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RESUMO

JORGE, Ménica de Paula M.Sc., Universidade Federal de Vigosa, julho de
2016. Capacidade antioxidante total da dieta e sua relagao com
indicadores antropométricos e marcadores metabdlicos e do estresse
oxidativo em individuos em hemodialise. Orientadora: Ana Vladia Bandeira
Moreira. Coorientadoras: Helen Hermana Miranda Hermsdorff e Sénia
Machado Rocha Ribeiro.

Grande parte dos pacientes com doenga renal crénica (DRC), em hemodialise
(HD), ingere nutrientes em quantidades abaixo das recomendagbes ao longo
do tratamento. Estudos clinicos tém demonstrado associagdes entre a ingestao
de nutrientes antioxidantes e menor formacao de radicais livres, bem como os
aspectos relacionados a patogénese da doenga, mostrando que os
antioxidantes apresentam efeito protetor sobre o desenvolvimento de doencgas
inflamatorias. O objetivo do presente estudo foi avaliar a capacidade
antioxidante total da dieta e sua relagdo com indicadores antropomeétricos e
marcadores metabdlicos e do estresse oxidativo em individuos em hemodialise.
Tratou-se de um estudo transversal, de carater descritivo e analitico, do qual
participaram 85 individuos (56 homens e 29 mulheres, com média de 62,05+
13,71 anos) com DRC em HD atendidos em um centro de Nefrologia da Zona
da Mata de Minas Gerais. Os dados socio demograficos (idade, sexo,
escolaridade, atividade fisica, tabagismo, etilismo e adesdo a dieta);
antropométricos (peso, estatura, indice de massa corporal (IMC), perimetros da
cintura (PC) e do quadril (PQ), RCQ, RCE, gordura corporal e visceral e massa
muscular); metabdlicos (glicose, triglicérides, albumina, ferritina, ureia pré e pdés
didlise, ferro, creatinina, Kt/V, saturagdo de transferrina e hemoglobina) foram
coletados mediante prontuario. O consumo alimentar foi avaliado por meio do
questionario de frequéncia alimentar, referente ao ultimo ano, a partir do qual
foram estimadas as calorias e nutrientes com énfase naqueles com capacidade
antioxidante, bem como foi calculada a capacidade antioxidante total da dieta
(CATd) em mmol/g pelo ensaio tedrico de FRAP dos alimentos, a partir de
bases de dados previamente publicadas. Os nutrientes e compostos com

Xiii



propriedade antioxidantes avaliados foram: acidos graxos: linoleico e a-
linolénico; vitaminas A, C, D e E; minerais selénio, cobre, manganés e zinco, e
compostos bioativos: Carotenoides: a-caroteno, B-caroteno, B-criptoxantina,
luteina + zeaxantina, licopeno e carotenoides totais; flavondis: quercitina e
quempferol; flavanona hesperedina e antocianidinas: definidina e cianidina). O
ajuste energético do consumo de tais nutrientes foi feito pelo método residual.
A CATd foi fornecida pelo calculo do FRAP dos alimentos, enquanto a do soro
(CATs) e a enzima superoxido dismutase (SOD) foram avaliadas como
biomarcadores séricos de estresse oxidativo por meio de protocolos
especificos. Resultados: Foram 85 individuos com mediana de idade de 61,
variando de 20 a 86 anos, sendo 56 (65,9%) do sexo masculino dos quais
41,2% eram idosos. 65,9% tinham ensino fundamental, 48,2% estavam em
tratamento entre 3 e 48 meses e 72,9% seguiam a dieta prescrita pelo servigo,
84,7% dos participantes ndo fumavam e 88,2% nao bebiam. Dos marcadores
bioquimicos viu-se que a creatinina e o ferro estavam abaixo dos valores de
adequacado em todos e a ferritina estava adequada em 78,8%. A glicemia
estava em niveis elevados em 66,7% dos participantes e os niveis de
triglicérides estavam aceitaveis em 63,5% deles. As concentragdes de ureia
pré-dialise estavam elevadas em 80% dos participantes e a ureia pos dialise
abaixo das recomendagbes em todos eles. Observou-se 87,1% (n=74) de
anémicos segundo a hemoglobina; e 54,7% estavam com o Kt/V. O grupo de
cereais e tubérculos foi o que mais contribuiu para o consumo energético,
seguido das bebidas n&o alcodlicas e frutas. A mediana do consumo energético
foi de 46,49 Kcal/kg estando acima da adequacao preconizada. Quanto ao
estado nutricional, as médias de consumo foram diferentes apenas entre
vitamina D, dmega 3, definidina e cianidina. O consumo de vitamina C foi
excessivo para todos os participantes e a E foi abaixo assim como dos
minerais. Houve associagbes entre o consumo de vitaminas e indicadores
antropométrico de adiposidade central. A CATd nao se associou com nenhum
dos biomarcadores de estresse oxidativo, porém apresentou correlagcao
positiva com o consumo de acidos graxos émega 3 e 6 e vitamina E. Nao
houve correlagcdo entre a CATs e a CATd, mas ambas se correlacionaram
positivamente com o consumo de acidos graxos 6mega 3 e 6. Conclusao: De

modo geral, a maioria dos pacientes apresentava-se em bom estado nutricional
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de acordo com indice de massa corporal, destacando-se um numero maior de
mulheres com sobrepeso quando comparadas com os homens. Os marcadores
bioquimicos ndo se relacionaram de forma expressiva com as demais
variaveis, 0 consumo de antioxidantes estava baixo, sobretudo, o de
carotenoides e fendlicos. Dos biomarcadores de estresse oxidativo, destacou-
se relacdo entre o MDA e a SOD, o percentual de gordura corporal que era
maior entre os pacientes com menor MDA e o consumo dos acidos graxos ter
sido positivamente correlacionado a CATd e CATs. Sendo estes ultimos, os
resultados que exigem maiores esclarecimentos frente as vias metabdlicas
ainda desconhecidas, ja que uma limitagdo de nosso estudo € seu desenho

transversal, que nao nos permite tirar conclusées em termos de causalidade.
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ABSTRACT

JORGE, Ménica de Paula M.Sc., Federal University of Vigosa, July 2016.Total
antioxidant capacity of the diet and its relationship with anthropometric
indicators and metabolic markers and oxidative stress in hemodialysis
subjects. Adviser: Ana Moreira Vladia. Co-advisers: Helen Hermana Miranda
Hermsdorff and Sonia Machado Rocha Ribeiro.

Most patients with chronic kidney disease (CKD) on hemodialysis (HD), ingests
nutrients in amounts below the recommended throughout the treatment. Clinical
studies have demonstrated associations between the intake of nutrients and
antioxidants decreased formation of free radicals, as well as aspects related to
the pathogenesis of the disease, showing that antioxidants have a protective
effect on the development of inflammatory diseases. The aim of this study was
to evaluate the total antioxidant capacity of the diet and its relationship with
anthropometric indicators and metabolic markers and oxidative stress in
hemodialysis subjects. This was a cross-sectional, descriptive and analytical
character, which was attended by 85 individuals (56 men and 29 women, mean
62,05+ 13.71 years) with CKD on HD treated in a center zone of Nephrology da
Mata of Minas Gerais. Demographic partner data (age, gender, education,
physical activity, smoking, alcohol consumption and adherence to diet);
anthropometric (weight, height, body mass index (BMI), waist perimeters (PC)
and hip (PQ), WHR, RCE, body and visceral fat and muscle mass); metabolic
(glucose, triglyceride, albumin, ferritin, pre and post dialysis urea, iron,
creatinine, Kt/V, transferrin saturation and hemoglobin) were collected through
medical records. Dietary intake was assessed by food frequency questionnaire,
for the last year, from which were estimated calories and nutrients with
emphasis on those with antioxidant capacity, and was calculated to total dietary
antioxidant capacity (CATd) in mmol / g the theoretical FRAP test food from
previously published databases. The nutrients and compounds with antioxidant
property evaluated were: fatty acid: linoleic and a-linolenic acid; vitamins A, C,

D and E; minerals selenium, copper, manganese and zinc, and bioactive
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compounds: Carotenoids: a-carotene, [-carotene, B-cryptoxanthin, lutein +
zeaxanthin, lycopene, and carotenoids; flavonols: quercetin and kaempferol;
flavanone hesperedina and anthocyanidins: definidina and cyanidin). The
energy adjustment of consumption of these nutrients was done by the residual
method. The CATd was provided by calculating the FRAP food, while serum
(CAT) and superoxide dismutase (SOD) were evaluated as serum biomarkers
of oxidative stress through specific protocols. Results: There were 85 patients
with a median age of 61, ranging from 20 to 86 years, 56 (65.9%) males of
which 41.2% were elderly. 65.9% had primary education, 48.2% were treated
between 3 and 48 months, and 72.9% followed the prescribed diet for the
service, 84.7% of participants did not smoke and 88.2% did not drink. Of
biochemical markers was seen that creatinine and iron were below the
suitability values in all and ferritin was adequate in 78.8%. Blood glucose was
elevated in 66.7% of participants and triglyceride levels were acceptable in
63.5% of them. Pre dialysis urea concentrations were elevated in 80% of
participants and the post dialysis urea below the recommendations in all. 87.1%
was observed (n = 74) according to anemic hemoglobin; and 54.7% were with
Kt/V. The group of cereals and tubers was the largest contributor to energy
consumption, followed by soft drinks and fruit. The median energy consumption
was 46.49 Kcal / kg which is above the recommended adjustment. Regarding
nutritional status, average consumption showed significant differences between
vitamin D, omega 3, definidina and cyanidin. The intake of vitamin C was
excessive for all participants and E was below as well as minerals. There were
associations between vitamin intake and anthropometric indicators of central
adiposity. The CATd not associated with any of the biomarkers of oxidative
stress, but was positively correlated with the consumption of omega 3 fatty
acids and 6 and vitamin E. There was no correlation between the CATs and
CATd, but both were positively correlated with the consumption of omega 3 and
6. Conclusion: in general, most of the patients were in good nutritional status
according to body mass index, highlighting a greater number of overweight
women compared with men. Biochemical markers were not related in a
significant way with the other variables, consumption of antioxidants was low,
particularly the carotenoids and phenolics. Of oxidative stress biomarkers, stood

out relationship between MDA and SOD, the percentage of body fat was higher
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among patients with lower MDA and consumption of fatty acids have been
positively correlated with CATd and CATs. The latter being the results that
require further clarification front of the metabolic pathways are still unknown, as
a limitation of our study is its cross-sectional design, which does not allow us to

draw conclusions in terms of causality.
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1. INTRODUGAO

A Doenga Renal Crbénica (DRC) é uma condigdo clinica de perda
progressiva das fungdes renais e tem sido considerada a grande epidemia do
milénio devido ao aumento expressivo de suas taxas de prevaléncia e
incidéncia (BASTOS; KIRSZTAJN, 2007).

Na DRC as funcdes de filtracdo, reabsorcao e secrecao de substancias
na urina e redugao na producao de eritropoietina e 1,25-diidroxicolecalciferol
sao comprometidas resultando em acidose metabdlica, anemia, hipocalcemia,
hiperfosfatemia, desnutricdo entre outros (SBN, 2013). Esse quadro acarreta
em alteragdes organicas significativas e disturbios no metabolismo de todos os
nutrientes (RIELLA; MARTINS, 2013). Ademais a DRC por si € um estado pro-
oxidante (MASSAY, STENVINKEL, DRUEKE, 2009) e condigdes de
desequilibrio como estresse oxidativo (EO) sdo muito mais prevalentes nesta
doenca do que em individuos normais (SAHNI, GUPTA, 2012).

Por sua vez, os compostos com capacidade antioxidantes sdo aqueles
com moléculas capazes de doar elétrons para os agentes oxidantes e
interromper a cadeia de reagdes oxidativas. Muitas doencas estdo diretamente
relacionadas ao estresse oxidativo e as suas consequéncias bioquimicas como
a peroxidacao lipidica entre outras (FERRARI, 2010).

O estresse oxidativo (EO), mais elevado em pacientes em HD, é
mediador do processo inflamatério caracteristico da DRC (GLEZER et al,,
2000). Nesses pacientes, o estresse tem sido considerado o resultado do
aumento da atividade pro-oxidante, influenciada por fatores como idade
avangada, diabetes, inflamacao cronica, sindrome urémica,
bioincompatibilidade das membranas de didlise (SHASTRI, SARNAK, 2010).
Estes fatores favorecem a reducdo da atividade dos sistemas antioxidantes
como a agao de vitaminas (A, C, D e E, por exemplo), de alguns minerais
(selénio, manganés, zinco e cobre), e de compostos antioxidantes provenientes
da dieta (carotenoides e polifendlicos entre outros) (CASTILLA et al., 2008).

Nesse contexto, estudos tém demonstrado associagdes entre a ingestao
de nutrientes com propriedades antioxidantes e menor formacédo de radicais

livres, mostrando que os antioxidantes suprimem efetivamente a liberagao
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decitocinas inflamatéria, reduzindo espécies reativas de oxigénio e apresentam
efeito protetor sobre o desenvolvimento de doencgas inflamatorias (SILVA et al.,
2014).

Os antioxidantes da dieta sdo importantes na protegao contra doengas
associadas aos danos dos radicais livres que induzem o dano oxidativo (WANG
et al.,, 2012). Por isso, a dieta rica em compostos antioxidantes pode ser
considerada um dos principais fatores externos que regulam o estado
antioxidante sérico (LI et al., 2013).

