116,8) 87,10 (56,8-117,6) 93,30 (58,2-128,8) 87,20 (54,4-134,2) 85,80 (62,0-106,4) 77,80 (57.8-117.2)
HDL-c (mg/dL) @© 42,30 +7,45" 45,50 +9,78" 41,30 + 9,45 41,90 + 8,56 43,82 + 5,34 44,09 + 7,40
42,50 (31-53) 43,00 (29-58) 38,50 (32-64) 40,50 (31-55) 45,00 (34-53) 43,00 (31-58)
Insulina (uU/mL) 8,52 +4,10° 6,46 £2,82° 7,56 + 2,59 7,53 2,61 5,84 +236 6,59 +2,36
7,50 (3,2-15,0) 6,20 (2,0-10,2) 7,50 (4,2-11,6) 7,55 (3,8-11,4) 5,80 (2,8-10.2) 6,40 (3,2-11,2)
Ceruloplasmina (mg/dL) 32,77 + 6,36 33,71 £ 5,41 33,23 +3,28 33,16 + 3,63 35,61 +2,97 35,53 +4,38
32,15 (23,2-41,2) 33,20 (25,6-41,3) 34,15 (27,0-37,0) 33,40 (25,3-37,1) 36,90 (31,9-39,4) 35,60 (29,0-42,2)
R O 1,67 + 0,84 1,28+ 0,56 1,52 + 0,55 1,52 + 0,49 1,10 + 0,46 1,33 + 0,50
1,42 (0,61-2,97) 1,32 (0,4 —2,17) 1,49 (0,80-2,33) 1,58 (0,87-2,23) 1,24 (0,49-2,98) 1,32 (0,41-2,23)
Acido Urico (mg/dL) " 5,03+ 0,84 5,10 + 0,85 5,15+ 1,29 4,99 + 1,18 4,95+ 1,05 5,09+ 1,12
5,00 (4,00-6,80) 5,05 (4,10-6,70) 4,95 (2,80-7,20) 4,95 (3,20-7,10) 5,20 (2,80-6,50) 5,40 (2,70-6,30)
CAT (mM) @ © 4,65+ 3,68 8,44+ 3,09 6,24+ 3,95 9,52+ 2,38 4,63+ 2,81 8,38+2,64"
3,65 (0,93-14,20) 8,19 (3,61-13,81) 5,64 (3,11-6,72) 9,05 (6,72-13,16) 3,85 (1,03-10,54) 8,85 (4,05-11,73)
42,16+ 19,02" 61,42+ 17,47 40,15+ 13,91 48,08+ 16,84 42,43+ 12,50 38,34+ 13,62"

LDLox (U/L) V@

39,09 (17,32-75,21)

58,06 (37,38-89,46)

36,64 (23,93-68,95)

50,60 (20,05-69,17)

38,29 (21,65-65,07)

38,52 (12,87-57,66)

HOMA-IR, modelo de avaliagio da homeostase da resisténcia a insulina; HDL-c, lipoproteina de alta densidade; LDL-c, lipoproteina de baixa densidade; CAT, capacidade
antioxidante total do plasma; LDLox, lipoproteina de baixa densidade oxidada. Valores sinalizados com letras diferentes indicam que houve diferenca entre os grupos no periodo
basal ou intervencdo (p<0,05) conforme ANOVA " ou Teste de Kruskal-Wallis seguidos, respectivamente, do teste de Duncan ou Dunn; (*) Indicam que houve diferenca entre o
momento habitual e apds a interven¢do no mesmo grupo (p<0,05); teste T pareado @ ou Wilcoxon “, respectivamente.
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Tabela 9 — Alteragdes em percentual das variaveis bioquimicas e dos biomarcadores de estresse
apresentadas em média + desvio padrdo, mediana (minimo — maximo) por grupo experimental com relagdo ao

periodo basal e apds a intervengao.

Variaveis GCT (n=10) GCN (n=10) GCD (n=11)
) 1.86 + 5.88 222+ 8,54 6,34+5,35 *
(1} (]) b ’ b £) 'y 9
AEHEE () 4,51 (-8,64 — 8,22) 0,09 (-9,88 — 14,81) 6,25 (-1,28-14,63)
o) 2025+7,38 4,63 + 1429 22.07+11.46
A Colesterol (%) 20,29 (11,11 — 16,67) 6,34 (-25,0 — 18,75) 2,07 (-17,57 -24,81)
o o 4,41 £27,73 11,35 30,28 6,23£26,02
AR et 0 (20) -9,31 (-38,46 — 38,82) -18,32 (42,17 -64,71) 1,45 (-26,25 — 51,88)
441 +27.73 11,35+ 30,28 6.23+26,02
- o () ’ > H > ’ >
A VLDL-¢ (%) 29,31 (-38,46 — 38,82) -18,32 (-42,17 -64,71) 1,45 (-26,25 - 51,88)
2,86+ 9,24 2,77 + 24,82 23,78 + 20,65
- 0, (1) s s ’ > s s
BIENEE() -1,81 (-20,00- 14,88) 4,74 (-35,25 - 53,51) -0,21 (-33,65 — 33,94)
@ 7,11+£887" 2,12+ 10,39 0,66 + 11,87
A HDL-c (%) 8,96 (-6,45 — 21,28) 0,15 (14,06 — 17,78) 2,50 (-15,22-20,93)
A Insulina (%) ® -18,86 + 31,89 * 2,71+£2825% 10,40 + 23,68 *
° -30,77 (-53,57-44,44) 0,00 (-33,33-55,88) 10,94 (-28,89 — 55,56)
373+7,17 -0,18 % 5,80 10,34+ 7,69
3 0, (2) b ) b £ 9 9
A Ceruloplasmina (%) 3,26 (-5,29 — 17,92) 0,97 (-11,54 - 7,85) 1,19 (-9,64 — 14,05)
ot (o @ -16,41+35,82 * 5,16 +30,16™ 18,26 + 27,95 °
£ L8O Lee H1 (1) -29,09 (-57,05-52,25) 0,72 (-39,39 — 54,09) 21,72 (-29,80 — 62,96)
. , 1,75+9.22 -1,78+12,91 2.85+6,62
: . o/ (D > > 5 5 5 s
A Acido Urico (%) -021(-1029 - 17,54) 20,70 (24,07 — 19,05) 3,70 (-7,69-15,69)
188,15+248,92" 94,67+87,01 107,85+97,45"
A CAT (%) @@ 118,69 115,34 108,37
(-46,72 — 797,87) (-43,89 — 228,79) (-21,66 — 258,77)
81,64+118,46" 36,88+63,47 23,46 +44,14
A LDLox (%) V® 42,69 54,43 -24,17
(-16,63 — 344,93) (-70,91 — 111,5) (-57,9 — 78,43)

oxidativo

HOMA-IR, modelo de avaliagdo da homeostase da resisténcia a insulina; HDL-c, lipoproteina de alta densidade;
LDL-c, lipoproteina de baixa densidade; CAT, capacidade antioxidante total do plasma; LDLox, lipoproteina de
baixa densidade oxidada. (*) Indicam que houve diferenca entre o momento habitual e durante a intervencido no
mesmo grupo (p<0,05); ); teste T pareado * ou Wilcoxon ¥, respectivamente. Valores sinalizados com letras diferentes
indicam que houve diferenca entre os grupos (p<0,05) conforme ANOVA ) ou Teste de Kruskal-Wallis @ seguidos,
respectivamente, do teste de Duncan ou Dunn. N&o houve diferencas estatistica entre os grupos, apds ajustes para
comparagdo multivariada seguida pelo teste de Tukey-Kramer.
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Relagdo entre biomarcadores de estresse oxidativo e varidveis nutricionais,

antropométricas, da composicao corporal, capacidade oxidativa e perfil bioquimico

A concentragao sérica da CAT pode ser influenciada diretamente por outros
fatores dietéticos e endogenos. Dessa forma, neste estudo foram feitas correlagdes entre
a CAT e as variaveis dietéticas determinadas a partir da ingestdo diaria no periodo de
intervengdo e verificou-se no GCT correlacdo positiva entre a CAT com a ingestao de
selénio (r=0,63; p=0,04) ¢ de manganés (r=0,80; p<0,01) e no GCN observou-se
correlagdao negativa entre a CAT e o zinco (r=-0,81; p<0,01). Todavia, apos ajuste, nao
foram observadas diferencas entre os grupos para as varidveis dietéticas que
apresentaram correlagdo com a CAT (p>0,05). Os fatores enddégenos que poderiam
influenciar na concentragdo sérica da CAT sdo a ceroplasmina e o acido urico. Foram
feitas andlises de correlagdo entre estes fatores enddgenos ¢ a CAT e nao houve

correlacdo entre eles mesmo apos ajuste.

Também, foram estudadas as possiveis associagdes entre a CAT e os valores
absolutos de outras varidveis bioquimicas, antropométricas e oxidativas que
indiretamente poderiam influenciar na sua concentragdo sérica apds a interven¢ao.
Constatou-se que houve uma correlagdo inversa entre a CAT ¢ o HOMA (r=-0,65;
p=0,04) no GCT. No GCN verificou-se correlagdo positiva entre CAT e a MM(kg)
(r=0,75; p=0,02); a VCO2 (1=0,80; p=0,04) e a VO2 (1=0,70; p=0,01). Enquanto que,
no GCD observou-se correlagdo inversa entre a CAT e HOMA (r=-0,70; p=0,04) e
com a concentracdo sérica de glicose (r=-0,70; p=0,04); e correlagdo positiva com a

quantidade de gordura corporal (r=0,80; p=0,01).