Além da acao individualizada de cada um desses compostos, é possivel
avaliar a capacidade antioxidante total da dieta (CATd), que considera todos os
antioxidantes presentes na dieta bem como a interagao e os efeitos sinérgicos
entre eles. Tal avaliagcdo, segundo PUCHAU et al.(2009), pode ser um
potencial marcador da qualidade da dieta com implicagdes para pesquisas
sobre o inicio, instalagdo e desenvolvimento de doengas cronicas (PUCHAU et
al.,2009, HERMSDORFF et al., 2011). A CAT é boa preditora do estado
antioxidante, motivo pelo qual ela tem sido alvo de pesquisas que avaliam os
beneficios da capacidade antioxidativa acumulada dos alimentos para a saude
(WANG et al., 2012; WANG, CHUN, SONG, 2013).

O conhecimento dos efeitos metabdlicos e da resposta clinica a ingestao
reduzida e baixas concentragdes séricas sobre estes nutrientes em dialisados
ainda esta incompleta. Dessa forma, avaliar a ingestdo alimentar destes
compostos antioxidantes torna-se relevante para identificar a qualidade da
dieta de individuos e populacdes, sobretudo, em enfermidades associadas ao
estresse oxidativo como os portadores de DRC. Apesar de estudos mostrando
que os portadores de DRC apresentam estado oxidativo crénico, o tema sobre
consumo de antioxidantes €& ainda pouco explorado frente a necessidade
rotineira do controle dietético e metabdlico para qualidade de vida dos
pacientes em HD.

O servico de Nefrologia aqui estudado é referéncia regional no
atendimento em HD o que requer estudos constantes também pelo servigo de
nutricdo. Neste contexto, o presente trabalho se justifica pela necessidade de
estudos em servigos de hemodialise que diagnostiquem com fidedignidade os

déficits nutricionais o que possibilita a implantacdo de estratégias de terapias
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nutricionais adequadas ao publico atendido. Diante disso, a hipétese do
presente estudo é que individuos que ingerem maiores quantidades de
nutrientes com propriedades antioxidantes apresentam melhor perfil clinico e
metabdlico, bem como melhor capacidade antioxidante total da dieta (CATd) e

sérica (CATs), quando comparados aos que consomem menos.



2.

OBJETIVOS

2.1. Objetivo geral

Avaliar a capacidade antioxidante total da dieta e sua relacdo com

indicadores antropométricos e marcadores metabdlicos e do estresse oxidativo

em individuos em hemodialise.

2.2. Objetivos especificos

Caracterizar o perfil sociodemografico e antropométrico dos
participantes;

Estimar a ingestéo diaria dos pacientes quanto ao consumo de acidos
graxos, vitaminas, minerais e compostos bioativos (carotenoides e
polifendlicos) com propriedades antioxidantes;

Identificar a variacdo do consumo de cada composto com propriedade
antioxidante entre estados nutricionais;

Determinar a capacidade antioxidante total da dieta (CATd) e do soro
(CATSs);

Verificar a relacdo da capacidade antioxidantes total da dieta com a
capacidade antioxidante total do soro;

Verificar a relagao entre a capacidade antioxidante total da dieta e do
soro, consumo, indicadores antropométricos e marcadores
metabdlicos e de estresse oxidativo.



3. REVISAO BIBLIOGRAFICA

A DRC é definida como lesdo no rim, ou situacdo em que a taxa de
filtracdo glomerular (TFG) for menor que 60 ml/min/1,73m? por trés meses ou
mais que leva a perda lenta, progressiva e irreversivel das fungdes renais
(KDOAQI, 2006).

A instalacdo da DRC influencia na rotina de vida do portador, bem como
das organizagdes governamentais, repercutindo em efeitos sociais e
econdmicos. A doenga tem sido considerada uma epidemia e um dos principais
problemas de saude publica em todo o mundo (ABREU, 2013). Segundo o
Censo de Dialise da Sociedade Brasileira de Nefrologia de 2013, o total
estimado de pacientes em dialise subiu de 92.091 em 2010 para 100.397 em
2013 cadastrados nas atuais 658 unidades de tratamento dialitico no Brasil.
Destes, aproximadamente 84% do tratamento foram pagos com recursos do
SUS e o restante por outros convénios. A incidéncia na dialise em 2013 foi de
34.161 novos pacientes, dos quais 5,3% ficaram hospitalizados e 53,53%
(17944) faleceram (SBN, 2013).

Diante disso, é notavel o 6nus que esse tratamento traz para o Sistema
unico de Saude (SUS), chegando a comprometer 3% do seu orgamento, dos
quais cerca de 90% é direcionado a instituigbes privadas que oferecem o
servico. Um reflexo disso esta no investimento na terapia dialitica que
aumentou de R$600 milhdes em 2000 para R$1,7 bilhdo em 2009 (SCHMIDT
et al., 2011).

Dessa forma, instituicbes nacionais e internacionais tém se atentado
para a necessidade de buscar diferentes agdes que controlem o problema da
DRC, ja considerada a grande epidemia do milénio (BASTOS; KIRSZTAJN,
2007).

A DRC ¢é uma doenca de curso prolongado, insidioso e que, na maior
parte do tempo da evolugdo, € assintomatica, sendo caracterizada também por
alteragdes heterogéneas que afetam tanto a estrutura, quanto a fungao renal,
com multiplas causas e multiplos fatores (BRASIL, 2014).

O diagnostico de base dos pacientes em dialise, segundo o Censo de
Dialise da SBN (2013) revelou que 35% dos casos continuam sendo
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provenientes de hipertensao arterial sistémica (HAS), 30% de diabetesMelitus
(DM), 12% de glomerulonefrite crénica (GNC), 4% dos rins policisticos e o
restante (20%) de outras causas ou de causas indefinidas (SBN, 2013). Diante
dessas taxas, a detecgao precoce da doenga renal e a implantagao de terapias
apropriadas para retardar sua progressdo podem reduzir o sofrimento dos
pacientes e os comprometimentos financeiros associados a ela (BIAVO et al.,
2012).

As intervengbes, bem como os habitos do paciente podem variar de
acordo com o estagio da DRC em que ele se encontra. Sdo cinco estagios da
doenca (Tabela 1) baseados na presenga de anormalidades no sedimento
urinario, alteragdo no exame de imagem renal e determinacdo da taxa de
filtragcao glomerular (TFG) (K/DOQI, 2002).

Tabela 1 - Estadiamento da DRC quanto a Taxa de Filtragdo Glomerular
(KDOQI,2002) e atualizado pelo National Collaborating Centre for Chronic
Condition.

Estagio Descricao TFG*

Lesao renal (microalbuminuria, proteinuria, alteragao

1 em exame de imagem) com FG** normal ou =90
aumentada.

2 Lesao renal com FG levemente diminuida — IR*** leve 60 — 89

3a Les&o renal com FG moderadamente diminuida — IR 30 — 44
moderada

3b Lesé&o renal com FG moderadamente diminuida — IR 45-59
moderada

4 Lesao renal com FG severamente diminuida — IR grave 15 -29

Lesao renal com IR terminal — Faléncia funcional do
rim

<15

*TFG = Taxa de Filtragdo Glomerular em mL/min/1,73 m% ** FG = Filtracado
Glomerular; *** IR = Insuficiéncia Renal

Apos diagnostico da DRC, é necessario que os pacientes sejam
classificados quanto aos estagios para melhor estruturar o tratamento e estimar

0 prognéstico, para o qual se consideram os desfechos da DRC: doenga
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cardiovascular, evolugao para terapia renal substitutiva (TRS) e mortalidade
(SBN, 2014. LEVEY et al., 2009). Portanto, a classificacdo do paciente nesses
estagios deve ser feita antes do encaminhamento ao servico de referéncia ou
especializado (SBN, 2014).

Implantar terapias eficazes requer a identificacdo de fatores de risco
para a DRC como a inadequagao dos habitos alimentares da populagao,
qualidade do envelhecimento, sedentarismo, tabagismo, alcoolismo entre
outros (BRASIL, 2006; KDIGO, 2013), os quais favorecem o desenvolvimento
da HAS e do DM e, consequentemente, da DRC.

Desse modo, a etiologia da DRC que é multifatorial, inclui aspectos
relacionados tanto aos excessos alimentares quanto a ingestao insuficiente de
energia e nutrientes, bem como as alteracbes metabdlicas que podem
ocasionar aumento do catabolismo energético e/ou proteico (MACHADO et al,
2014), como perda de nutrientes pelo dialisato, bioincompatibilidade das
membranas dos filtros de dialise, resisténcia a acao da insulina e do horménio
do crescimento, acidose metabdlica, presenga de comorbidades como DM,
hiperglicemia, hepatopatias e inflamacao (NERBASS; CUPPARI, 2013).

Devido a bioincompatibilidade do sistema de dialise o estado inflamatério
desempenha um papel critico na produgdo de radicais livres agravando o
estado pro-oxidante de pacientes urémicos. Em HD, o sistema antioxidante
esta gravemente prejudicado em pacientes urémicos e gradualmente alterada
com o grau de insuficiéncia renal. A HD poderia prejudicar ainda mais este
sistema antioxidante principalmente por perdas de substancias hidrofilicas de
pequeno peso molecular como a vitamina C, além de perdas de oligoelementos
e compostos de enzima reguladora (MORENA, CRISTOL, CANAUD, 2000).

3.1. Terapia renal substitutiva (TRS) na DRC

Considerando os diferentes estagios da DRC, os tratamentos poderao
ser diferentes a partir da doenca de base e da velocidade com que diminui a
TFG tendo em vista o controle glicémico, pressao arterial e restricdo proteica.
Além disso, os tratamentos variam ainda quanto a presenca de complicacdes

como anemia, disturbios minerais e 6sseos, acidose, desequilibrio eletrolitico e
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subnutricdo; e ainda da presenca de comorbidades como as cardiovasculares
(SBN, 2014; GONCALVES et al., 2007).

A progressdo da DRC pode ser desacelerada e/ou interrompida de
acordo com seu estagio e comorbidades associadas por meio de medidas
individualizadas como controle da pressao arterial, redu¢cao de peso corporal
(quando em excesso), administragcdo de bloqueadores do eixo renina-
angiotensina-aldosterona (ERAA), bem como o uso de calcitriol, e de quelantes
de fosforo (KDOQI, 2006; GONCALVES et al.,, 2007; PEREIRA, 2007;
BASTOS; KIRSZTAJN, 2011; CHAN; JOHNSON, 2011).

Contudo, é imprescindivel que se faga o diagnostico precoce seguido de
encaminhamento a equipe especializada para que essas medidas sejam
efetivas. O tratamento ideal da DRC é baseado em trés pilares de apoio: 1)
diagndstico precoce da doenca, 2) encaminhamento imediato para tratamento
nefrolégico e 3) implementagcdo de medidas para preservar a fun¢do renal
(BASTOS; KIRSZTAJN, 2011/2007).

O terceiro pilar exige organizagcao do atendimento integral, para o qual o
tratamento pode ser classificado em conservador (paciente nos estagios de 1 a
3); pré-dialise (estagios 4 e 5-Nao Dialitico) e TRS (estagio 5-Dialitico). O
tratamento conservador visa conservar a TFG pelo maior tempo de evolucéo
possivel por meio do controle dos fatores de risco para a progressao da DRC,
bem como dos eventos cardiovasculares e mortalidade. A pré-dialise, consiste
na manutencido do tratamento conservador e preparo adequado para o inicio
da TRS em paciente com DRC em estagios mais avangados. A TRS é uma das
modalidades de substituicdo da funcao renal: hemodialise, dialise peritoneal e
transplante renal (SBN, 2014).

Tanto o diagndstico da DRC quanto o tratamento dialitico trazem uma
série de mudangas na rotina do paciente que podem resultar em desgaste
emocional, limitagao fisica e diminuigdo da vida social. Por isso, em especial
quando o tratamento conservador evolui para a dialise, a terapéutica muda e o
apoio multidisciplinar ao usuario e a sua familia sdo fundamentais (THOMAS;
ALCHIERE, 2005). Dessa forma, a presenga nao apensa do nefrologista, mas
do nutricionista e demais profissionais € fundamental para a adaptacdo e

adesao ao tratamento.



O inicio da TRS ¢ indicado de acordo com o nivel da funcéo renal e
pode se dar por métodos de tratamento dialitico como hemodialise (HD) e
dialise peritoneal (DP). Ambos podem ser usados em pacientes com DRC ou
com lesao renal aguda. Ha ainda o transplante renal, reservado aos pacientes
com DRC. Cada uma das opgoes terapéuticas tem caracteristicas e indicagdes
especificas (GONCALVES; ANDREOLI; CANZIANI, 2013).

Devem ser considerados para o inicio do tratamento dialitico os
pacientes que apresentam TFG menor ou igual a 10 mL/min/1,73 m?, para os
quais o tratamento conservador ndo € capaz de manter a qualidade de vida
sem prejudicar seu estado nutricional, ou aqueles que apresentam
agravamento de complicagbes crbnicas da uremia (LUGON, STROGOFF,
WARRAK, 2010; K/DOQI, 2002; NKF-K/DOQI, 2006).

A HD é o processo de transferéncia de massa entre o sangue e o liquido
de dialise, modulado por uma membrana semipermeavel artificial (CHEUNG,
2009). Para ser realizada € necessario acessar uma via vascular com fluxos
sanguineos adequados, ou seja, em torno de 300 a 500 mL/min. Dos diferentes
tipos de acesso, os mais comuns incluem os cateteres, a fistula arteriovenosa
(FAV) e o enxerto vascular (LUGON, STROGOFF, WARRAK, 2010; NKF-
K/DOQI, 2006). Nesse processo, a remogao de solutos do plasma é feita por
difusdo, com base no gradiente de concentragcao do soluto entre o sangue e o
dialisato. Pode também ocorrer difusdo de substancias do dialisato para o
compartimento sanguineo (p.ex., o bicarbonato) (MANFREDI et al., 2011).

Quando se trata de HD crdnica, geralmente a indicagao é de 3 sessdes
/semana, por 4 horas, com fluxo sanguineo de 300 mL/min e fluxo de dialisato
de 500 mL/min, de modo a remover liquido adequadamente e levar o paciente
ao peso seco (PS) ideal ao final da sessdo. Este PS se refere ao menor peso
com o qual o paciente se apresenta clinicamente bem. Em situagdes em que o
ganho de peso interdialitico (GPID) for excessivo (maior que 4% do peso
corporal), a remogao de liquido deve ser criteriosa e, na impossibilidade de
atingir o PS, desse-se agendar uma sessao adicional. Dessa forma, faz-se
ainda mais necessario, reforcar a orientacdo do paciente quanto ao controle do

ganho de peso corporal entre as sessdes de dialise (MANFREDI et al., 2011).



Além desse controle de peso corporal, a adequacao da dialise se da por
meio de monitoragcdo das condicdes clinicas do paciente e da mensuracao da
quantidade (dose) de dialise. Esta pode ser por medidas do indice de remogéo
da ureia, ou seja, pela taxa de reducdo da ureia (TRU) e o Kt/V de ureia
(GONGCALVES; ANDREOLI; CANZIANI, 2013).

Segundo o NKF-K/DOQI (2006) a taxa de redugdo de ureia (%) €
calculada a partir dos valores séricos de ureia pré e pos-didlise e por
convencgao; € expressa em porcentagem e recomenda-se valor minimo de
65%. A razédo Kt/V representa o clearance fracional, ou quantas vezes a agua
corporal de um paciente foi totalmente depurada de um soluto. Aqui, o K é
referente ao clearance do dialisador, o t € o tempo de dialise e V é o volume de
agua corporea do paciente, expressando uma propor¢do de volumes e,
portanto, um valor adimensional (sem unidade). O Kt/V de ureia geralmente é
calculado pela equagéo de Daugaridas || (NKF-K/DOQI, 2006).

O monitoramento da dose para adequacao da dialise prescrita deve ser
mensal, a fim de que o Kt/V seja mantido maior que 1,2. Caso o Kt/V se
apresente inferior a esse valor, deverado ser adotadas medidas como aumento
da superficie da membrana, da duracao e frequéncia das sessodes, do fluxo de
sangue e da solugdo de didlise. Nesse caso, deve-se investigar também a
possibilidade de disfungcdo do acesso vascular pela presencga de recirculagao,
estenose ou vasos colaterais (NKF-K/DOQI, 2006).

Por fim, a TRS exige cuidados interdisciplinares os quais perpassam
necessariamente pela avaliagcdo e orientacdo nutricional. A terapia exige
mudancas dietéticas capazes de influenciar no GPID e no modo como o

paciente se apresenta entre uma sessao e outra de didlise.

3.2. Estresse oxidativo e biomarcadores das reagées do sistema

antioxidante

As pesquisas tém aumentado nas ultimas décadas no sentido de
esclarecer o papel dos radicais livres em processos fisiopatolégicos como
envelhecimento, cancer, aterosclerose, inflamacgao entre outros. No entanto, a
complexidade bioquimica desses processos nem sempre € bem explorada por
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muitos pesquisadores, por exigir um aprofundamento nem sempre facil de
atingir (FERREIRA, MATSUBARA, 1997). Diante disso, para entender o
processo de estresse oxidativo, € importante conhecer as bases de suas
causas, desde as alteragdes da concentragdo de oxigénio até a instalagdo de
uma doenca.

O oxigénio constitui aproximadamente 21% da composi¢céo do ar e é
considerado indispensavel para a vida devido a sua necessidade para a
produgao de energia no organismo. Porém, em concentragdes superiores as
atmosféricas, pode levar o organismo a danos irreversiveis e a morte celular
(BASU, TEMPLE, GARG,1999). Por isso, existem mecanismos de defesa
contra esses efeitos deletérios que podem variar no organismo conforme seu
estado fisioldgico, suas defesas antioxidantes e de sua dieta (FERREIRA,
MATSUBARA, 1997).

Em condigdes fisioldgicas, os organismos aerobicos metabolizam de
85% a 90% do oxigénio (O2) consumido na mitocéndria, por meio da cadeia
transportadora de elétrons (SCHNEIDER, OLIVEIRA, 2004). A partir dai, forma
agua, para a qual a doacao de hidrogénio e elétrons é feita pelo NADH, FADH
e ubiquinona ou coenzima Q (HALLIWELL, GUTTERIDGE, 1989).

Os restantes 10% a 15% sao utilizados por diversas enzimas oxidases e
oxigenases e, ainda, por reagdes quimicas de oxidacdo direta. No entanto,
cerca de 2% a 5% do oxigénio metabolizado nas mitocéndrias sao desviados
para outra via onde sdo reduzidos de forma univalente, produzindo
intermediarios altamente reativos, denominados Espécies Reativas de Oxigénio
- ERO, que podem constituir os radicais livres (FERREIRA, MATSUBARA
1997. KOURY, DONANGELO, 2003. SCHNEIDER, OLIVEIRA, 2004). Neste
sitio ha formagao da primeira espécie toxica reativa de oxigénio, o radical anion
superéxido (O».). Esse radical estd presente em quase todas as células
aerodbicas e é produzido durante a ativacdo maxima de células relacionadas a
resposta inflamatérias pelo sistema imune como neutrdéfilos, mondcitos,
macréfagos e eosinodfilos (HALLIWELL, GUTTERIDGE, 1986 e 1990). Apesar
de ser considerado pouco reativo em solugdes aquosas, foi observada lesao
biolégica secundaria a sistemas geradores de O, (enzimatico, fagocitico ou
quimico) (HALLIWELL, GUTTERIDGE, 1986).
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A formacdo das EROs se da a partir do radical superéxido (O2), que
pode ser dismutado em peroxido de hidrogénio (H202) ou por agao catalitica da
enzima superoxido dismutase (SOD). No organismo existem duas SODs
principais, a CuZnSOD (citoplasmatica, contendo Cobre-Zinco) e a MnSOD
(mitocondrial, contendo manganés). A enzima SOD é a quinta proteina mais
abundante do organismo (HALLIWELL, GUTTERIDGE, 1989).

O anion radical superoxido é o primeiro intermediario da reducédo do
oxigénio até a agua, e é partir dele que se formam as demais EROs sob acgéo
de catalizadores que variam conforme localizagdo na célula. Por exemplo, no
citosol, o Oz, sob agédo da enzima xantina, forma superéxido (O2’) e acido urico,
importante produto envolvido na DRC. Na mitocondria a SOD catalisa a reagao
de formacao de peréxido de hidrogénio (H.0O, + O,) (FERREIRA, MATSUBARA
1997).

As EROs também podem ser formadas por reagdes enzimaticas da
ciclooxigenase, lipoxigenase, aldeido, oxidase, além da auto oxidagdo das
catecolaminas, flavinas e ferridoxinas e pelas reagbes catalisadas por metais
de transicdo como ferro e cobre (BASU, TEMPLE, GARG,1999).

A partir Oy eH,0, ha formagao do radical hidroxila (OH’), que é um

potente oxidante capaz de atravessar membranas e reagir com moléculas
como lipidios insaturados, DNA, além de membranas eritrocitarias onde podem
reagir com proteinas ligadas ao Fe™ (SCOTT et al., 1991).

Tanto as membranas fosfolipidicas quanto as organelas (mitocéndrias e
peroxissomas) sao ricas em acidos graxos poli-insaturados que podem ser
peroxidados. Assim, quando esses lipidios poli-insaturados reagem com a
hidroxila (OH-), ocorre a deterioracdo oxidativa desses lipidios, processo
conhecido como peroxidagao lipidica, que pode ser iniciado pelo ferro. A
fosfolipase, ativada pelas espécies toxicas desintegra os fosfolipidios, liberando
acidos graxos nao saturados (HALLIWELL, GUTTERIDGE, 1989), resultando
em: ruptura das membranas celulares; mutagdes do DNA - acido
desoxirribonucleico; oxidacdo dos lipideos insaturados; formacao de residuos
quimicos como o malondialdeido (MDA); comprometimento dos componentes

da matriz extracelular como proteoglicanos, colageno e elastina.
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O MDA (C3H40,) frequentemente é utilizado como biomarcador geral de
les&o oxidativa (LUZ et al., 2011. VASCONCELOS et al., 2007) e € um produto
secundario da peroxidacao lipidica, derivado da ruptura de endociclizacdo de
acidos graxos poli-insaturados, tais como os acidos linoleico (w6), araquiddnico
(AA, C20:4), eicosapentaendico (EPA, C20:5) e docosahexaendico (DHA,
C22:6) (HALLIWELL, GUTTERIDGE, 2007. LIMA, et al., 2001). Sua formagéao
depende da reacdo das EROs com os lipideos das membranas celulares
(URSO, CLARKSON, 2003). Os produtos da peroxidagao lipidica, como o
MDA, podem ser usados como indicadores da agado dos radicais livres no
organismo (FERREIRA, MATSUBARA, 1997. DEL RIO, STEWART,
PELLEGRINI, 2005). O MDA possui agéo citotoxica e genotoxica, encontrando-
se em niveis elevados em algumas patologias associadas ao estresse oxidativo
como a DRC (ANTUNES et al., 2008).

Os oxidantes podem ser de origem interna ou externa e o processo de
oxidacdo sofre intervencdo de varios fatores. Os metais de transi¢cdo, por
exemplo, sao potenciais formadores de espécies reativas por meio da reacao
com outros compostos, uma vez que sofrem reagdes-redox (MAYNE, 2003).

O organismo busca, por mecanismos antioxidantes, neutralizar esses
efeitos deletérios dos oxidantes. Quando essa neutralizacdo ndo € efetiva
ocorre o0 desequilibrio entre a produgcdo de EROs e o0s mecanismos
antioxidantes, instalando-se o conhecido estresse oxidativo danoso aos
sistemas biolégicos como rins, coragdo vasos sanguineos e outros. A
cronicidade de todo o processo leva ao desenvolvimento de enfermidades
cronicas nao transmissiveis (MAYNE, 2003).

O processo para a formacao dessas doencas, pode ser classificado em
1) Estresse oxidativo mitocondrial, quando ha desequilibrio do estado redox
sistémico (balango tiol/dissulfeto) e prejuizo na depuragcdo de glicose —
sugerindo que as mitocondrias do musculo esquelético sejam os principais
sitios de geragao das EROs, e 2) Condigao oxidativa inflamatdria, com estimulo
excessivo da atividade da NADPH oxidase por citocinas e outros agentes.
Cada vez ha mais evidéncias cientificas de que o estresse oxidativo

desempenha importante papel na etiologia de diversas enfermidades. Entre
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elas a aterosclerose, diabetes, obesidade, transtornos neurodegenerativos e
cancer (KEANEY et al., 2003; MAYNE, 2003).

Um dos principais efeitos do estresse oxidativo é a redugao da atividade
bioldgica do 6xido nitrico (NO) (WIDLANSKY et al., 2003), o qual se expressa
através da disfungao endotelial, que, por sua vez, &€ considerado um precursor
da aterosclerose frequente em DRC (BONETTI et al., 2003). O estudo de
FERRARI (2004) mostra que a geracao de radicais livres desencadeia eventos
patologicos  envolvidos também em  processos  cardiovasculares,
carcinogénicos e neurodegenerativos. Nesse  sentido, disfungéo
endotelialcompromete a reatividade vascular, a qual pode estar envolvida nas
complicagdes cardiovasculares comuns na DRC (COSTA-HONG et al., 2008).

Frente ao estresse oxidativo, podem ocorrer trés respostas: 1)
adaptacdo por aumento da resposta antioxidante; 2) dano tecidual por
agressao a lipidios, carboidratos e proteinas e 3) morte celular por necrose ou
apoptose (BASU, TEMPLE, GARG, 1999).

3.3. Estresse oxidativo na DRC

A deficiéncia de atividade antioxidante poderia aumentar o estresse
oxidativo em uremia (GALLE, 2001) o qual esta correlacionado com o grau de
insuficiéncia renal (SAHNI, GUPTA, 2012). Pacientes com insuficiéncia renal
cronica apresentam elevados niveis de lipidios plasmaticos e hidro-perédxidos.
Na uremia avancada ha acumulo de produtos finais de lipoxidagdo e existe
grande oxidacdo do LDL em paciente antes da dialise (ANNUK et al., 2001.
HIMMELFARB, MCMONAGLE, 2001), e aumento do estresse oxidativo quando
o paciente vai para HD (SAHNI, GUPTA , 2012).

Foi demonstrado que a DRC estd associada a producdao de
antioxidantes enddgenos e fatores citoprotetores que atuam nas vias de
sinalizagdo de enzimas envolvidas no controle de danos oxidativos presentes
na DRC, sobretudo, em pacientes de HD (LIBETTA et al., 2011). De modo
geral, o estresse oxidativo, resultante do desequilibrio entre a produgdo de
espécies reativas de oxigénio (EROs) e mecanismos de defesa antioxidante, é

z

um processo patogénico reconhecido em HD (MONTAZERIFAR et al., 2010). E
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sabido também que pacientes com DRC desnutridos tém niveis mais elevados
de estresse oxidativo do que os bem nutridos (SAHNI, GUPTA, 2012).