Em paralelo, o modelo de regressdo linear demonstrou que no GCN a CAT se
relacionou positivamente com VO2 (r* =0,79; p=0,01) e com os deltas insulina (r*=0,80;
p=0,01) ¢ HOMA (r*=0,90; p<0,01). Contudo, apds ajustes feitos a partir dos valores
absolutos alcancados apds a intervencdo e os basais individuais, ndo houveram

diferengas entre os grupos para os valores de CAT.

Por fim, foi feita andlise de correlacdo entre a CAT e a LDLox, visto que a
elevagdo da LDLox poderia promover uma elevagdo da CAT, contudo ndo se constatou
correlagdo entre estas variaveis (p>0,05). Da mesma forma, a restricdo caldrica

promovida em todos os grupos poderia gerar aumento da CAT e reducdo da LDLox,
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mas nao se verificou influéncia e/ou associacao desta variavel sobre os biomarcadores

estudados (p>0,05).

No que concerne a LDLox, foi avaliada a influéncia dos niveis séricos de LDL,
colesterol total e dos triglicerideos sobre esta variavel, mas ndo foi observada correlacdo

entre estas variaveis (p>0,05).

Também, analisou-se a influéncia da ingestdo diaria na determinacdo da
variagdes LDLox por grupo neste estudo. Apenas, verficou-se no GCD correlagdo
inversa entre a LDLox e o selénio (r=-0,69; p=0,01) e a quantidade de calorias vazias
(kcal) (r=-0,75; p<0,01). Todavia, apds ajustes ndo se observaram mais diferencas entre
os grupos com relagao a LDLox (p>0,05), embora o nivel de significancia tenha ficado
muito proximo ao valor estabelecido como significativo neste estudo (p=0,051), o que
indica que estas varidveis influenciaram nos valores observados de LDLox depois da
intervengdo nos grupos, mas nao exclui a possibilidade de outros compostos endogenos

ou/e dietéticos terem influenciado na varia¢ao deste biomarcador.

Nao foram observadas correlagdes e nem relagdo por meio do modelo de
regressao linear entre os valores absolutos e as variacoes na CAT e da LDLox ¢ a
quantidade ofertada de carboidrato (em %) ou proteina (em %) nas refeicdes em que
houveram as dissociacdo da dieta (p>0,05). Também, as mesmas andlises foram
realizadas para o IQDI e seus escores parciais com relagdo a CAT e LDLox e ndo

constatou-se correlacao entre essas variaveis, mesmo apos ajustes (p>0,05).
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DISCUSSAO

O excesso de peso ¢ um problema atual de saide publica nas diversas
populagdes e devido a isso a preocupagdo com perda de peso ou manutencdo do peso
saudavel tem sido comum em diferentes faixas etarias. Nesse cenario, € atraente a idéia
de perda ponderal rapida sem a adogdo de estratégias adequadas para a reducdo na
ingestao de calorias proveniente da dieta e a elevagdo do gasto energético a partir de
pratica regular de atividade fisica (Ma et al., 2007; Almeida et al., 2009). Neste sentido,
¢ crescente o surgimento de dietas populares para combater a obesidade e dentre estas,
encontra-se a dieta dissociada (SEEDO, 2000; Freedman King e Kennedy, 2001; Ma et
al.,2007).

No presente estudo, a dieta dissociada, como outras dietas populares, foi eficaz
na reducdo ponderal, do IMC, da CC e do CQ, no prazo de 8 semanas, conforme
demonstrado nas Tabelas 6 ¢ 7. Também, promoveu diminui¢do na ingestdo de
carboidratos, lipidios totais e suas respectivas fracdes e na quantidade de calorias vazias.
Por conseguinte, observou-se reducdo na ingestdo de alimentos pertencentes ao grupo

de oleos e agtcares (Tabelas 2 e 5, respectivamente).

Também, observou-se, nas Tabelas 2 e 3, que apesar das variacdo observadas
entre os demais nutrientes no que se refere a ingestdo habitual e durante a intervengao,
ndo houveram diferencas significativas no mesmo grupo e entre os grupos. Apenas,
constatou-se maior reducdo da quantiadade de sodio e selénio no GCN quando

comparados aos outros grupos.

Além disso, a avaliacdo qualitativa dessa dieta apontou-a como sendo de baixa
qualidade nutricional, conforme a caracterizacdo pelo IQDI em todos os grupos
realizada antes e durante a intervengao (Tabela 4). O Indice utilizado preconiza que para
a dieta ser considerada de boa qualidade, ela deveria alcangar pelo menos 60 pontos de
acordo com Kim (2003). Ainda, estes resultados corroboram com a pontuacao obtida no
indice de alimentag¢do sauddvel, aplicado em outro estudo para caracterizagdo da dieta

deste mesmo grupo de individuos (Alves, 2010).

Associado a isso, no presente estudo, a pontuagdo IQDI ndo sofreu modificagdes

significativas (p>0,05) e apenas houve redugdo significativa no escore parcial de
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adequacdo deste indice no GCT e melhora no escore parcial de moderacao para todos,
quando comparado o periodo habitual com a intervencao (p<0,05 - Figura 2 e Tabela 4).
Mas, mesmo assim, verificou-se que a qualidade de global da dieta ndo sofreu
alteracdes significativas entre os grupos durante a intervengdo e com relacao ao periodo
habitual (p>0,05). As varia¢des constatadas entre o periodo habitual e a interven¢do no
que concerne ao IQDI e seus escores parciais foram semelhantes entre os grupos
(p>0,05), com exce¢do do sodio que obteve pontuagdo maior no periodo de intervengao

no GCN, indicando uma redu¢ao mais expressiva deste nutriente neste grupo (p<0,05).

De fato, a andlises mais detalhadas da composicdo nutricional dos planos
alimentares propostos a partir de dietas populares mostram que nenhum deles alcangou
adequado indice de alimentacdo saudavel, pois apresentam um aporte energético,
geralmente, inferior a 1.200 kcal/dia (Freedman King e Kennedy, 2001; Ma et al., 2007;
Almeida et al, 2009). Além disso, essas dietas podem ser deficientes em
micronutrientes € isso as tornam desfavordveis para manuten¢do da perda ponderal
alcangada e também de um estado nutricional adequado, e favorecem o aumento ou
manuten¢do de danos oxidativos ao organismo (Foster-Powell et al., 2002; Dansinger et

al., 2005, Fisher-Wellman e Bloomer, 2009 b).

No presente estudo a menor ingestao caldrica foi no grupo GCN e ficou em
torno de 1794,93 + 451,71 kcal, porque a reducdo no consumo de calorias foi planejada
pela equipe de nutricionista do estudo, pois a proposta era introduzir a dieta dissociada
sem provocar modifica¢des drasticas no habito alimentar destes individuos, a fim de
evitar que outros fatores pudessem ser apontados como interferentes na redugdo
ponderal e na modificacdo do estado nutricional dos voluntarios, que ndo a dissociagdo

da dieta.

Por outro lado, em estudo desenvolvido por Yun ef al. (2009), que buscou
avaliar por meio do IQDI a dieta de 78 mulheres jovens submetidas a um programa de
perda de peso por 8 semanas com estimulos para modificar o comportamento alimentar
e a composi¢ao da dieta, constatou-se também uma reducao na ingestdo de carboidratos,
lipidios e calorias vazias (p<0,01), mas verificou-se elevacdo na pontuacdo obtida a
partir dos escores parciais no que concerne a variedade das fontes protéica; no escore

parcial de adequagdo, que se refere a maior ingestdo de vegetais, fibras, calcio e
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vitamina C; e também no escore referente a moderagdo, devido a menor ingestao de
calorias vazias. Diante disso, observou-se aumento na pontuacdo do IQDI entre as 53
mulheres que conseguiram perder peso. Esta pontuacdo, inicialmente, j& caracterizava a
dieta deste grupo como sendo de boa qualidade de acordo com a classificagdo deste
indice e apds a intervencao a pontuagdo obtida ficou ainda melhor, diferentemente do
restante do grupo que ndo sofreu modificacdo no peso, pois manteve o mesmo padrao

dietético.

No presente estudo, apesar do padrao dietético ter se mantido ao longo das 8
semanas de intervengdo, ¢ importante ressaltar que a concentrag¢do plasmatica do CAT
utilizada como biomarcador da atividade antioxidante no organismo se elevou em todos
os grupos ¢ de forma significativa no grupo GCT e GCD (p<0,05). Mas, ndo se
observou correlagdo entre a CAT com o IQDI e nem com seus escores parciais
(p>0,05). Apenas, no GCT constatou-se correlagdo positiva entre o consumo dietético
de selénio e manganés com a CAT durante a intervencdo (p<0,05) e correlagdo

negativa entre a CAT e o zinco em GCN (p<0,05).

As correlacdes entre a CAT e os minerais, selénio e manganés, eram esperadas,
visto que ambos fazem parte, respectivamente, do mecanismo de agdo de duas enzimas
antioxidantes, que sdo a glutationa peroxidase e a superoxido dismutase (Shami e
Moreira, 2004; Schneider et al., 2009). Mas o0 mesmo ndo era esperado com relacdo ao
zinco, pois este além de contribuir para a a¢do da superoxido dismutase pode atuar
isoladamente como antioxidante (Henriques et al, 2003; Prasad, 2009).
Particularmente, no grupo GCN a quantidade de zinco aumentou com relacdo a sua
ingestdo no periodo habitual e esteve mais elevada quando comparada a outros grupos
no periodo de intervencdo. Contudo, neste grupo verificou-se também que houve
grande redugdo na ingestdo de selénio durante a intervencao, quando comparado com o

periodo habitual neste grupo (p<0,05).