O estresse oxidativo, associado a desnutricdo e descontrole metabdlico
contribui de forma efetiva para a elevada morbi-mortalidade entre pacientes
com DRC, sobretudo, naqueles no estagio avangado da doenca, submetidos a
dialise (IKIZLER et al., 2013; TBAHRITI et al., 2013).

A prevengao sobre a produgcdo de ROS pode ser alcancada pela
melhoria na adequacdo da dialise e complementada por suplementacao
dietética com antioxidantes (PAULA et al., 2014). Isto pode ser conseguido por
via oral ou por circuito extra corporal (MORENA et al., 2001).

Sahni et al. (2012) ressaltam que pacientes com DRC frequentemente
diminuem a ingestdo de macro e micronutrientes, ja nos estadios precoces da
doenca e que o conhecimento sobre a bioatividade de micronutrientes e os
efeitos sobre a saude destes pacientes ainda é incompleta. Os autores alertam
ainda que, sem o conhecimento do nivel de ingestdo de nutrientes dos
pacientes com DRC, o uso de suplementos pode resultar em excesso ou
insuficiente ingestdo de micronutrientes.

Assim, a implantacdo de medidas dietéticas possibilita, sobretudo, a
educacéao nutricional e a implementacado de medidas preventivas que paralisam
a progressao para os estagios mais avancados da DRC, consequentemente
possibilitam a redugdo da morbi mortalidade iniciais (PINHEIRO et al., 2011.
BASTOS; KIRSZTAJN, 2007).

3.4. Sistemas de Defesa Antioxidante

Segundo HALLIWELL e GUTTERIDGE (1999), um antioxidante pode ser
definido como qualquer substancia que, quando presente em baixas
concentracbes comparadas a do substrato oxidavel, retarda ou previne,
significativamente, a oxidagdo daquele substrato. Em condicbes normais, os
antioxidantes convertem espécies reativas de oxigénio (ERO) em agua para
prevenir a superproducao destes compostos.

As substancias antioxidantes podem apresentar diferentes propriedades

protetivas e agir em diversas etapas do processo oxidativo, funcionando por
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diferentes mecanismos. Existem dois sistemas de defesa antioxidantes: os ndo
enzimaticos e os enzimaticos. Este ultimo é subdividido em antioxidantes
primarios ou enddégenos e secundarios ou exégenos (Figura 1)
(MAISUTHISAKUL, SUTTAJIT, PONGSAWATMANIT, 2007; HALLIWELL,
GUTTERIDGE, 1999).

O sistema de defesa enzimatico primario é enddégeno e representado,
principalmente, pelas enzimas Superéxido Dismutase (SOD), Catalase (CAT) e
Glutationa Peroxidase (GPx). A SOD catalisa a redugdo ou dismutacdo do
superéxidoem oxigénioe peréxido de hidrogénio. A CAT, por sua vez,
decompde o peroxidode hidrogénio em agua e oxigénio. A GPx é um agente de
desintoxicagdo, que se liga com diferentes toxinas. Outros agentes
antioxidantes, portanto, exdgenos, sao encontrados nos alimentos, como

vegetais folhosos, frutas, legumes, hortalicase cereais integrais (PAPAS, 1999).

| ANTIOXIDANTES
. MlneraA|5' o i Vitaminas
Enzimas Primarias Zinco, SAeIenlo, T L ACGEDK
(Endégenas) . Manganés, Cobre
SOD, CAT, GPx (" Antioxidantes de baixo ] ( Carotenoides
Enzimas Secundérias peso molecular @{-»| B-caroteno, Licopeno,
(Exdégenas) \_ Glutationa, acido urico J | Luteina, Zeaxantina
Alimentos e Polifendis ) -
Flavondides, acidos > Compostos
benzdico e cinamico, Organossulfurados
\__Lignanas, Taninos \

Cofatores
antioxidantes
Figura 1- Classificagdo dos Antioxidantes Enzimaticos e N&o enzimaticos —
Adaptado de Ratnam et al., 2006.

O sistema antioxidante sanguineo nao enzimatico é formado por muitas
substancias, como a glutationa (GSH), principal composto antioxidante
intracelular, tocoferdis, ascorbato, acido urico e B-caroteno, além de proteinas
de transporte de metais de transicao, como a transferrina (transporte do ferro) e
ceruloplasmina (transporte do cobre e oxidagao do ferro para ser captado pela

transferrina) (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2007). Esta protecdo exdgena é
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fundamental para tornar o mecanismo de defesa antioxidante completo
(RATNAM et al., 2006).

De modo geral, a célula possui um sistema de defesa que pode atuar em
duas linhas de protecao, primarios ou secundarios. Os primarios detoxificam o
agente antes que ele lesione a célula e para isso se utiliza da agdo da
glutationa reduzida (GSH), SOD, catalase, glutationa-peroxidase (GSH-Px) e
vitamina E (ROSS, MOLDEUS, 1991. HEBBEL, 1986). Estes sdo compostos
de agao antioxidante que inibem ou retardam a oxidagdo por inativacdo de
radicais livres gragas a doagao de atomos de hidrogénio ou de elétrons, o que
transforma os radicais em substancias estaveis (MAISUTHISAKUL; SUTTAJIT;
PONGSAWATMANIT, 2007).

A linha te protecdo considerada secundaria se constitui pela agao do
acido ascorbico, da glutationa-redutase (GSH-Rd) e da GSHPx, entre outros
(ROSS, MOLDEUS, 1991. HEBBEL, 1986). Estes reparam a lesdo celular, e
apresentam uma grande variedade de modos de acgdo: ligagdo de ions
metalicos (alteragdo de valéncia); inativacdo de ERO’s, conversdo de
hidroperoxidos em espécies nao-radicalares ou absor¢do de radiacdo UV
(MAISUTHISAKUL; SUTTAJIT; PONGSAWATMANIT, 2007). Com excegao da
vitamina E (a- tocoferol), que é um antioxidante estrutural da membrana, a
maior parte dos agentes antioxidantes esta no meio intracelular (ROSS,
MOLDEUS, 1991. HEBBEL, 1986).

Os oxidantes podem ser de origem interna ou externa e o processo de
oxidacdo sofre intervencdo de varios fatores. Os metais de transicdo, por
exemplo, sao potenciais formadores de espécies reativas através da reacao
com outros compostos, uma vez que sofrem reagdes-redox (MAYNE, 2003).

Existe, ainda, uma série de outros antioxidantes n&do enzimaticos que
participam da defesa contra as espécies reativas do oxigénio nos sistemas
biolégicos como, por exemplo, a ubiquinona, a ceruloplasmina, o acido urico, a
taurina, os flavonoides e outros compostos fendlicos de origem vegetal
(HALLIWELL, 1990. SIES, 1991).

3.5. Micronutrientes e compostos com atividade antioxidante
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Os efeitos do cozimento e do processamento de alimentos sao
complexos e também podem aumentar ou diminuir a biodisponibilidade de
antioxidantes, dependendo do tipo de cozedura e de processamento de
alimentos (SAHNI et al, 2012). Desse modo, é sabido que a biodisponibilidade
de alguns antioxidantes como carotenoide aumentam com a cocgao
(HALVORSEN et al., 2006. WACHTEL-GALOR, WONG, BENZIE, 2008), ao
passo que o licopeno e acido ascorbico sdo perdidos (XIANQUAN, SHI,
KAKUDA, YUEMING, 2005. BAUBLIS, LU, CLYDESDALE , DECKER, 2000) e
os polifendlicos se apresentam mais estaveis (WACHTEL-GALOR, WONG,
BENZIE, 2008. RIETVELD; WISEMAN, 2003. WU et al., 2004). Por isso, a
dieta rica em compostos antioxidantes pode ser considerada um dos principais
fatores externos que regulam o estado antioxidante sérico (LI et al., 2013).

Os nutrientes com atividade antioxidante no organismo sao,
principalmente, micronutrientes como as vitaminas C e E, os carotenoides, o
zinco e o selénio, além de compostos fendlicos, como os flavonoides,
reconhecidos por serem metabdlitos secundarios de plantas (MIRANDA,;
SCHIEFERDECKER; SCHMIDT, 2014). Antioxidantes dietéticos podem ser
efetivos na limitacdo do processo oxidativo em sistemas in vivo (MOREIRA;
MANCINI FILHO, 2003).

A vitamina A compreende uma familia de compostos alimentares
essenciais lipossoluveis estruturalmente relacionados ao retinol (vitamina A
pré-formada) que compartilham atividades bioldgicas. Estudos epidemioldgicos
mostraram que o consumo regular de alimentos ricos em vitaminas A e C pode
diminuir a incidéncia de cancer retal e de colon. O B-caroteno, o mais
importante precursor da vitamina A, esta amplamente distribuido nos alimentos
e possui agao antioxidante (BIANCHI, ANTUNES, 1999).

A vitamina C atua na fase aquosa como um antioxidante sobre as EROs,
mas nao age nos compartimentos lipofilicos para inibir a oxidagao dos lipidios,
porém, pode captar radicais de oxigénio, que agem para formar peroxidos
lipidicos (AGUIAR; OLIVEIRA; CARNIB, 2014). O acido ascoérbico esta
presente nas frutas citricas, nos tomates, nos meldées, nos morangos e na
goiaba. E um antioxidante hidrossolivel que reage diretamente nZo apenas

com superoxido e radical hidroxila, mas também com radical tocoferoxil,
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resultando na regeneracao de tocoferol (CHAO, 2002; KRAUSE, MAHAN,
2005).

Achados sugerem que a vitamina C tem efeito anti-inflamatorios e esta
associada a reducdo da disfuncao endotelial em homens com histérico de
doencgas cardiovasculares ou diabetes (WANNAMETHEE et al., 2006). Ha
especulacdes do efeito deletério da vitamina C por sua atuagdo como proé-
oxidante na presenca de ferro livre em excesso, por glicar proteinas ou
estimular a peroxidagao lipidica (LEE et al.,2004).

O estudo de SUNDL et al., (2008), com pacientes adultos e idosos
portadores de DRC terminal, mostrou que baixas doses de suplementos de
vitamina C e uma dieta rica em carotenoides deve ser recomendada para
esses pacientes para manter o status antioxidante normal e combater de forma
eficiente a resposta inflamatdria crénica, em vez de doses elevadas de vitamina
C, que poderia desempenhar papel como um precursor de pentosidina
(biomarcador de deiabetesmelitus, produto da glicagcdo aminoacidos (lisina e
arginina) e rapidamente formado em estresse oxidativo e hiperglicemia)
(SUNDL et al., 2008).

A deficiéncia de vitamina D é frequente na DRC terminal e esta
relacionada a disturbios do sistema imunolégico. Esta vitamina pode atuar em
processos fisiopatologicos atenuando muitos processos patogénicos como
exacerbacdo de stress oxidativo, envelhecimento celular precoce, disfuncéo
endotelial, aterosclerose acelerada, perda de massa muscular, anemia,
leucopenia e disfunc&o imunoldgica comuns na DRC (BUCHARLES, 2008).

A vitamina E é a principal vitamina lipossoluvel do plasma e na particula
de LDL, podendo se apresentar como quatro isdbmeros diferentes: alfa (a), beta
(B), gama (y) e delta (d)-tocoferol, e destas o a-tocoferol € a forma
biologicamente mais ativa e a mais estudada at¢é o momento
(HONARBAKHSH; SCHACHTER, 2009). Atua como antioxidante predominante
na particula LDL, por apanhar radicais livres peroxil (KRAUSE; MAHAN, 2005).
Ao proteger os lipidios da oxidagao, a vitamina E se converte em um radical
tocoferil e precisa ser regenerada para recuperar seu potencial antioxidante.
Esse sistema inclui a agao do acido ascorbico, da enzima glutationa-reduzida e
da coenzima Q10 (CATANIA; BARROS; FERREIRA, 2009). O a-tocoferol,

19



interage com o oxigénio singlete e fornece atomos de hidrogénio para o radical
peroxila dos acidos graxos, impedindo desta forma a reagdo em cadeia que se
propaga nas membranas lipidicas (TIIDUS et al., 1993).

Os acidos graxos (AG) sao classificados de acordo com a presencga de
insaturagdes (duplas ligagdes) entre as cadeias de carbono. Sdo denominados
acidos graxos saturados na auséncia de duplas ligagdes; acidos graxos
monoinsaturados (MUFAS) pela presenca de uma insaturagdo ou acidos
graxos poli-insaturados (PUFAS) pela presenca de duas ou mais insaturagdes
(PERINI, 2010). Existem duas séries de PUFAS, que nado podem ser
sintetizados e devem ser supridos pela dieta. A série n-6 é derivada do Acido
Linoleico (AL) e a série n-3, do acido a-Linolénico (ALN). A partir destes
PUFAS, sao sintetizados os acidos Araquidénico (AA), Eicosapentanodico (EPA)
e Docosaexandico (DHA) (SOUZA, ET AL., 2007; PERINI ET AL., 2010).

Os acidos AL e ALN dao origem a outros PUFAS por meio de processos
de elongacédo (enzimas elongases) e dessaturacédo (enzimas dessaturases) da
cadeia carbdnica. As dessaturases atuam oxidando dois carbonos da cadeia
com formacao de duplas ligacbes e as elongases atuam adicionando dois
atomos de carbono a cadeia. O processo ocorre no reticulo endoplasmatico,
especialmente no figado. Os AG w3 e w6 competem pelas mesmas enzimas
envolvidas nas reanues de dessaturanyo e elonganyo, porim essas enzimas
tkm maior afinidade pelos AG w3. Assim, uma dieta rica em w3 é capaz de
diminuir a conversdo do AL em AA elevando a quantidade de EPA e DHA
(PERINI, 2010).

A participacdo do zinco na defesa antioxidante plasmatica vem sendo
alvo de estudos recentes, uma vez que esse mineral inibe a NADPH-oxidase —
enzima envolvida na produgédo de ERO — e atua como cofator da SOD. Além
disso, participa diretamente da neutralizacdo da hidroxila livre e induz a
producdo de metalotioninas, que também atuam na remocao desse radical
(PRASAD, 2008). Sua acao antioxidante pode ser dividida em efeitos agudos e
cronicos.O efeito agudo envolve mecanismos de protegcdo de sulfidrilos
proteina ou reducéo da formacgao de hidroxilo a partir de peroxido de hidrogénio
através do antagonismo dos metais redox-ativas e de transig¢ao, incluindo ferro

e cobre. O efeito croénico envolve a exposi¢gdo de um organismo ao zinco por
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longo prazo, resultando em indugao de outras substancias antioxidantes como
metalotioneinas. Assim, a deficiéncia de zinco em pacientes urémicos em HD
pode aumentar a oxidagdo presente em varios processos patolégicos como
perturbagdes cardiovasculares (MAZANI et al., 2012).

O selénio € um mineral essencial que, quando incorporado as
selenoproteinas, participa da defesa antioxidante, do sistema imune e da
regulagédo da fungéo tireoidiana (Rayman, 2000). Atua como coenzima da GPx
(selenoproteina) e converte compostos téxicos em atoxicos, resultando na
reducao de radicais livres no plasma (AGUIAR; OLIVEIRA; CARNIB, 2014).

No estudo de STOCKLER-PINTO et al. (2014) com pacientes com DRC,
apdés 3 meses de suplementagdo com castanha do Brasil, contento 58.1£3.0
Mg/g de selénio - importante antioxidante foi observada redugdo nas
concentragcdes plasmaticos de citocinas, de 8-isoprostano 80OHdG e aumento
da atividade de GPx e dos concentracbes plasmaticas de selénio. A
concentragédo e atividade da GPx aumentam com o consumo de selénio, até
que essa relagao dose-resposta atinja um platdé, a um nivel sérico de selénio
entre 70 e 90 ng/mL (BURK, 2002). No entanto, ha controvérsias quanto a essa
questdo, uma vez que a faixa considerada terapéutica do selénio € estreita e
que sua toxicidade esta parcialmente relacionada a capacidade que alguns
compostos contendo esse mineral tém de gerar radicais livres.

Os efeitos desfavoraveis no risco de DM e possivelmente no perfil
lipidico em populagdes sem caréncia deste mineral, como € o caso da norte-
americana, poderiam explicar a auséncia de efeitos benéficos do selénio na
reducdo de eventos cardiovasculares, encontrada em estudos conduzidos nos
Estados Unidos (FLORES-MATEO; NAVAS-ACIEN; PASTOR-BARRIUSO;
GUALLAR, 2006). Desse modo, € necessario ter muita cautela na prescricao
de suplementos deste nutriente, o que faz ainda mais necessario o
entendimento da frequéncia e quantidades consumidas desse mineral.

O cobre é um metal essencial aos seres vivos, mas potencialmente
téxico as células pela facilidade de sofrer mudangas do estado de oxidagao na
forma de ion livre. Este mineral € um oligoelemento essencial para a
manutengdo de processos bioldgicos, como metabolismo energético,

homeostase do ferro e mecanismos de protecdo antioxidante por meio da
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atividade da cobre-zinco superdxido dismutase (Cu-Zn SOD), da
ceruloplasmina e da metalotioneina. Este mineral participa ainda de reacdes
oxidativas, podendo prejudicar a integridade e a funcionalidade celular
(KOURY, OLIVEIRA, DONANGELO, 2007).

Segundo MAFRA (2003) grande parte do cobre no plasma esta ligada a
ceruloplasmina, ao passo que nos eritrécitos, ligado a SOD. Alguns estudos
pioneiros, como os de PANIAGUA-SIERRA et al., (1981) e AGENET,
BRUGERE e REYNIER (1989) apontam para os altos niveis de cobre e
ceruloplasmina em pacientes com DRC. Porém, no estudo de PARUI,
GAMBHIR e CRUZ (1992) pacientes com DRC apresentaram altas
concentracbes de cobre no plasma, embora ndo acompanhadas do aumento
de ceruloplasmina. Por outro lado, na pesquisa de RICHARD et al. (1991) , os
pacientes apresentaram baixa concentracdo desse mineral, a qual foi
encontrada correlacdo com a atividade da SOD eritrocitaria.

O manganés esta significativamente mais concentrado na mitocondria
do que em outras organelas celulares e onde parte das metaloenzimas
carboxilase piruvato e Mn-superdxido dismutase. Segundo PANZIERA et al.
(2011) a deficiéncia em Mn pode ter importante papel na peroxidagao lipidica
hepatica. Sua ingestdo é importante, uma vez que a deficiéncia em Mn afeta o
transporte da glicose e o metabolismo das células do adipdcito (BALY et al.,
1990).

Além desses micronutrientes citados, os compostos fendlicos tém sido
usados como antioxidantes primarios sequestradores de radicais livres e
bloqueadores das reacdes em cadeia. Sao largamente distribuidos na natureza
e derivados dos acidos benzdico e cindmico, bem como dos flavonoides
(MOREIRA; MANCINI FILHO, 2003).

Os carotenoides sao considerados os com atividade de pro-vitamina A e
atuam como precursores do retinol (Institute of Medicine, Food and Nutrition
Board, 2000). Enquanto a vitamina A pré-formada é encontrada apenas em
produtos alimentares de origem animal, os carotenoides dietéticos estao
presentes especialmente em frutas e hortaligas (RAO; RAO, 2007). Segundo
YOUNG e LOWE (2001) a propriedade antioxidante dos carotenoides se deve
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a presencga de um sistema de duplas ligagbes conjugadas, que confere a estes
a capacidade de desativar os radicais livres.

Entre os aproximadamente 600 carotenoides descobertos os a-caroteno
e B-caroteno, B-criptoxantina, licopeno, luteina e zeaxantina representam mais
de 95% da concentragédo total de carotenoides plasmaticos (MAIANI et al.,
2009). Os carotenoides do soro s&o potenciais antioxidantes e tém papel
protetor no desenvolvimento de doencgas crbnicas, visto que alguns estudos
mostraram que a concentracdo de [(-caroteno em tecidos adiposos em
pacientes que tiveram infarto do miocardio estava significativamente mais baixa
que naqueles do grupo controle (KRAUSE; MAHAN, 2005; WILLIAMS, 1997;
COLLINS, 2005; COYNE et al., 2005).

O B-caroteno é altamente lipossoluvel e transportado com a LDL e HDL
colesterol. Possui fungao antioxidante de reduzir a extensao de injuria nuclear e
inibe a peroxidagao lipidica induzida pelas enzimas fontes de radicais livres,
como a xantina oxidase (CHAO, 2002). De acordo com PALOZZA et al. (1997)
os carotenoides, como os demais antioxidantes, podem exercer atividade pro-
oxidante em algumas circunstancias, por exemplo, quando consumido em altas
doses e em estresse oxidativo intensificado. Além disso, em cultura de células,
o efeito antioxidante/pré-oxidante desse carotenoide pode ser determinado pela
cooperagao entre o [B-caroteno e outros antioxidantes. Nesse sentido, a
presencga de vitamina E, por exemplo, pode limitar o carater proé-oxidante do [3-
caroteno (PALOZZA et al., 2001).

Para RODRIGUEZ-AMAYA, KIMURA e AMAYA-FARFAN (2008) o a-
caroteno e a B-criptoxantina apresentam aproximadamente 50% da atividade
do B-caroteno, enquanto a luteina, a zeaxantina e o licopeno ndo possuem
essa atividade. Além disso, 0 a- e B-carotenos e [(-criptoxantina sdo ainda
capazes de se converterem a vitamina A e, assim, prevenirem doencgas
(HANDELMAN, 2001). A ingestdo de B-caroteno e licopeno esta relacionada a
diminui¢cdo do risco para doengas cardiovasculares e alguns tipos de cancer;
enquanto que a ingestdo de luteina e zeaxantina minimiza o risco de doengas
oculares como a degeneracé&o macular (RAO, RAO, 2007).

O licopeno, segundo DI MASCIO, KAISER, SIES (1989) é um

carotenoide sem a atividade pro-vitamina A, é lipossoluvel tido como o que
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possui a maior capacidade sequestrante do oxigénio singlete, possivelmente
devido as duas duplas ligagbes nao conjugadas que |he confere maior
reatividade (KRINSKY, 2001). E encontrado em alguns alimentos de cor
vermelha, como tomates e seus produtos, goiaba, melancia, mamao e pitanga
(ARAB, STECK, 2000). O licopeno aparece atualmente como um dos mais
potentes antioxidantes, sendo sugerido na prevencdo da carcinogénese e
aterogénese por proteger moléculas como lipidios, lipoproteinas de baixa
densidade (LDL), proteinas e DNA (SHAMI, MOREIRA, 2004).

Os produtos finais avangados de glicagédo (productsAdvanced Glycation
End - sigla no inglés AGEs) estdao envolvidos em eventos comuns na
resisténcia insulinica, diabetes mellitus tipo 2 e inflamagao (BROWNLEE, 2005)
e podem corresponder a um ativador de lesado renal, sobretudo em obesos
(URIBARRI et al, 2003).

De modo geral, os AGEs se acumulam na maioria dos 6rgdos-alvo, por
exemplo nos acometidos pelo diabetes como rins e retina e, também, nas
placas ateroscleroticas (BARBOSA et al., 2008; HAMMES et al., 1999). O rim
€ um 6rgao-alvo para lesdes causadas pelos AGEs, cujo receptor (rAGE) é pro-
inflamatorio e parece ter interferir na patogénese da doencga renal (PIERINE et
al., 2014). Além disso, o rim representa o maior sitio de clearence destes
produtos (MIYATA et al., 1998).

Em um estudo com ratos obesos suplementados com licopeno, PIERINE
et al. (2014) perceberam que o antioxidante diminuiu os niveis de MDA, rAGE e
TNF-a nos rins dos animais. Mostraram ainda que este carotenoide pode ser
benéfico na prevencdo e tratamento contra o estresse oxidativo nos rins
(PIERINE et al., 2014).

Além desses antioxidantes, na familia dos compostos largamente
distribuidos na natureza estdo os fendlicos encontrados geralmente em todo o
reino vegetal. Estes fendlicos se dividem em dois grupos: os flavonoides e
derivados e os acidos fendlicos (acidos benzoico, cinamico e seus derivados) e
cumarinas (RICE-EVANS, 2004; SOARES, 2002).

Os flavonoides estdo presentes em todas as partes das plantas desde
as raizes até as folhas. Geralmente encontrados em frutas, hortalicas, café,

chas, chocolates, vinhos e sucos de uva (TIVERON, 2010). Apresentam
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estrutura basica formada por Cg-C3-Cg, € sdo 0s compostos mais diversificados
do reino vegetal. Neste grupo estdo as antocianidinas, flavonas, flavonois e, em
menor frequéncia, as auronas, calconas e isoflavonas, dependendo do lugar,
numero e combinagao dos grupamentos participantes da molécula (SOARES,
2002).

Constituem um grupo de compostos que podem agir como quelantes de
metais, ou ainda como antioxidantes primarios, como sequestradores do
superéxido (REISCH, LILLARD, EITENMILLER, 2002). O consumo de
alimentos ricos em flavonoides esta associado com a reducdo do risco de
varias doencgas crdnicas, sendo que o efeito protetor desses alimentos é
devido, em parte, as suas propriedades antioxidantes e a sua capacidade em
reduzir o estresse oxidativo (HALLIWELL; RAFTER; JENNER, 2005;
O’BYRNE, 2002). Dentre esses compostos podem ser citados: quercitina,
quempferol, hesperedina, definidina e cianidina.

A quercetina esta presente nas frutas e vegetais e € o flavonoide mais
abundante encontrado no vinho tinto. Entretanto, € um antioxidante que pode
reagir com ferro e tornar-se pro-oxidante. Este composto juntamente com
outros dois (miricetina e rutina), foi mais efetivo que a vitamina C na inibicdo
dos danos oxidativos induzidos por H;O, no DNA de linfécitos humanos
(NOROOZI et al., 1998).

Um cuidado especial, sobretudo em pacientes renais, se deve ao fato
que os compostos fendlicos podem inibir os processos oxidativos em alguns
sistemas, porém isso nao significa que possam proteger as células e os tecidos
de todos os tipos de danos oxidativos, uma vez que esses compostos podem
apresentar atividade pré-oxidante em determinadas condicbées (DECKER,
1997).