Essas oscilagoes apresentadas podem também ser justificadas pelo fato destes
voluntarios apresentarem dieta de vida livre, no qual nao houve preocupacdo em
adequar a ingestdo dos micronutrientes, que poderiam interferir na CAT. Associado a
isso, quando foram feitos ajustes da ingestdo destes nutrientes considerando o consumo

habitual, ndo foram verificadas diferencas significativas que pudessem influenciar na da
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CAT entre os grupos. Também, apos ajuste ndo se observou mais diferenca dos valores

de CAT entre os grupos.

Outros estudos apontam que CAT se baseia no pressuposto da existéncia da agao
sinergistica entre os varios compostos antioxidantes presentes no organismo, sendo que
a soma da atividade de todos estes compostos (antioxidantes endogenos e dietéticos)
tem maior capacidade preditiva e relevancia bioldgica quando comparada a atividade de
um Unico composto, uma vez que considera a cooperagdo e a interacdo existente entre
0s varios compostos antioxidantes na prote¢ao contra os danos oxidativos (Crews et al.,

2001; Kampa et al., 2002; Blauz et al., 2008).

Todavia, Kampa et al. (2002) sugeriram que em condic¢des fisiologicas, grande
parte da CAT ¢ devida a atividade de componentes enddgenos (cerca de 85%), em
detrimento da participagdo dos antioxidantes dietéticos. Outros autores confirmam a
relevante participacdo dos antioxidantes endogenos na CAT mensurada em fluidos
biologicos (Crews et al. 2001; Koracevic et al. 2001; Young, 2001). Mas, no presente
estudo ndo foram observadas correlagdes entre os antioxidantes enddgenos, como acido

urico e a ceruloplasmina com a CAT sérica (p>0,05).

Diante disso, a elevagao da CAT em todos os grupos, conforme observado na
Tabelas 8 e 9, deve ter ocorrido devido a restri¢gdo caldrica, embora esta ndo tenha

apresentado correlacdo com a CAT neste estudo (p>0,05).

Outros estudos apontam que o efeito protetor da restricdo calorica sobre a
instalacdo do estresse oxidativo vem sendo atribuido, principalmente, a redugao do peso
corporal (Skrha et al, 2005; Vincent et al, 2007). Com a redugdo ponderal ha
diminui¢do da propagacdo das espécies reativas responsaveis pelos danos oxidativos as
biomoléculas. Estes danos poderiam ocasionar alteracdes na estrutura e na fungdo
biologica das proteinas, efeitos deletérios ao DNA, peroxidacdo dos acidos graxos
poliinsaturados, que sdo componentes das membranas celulares e provocarem
diminui¢do da capacidade de fluidez e do potencial eletroquimico e aumento da
permeabilidade seletiva (Heilbronn et al., 2006; Roberts e Sindhu, 2009, Bratic e
Trifunovic, 2010).

Além disso, outra condi¢ao que poderia estabelecer a relagdo inversa entre a
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restricao calorica e a CAT pode ser explicada a partir do metabolismo energético. A
calorias produzida a partir do metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas ¢
liberada pela oxidacdo e armazenada nas ligagdes para a formacdo da adenosina
trifosfato (ATP) e tem como o aceptor final o oxigé€nio. Este processo ocorre na cadeia
transportadora de elétrons e durante sua realizacdo pode haver redugdo parcial do
oxigénio com a formagdo do radical anion superoxido, gerando assim radicais livres
(Mueller et al., 2005; Fisher-Wellman e Bloomer, 2009a). Estes radicais iniciam uma
cascata de reagdes de Oxido-reducdo, cuja propagacdo e amplificagdo podem
proporcionar a instalacdo do estresse oxidativo (Schneider e Oliveira 2004; Fontana e
Klein, 2007). Desta forma, durante a restrigdo calorica haveria menor geracao de
radicais anion superdxido, decorrente da menor disponibilidade de substratos oxidaveis,
havendo menor requerimento da atuagdo dos sistemas de defesa enzimatica e, por

conseguinte preservando maior CAT do plasma.

Também, segundo Farinatti (2002), o metabolismo energético gera espécies
reativas de oxigénio, dessa forma, o efeito protetor da restrigdo caldrica pode ser
independente da menor taxa metabolica basal dela decorrente, uma vez que embora a
taxa de consumo de oxigénio permaneca inalterada, o nivel de oxida¢do molecular pode
variar em funcdo das fracdes do oxigénio metabolizado que serdo convertidos em
espécies reativas. Em condigdes fisiologicas, aproximadamente, 85 a 90% do oxigénio
consumido ¢ metabolizado na cadeia transportadora de elétrons, sendo que ao final, o
oxigénio sofre redugdo tetravalente gerando 4gua. No entanto, em razdo de sua
configuracdo eletronica, o oxigénio pode sofrer reducdo univalente e gerar o radical
superoxido. Estima-se que aproximadamente, 2 a 5% do oxigénio metabolizado na
mitocondria sdo reduzidos incompletamente (reducao univalente), gerando radical anion

superoxido (Schneider e Oliveira, 2004).

Esta sequéncia de reagdes provocadas pela restricdo caldrica, podem estar
relacionadas com os resultados observados no presente estudo referente as associagdes
que ocorreram com CAT nos diferentes grupos, mas que estdo interligadas ao
metabolismo energético. Neste caso, cabe ressaltar, as seguintes associagdes: no GCT, a
correlagdo inversa entre a CAT e o HOMA (r=-0,65; p=0,04); no GCN, a correlagao
positiva entre CAT e a quantidade de MM (kg) (r=0,75; p=0,02); a VCO2 (r=0,80;
p=0,04) e a VO2 (r=0,70; p=0,01); e no GCD, a correlagdo inversa entre a CAT com o

64



HOMA (r=-0,70; p=0,04) e com a concentragdo sérica de glicose (r=-0,70; p=0,04), e
correlagdo positiva com a quantidade de GC (r=0,80; p=0,01). Mas, constatou-se que
apods ajustes ndo houve diferenca entre a CAT nos grupos, levando em consideracdo as

variaveis que a ela se associaram.

Além disso, no GCN, a CAT apresentou no modelo de regressdo linear relacao
signicativa com VO2 e com os deltas de insulina ¢ HOMA (p<0,01). Varios estudos
apontam que elevagdo na carga oxidativa gerada pela elevacdo da glicose e dos
triglicerideos no sangue ap6s a alimentacdo podem se manifestar no periodo tanto pds-
prandial ou até 16 horas ap6s a refeicdo (Koning e Rabelink, 2002; Ceriello et al., 2002;
Monnier et al., 2006). Mesmo ndo havendo diferencas entre os grupos com relacdo as
variaveis oxidativas no periodo basal (Tabelas 6 e 7), é importante ressaltar, que esta
relagdo poderia justificar a elevacdo da CAT neste estudo, principalmente, nos grupos

com maior ingestdo de carboidrato a noite (GCT e GCN).

Isso foi demonstrado pelo estudo de intervencdao nutricional realizado por
Labayen et al. (2004), com sete mulheres obesas. Foi avaliado o efeito de uma dieta
balanceada de baixa caloria sobre a taxa metabolica e as alteragdes metabolicas de
utilizagdo de combustivel durante o processo de perda de peso por meio de aplicagdo de
testes respiratorios com isotopos estaveis e marcadores rotulados por 10 semanas. A
dieta tinha composicdo adequada em termos de macronutrientes conforme a
recomendacao das AMDR (55% de carboidratos, 30% de gordura e 15% de proteina) e
distribuicdo mista destes nutrientes nas refeigdes. Verificaram apds 10 semanas perda
de peso de 4,2 + 1,1 kg e redu¢do da GC em torno de 5%. Emagrecimento foi
acompanhado por acentuada diminui¢do de leptina de jejum (de cerca de 25%) e a
utilizagdo de carboidratos pds-prandial reduziu em 24,1% (p<0,05) e isso foi associado
com 0s baixos concentragdes plasmaticos de insulina (p<0,05). Embora, a proteina e
oxidagdo lipidica nao fossem significativamente diferentes apos a redugdo do peso
(quando comparado 1° dia versus 70° dia), a utilizagdo desses substratos metabolicos
tendiam a aumentar. Além disso, as indicacdes marginalmente significativas obtidos nos
dias 15 e 45 sugerem que as mudancas de peso € composi¢ao corporal sdo atribuiveis a
mudancga na utiliza¢dao da glicose endogena e exdgena em favor da queima de lipidios.
Estes resultados sdo comparaveis aos observados no presente estudo, pois a perda de

peso e a reducdo da quantidade de gordura corporal foram semelhantes (Tabela 7).
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Ainda, dentro deste contexto, a elevagdo sérica da CAT pode se constituir em
mecanismo compensatorio frente a condigdes oxidantes (Kampa et al. 2002). A fragdo
LDL-c é o substrato para a reacdo de oxidacdo que resulta na geragdo da LDLox
(Holvoet et al., 1998; Holvoet et al. 2003; Holvoet, 2008) e esta intimamente associado
a instalagdo do estresse oxidativo (Katakami et al., 2009). Diante desses pressupostos,
esperaria que CAT tivesse sua elevagdo proporcional ao aumento da LDLox, porém tal
fato ndo ocorreu, ndo se observando correlacdo entre as variaveis (p>0,05) e nem entre

a LDLox e os lipidios séricos (p>0,05) em nenhum dos grupos.