Tendo em vista a gama de compostos com agao antioxidante, avaliar o
consumo desses nutrientes se justifica ainda pelo fato de que, quando as
moléculas oxidantes e antioxidantes estiverem em desequilibrio no organismo,
em favor das oxidantes, se estabelece o chamado estresse oxidativo,
responsavel pelos desarranjos na sinalizagdo e/ou dano celular (JONES,
2006). Porém, estas reagdes geralmente sdo avaliadas isoladas de outros

contextos como as caracteristicas antropométricas e perfil social dos
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individuos, o que favorece a justificativa do presente estudo, no sentido de que
aqui levou-se em conta as relagcdes com a antropometria e condicbes sociais
dos participantes.

Uma dieta rica em frutas e hortalicas poderia levar a queda na injuria
oxidativa de estruturas chave no organismo, como lipideos, proteinas e DNA
(DRAGSTED et al.,2004). Sendo assim, a intervencdo apenas com nutrientes
antioxidantes, como vitamina C, a-tocoferol, e [3-caroteno pode proteger contra
doencgas crénicas (TESORI ERE et al.,, 2004). Além disso, os efeitos dos
minerais tragos, como manganés, zinco e cobre tém sido bem estabelecidos. O
selénio também tem recebido muita atencédo pelo seu papel na formacao da
GPx (CHENG et al., 2001).

3.6. Antioxidantes da dieta no controle do estresse oxidativo na DRC

Disturbios enddcrinos, presenga de comorbidades (diabetes, doenca
cardiovascular, infecgdo, idade avangada), anorexia, acidose, aumento da
producao de citocinas inflamatdrias, o estresse oxidativo, a hipervolemia, a
reducdo da ingestdo de nutrientes e as prescricdes de dietas restritivas sao
fatores diretamente relacionados a DRC (FOUQUE et al., 2008).

Ademais a HD interfere de modo deletério no estado nutricional, por
conduzir diretamente a perda de nutrientes pelo dialisato e interferir na
homeostase proteica (BERBEL et al., 2011). A alta porosidade das membranas
dos hemofiltros permite a transferéncia bidirecional de solutos de baixo peso
molecular como aminoacidos e glicose entre o sangue e o banho de dialise. Em
sessoes de 4 a 6 horas de HD, as membranas de poliacrilamida, levam a
perdas endogenas e exdgenas de aminoacidos que podem ser entre 10 e 12g
e entre 1 e 3g de proteina/sessao além de vitaminas do complexo B e vitamina
C. Dessa forma, a adequacgao do consumo e suplementacido de vitaminas é a
intervencao necessaria para repor as perdas (CUPPARI et al., 2005).

Nesse contexto, os estudos sobre efeitos da suplementacdo de
vitaminas e minerais antioxidantes sobre o estresse oxidativo em HD s&o
escassos e inconclusivos, sobretudo em relacdo a dose e ao tempo de

suplementacdo, uma vez que ainda ha divergéncias em relagao as condigdes
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dos individuos (sexo, idade, indice de massa corporal, estado de saude, uso de
farmacos, habitos de vida, entre outros) e também existe a variabilidade
relacionada a intervencdo (dose e tempo de suplementacdo, conteudo dos
componentes antioxidantes e administragdo de um componente isolado ou em
combinagado com outros) (BARBOSA et al, 2010).

Porém, pesquisas como as de CHAN et al.(2012), BOSSOLA et
al.(2012), KARDASZ, OSTROWSKA (2014), SPORMANN et al. (2008) e de
CASTILLA et al. (2006), tém conseguido demonstrar efeitos positivos sobre
biomarcadores especificos.

Grande parte dos pacientes com DRC, particularmente em dialise,
ingere nutrientes em quantidades abaixo das recomendacdes, sobretudo
caldrico-proteica ao longo do tratamento (RIELLA, MARTINS, 2013). Esses
apontamentos indicam ainda que a desnutricdo nesse publico € multifatorial,
merecendo destaque a deficiéncia na ingestdo alimentar consequente de
inapeténcia, nauseas, vOmitos, anorexia, diarreia, obstipacdo, restricbes
financeiras, iatrogenia e denticao deficiente - manifestagdes clinicas frequentes
associadas ao estado de toxicidade urémica (RIELLA, MARTINS, 2013.
STEIBER, 2014). Na DRC o metabolismo de todos os macronutrientes se
encontra alterado contribuindo, além da desnutricdo, para o surgimento de
outros disturbios como estresse oxidativo que por sua vez influencia
significativamente as taxas de morbi-mortalidade (STEIBER, 2014).

Na DRC existem diversos agravantes relacionados ao consumo
alimentar deficitario. Pacientes com DRC desnutridos tem niveis mais elevados
de estresse oxidativo do que os bem nutridos e a inflamagdo desempenha
papel critico na producao de radicais livres agravando o estado pro-oxidante
em pacientes urémicos (SAHNI, GUPTA, 2012).

Uma avaliacdo de pacientes em pré-didlise mostrou parametros da
funcdo renal diminuida, sobrecarga de sintomas, e ingestdo dietética pobre,
sobretudo, quanto a ingestdo de vitamina B2 (41.2%), folato (67.6%) e dos
antioxidantes: vitamina E (61.8%), vitamina D (100.0%) e zinco (64.2%)
(CHAN; JOHNSON, 2012).

No estudo de BOSSOLA et al. (2012), muitos pacientes em HD

apresentaram ingestao diaria de elementos tragcos e vitaminas antioxidantes
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abaixo das recomendacdes, no entanto a ingestdo de cobre estava elevada. Ja
o estudo de KARDASZ, OSTROWSKA (2014), também com pacientes em HD
foi mostrado o baixo consumo de nutrientes basicos e energia de modo geral.
Nesse estudo foi observada ainda uma relacao direta entre o baixo consumo e
a progressao da DRC.

Estudo com pacientes em HD suplementados com alimentos ricos em
antioxidantes mostraram a importancia desses compostos na redugcdo do
estresse oxidativo e da inflamagado nesses pacientes. Em um estudo que
suplementou pacientes em HD com p6 de uva, PAULA et al. (2014) mostraram
que o consumo de 500 mg/dia de polifendis em p6 de uva eleva eficazmente a
atividade da GSH-Px e evita a progresséo da inflamagé&o em pacientes em HD
e, assim, sugere que o aumento da ingestdo de antioxidantes presentes em
alimentos € uma medida alternativa promissora para reduzir o dano oxidativo
celular e a resposta ao estresse (SPORMANN et al.,2008).

Outro estudo de CASTILLA et al.(2006) suplementaram a dieta com 100
ml de suco de uva vermelha concentrado para pacientes em HD por 14 dias e
observaram melhora no perfil das lipoproteinas (redugcdo na Apo B-100 e
aumento da Apo Al), reducdo nas concentragdes plasmaticas de proteina
quimiotatica de mondécitos-1 (MCP-1) e nos niveis de LDL oxidada, além de
aumento da capacidade antioxidante total. Além disso, comparando a
suplementacao dietética com suco de uva e vitamina E oferecida para
pacientes em HD no mesmo tempo, CASTILLA et al., (2008) observaram que
apenas o suco reduziu as concentragcoes plasmaticas de colesterol total e os
niveis de Apo-B e aumentar o HDL-colesterol, enquanto ambos (suco e
vitamina E) reduziram as concentragdes plasmaticas de LDL oxidada e a
atividade da NADPH oxidase em neutrofilos.

SPORMANN et al. (2008) em um estudo com pacientes em HD,
observaram diminuicdo significativa do dano oxidativo ao DNA, oxidagéo
proteica, peroxidacao lipidica e atividade de ligagado do fator nuclear NF-kB -
um fator de transcricdo responsavel pela expressdo de genes inflamatérios -
em pacientes que consumiam 200 ml por dia de suco de frutas ricas em
antocianina/polifendis, além do aumento nos niveis e status da glutationa
(SPORMANN et al., 2008).
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A biodisponibilidade de alguns carotenoides em vegetais, por exemplo,
encontrados em cenoura, laranja pimentbes, abdboras e batata doce,
aumentam com a cocgao (HALVORSEN et al.,, 2006. WACHTEL-GALOR,
WONG, BENZIE, 2008). A couve flor e brocolis cozidos contém mais
antioxidantes do que crus (RODRIGUEZ, 2003). Alguns antioxidantes como o
licopeno (encontrado no tomate, cenoura, abobora, brocolis, batata doce) e
acido ascorbico (presente em frutas citricas, piment&o verde, brdcolis, vegetais
de folhas verdes, repolho cru e tomate) podem ser destruidos por
armazenamento em longo prazo ou cocgado prolongada (XIANQUAN, SHI,
KAKUDA, YUEMING, 2005. BAUBLIS, LU, CLYDESDALE, DECKER, 2000).
Outros compostos antioxidantes sdo mais estaveis, como os polifendlicos de
cereais de trigo integral e cha (WACHTEL-GALOR, WONG, BENZIE, 2008.
RIETVELD; WISEMAN, 2003. WU et al., 2004).

A insuficiéncia na ingestdo de minerais como zinco, reduz o potencial
antioxidante do individuo e o deixa mais suscetivel as patologias relacionadas
aos radicais livres. A disponibilidade sistémica de glutationa (GSH) via oral é
insignificante, por isso, deve ser biosintetizada de seus aminoacidos
constituintes, ou seja, L-cistina, L-glicina e acido glutdmico. Assim, na ingestao
de alimentos ricos nesses aminoacidos deve aumentar (WU et al., 2004),
contudo, deve haver planejamento criterioso para inclusdo desse alimentos nas
dietas renais (SAHNI et al, 2012).

Assim, o controle da ingestdo regular alimentos ricos em antioxidantes
pode reduzir o EO e, consequentemente, a inflamacgao e o riscos metabdlicos
na populacdo em HD. Porém estudos que avaliem a composicao da dieta
desses pacientes, quanto a diversidade de nutrientes e compostos com
propriedades antioxidantes sao limitados. Grande parte das pesquisas, como
as apresentadas acima, tratam de suplementag¢ao para a qual nem sempre sio
citadas investigacdo prévia do perfi de consumo dos compostos
suplementados. Desse modo, o presente estudo foi desenvolvido na tentativa
de sanar algumas lacunas quanto a esse tipo de investigacdo e apontar, além
do perfil de consumo desses compostos, as possiveis relagdes da CAT com

caracteristicas metabdlicas de pacientes com DRC em HD.
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3.7. Capacidade Antioxidante Total

Como visto até aqui, o organismo € dotado de um eficiente sistema de
defesa antioxidante que atua em rede e controla as reagbes deletérias das
EROs. Essa rede é composta de antioxidantes enddgenos, exdgenos e de
enzimas antioxidantes (Wang, CHUN, SONG, 2013. HALLIWELL;
GUTTERIDGE, 2007).

Tendo em vista a eficacia da agao do sistema de defesa antioxidante,
um composto com essa propriedade nao pode representar a condi¢ao
antioxidante total in vivo. Desse modo, ndo ha ainda evidéncias de que
suplementos antioxidantes isolados tragam efeitos benéficos na prevengao de
doencas (WANG, CHUN, SONG, 2013).

A partir disso, o conceito de Capacidade Antioxidante Total (CAT) foi
introduzido nos anos 90 e considera a capacidade antioxidante acumulada de
todos os antioxidantes presentes em alimentos ou fluidos corporais
(FERREIRA 2010; WANG et al.,, 2012). Atualmente, € uma ferramenta
epidemioldgica util para determinar a capacidade antioxidante cumulativa de
alimentos (PSALTOPOULOU et al., 2011; WANG et al.,, 2012) e estado
antioxidante individual, pela CAT plasmatica. Esta ultima se apresenta reduzida
em diversas doencas e situagdes fisiopatoldgicas tais como aterosclerose,
infarto agudo do miocardio, exposi¢cao ao fumo, diabetes Melittus, hipertensao
e sindrome metabdlica (GHISELI et al., 2000, FERRARI, 2010).

3.7.1. Capacidade Antioxidante Total da Dieta pelo método FRAP

A capacidade antioxidante total da dieta (CATd) considera todos os
antioxidantes presentes na dieta bem como a interagao e os efeitos sinérgicos
entre eles (PUCHAU et al.,2009). Tal avaliagdo pode ser um marcador
potencial da qualidade da dieta com implicagdes para pesquisas sobre o inicio,
instalagdo e desenvolvimento de doencgas cronicas (PUCHAU et al.,2009,
HERMSDOREFF et al., 2011).

Segundo WANG et al. (2012) a CAT, é boa preditora do estado

antioxidante do plasma e da dieta. Por isso também, ela tem sido alvo de
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pesquisas que avaliam os beneficios da capacidade antioxidativa acumulada
dos alimentos para a saude (WANG, CHUN, SONG, 2013).

A CATd pode ser avaliada pelo método experimental e pelo método
tedrico. No experimental, a CAT direta dos alimentos é avaliada por ensaios
especificos, cuja soma dos resultados, fornece a CAT da dieta. De acordo com
FERRARI (2008) e RICE-EVANS (2000), ha trés principais ensaios de CAT: 1)
Poder antioxidante redutor total ou “ferric reducing — antioxidante power”
(FRAP), cujo ensaio se baseia na reducédo de ions férricos em ferrosos pela
adicdo de uma amostra (plasma, urina, extrato vegetal ou alimento) com
atividade redutora. A leitura é feita por espectrofotometria a 593nm. Muito
usado em estudos de alimentos e nutricdo. 2) Capacidade de absor¢gédo do
radical oxigénio ou “oxygen radical absorbance capacity” (ORAC) cujo teste
tem como principio a capacidade dos constituintes plasmaticos em remover
radicais peroxilas formados pela decomposicdo térmica de iniciadores azo,
como o 2,2’-diazobis[2-diaminopropano hidroclorico] (ABAP) e mensuragéo da
diminuicao da fluorescéncia [comprimento de onda de 540nm (excitagado) e de
565 nm (emiss&o)]; e 3) Capacidade antioxidante total equivalente ao trolox
“Troloxequivalent antioxidant capacity” (TEAC) baseado na formagéo do radical
cation ABTS+ [2,2’- azino-di-(3-etilbenzotiazolina sulfonato)], e sua remogéo
(pelos constituintes da amostra: soro, medicamento ou alimento), medida por
espectrofotometria (FERRARI, 2008).