Dessa forma, sugere-se que a elevacdo na carga oxidativa gerada pela elevacao
da glicose e dos triglicerideos no sangue apos a alimentacdo e que pode se manifestar no
periodo tanto pos-prandial, quanto até 16 horas apds a refeicdo (Koning e Rabelink,
2002; Ceriello et al., 2002; Monnier et al., 2006), possa ter influenciado também na
elevacdo da LDLox. Conforme, apresentado nas Tabelas 8 e 9, os grupos que tiveram
maior ingestdo de carboidratos no jantar (GCT e GCN) foram os que apresentaram

também elevagado nos nives séricos de LDLox.

Fisher-Wellman e Bloomer (2009a) apontam que apds uma refeicdo com alta
carga de lipidios e/ou carboidratos pode ocorrer elevagdo na producdo de ROS e RNS,
mesmo em individuos submetidos a dieta hipocaldrica, pois metabolismo destes
nutrientes € capaz de gerar na cadeia transportadora de elétrons uma grande formagao
do radical anion superdxido e estes iniciam uma cascata de reacdes de 6xido-redugdo,

cuja propagacao e amplificacdo podem proporcionar a instalacdo do estresse oxidativo.

Estes autores ainda ressaltam que apds o jejum de 48 horas pode ocorrer a
reducdo do estresse oxidativo, a fim de destacar que a producdo de ROS e RNS esta

relacionada ao metabolismo de nutrientes (Fisher-Wellman e Bloomer, 2009a).

No GCD, as concentragdes de LDLox reduziram, embora de forma nao
significativa (p>0,05). Provavelmente, isso ocorreu porque a elevacao na ingestdo de
proteina em uma determinada refeicdo promove apenas elevacdo momentinea na
producdo de ROS e RNS, que ndo ¢ suficiente para promover a peroxidacdo lipidica
(Fisher-Wellman e Bloomer, 2009b). Também, a elevagdo na concentragdo sérica de
proteina pode melhorar a sensibilidade a insulina, reduzir a producdo de LDLox

(Layman e Baum, 2004; Hermsdorff et al., 2007; Koba e Hirano, 2011); e aumentar a
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excrecao de sodio e agua, reduzindo os danos oxidativos provocados pelo sédio no

organismo (Willcox ef al., 2009).

Também, a maior ingestdo de proteinas no jantar pode influenciar na elevagao
da sintese de melatonina, pois esta ¢ sintetizada a partir da conversao do triptofano em
serotonina e ha elevagdo de até cem vezes na sua producdo pos-prandial pelo trato
gastrointestinal quando ocorre aumento no consumo de alimentos fontes de proteina e
consequentemente de triptofano (Hardeland e Pandi-Perumal, 2005; Almeida et al.,
2010). Suas propriedades como agente antioxidante s3o baseadas em agdes
diversificadas, como: sequestro direto de radicais livres, melhora do metabolismo
mitocondrial, em termos de evitar a fuga de elétrons e potencializacdo dos efeitos de
outros antioxidantes, como acido ascorbico e a Vit E (Hardeland ¢ Pandi-Perumal,

2005; Kadoma e Fujisawa, 2011).

Os efeitos da melatonina sobre o estresse oxidativo em individuos obesos foi
demonstrado no estudo realizado por Kozirdg et al. (2011). O objetivo do estudo foi
avaliar a eficdcia da melatonina em individuos com sindrome metabolica (SM). O
estudo envolveu 33 voluntarios saudaveis (que ndo foram tratados com melatonina) e 30
pacientes com sindrome metabdlica, que receberam o tratamento. Foi administrado 5
mg de melatonina/dia, 2 horas antes de dormir por 2 meses e neste periodo todos foram
orientados a manterem seu estilo de vida habitual. Os parametros analisados foram:
pressao arterial sistdlica e diastolica (PAS, PAD), os niveis de glicose, lipidios, proteina
C-reativa, fibrinogénio, atividade de enzimas antioxidantes: catalase, glutationa
peroxidase (GSH-Px), superoxido dismutase (SOD), substratos acido tiobarbiturico
(TBARS). Apos a terapia de 2 meses em comparagdo com o inicio, as seguintes
alteragdes significativas foram medidos: pressdo arterial sistolica (132,8 + 9,8 mmHg
versus 120,5 £ 11,0 mmHg, p <0,001), PAD (81,7 + 8,8 mmHg versus 75 + 7,4 mmHg,
p <0,01) , colesterol de baixa densidade (LDL-C) (149,7 mg + 26,4 versus 139,9 + 30,2
/dL, p <0,05), TBARS (0,5 m £ 0,2 versus 0,4 £ 0,1 / gHb, p <0,01) e catalase (245,9 +
46,9 versus 276,8 = 39,4 UgHD, p <0,01). Melatonina melhorou significativamente a
defesa antioxidante (aumento na atividade da CAT, diminui¢do no nivel de TBARS) e
perfil lipidico (diminui¢ao do LDL-C), e reduziu a pressao arterial entre os individuos
com sindrome metabdlica em comparacdo com o periodo inicial e com os voluntérios

saudaveis que nao foram suplementados. Ndo houve alteragdo nos concentragdo de
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proteina C-reativa, glicose e fibrinogénio € os autores sugeriram aumentar o tempo de
exposicao a substancia e proporcionar mudancas no estilo de vida que possam favorecer
a reducdo de todos aos marcadores de inflamagdo nestes individuos. Estes resultados

sdo comparaveis ao presente estudo.

Também, analisou-se a influéncia da ingestdo didria de vitamina Bg, gordura
saturada, calorias vazias e fibras sobre as variagdes da LDLox por grupo neste estudo.
Apenas, verficou-se no GCD verificou-se correlagdo inversa entre a LDLox e o selénio
(r=-0,69; p=0,01) e a quantidade de calorias vazias (kcal) (r=-0,75; p<0,01). Todavia,
apods ajustes ndo se observaram mais diferencas entre os grupos com relagdo a LDLox

(p>0,05).

E importante destacar que outros estudos também demonstraram relagdo inversa
em selénio e a LDLox. Barbosa et al. (2011) evidenciaram, que a dosagem de selénio na
unha teve efeito preditor negativo sobre as concentragdes de LDLox, sendo que o aumento
de 1 ng/g de unha foi capaz de se associar a diminuicdo de 0,06 U/L de LDLox em um
estudo com 160 adultos jovens. Associado a isso, o selénio previniu o aumento da LDLox
na fase pos prandial (Natella et al,, 2007) e na forma de selenito promoveu elevagdo da
atividade da enzima glutationa peroxidase reduzindo os danos ao sistema cardiovascular

provocado pelo estresse oxidativo (Schnabel et al., 2008).

Os carboidratos e lipidios s3o os nutrientes principais do grupo de alimentos
considerados como calorias vazias, e ja foi ressaltado ao longo desta discussao, o efeito
destes nutrientes sobre a peroxidagdo lipidica. Lomba et al., (2010) relatam que uma
dieta com alto teor de acucar e gordura pode provocar elevagdo na metilacdo do DNA e
alteracOes genéticas que promovem aumento da obesidade mesmo em dietas
isocaldricas. Apesar disso, nos dados do presente estudo ndo se observou esta relagdo
entre o consumo de calorias vazias e a LDLox, ou seja, redu¢do das calorias vazias
esteve relacionada a elevagdo na concentracao de LDLox. Mas, ¢ importante ressaltar,
que apenas neste grupo a LDLox reduziu apo6s a intervengdo, como também o consumo
de calorias vazias, porém de forma insuficiente para que as duas variaveis se

correlacionassem positivamente.
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CONCLUSAO E CONSIDERACOES FINAIS

A restri¢do calorica promoveu reducdo ponderal, da CC, CQ e do IMC , sem que

houvesse, segundo o IQDI mudancas na qualidade da dieta e no padrao dietético.

O IQDI e seus escores parciais ndo se correlacionaram com a CAT e a LDLox e

nao influenciaram nas modificagdes que ocorreram nestes biomarcadores.

A CAT se elevou em todos os grupos submetidos a restricdo caldrica, embora

ndo tenha se correlacionado com esta variavel.

Houve elevacdo da LDLox nos grupos GCT e GCN e isso pode estar relacionado
a alteragdes no metabolismo de carboidratos. Também, ¢ possivel que neste dois grupos
o efeito pos-prandial da ingestdo de carboidratos e lipidios possa ter influenciado na

elevagao deste biomarcador.

Outros fatores dietéticos podem ter promovido variagdo da CAT e LDLox, pois
os individuos tinham dieta de vida livre e os micronutrientes que poderiam influenciar

na resposta destes biomarcardores ndo foram controlados neste estudo.

Sugere-se que outros estudos sejam realizados a fim de verificar o efeito da dieta
dissociada sobre o estresse oxidativo, porém controlando a ingestdo dos micronutrientes
com efeito antioxidante e também buscando avaliar a influéncia da sobrecarga de

carboidratos ou proteinas numa dieta de vida livre no periodo pds-prandial.
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ANEXO 1

Questionario para recrutamento

Data:

I. Informagdes gerais

1. Nome:
2. Sexo: Masculino Feminino
3. Endereco:
4. Telefones: Casa Trabalho
5. E-mail:
6. Data de nascimento: Idade:
7. Raga
a. Caucasiana
b. Asiatica
c. Hispanica
d. Negra
e. Indigena
f.  Outra (nome)

8. Altura (m):

9. Peso (kg):

10. Quanto tempo se encontra com excesso de peso?
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II. Informag¢ao médica

Vocé ja teve ou tém algum dos seguintes?

Estado atual
(marque uma alternativa)

Data Mau Bem

Nunca Curado

diagnéstico  controlado controlado

a. Ataque cardiaco

b. Derrame

c. Diabetes

d. Hipoglicemia

e. Pressdo alta

f. Cancer

g. Anorexia

h. Bulimia

1.Doencas psiquiatricas

J. Anemia falciforme

k. Osteoporosis
Baixa densidade 0ssea

1. Hipotireoidismo

m. Hipertireoidismo

n. Doenga Celiaca

0. Outra doenca grave

(Especifique)

11. Vocé faz uso de alguma medicagao?

( )Nao
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()Sim.

Quais:
Medicamento Dosagem e Por quanto tempo Razdo para o uso
(e.x. Lanoxin) freqiiéncia 4 anos Taxa cardiaca

1 mg/2 xao dia acelerada

12. Vocé tem alguma alergia a medicamentos ou outras substancias?

Nao

Sim se sim, responda abaixo:

Alérgico a Sintomas

13. Voce apresenta algum desejo alimentar que ocorre regularmente? (alimentos que vo

c€ alteraria suas atividades rotineiras para obter)

( )Nao

( )Sim.
Quais:

14. Vocé tem alguma aversao alimentar? (alimentos que vocé acredita que fazem mal a
sua saude devido a alguma experiéncia passada onde apds a ingestao voce apresentou
alguma reacao desagradavel ou doenca) Favor exclua da resposta as possiveis

intolerancias ou alimentos que vocé apenas nao gosta.
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( )Nao
( )Sim.

Quais:

15. Voce tem alguma intolerancia alimentar? (como intolerancia a lactose do leite)

( )Nao

( )Sim, se sim cite os alimentos e sintomas

Alimento Sintoma
16. Vocé esta participando de alguma outra pesquisa?
Nao
Sim Se sim, liste.
17. Vocé fuma?
Nao Sim
18. Vocé consome bebidas alcodlicas?
Nao
Sim Se sim, escreva a quantidade de bebida vocé costuma ingerir.
Cerveja(em garrafas) Vinho(em garrafas) QOutras bebidas
# por dia # por dia # por dia
# por semana # por semana # por semana
# por més # por més # por més

19. Voce pratica atividades fisicas regulares?
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(  )Nao
( )Sim.

Quais:

Tipo de atividade Freqiiéncia por Duracao da Historico(0-6 M;6-
semana atividade 12M; 1-5A e>5A)

20. Voce planeja comecar um exercicio num futuro proximo?

( )Nao
( )Sim. () Préxima semana
() Préximo més
I11. Informagdes Dietéticas

21. Qual a percentagem de controle sobre a selegdo e preparacao de seus alimentos que
voce ingere?

a) Nenhuma
b) 0-25%

c) 26 —50%
d) 51-75%

e)  76-100%

22. Indique as horas do dia em que vocé NORMALMENTE consume refei¢des e
lanches. Coloque a letra R para refei¢cdes e L para lanches sob cada hora do dia.
AM (manha e inicio da tarde)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

PM (tarde e noite)
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12




23. Vocé perdeu ou ganhou mais do que 3 kg nos ultimos 6 meses?
(  )Nao
( )Sim. ( )Perdeu Kg
( )Ganhou Kg

24. Voceé esté atualmente seguindo alguma dieta?

(  )Nao
( )Sim.
Qual tipo:

() Prescrita por um profissional de nutricao

() Prescrita por vocé mesmo

25. Voce pratica alguma restri¢ao alimentar de cunho religioso?
( )Nao
( )Sim. Qual a razdo da rejei¢ao?

Alimento Razdo da rejeicao

26. Vocé utiliza alguma forma de suplemento alimentar? ( ex: vitaminas, minerais,
proteinas etc)
( )Nao

( )Sim. Se sim, liste abaixo:

Marca do produto | Tipo de suplemento Dosagem Freqiiéncia de uso

27. Vocé apresenta alguma normalidade no paladar ou olfato?

( )Nao
( )Sim.
Qual tipo:
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ANEXO 2

Three Factor Eating Questionnaire -TFEQ

QUESTIONARIO DE 3 FATORES PARA AVALIACAO DA INGESTAO

ALIMENTAR
(Stunkard e Messick, 1985)
INOINIC: .ttt b et sttt et b et sat et e e e bt et eaee Resultado:
Parte 1:.......cc...e.
Parte
2
Parte
K SRR
PARTE 1-

1- Quando eu sinto o cheiro de um bife fritando, ou vejo um pedaco suculento
de carne, eu encontro muita dificuldade para comé-lo, se eu tiver acabado de
fazer uma refeicgao.

2- Eu geralmente como muito em ocasides sociais, gosto de festas e picnics.

3- Eu geralmente estou faminto por isso como mais de trés vezes por dia.

4- Quando eu como minha cota de calorias, eu normalmente me sinto bem em
ndo comer mais nada.

5- Fazer dieta ¢ muito dificil para mim porque sinto muita fome.

6- Eu intencionalmente como pequenas refeicdes para ajudar no controle do
meu peso

7- As vezes, alguns alimentos tém sabor tio bom que consigo comer mesmo
quando ndo estou com fome.

8- Visto que estou sempre com fome, as vezes desejo que enquanto estou
comendo, um especialista me diga se comi o suficiente ou se poderia comer
mais alguma coisa.

9- Quando estou ansioso (a), costumo comer mais do que normalmente como.
10- A vida é muito curta para perdé-la fazendo dieta.

11- Quando meu peso aumenta ou diminui, fago dieta

12- Sempre que sinto muita fome tenho que comer alguma coisa.

13- Quando estou com alguém que come muito, eu também como muito.
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14- Eu tenho uma boa no¢do de quantas calorias t€ém os alimentos mais
comuns.

15- As vezes, quando eu comego a comer, ndo consigo parar.

16- Nao ¢ dificil para mim deixar resto no prato.

17- Em determinados horarios do dia, eu fico com fome porque tenho o héabito
de comer nesses horarios.

18- Quando estou fazendo dieta, se eu como algo que ndo ¢ permitido, eu
intencionalmente como menos por um periodo de tempo para compensar.

19- Quando estou com alguém que estd comendo, as vezes sinto fome
suficiente para comer também.

20- Quando me sinto deprimido, eu sempre como muito

21- Eu divirto comendo muito e fico deprimido contando calorias ou vigiando
meu peso.

22- Quando eu vejo uma guloseima, eu freqiientemente fico com fome e tenho
que comer imediatamente.

23- Eu freqiientemente paro de comer antes de estar completamente cheio,
como forma consciente de limitar a quantidade de comida ingerida.

24- Eu sinto tanta fome que meu estdmago, freqiientemente, parece um buraco
sem fundo.

25- Meu peso mudou pouco durante os tltimos 10 anos.

26- Eu estou sempre faminta, por isso ¢ dificil para mim parar de comer antes
de acabar a comida no meu prato.

27- Quando eu me sinto sozinha, eu me consolo comendo.

28- Eu conscientemente vomito uma refeicdo com objetivo de ndo ganhar peso.
29-Eu, algumas vezes, tenho muita fome pela tarde ou a noite.

30- Eu como qualquer coisa que quero, quando eu quero.

31- Sem pensar em comida, eu agiiento ficar muito tempo sem comer.

32- Eu conto calorias como meio consciente de controlar meu peso.

33- Eu ndo como alguns alimentos porque eles podem me engordar.

34- Eu estou sempre com fome o suficiente para comer por muito tempo.

35- Eu presto muita aten¢do as mudangas no meu corpo.

36- Enquanto estou fazendo dieta, se eu como um alimento que ndo ¢

permitido, eu, muitas vezes, como outros alimentos com elevado teor calorico.
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PARTE 2

Por favor responda as seguintes questdes fazendo um circulo na resposta apropriada

para voce.

37- Com que freqiiéncia vocé faz dieta com intencio de controlar seu peso?

1 2 3 4 +1

raramente algumas vezes  freqlientemente Sempre

38- Poderia a flutuacio de peso de 2.0 kg afetar a maneira como vocé vive sua
vida?
1 2 3 4 +1

nao totalmente pouco moderadamente Muito

39- Qual a freqiiéncia que vocé sente fome?

1 2 3 4 +3
somente na hora algumas vezes  freqiientemente  quase sempre

das refei¢des  entre as refei¢des entre as refeigdes

40- Sua sensacio de culpa por comer muito ajuda vocé a controlar sua ingestao de

alimentos?
1 2 3 4 +1
nunca raramente freqiientemente Sempre

41- Quao dificil seria para vocé parar de comer a meio caminho de terminar o

jantar e ficar sem comer nas proximas quatro horas?

1 2 3 4 +3
facil pouco dificil moderadamente  muito dificil
dificil

42- Vocé tem consciéncia sobre o que vocé esta comendo?
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1 2 3 4 +1
ndo totalmente pouco moderadamente  Extremamente
43- Qual a freqiiéncia que vocé tem resistido a alimentos tentadores?
1 2 3 4 +1

quase nunca raramente freqiientemente  quase sempre

44- Qual a probabilidade de vocé comprar alimentos de baixa caloria?

1 2 3 4 +1
improvavel pouco provavel moderadamente muito provavel
provavel

45- Vocé come moderadamente diante de outros e sozinho come grande
quantidade de alimentos?
1 2 3 4 +2

nunca raramente freqiientemente Sempre

46- Qual a probabilidade de vocé, conscientemente, comer lentamente com

objetivo de reduzir o quanto vocé come?

1 2 3 4 +1
improvavel pouco provavel moderadamente muito provavel
provavel

47- Com qual freqiiéncia vocé dispensa uma sobremesa porque vocé ja esta

satisfeita?
1 2 3 4 +3
quase nunca raramente no minimo uma  quase todo dia

VEZ por s€émana

48- Qual a probabilidade de vocé comer conscientemente menos do que vocé quer?