Como citado, esses ensaios geram um radical, o qual reage com
moléculas-alvo, produzindo cor, fluorescéncia, quimiluminescéncia, perda ou
ganho de sinais de Ressonancia do Spin Eletrénico (ou Electron Spin
Resonance” ESR) ou alguma outra alteracdo mensuravel. Na presenca de
antioxidantes esses sinais sao alterados, ficando, portanto, passiveis de
avaliacédo (VASCONCELOS et al., 2007).

O segundo método, o tedrico, de acordo FERREIRA (2010) e WANG,
CHUN, SONG, (2013) é baseado na combinagdo de dois bancos de dados
para calcular a CAT da dieta. Esses bancos contém a CAT de diversos
compostos individuais e o outro a composi¢cao de alimentos e preparagdes. De

modo geral, ambos os métodos, podem ser aplicados em alimentos e também
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em plasma ou soro, possibilitando pensar e estudar a relagdo entre a ingestao
de alimentos contendo antioxidantes e CAT sérica de cada individuo.

Segundo CARLSEN et al. (2010), o ensaio modificado de FRAP & um
meétodo simples, rapido e ensaio de baixo custo com pouca seletividade. As
condicbes de ensaio foram otimizadas sobre a deteccdo de ambos
antioxidantes lipofilico e hidrofilico (HALVORSEN et al., 2002).

O ensaio FRAP mede antioxidantes diretamente com um potencial de
reducao inferior ao potencial de redugao do par Fe**/ Fe?* (HALVORSEN et al.,
2002). Assim, este ensaio nao mede glutationa. A maioria dos outros ensaios
tem potenciais de reducdo mais elevados e medem glutationa e outros tidis
(BUETTNER, 1993), o que pode ser uma vantagem quando se utiliza o ensaio
de FRAP, uma vez que a glutationa € encontrada em concentragdes elevadas
em alimentos, porém é degradada no intestino e fracamente absorvidas pelos
seres humanos (STAHL et al., 2002).

Por outro lado, uma desvantagem do FRAP segundo MILLER et al.
(2000) é sua incapacidade de detectar tidis de baixo peso molecular e que
contenham enxofre, por exemplo, as moléculas de alho. A maioria dos ensaios
para avaliar capacidade antioxidante total geralmente resultam em ranking dos
alimentos semelhante (MILLER et al., 2000).

A tabela de CARLSEN et al. (2010) tem sido adotada como fonte atual
de dados por apresentar medigao sistematica do teor total de antioxidante de
3100 alimentos, que permite calcular a CAT de dietas complexas como as de
pacientes com DRC, identificar e classificar potencialmente boas fontes de
antioxidantes. No entanto, nela ndo ha uma relagdo direta entre o teor de
antioxidante de uma amostra de alimento consumido e a atividade antioxidante
subsequente na célula alvo (ASTLEY; LINDSAY, 2002). Para tal informagao,
seria  necessario 0 conhecimento de fatores que influenciam a
biodisponibilidade fitoquimica do antioxidante que incluem a matriz do alimento,
a absorgao e metabolismo (MANACH et al., 2005)

Portanto, acredita-se que investigacbes mais aprofundadas em cada
alimento individualmente e o composto antioxidante sdo necessarias para

identificar os fitoquimicos que podem ter relevancia biolégica, bem como a
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elucidagao dos mecanismos envolvidos, sobretudo em pacientes com doencgas
cronicas, como a DRC.

O estudo de OKUBO et al. (2013), sugere que a CAT da dieta pode ter
efeitos protetores importantes sobre a tolerancia a glicose, especialmente em
mulheres obesas mais velhas. Desse modo, sugerem ainda que os
antioxidantes na dieta podem desempenhar fungdo protetora na etiologia do
diabetes tipo 2. O estudo de PSALTOPOULOQOS et al. (2011) com 1018 adultos
mostrou que a modificagdo da dieta com maior consumo de antioxidantes deve
ser implementada, a fim de controlar melhor os marcadores glicémicos em
individuos e evitar o desenvolvimento do diabetes muitas vezes presente na
etiologia da DRC.

Apesar dessa boa capacidade preditiva da CATd, estudos que
examinam a relagao entre a capacidade antioxidante dieta e demais condigdes

bioquimicas sao limitados, particularmente em portadores de doenca renal.

3.7.2. Capacidade Antioxidante Total do Soro

Segundo JACKSON et al. (1995), os métodos de medir a capacidade
antioxidante total sdo atraentes de varias maneiras, uma vez que exige
pequeno volume de amostra, as interagdes entre antioxidantes individuais sao
contabilizados e os efeitos dos antioxidantes desconhecidos também sao
levados em conta.

Entre os ensaios que possibilitam aferir a capacidade antioxidante total
de fluidos biolégicos, destacam-se o Total Antioxidant Status - TAS e Trolox
Equivalent Antioxidant Capacity — TEAC (VINCENT; INNES; VINCENT, 2007).
O TAS permite estimar, in vitro, a capacidade dos antioxidantes do soro ou
plasma em inibir a formacé&o de radicais livres (CREWS et al., 2001).

A quantidade de ABTS oxidado (ABTS™) é monitorada por
espectrofotometria, com absorbancia medida em A de 405 ou 750nm. A
supressao dessa absorbancia €& diretamente proporcional a quantidade de
antioxidante presente na amostra. Esta capacidade antioxidante da amostra &

expressa em relacdo a uma amostra de referéncia, o Trolox - composto soluvel
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em agua, analogo ao tocoferol (vitamina E). O resultado é expresso como
EqTrolox/L de amostra (MILLER; RICE-EVANS, 1997).

Existe grande interesse na avaliagdo da capacidade antioxidante,
sobretudo, porque a deplecdo de antioxidantes pode contribuir para o
desenvolvimento de algumas doengas. A medida da capacidade antioxidante
total de soro tem sido sugerida como forma util de prever riscos de danos nos
tecidos por radicais livres (JACKSON et al., 1995).

Por outro lado, o aumento da capacidade antioxidante total do sangue
tem sido associado a um elevado consumo de frutas e vegetais (FERRARI,
2008). No entanto, ha pouca informagéo disponivel sobre se essa CAT reflete a
ingestédo de antioxidantes e os niveis de antioxidantes sanguineos individuais.

A CAT esta reduzida em diversas doengas e situagdes fisiopatoldgicas
como aterosclerose, infarto agudo do miocardio, diabetes melitus e
hipertensdo. O teste também é uma ferramenta valiosa na avaliagdo de
doencgas crbnicas e metabolicas. Para Ferrari (2010), a principal vantagem
deste teste € medir a capacidade antioxidante virtualmente de todos os
componentes de uma amostra biolégica (sangue, urina, fezes), extrato vegetal

ou alimento e n&do somente de um ou outro composto (FERRARI, 2010).

3.7.3. Inquéritos Alimentares na DRC - QFA

A avaliagdo do consumo alimentar na pratica clinica tem a finalidade de
subsidiar o desenvolvimento e a implantacdo de planos nutricionais. Fatores
como condi¢cdes do estado geral do individuo/paciente, evolugdo da condi¢cao
clinica e os motivos pelos quais o individuo necessita de orientagao nutricional
direcionam a escolha do método de avaliagdo do consumo. O método
escolhido deve fornecer informacdes que permitam ao profissional orientar uma
alimentagdao que promova a saude, previna outras intercorréncias e adeque o
estado nutricional do paciente (FISBERG, MARCHIONI, COLUCCI, 2009).

A escolha dos métodos se da a partir do interesse pelo periodo de
tempo que se deseja as informagdées do consumo, ou seja, sera selecionado
um método prospectivo (registra informagdes presentes) ou retrospectivo para

colher informacgdes do passado imediato ou de longo prazo (SHILS et al., 1999)
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Para pacientes em dialise, a literatura tem mostrado que entre os
métodos mais usados estdo o questionario de frequéncia de consumo
alimentar (QFCA ou QFA), bem como o recordatério de 24 horas (R24h),
registros dietéticos diarios e screenning alimentar. No entanto, esses métodos
apresentam limitagcbes como quaisquer outros e exigem atengido para que,
quando selecionados, sejam mais adequados a realidade do individuo e/ou
grupo avaliado. O QFA esta entre os métodos mais comumente encontrados,
uma vez que exigem mais técnica do profissional que os aplica e requer
cooperacgao do entrevistado (FISBERG et al., 2005).

No questionario de frequéncia alimentar (QFA) a ingestdo é estimada a
partir de um auto questionario ou questionario semi quantitativo administrado
pelo entrevistador, podendo ser breve: contento grupos de alimentos, ou
integrais: com lista de alimentos (BINGHAM et al.,1994). Este método
geralmente inclui grande numero de alimentos comumente ingeridos por aquele
publico, com multiplas op¢des para a frequéncia dos alimentos. Por exemplo,
de uma vez ou mais por dia para uma vez por semana ou um mMés ou
frequéncias menores. As Perguntas também podem estar associadas a
porcoes especificas correspondentes ao natural ou peso e volume de medidas
padrao das porgdes consumidas. Para cada item alimentar, o participante
indica a frequéncia média com que consumiu nos ultimos meses a anos
(geralmente 6 a 12 meses). A partir desse registro, a frequéncia selecionada
para cada grupo ou alimento € convertida para um valor de ingestdo diaria. A
ingestado de nutrientes é calculada multiplicando-se a frequéncia de consumo
de alimentos pelo teor de nutrientes da porgcdo padrao especificado (USDA,
1985).

Como vantagens o QFA oferece uma grande abrangéncia de tempo
(dias a anos) que pode melhor estimar a ingestdo habitual, a eficiéncia e o
custo de entrada de dados automatizados, bem como da andlise usando
métodos de verificagdo e calculos computadorizados de dados. Assim, QFA é
um instrumento util para a pesquisa em epidemiologia nutricional (WILLETT,
1998). Apesar da alta confiabilidade de seus itens alimentares, o QFA pode sub

ou superestimar a ingestdo de nutrientes de cada individuo, (WILLETT et
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al.,1998; WINICHAGOON, 2008) e, portanto, deve ser usado raramente ou
nunca para avaliagéo da dieta de um individuo, mas sim para grupos.

Quando se trata de coletividades, o QFA tem sido ocasionalmente usado
em estudos com pacientes com DRC (NOORI, KOPPLE, KALANTAR-ZADEH,

2009), como se que propde o presente estudo.
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4, METODOLOGIA

4.1. Tipo de estudo, local e casuistica

Trata-se de um estudo de carater descritivo e analitico, transversal
realizado em um centro de Nefrologia, referéncia na regido da Zona da Mata de
Minas Gerais com individuos portadores de DRC em HD. O atendimento
dialitico do Setor € organizado em dois turnos: o primeiro das 07 as 11:00
horas e o segundo das 12:30 as 16:30 horas os quais sao realizados trés vezes
por semana com intervalo de um dia inter dialitico, ou seja, segunda, quarta e
sexta ou terga, quinta e sabado). Sdo atendidos aproximadamente 25
individuos por turno.

Os individuos incluidos deveriam ter participado da etapa prévia do
diagnostico sociodemografico, antropométrico e clinico-nutricional para a qual
foram elegiveis todos os pacientes em tratamento hemodialitico do setor. Nao
foram incluidos aqueles que nao aceitaram participar do estudo ou que,
segundo a avaliagdo médica, apresentavam ao inicio do estudo uma condicéo
clinica instavel (instabilidade hemodindmica), ou sem condicbes de

comunicagao.

4.2. Aspectos éticos

O presente estudo esta inserido em um projeto intitulado “Prevaléncia de
doenca celiaca entre pacientes com doenca renal cronica e implementagao de
estratégias dietéticas”, aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos da Universidade Federal de Vigosa sob protocolo de numero
27364314.8.00005153 (Anexo 1), pelo setor administrativo e nutricional do
Servico de Hemodidlise do Hospital Sdo Jodo Batista (Anexo 2) em
conformidade com a Resolugcdo CNS 466/2012.

Os participantes foram esclarecidos quanto aos objetivos, métodos e
sigilo das informagdes da pesquisa. Foi garantida a todos eles a liberdade do
consentimento em participar da pesquisa, bem como de sua desisténcia a

qualquer momento durante o estudo, conforme preconizado pelas Diretrizes e
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Normas Regulamentadoras de Pesquisa envolvendo Seres Humanos do
Conselho Nacional de Saude (BRASIL, 2012). Mediante a estes
esclarecimentos, os voluntarios assinaram o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido.

Apods analises dos dados e defesa da dissertagédo os resultados do estudo

e os dados ser&o disponibilizados ao Servigo de Nefrologia.

4.3. Delineamento do estudo

Foram incluidos 85 pacientes, apos selecdo e observacado dos critérios
de inclusdo e nado inclusédo bem como da assinatura do Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido em duas vias (Apéndice A).

A partir da assinatura do termo, seguiram-se as etapas de
levantamentos dos perfis sodcio demografico, antropométrico e clinico, e ainda

dos habitos alimentares e condi¢des metabolicas (Figura 2).