1 2 3 4 +1
improvavel pouco provavel moderadamente muito provavel
provavel

49- Vocé costuma comer mesmo sem estar com fome?
1 2 3 4 +2

nunca raramente Algumas VE€ZES a0 meEnos uma
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Vez por semana
50- Na escala de 0 a 5, onde 0 quer dizer sem restricio alimentar (comer tudo que
vocé quer, sempre que vocé quer) e 5 significa restricio total (limita
constantemente a ingestio de alimentos e nunca cede) qual o nimero vocé poderia
dar para vocé mesmo?
0
Come tudo que vocé quer, quando que vocé quer
1
freqlientemente come tudo que vocé quer, quando vocé quer
2
Muitas vezes come tudo que vocé quer, Quando vocé quer +1
3
muitas vezes limita ingestdo de alimentos, mas freqiientemente cede
4
freqlientemente limita ingestdo de alimentos, mas raramente cede
5

constantemente limita ingestdo de alimentos, nunca cede

51- Até que ponto esta declaracido descreve seu comportamento alimentar? Eu
comeco fazer dieta pela manhia, mas devido algum numero de coisas que
acontecem durante o dia, pela tarde eu me rendo e como 0 que eu quero e prometo

a mim mesma (0) comecar, novamente, a dieta amanha.

1 2 3 4 +2
ndo parece parece um pouco  me descreve me descreve
comigo comigo muito bem perfeitamente
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ANEXO 3
INTERPRETACAO DAS RESPOSTAS DO TFEQ

Fator 1 - Restricdo Alimentar (21 questdes)
Questoes: 4, 6, 10, 14, 18, 21, 23, 28, 30,32, 33, 35, 37, 38, 40, 42, 43, 44, 46, 48, 50
Escore: Baixa = 0-5 Média= 6-9 Alta>ou=10

Fator 2 - Desinibicao e intabilidade no comportamento e peso (16 questdes)
Questées: 1,2,7,9, 11, 13, 15, 16, 20, 25, 27, 31, 36, 45, 49, 51
Escore: Baixa = 0-9 Média= 10-12 Alta>ou=13

Fator 3 - Percep¢do da fome (14 questdes)

Questoes: 3, 5,8, 12,17, 19, 22, 24, 26, 29, 34, 39, 41, 47
Escore: Baixa = 0-4 Média= 5-7 Alta>ou=38
Gabarito

Parte 1 -1 ao 36

Resposta Verdadeira: itens 1, 2, 3,4,5,6,7,8,9, 11, 12, 13, 14, 15, 17, 18, 19, 20, 22,
23,24, 26,27, 28,29, 32,33, 34, 35,36

Resposta Falsa: itens 10, 16, 21, 25, 30, 31

Acerto: 1 ponto

Parte 2 - Questoes 37 a 51

Respostas 1 ou 2: 0 ponto

Respostas 3 ou 4: 1 ponto

Exceto questdes 47 e 50: escore inverso
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ANEXO 4

Nome:

Data: [/ /200

# randomizacéo:

Horario do dia

Duragao

Tipo de atividade

Nivel de atividade
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ANEXO 5

LISTAS DE TROCA DE ALIMENTOS
Comentarios:

e Sempre que a troca seja permitida o alimento vem acompanhado da medida
caseira aproximada. As medidas caseiras de alguns alimentos sdo de carater
orientativo, ja que podem variar em func¢ao da empresa que elabore o produto.

¢ O contetdo unificado em nutrientes e calorias esta especificado no titulo da lista
de cada grupo de troca de alimentos.

Lista de substituicdes de Alimentos

Vegetais A - porgao livre (a vontade)

Acelga Alface Bertalha Couve Repolho
Aspargo Cebola Jilo Pepino Rabanete

Agrido Almeirao Chicoria Espinafre Abobrinha Verde
Berinjela Couve-Flor Palmito Pimentao Tomate
Mostarda Rucula Serralha Taioba

Vegetais B - 1 por¢ao corresponde:

Beterraba Abdbora madura cozida
Chuchu Ervilha fresca

Abodbora Quiabo
Moranga cozida 4 col. de sopa 3 col. de sopa

Cenoura (37 keal) (112kcal)

Brocolis
Vagem

Vegetais C — 1 porgéo corresponde:

Batata Inglesa
Batata Baroa

Batata Doce

Cara

Mandioca

Inhame

Minho Verde cozido

3 col. de sopa
(112kcal)

Frutas 1 - 1 por¢ao (65,5kcal)
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Abacaxi
Ameixa
amarela

Ameixa fresca

Amoras
Banana nanica
Banana prata
Caju

Caqui

Carambola
Figo

Goiaba

Fruta do Conde
Jaca

2 fatias finas

3 unidades
médias

2 unidades
pequenas

10 unidades

1 unidade média
1 unidade grande
1 unidade grande
1 unidade
pequena

1 unidade média
2 unidade médias
1 unidade média
1 unidade média
8 bagos pequenos

Laranja

Maga

Mamao

Manga
Maracuja
Melancia
Melao

Mexerica

Morango
Nectarina
Péssego
Péra

Uva

Frutas Oleaginosas - 1 por¢édo (150kcal)

2 col. de sopa

Abacate )

picadas
Avelas 10 unidades
Améndoas 10 unidades
Nozes 2 unidades
Carnes:

-Carne de Boi - Porcao (186kcal)

Almoéndegas

Bife grelhado
Bife enrolado
Carne Seca

Bife a milanesa

-Carne de Frango - Por¢ao (161kcal)

2 unidades
médias
1 unidade média

1 unidade média
2 pedagos
pequenos
1 unidade média

Coxa 2 unidades
grandes
Nuggets 3 unidades

Sobrecoxa 1 unidade grande

-Carne de Porco - Por¢ao (181kcal)
1 unidade
média

Bife grelhado

Amendoim

Castanha do
Para
Coco ralado

Carne moida

1 unidade média

1 unidade pequena

I fatia média

1 unidade pequena
1 unidade média

1 fatia média

1 fatia grande

1 unidade média

12 unidades médias
1 unidade média

1 unidade grande

1 unidade pequena
10 unidades médias

2 col. de sopa

6 unidades

3 col. de sopa rasas

4 col. de sopa

Carne cozida 3 p GQagos
médios
Carne assada 2 fatias finas
) 1 unidade
Espetinho média
Hambtrguer 2 unidades

Filé
Peito
Asa

Pernil
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Lombo 2 fatias finas

-Embutidos - Porc¢ao (172kcal)
Apresuntado 2 fatias

Lingiiica 1 unidade
pequena
Mortadela 4 fatias

-Carne de Peixe - Porcao (195kcal)

A milanesa 1 filé pequeno

Ensopada 1 posta média

Frita 7 filé
pequeno

-Peru - Por¢ao (139kcal)
Almoéndegas 4 unidades
Hamburguer 1 unidade

-Visceras - Por¢do (177kcal)
Coragdo de galinha 5 col. de sopa
Figado de boi 1 bife médio

-Leite - 1 porgdo corresponde (85kcal):

Leite C Pasteurizado

Leite desnatado Vigosa
Leite em pd desnatado
Leite em po integral
Queijo minas frescal
Queijo mussarela

Queijo prato

Cottage

Queijo tipo ricota

Queijo parmesao

logurte Vigosa

Iogurte desnatado de frutas
logurte natural sem agticar
Requeijao cremoso
Requeijao cremoso Vigosa
Requeijao cremoso ligth
Coalhada caseira com soro

-Pao - 1 porgao (140kcal)
Biscoito Cream Cracker
Biscito Maria/ Maisena
Bolo simples

Broa

Pao de Batata

Pao de forma

Pao de forma integral

Pao francés

Costelinha 1 unidade grande
Presunto 4 fatias

Salsicha 2 unidades médias
Salaminho 10 fatias finas
Bacalhau 1 pedago médio
Sardinha 2 unidades médias
Atum 4 colheres de sopa
Peito 8 fatias finas
Presunto 8 fatias
Dobradinha 4 col. de sopa
Lingua 2 fatias pequenas

165 ml (1 copo americano)
240ml (1 copo duplo)

2 col. de sopa

2 col. de sopa

1 fatia grande

1 fatia média

1 fatia grande

2 col. De sopa

2 col. de sopa

2 col. de sopa

100 ml ( 2 copo americano)
165 ml (1 copo americano)
165ml ( 1 copo americano)
1 col. de sopa

1 col. de sopa

1 col. de sopa

100ml (1 xicara de chd)

6 unidades

6 unidades

1 fatia pequena

1 fatia pequena

1 unidade pequena
2 fatias

2 fatias

1 unidade
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Pao de leite

Pao de milho

Torradas industrializadas
Torradas de pao francés

Aveia/ maisena/ fécula/ farinha de

milho

1 unidade pequena
1 unidade pequena
3 unidades
6 unidades
4 colheres

-Arroz cozido - 1 por¢ao corresponde (81kcal):

Arroz branco

Angu

Farofa

Lasanha a bolonhesa
Macarrdo ao sugo
Nhoque

Pirdo de farinha de mandioca
Panqueca

Batata Baroa

Batata Doce
Mandioca

Cara

Inhame

3 col. de sopa
2 col. de sopa
1 col. de sopa
1 col. de sopa
3 col. de sopa
2 col. de sopa
2 col. de arroz
2 unidade pequena
2 col. de sopa
2 col. de sopa
2 col. de sopa
2 col. de sopa
2 col. de sopa

-Feijao - 1 porgéao corresponde (58kcal):

Feijao cozido 3 col. de sopa

Tutu 1 col. de sopa
Ervilha seca

1 2 col. de sopa

-Manteiga - 1 porgao corresponde (62kcal):

Azeitona 10 unidades

Creme Vegetal 1 col. de sopa

Creme de Leite 1 col. de sopa
1 col. de

Azeite de Oliva
sobremesa

-Substitutos Eventuais:
100 g de Vegetal A

50 g de Vegeta C

100 g de Fruta B

30 g de Arroz

Farelo de trigo (4 col. de sopa)
Farinha de aveia (4 col. de sopa)
Linhaca (3 col. de sopa)
Barrinha de cereal ( 2 unidades)
Biscoito integral (30g)

Pipoca microondas (40g)

Ovo (1 unidade)

Grao de
Bico 3 col. de sopa
Lentinha 3 col. de sopa
Soja 3 col. de sopa
Maionese 1 col. de sopa
Maionese 1 col. de sopa
ligth - e S0P
Paté 1 col. de sopa
Manteiga 1 2 col. de sopa

Por 50 g de Vegetal B

Por 100 g do Vegetal B

Por 200 g de Fruta A

Por 25 g de pao (2 unidade)
Por 50 g de pao (1 unidade)
Por 50 g de pao (1 unidade)
Por 50 g de pao (1 unidade)
Por 50 g de pao (1 unidade)
Por 50 g de pao (1 unidade)
Por 50 g de pao (1 unidade)
Por Bife enrolado ( 1 unidade média)
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Anexo 6 — Exemplo das dietas prescritas ao grupo controle (GCT), grupo de
carboidrato diurno (GCD) e grupo de carboidrato noturno (GCN)

Diglas Dissodincas
Urisvsriadsde Federal & Vigaia - IV
Dapartamenis de Mgripso - UFY

aTh ]

Fadming: DOCF « Expmplo de cardapio para Grupo Contode GTT
e Digta da Comelta
Sewn: Hora da Consulta
Fes; Aluira
Carddpio 1
D ouw Caté de Manhi
Lisgar Horaria; | 0
Grupa Alimsnts ke Wididy Ciidse KCal Porcha
(@'ml|
Fi¢  Paofrancés i Linjichade 0 14252 1
Came  Presunto de porco i Fala média 16 M 0
Lite  Cjusipn, requeiiio, creamasn 1 Colher sopa, ehaia k1] Tesn 1
Lo {paty intogral longa vida 3, 5% do gordurs - 075  Copoamencano, chein 12076 Th44 005
PALIRAL
Fuiz  Calff com agicar (infusiaj (125 Copoomercam, chen 4125 155 025
Fuiz Barara, praia, crua 1 Unidade média 40 qaI0 1
Saibaonal: 382,30 KCal
Lancha da Manhé Il ou Colagio
Lugar: Horara: 10000
Ghiupa Alimaents Ot Me-didia e KCal Porgao
(@iml|
Lefe  pogerts Wigosa 1 Bt} i 120 e
Exty sl pocs ser subvdiuich por (1 5 porpo e Less + 8.5 e Pan DU por 1 porgtess deingan Suréotal: 118.20 KCal
A
Lugar; Horarig; 1220
Grupo Alirkeribs nele Wiy Ciide KCal Porgao
{pmi|
Vi & Alface lisa a Colher soapa, chaia, e G Lhe
picada
Weg. & Tomaie, oom sEmenie, ou & Faika mé&dia oo B.00 _IIE
Ry PR Rl A - Covigis o UIFY - \Spona - Mingy Qe Tplined (1T EREL
s it (s 5 Fgnal 1

108



¥

Distas Dissociadas
Uniwersidade Fedaral de Vigesa - UFY

A Departaments de Hutrigae « UFY
Vo3 @ Beterraba, crua 1 Colber sopa, cheia, an 41 60 1
picada
Ve 8 Cenoura, cogida 4 Colber sopa, cheia, 1M az i
picada
Warteiga Azeite de oliva 1 Colher spbreresa 5 45 1
Amez AMGZ Branco {Mozida) B Comher sopa, cheia 138 182.22 125
tmezou Bataka, inglesa, saue fi Colber sopa, cheia, 180 2420 3
Vel picada
Fege Feydo cozide (50% griodcaldo) B Cohher sopa, cheia 134 g2o0 X%
Came Bile boving grelhado 1 Unidade grande 1840 Za7.06 15
Frfa  Magd vermelha 1 Unidades grande 200 120,40 2
Subbotal: $10.27 KCal
Lanche da Tardz |
Lugar, Horaria; 1600
Grupo Alimento Qnde Madida tde KCal Porglo
I/l
Fio  Pio francés 1 Linedade sem molo an BE3L 075
Came  Fresunio de porco 1 Falia média 15 2674 025
Leite  Chugio fipa “mussarela® 1 Fatia pacuena o 5618  Q7h
Cafe sem agGoar infusao) 0.50 Copo ameficans, ched B2.50 4.82 -
Fus  Banana, prata, cua i Linidade pequena a0 az4p 05

Subtatal: 306 6D KCal

Jantar == Opgho: el a0 Almoga

Lugar: Horaria: 20000
Grups Alimenta Cede Madida Gde KCal Porgéo
(gl

"8 Pio de Hamburguer 2 Unidae 110 W|rEn 2

Ve & Alace =a 3 Foha média an 8.58 Livre
Weg & Tomake, com semens, cr 4 Fatia media &0 G 60 Ly
Came  Preauno de porco 4 Fatia media 60 oaar 1
C#mé  Frango, pefic, s=m pels, grelhado 2 Colher sopa, msa 40 Ge.40 04
Lele  Queio lipo "mussarela” z Fatia media 60 168.55 2
Lok Leite integral langa vida 3,5% de gordura - 060  Copoamericano, cheio 5250  gGpes  OF

FADRED

. PUh. Ralfs, 5" - Campus g PV - Vigoaa - Miras Senk

Teiefone: {31 BERSL 2545

Carads por Dalpra §i Pagne 2
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Distas Dizsociadas
Universidade Federal de Vigosa - UFYV

Departamsente de Nutngas - UFY

Frin  Café com agbcar {infusdo)
Frta  Banana, prata, enia

050 Copoamericano, cheio 8250 3102 075
. UrilEade média ag ge4D 2
Subtztal BAS.0D HCal
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Dietas Dissociadas
Universidade Federa de Vigosa - UFY
G Departamentc de Hutrigao - UFY

Paciente: DOCP - Exemplo de cardapic para Grupo Carboidrato Moturno - GCH

Idade: Diata da Consulta:

Sexn: Hira da Consulta

Peso; Altura:

Cardapia 1

Diespeum ow Cafe da Manhs
Lugar: Horarie: 730
Grupa Alirmento tde Madida Qude KCal Porgho
[@iml]

Fin  Pdo francis 1 Urndade &0 14342 1
Came  Pregunty da porge 1 Fatia média 15 L L T
Leite  Ciusijo, requeijBo. cremosn 1 Colher sopa, chefa a TE.50 1
Leite  Leile integral ionga vida 3 5% de gordura - 07h Copo amencan, chem 123758 7694 0I5

PADRAD )
Fnia  Café com agiear finfusso) 025 Capo pmancans, chein 4125 1552 025
rul  Banana, praa, oA i unidade mepia Ll 4320 q

Subwotalr 382.30 KCal
Lanchea da Manha 1l ou Colacio
Lugar: Herario: 10000
Grupa Alirents Ciide Medida Crde KCal Pnr\gau
[@irml)

B Pap froncés 1 Unidade sem molo a0 86.36 075
Wil (Jueijo tipo ‘mussarela® ] Fatia média 15 4214 05
Bty refeig=io podia e cutefiuida por 1 porcio de Laio 0L 1 de Pho QL poe 7 poepfias o natse Subletal: 129.40 KCal
Almogo

Lugar: Horario: 1220
Grupo Alimento Citde Medida Qede KCal Pargio
[@imi)
Ve A Alface lisa a Calher sopa, cheia, 24 L] Livre
picada
Veg. & Tomate, com semente, oTu 4 Fatia média il 960 Livre
Vez & Pepnn, o 5 Fatia peauena 1% 180 Livia
¢ Pl Anits, Si - Camgs o LFY - Vigiss - Mings Geras Tektore [31)3399-2545
Geepda por Destpen 51 Fagirar 1
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Dietas Dissociadas

Universidade Federal de Vigosa - UFY
Departamente de MUthgde - UEW

Wanlziga AZeite de oliva

Amz Arroe branco (cozido)

Fablio  Feijide cozido (50% gréodcaldo)
Came  Frango, peits, cem pele, grelhado
Came  Bife boving grefhade

150

13

Colfier s0pa 12 e 1S
Calher sopa, cheia in ixTa 13
Calher sopa, cheia 221 13472 43
Colher sopa, chaia 160 219 1E

Unidade grande 150 2TOE 1.5

Subtotal: BAT 24 KCal

Lanchea da Tarde |

Lugar: Horario: 1500
Grupo Alimants Gtde Medida Ciide KCal Porgho
I g/mily
Fio  Biscoito, doce, masana 3 Limdadas 18 a2y 0E
L logure Vipesa 1 Saco pequens 120 11220 1
Fubital 19740 Kial
Jantar
Lugar: Horério: 20000
Grupo Alimwerriar L=1TH Ilrudinla Qe KGul Porgdo
[gml)

Veg. b Alface lisa 3 Folha média 0 653  Lime

Ve A Tomale, com semenie, cru ] Faiia média 45 T ]

Veg B Cenoura, comda 4 Colher sopa, cheia, 100 3z 1
picada .

Veg B Belerraba, cozida 2 Calher sopa, cheia, 40 1280 05
picada

Marleiga Azeile de olva 150 Colher sopa 12 104 175

bz AMCZ branco (cozida) 8 Colher sopa, cheia 125 16223 175

Fajan  Feijdo cozido (50% griodcakio) 2 Colher sopa, cheia 24 207 04

Amz  Mandoca, farofa, temperada 2 Colher sopa, cheia i 12270 2

Amzou Balata, nglesa, sauie 250 Colher gz, cheia, 16D ioasn 176

e pic &

Fads  Banana, prata, oua 3 Unidade média 120 12880 3

Fadn  Suco de laranja s=m agdcar 1 Copo duplo, cheio 240 11088 ¢

bz Goiahada

Coher sobremesa, cheia a5 .76

Subiotal B3T.08 KCal

Todal: 2402.50 KCal

Ay Pk MoHs Sin” - Campue ca LIFY - Vicoss - Minae Gemis

Talafore (3 VN2

Gtz o it Dl 54
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Dietas Dissocladas
Universidade Federal de Vigesa - UFY

“ 1 Depanamento de Murigao - LIFY
Cardépio 2
Jantar
Lugar: Horaria: 20000
Grupo Aliments Qe Medida Gride Hial Porgace
{@'ml}

Pig a0 francés 250 Unidade sem miclka 5 21587 36
Veg & Alface lisa 2 Falha média 20 4.40 Livre
Veq. & Tomatle, com s=ments, cru 2 Fatia media an 4.80 Livre:
Selarrbaige IWlaoness, wrolusiiabeods, Dol oo ovas F Collwr sapa, obig BE] 185 24 ]
Fda  Banana, prata, crua 4 Unidade media 180 17280 4
Ll Leile integral longa vida 3.5% de gorduwna - 1 Copa amencano, chelo 165 o1an 1
. FADRAG
P Achocolalado sm pd Colher sopa 40 152 1
Pl Goiahada 1 Calher sobremesa, cheia 35 an’e ps

Sublotal: 80777 KCal
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Dietas Dissociadas

Uriversidnss Federal de Vigses - UV
D parlaments de Mutrighs - LEY

Pacienie DOCF - Exemiple de cardhpio para Grupe Carbsidrate Diums - GCD

Idade: Ciata da Cordula

Sean: Hora da Consulta:

Pesa: Alturac

Cardapio 1

Desjepim ou Café da Manng
Lugar; Horarie, 750
Grupe Alimenio Cide Medida Gtde KCal Porgio
(gl

8 Pio francés i Linidade 50 4392 1
CHME Prasunio de porco 1 Falia média 16 2574 026
Leiiz Clueio, requaijan, cremasn 1 Coher sopa, cheia an TEAD 1
Lefld | it integral longa wida 3 5% de gordura - 075  Copoamencand, chen 12375 Te4q 025

PADRAD
Fub  Cafe com agicer infusde) 025  Copoamencans, cheo 4125 1552 026
Fati  Banana, prata, cua 1 Unidade média 40 4520 1

Subbotal: 382.30 KCal

Lanche da Mannd || o Colacio

Lugar: Harara: 10°00
Grupd Allmento Selw Medida Qtde KCal Porgho
[gmil)
P& Pao francés 1 Unidade sem molo an 86.35 OFE
Lete  Quein tipo “mussaret” 0.50 Failia mesdia 18 4214 05
Subtotal: 126 459 Kal
Almogo
Lugar: Horario: {230
Grupo Alirmento Ode Mazdida Citde KCal P-nrg.in
[@'mll}
Veg A Akace Bz a Foha média an 8.59 Livre
Veg & Tomate, com semeanis, ol 3 Fatia media a5 1.2 Lura
Vg B Beterraba, oua 2 Cilber sopa, cheia, 40 20,80 [E]
picada

&u. Foh. Adfs, Sin” - Campua da LMY - Vigosa - Miras Sanin

Teimfone: £ BESG-2342

Getrathn por Disipro 51 Bhgina 1
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Dietae Dissociadas

Uniiversidade Faderal de Vigosa - UEY
Departamenta de Mutrigao - UFY

Ve B Cemdura, cozida

Manieiga Azeite de aliva

Erie  Anmoz branco (cozido)

ATorou Batata, inglesa, saute

Vag. C

A Mandioca, farofa, lemperada
Failn  Fajfo comdo (S0% graoicaloo)
Frda  Banana, prota, cre

Fuld  Siuen di laranja sem agicar
AT Goiabara

1.60

e L )

Colher sopa, cheta, 100 32 !
picada
Calher sopa 12 108 175
Colher eops, cheia 126 W22 175
Caolher sopa, cheia, 150 10350 175
pcada .
Colher sopa, chea an 12270 2
Colher sopa, chieia 34 D73 BA
Liradade médix 120 12060 3
Copa duple, chew 240 1098 2

Colher sshremasa, cheia a6 an e

Subiotal: 905.08 KCal

Lanche da Tanda |

Lugar: Horario: 1600
Grugo Alimento Cade Medida Qe KCal Porgao
{gimi}
Fi  Biscoto, doce, maisena 3 Unidade 1B TB.20 0B
Lata  |ogurie Vigosa 1 Sac poguene 120 1820 !
Subiotal: 197 40 KCal
Jantar
Lugar: Hordrio: 20:00
Grupeo Alimanto Qade Medida e KCal Porgao
{gimi}
Yes A Alface, lisa, crua a Folha media an 480 Livere:
Woz & Pepino, cru B Falia pequena 16 1.80 Linres
veg & Tomate, com semeanta, ru 4 Fatia média G0 G960 Liwre
Markiga Azede de oliva 1.50 Colher sopa 12 108 1T
wmz  Armoz brancs {tozido) 4 Colher sopa, chei 100 278 13
Feigie  Fedo comdo (B0% grac/caldo) 12 Colher sopa, chem 204 12438 4
Cams  Framgo, peio, sem pele, grehado 5 Colhar sopa, cheia 150 214 1I5
Came  Bile boving grelhadao 1 Urnidade grands 150 zaroE 1A
Sublolal: 876 40 KCal
Tolal: 248867 KCal
fiw. FLh. P, Sin" - Campus da P - Vipos - Minos e Tedslone: (31 TIEE5.2549
Garads pos Diatprs 5 Pagine: 2
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Dietas Dissociadas

Universsdade Federal de Vigosa « UFY
. Departamanta de Nutrigao - LIFY

Cardapio 2
Janitar
Lugar: Horarie: 2000
Crupe Alimente Gde Medida Crce KCal Porgao
{g#mi}
e Piia franceés i Unidade sem micka a0 BE 35 [
Lefe  Chusipl 1ips mussarela” 2 Faba mada [} 18 5 F4
Laim  OChusipd, FeqUEjan, Clemosa 1 Coker sopa cheia 30 TE.50 i
Came  Presunto de porco 4 Fatia média &0 106 97 i
Came Came, bovira, patinho, sem gordura, grefhada 1.E0 Bife pequeno 124850 25772 125
Veg & Alaca, lisa, crua 2 Falha madia 320 Livre
Veg b TOIM@E0E, COm Semente, & 2 Fatia media 30 4.80 Livere:
Lefe  logurte desnatado natural - FADRAD 330 Kilitra {mal) 330 496 2

Sublotal: S08.05 KCal
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APENDICE 1

UNIVERSIDADE FEDERAL DE VICOSA
CENTRO DE CIENCIAS BIOLOGICAS E DA SAUDE
DEPARTAMENTO DE NUTRICAO E SAUDE

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

“Concordo voluntariamente em me submeter a uma pesquisa, que tem como finalidade
avaliar os efeitos de dietas dissociadas em carboidratos ou proteinas sobre a composi¢ao
corporal, o metabolismo energético, o comportamento alimentar e marcadores de
inflamacdo, com duracdo de 60 dias consecutivos. As avaliacdes nutricionais serdao
realizadas a cada 15 dias no laboratério (LAMECC). Durante o estudo as refeicdes serdo
ingeridas em condi¢des de vida livre, exceto no ultimo dia de intervengao nutricional, no
qual receberei o café da manha, almogo e jantar em laboratorio. Estou ciente de que nao
terei nenhum tipo de vantagem econdmica ou material por participar do estudo, além de
poder abandonar a pesquisa em qualquer etapa do desenvolvimento. Estou em
conformidade de que meus resultados obtidos sejam divulgados no meio cientifico, sempre
resguardando minha individualidade e identificacdo. Estou suficientemente informado pelos
membros do presente estudo, sobre as condigdes em que irdo ocorrer o desenvolvimento das
etapas de intervencdo nutricional, sob responsabilidade da Profa. Josefina Bressan e sua

equipe de trabalho”.

Profa. Josefina Bressan (responsavel pelo projeto)

Pesquisador — Fernanda Cristina Esteves de Oliveira

Pesquisador — Raquel Duarte Moreira Alves

Pesquisador — Mirian Patricia Castro Pereira Paixao

Voluntario
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APENDICE 2

MINISTERIO DA EDUCACAO
UNIVERSIDADE FEDERAL DE VICOSA
COMITE DE ETICA EM PESQUISA COM SERES HUMANOS

Campus Universitario - Vigosa, MG - 36570-000 - Telefone: (31) 3899-1269
Of. Ref. N° 008/2008/Comité de Etica

Vigosa, 08 de Abril de 2008.

Prezada Professora:

Cientificamos Vossa Senhoria de que o Comité de
Etica em Pesquisa com Seres Humanos analisou e aprovou o projeto de
pesquisa intitulado: Impacto das dietas dissociadas em carboidratos ou
proteinas sobre a composigdo corporal e marcadores de inflamagdo.

Atenciosamente,

’T_]-H

(s,

Comité de Etica em Pes acom Seres Humanos
Presidente

A

Professora

Josefina Bressan

Departamento de Nutrigdo e Salide

/ths
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