4.4. Avaliacao do Consumo Alimentar e ingestido de antioxidantes da

dieta

Para o presente estudo, foi construido um questionario de frequéncia
alimentar (QFA) semi quantitativo, baseado em um questionario australiano
validado para pacientes renais (KALANTAR-ZADEH et al., 2002) no qual séo
acopladas as porcdes padronizadas. Testes preliminares foram realizados e o
tempo gasto para aplicagao do QFA foi entre 20 e 55 minutos, incluindo a etapa
de revisdo imediata, para checagem de incoeréncias e lacunas de
preenchimento, possibilitando que o entrevistador retornasse ao paciente para
completar as informacoes.

Para aproximar os alimentos da realidade brasileira de consumo
adequando-se ao publico atendido em HD foram considerados os grupos
alimentares, bem como as categorias no teor de potassio dos vegetais segundo
Riella e Martins (2013). A verséo final (Apéndice B), cuja estrutura foi adaptada
de Mannato (2013), avaliou os grupos alimentares divididos em alto, médio e

baixo teor de potassio com quantidade das por¢des apresentadas em Kcal, as
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quais foram calculadas segundo os valores propostos pelo Guia Alimentar para
a Populacao Brasileira (2008).

Os grupos alimentares e suas respectivas porgdes abordados no QFA
foram: Arroz, paes, massas, batata e mandioca (1 porgao -150 kcal); Verduras
e Legumes (1 porcao — 15 kcal) (conforme da variagao de potassio); Legumes
(1 porcado = 55Kcal); Frutas (1 porcdo = 15kcal); Oleaginosas; Carnes e ovos
(1porcdo-190kcal); Leite, queijos e iogurtes (1 porgdo - 120kcal); Oleos e
Gorduras (1porcgéao - 73kcal); Molhos e Temperos (1porgao);Bebidas Alcodlicas;
Bebidas n&o alcodlicas; e Doces e Sobremesas (1porgao - 110kcal).

Para estimar o consumo diario, foi construida uma base em Microsoft
Excel 2010 que fornecia as quantidades de cada micronutriente e composto
contidas em 100g de cada alimento segundo a composi¢do proposta pela
Tabela da Pesquisa de Orgcamento Familiar (POF) 2008-2009, a 2?2 edicéo
(verséo 2) da Tabela Brasileira de Composi¢do de Alimentos — TACO, e da
National NutrientDatabase for Standard Reference (USDA) e Tabela Brasileira
de Composicao de Carotenoides.

Conforme os alimentos questionados no QFA, foi feita padronizagao sob
o critério de semelhanca do produto/alimento/preparacdo disponiveis nas
tabelas de composicdo de alimentos. Tal padronizacdo se deu a partir da
composi¢cao em 100g do alimento cru quando vegetal, e, para as preparagoes,
conforme citadas no questionario (cru ou cozido, com ou sem acgucar/sal) e
preferencialmente na forma comum consumida conforme cultura local. Em
ambos os casos, foram obedecidos os respectivos nhomes ou quando nao
encontrados ou ndo possuam valores determinados, a posteriori foram
utilizados os dados referentes a espécie botanica mais proxima.

A estimativa final do consumo de cada item avaliado se deu por meio de
féormulas matematicas editadas em nova planilha em Microsoft Excel 2010, que
convertiam a porgdo consumida em quantidade diaria de consumo de cada
alimento e nutriente a partir dos 100g contidos na planilha de referéncia citada.

No presente estudo, foi avaliado o consumo dos seguintes antioxidantes:
vitaminas: A, C, D e E; minerais: zinco, selénio, cobre e manganés; acidos
graxos 6mega 3 (acido alfa linolénico ou ALA) e dmega 6 (acido linoleico) e

compostos bioativos: Carotenoides: a-caroteno, B-caroteno, B-criptoxantina,
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luteina + zeaxantina, e licopeno. Flavonoides: flavonois: quercitina e
quempferol; flavanona hesperedina e antocianidinas: definidina e cinidina

fornecidos a partir do consumo diario avaliado pelo QFA.
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[ INDIVIDUOS COM DRC EM HEMODIALISE ]

\ 4

[ Identificacdo dos voluntarios ]

Critériosde
l > inclusdo e

naoinclusao
TCLE <—[ Selecao dos 85 voluntarios ]

v v v v

[ Perfil S6cio demografico e Antropométrico ] [ Perfil Clinico e Metabdlico ] [ Habitos Alimentares ] [ Estresse Oxidativo ]

[ Prontuarios ] Creatinina, Ferritina, (QFA) Consumo diério: SOD
Ferro, Glicose, Energia, Nutrientes com MDA
Hemoglobina, Kt/V, propriedades Antioxidantes: CATs
Sécio Demograficos: Antropométricos: Triglicerides, Ureia Vitaminas, Minerais,.Acidos
Idade, Sexo,Tempode Peso atual e seco, pré e pds-dialise graxos, C.arotg.nmdes,
HD, Escolaridade, Estatura, Polifendis
Etilismo, Tabagismo, Gordura corporal e |

Atividade Fisica e visceral, PC, PQ,
Ades3o a dieta Massa Muscular CATd
Figura 2- Delineamento do estudo para avaliagdo da capacidade antioxidante total da dieta e sérica de pacientes em hemodialise
e fatores associados a doenga renal cronica. Vigosa-MG, 2016.

DRC: Doenca Renal Crénica; HD: Hemodialise; TCLE: termo de consentimento livre e esclarecido; PC: Perimetro da Cintura; PQ:
Perimetro do Quadril; SOD: Superdxido Dismutase; MDA: Malondialdeido; CATs: Capacidade Antioxidante Total do Soro. CATd:
Capacidade Antioxidante Total da Dieta
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4.4.1. Andlise da CATd

A capacidade antioxidante total da dieta (CATd) foi feita por meio de
soma da capacidade antioxidante total da quantidade consumida de cada
alimento do QFA. Apés transformacéo dos alimentos em gramas consumidas
por dia, foi estimado o consumo de vitaminas, minerais, acidos graxos bem
como dos carotenoides e compostos fendlicos de interesse.

Os valores de CAT para cada alimento foram adquiridos a partir do
estudo de CALRSEN et al., (2010) e artigos brasileiros cuja capacidade
antioxidante total fosse gerada a partir do método FRAP. Este método avalia a
capacidade antioxidante pela reducéo de Fe*" para Fe® e os valores, portanto,
expressam o correspondente da concentragdo de antioxidantes doadores de
elétrons.

Diferentemente dos micronutrientes, ndo existe recomendacdo para
consumo de compostos fendlicos e carotenoides bem como para a capacidade
antioxidante total da dieta. Porém, existem estudos epidemiologicos que
correlacionam a ingestdo de antioxidantes medida por CAT e beneficios a
saude e a calculam por meio de banco de dados como citado por FERREIRA
(2010).

Para cada item alimentar, o conteudo de vitaminas, minerais e acidos
graxos e dos compostos antioxidantes foi determinado utilizando as tabelas de
composi¢cdo de alimentos POF 2008-2009 e TACO (22 edicdo), Tabela
Brasileira de Carotenoides além da base de dados da USDA.

Para a identificacdo dos alimentos que mais contribuiram para o valor da
CATd utilizou-se a seguinte equacgao, de acordo com o método proposto por
BLOCK et al.(1985): % de contribuicdo do nutriente a pelo alimento z=
(quantidade do nutriente fornecida pelo alimento z x 100)/quantidade do

nutriente fornecida por todos os alimentos.
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4.4.2. Classificagdo do consumo de energia e nutrientes

Os valores para classificacdo de adequacdo do consumo foram

adotados segundo referéncias para DRC ou DRIs quando existentes (Quadro

1),

Quadro 1 - Recomendacgdes de energia, vitaminas, minerais para pacientes
renais crénicos em hemodialise.

NUTRIENTES RECOMENDACOES
Eneraia’ Pacientes < 60 anos: 35kcal/kg/dia
9 Pacientes = 60 anos 30 -35kcal/kg/dia
A Nao ha necessidade de suplementacao
~ C 75-90mg
(7]
_E D Individualizada (0,25 a 0,5 ug)
g
S E 400 a 800 Ul
>
Ferro 8 mg homens
15 mg mulheres
Zinco 8-12 mg/dia para homens
10-12mg para mulheres
Selénio 55 ug
".% Cobre 900 ug/d
o
Q R Homens: 2,3 mg/d
S ’
S Manganés Mulheres: 1,8 mg/d

'K/DOQI (2000), “FOUQUE, 2007 e’DRis.

4.5. Analise dos biomarcadores de estresse oxidativo

Foram considerados como biomarcadores de estresse oxidativo a
capacidade antioxidante total do soro (CATSs), a enzima superoxido dismutase
(SOD) e o malondialdeido (MDA).

Apbs coleta, as amostras de soro dos participantes foram
homogeneizados em tampao fosfato de potassio (pH 7.4) 0.2 M com 1M EDTA
e a suspensao centrifugada a 13,8 g por 10 minutos a 4 °C. O sobrenadante
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resultante foi utilizado para a analise da capacidade antioxidante total do soro

(CATs), a enzima superoxido dismutase (SOD) e o malondialdeido (MDA).
4.5.1. Ensaio da Capacidade Antioxidante Total do soro

A CATs foi mensurada por ensaio colorimétrico, por meio do Antioxidant
Assay Kit céd CS0790 (Sigma Aldrich), de acordo com o protocolo fornecido
pelo fabricante. O principio desse ensaio antioxidante, de acordo com o
boletim técnico, € a formagdo de um radical ferrii mioglobina a partir da
metamioglobina e peroxido de hidrogénio, que oxida o ABTS [2,2'-azino-bis
(acido 3-etilbenzotiazolina-6-sulfénico)] e produz um radical cation, ABTS-+, um
cromogénio soluvel de cor verde que pode ser determinado
espectrofotometricamente a 405 nm. Os antioxidantes suprimem a producgao do
radical cation (ABTS-+) de forma dependente da concentragdo e a intensidade
de cor diminui proporcionalmente, ou seja, quanto mais colorido, menor a
quantidade de antioxidantes totais na amostra. O TroloxTM, um analogo da
vitamina E soluvel em agua, é usado como padrao ou antioxidante controle.

HX-Fe" + H,0,X—>[Fe'" = 0] + H,0

ABTS +X- [Fe' = 0] >ABTS*+ HX-Fe'"

' ¢ metamioglobina e X- [Fe" = O] ¢ ferril

Nesta equacao, HX-Fe
mioglobina.

As amostras com aproximadamente 12 mL de sangue foram colhidas no
setor de nefrologia por um profissional do Laboratério conveniado,
acondicionados em tubos a vacuo (6 mL para obtencido de soro e 6 mL
adicionados de heparina para obtencédo do plasma e eritrécitos). O sangue foi
centrifugado no préprio laboratério. Soro foi acondicionado imediatamente em

freezer a temperatura de - 80 °C (menos oitenta graus Celsius).
4.5.2. Determinagéo de Enzima Superdxido Dismutase do soro

A atividade da enzima superdxido dismutase (SOD) foi avaliada pelo
método descrito por Dieterich et al.(2000). Aliquotas de 30 uL de amostra foram
adicionados 6 yL de MTT (3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-Diphenyltetrazolium
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Bromide), 15 pL de pirogalol e em seguida, a mistura foi incubada a 37°C por 5
minutos. A atividade da SOD foi mensurada no soro em leitor de microplacas (A
= 570nm) baseado na capacidade desta enzima em catalisar a reacdo do
superéxido O2” e o perdxido de hidrogénio e, assim, diminuir a razdo de auto-
oxidagdo do pirogalol. Os resultados foram expressos Unidade de SOD por

miligrama de proteina (U SOD/ mg Ptn).

4.5.3. Ensaio de TBARS

O malondialdeido (MDA) é um produto secundario da peroxidagao
lipidica, derivado da ruptura de endociclizacdo de acidos graxos poli
insaturados, cuja formagao depende da reagcdo das ERO com os lipideos das
membranas celulares (HALLIWELL, GUTTERIDGE, 2007. LIMA, et al., 2001;
URSO, CLARKSON, 2003). Foi avaliado por ensaio do TBARS (substancias
reativas ao acido tiobarbiturico). A quantificagdo dos niveis de TBARS no soro
dos pacientes, foi realizada segundo a metodologia de Yagi (1998) com
modificagdes. A amostra de soro foi preparada e diluida a 20 mM e para formar
o MDA por hidrélise acida foram adicionados 20uL de 1,1,3,3-
Tetrametoxipropano (TMPO). O MDA reage com o acido tiobarbiturico (TBA)
para formar o MDA-TBA na proporcao 1:2 com o TBA, sendo os resultados
expressos em termos de TBARS. Os niveis de TBARS no soro humano normal
apresenta valores entre 1,86 e 3,94 mM. A curva analitica foi obtida com
concentracdes crescentes de MDA (0; 0,5; 1; 2; 3 e 4 mM) em agua.

A concentragao de MDA foi estimada conforme descrito por Wallin et al.
(1993). Foram retiradas aliquotas de 200 pyL de cada amostra de soro, sendo
adicionados 400 pL de solugédo de TBARS (15%)/acido tiobarbiturico (0,375%)/
acido cloridrico (0,25 M), homogeneizada em vortex, aquecido por 40 minutos
em agua fervente (90°C) e em seguida resfriado em banho de gelo por 5
minutos. Foram adicionadas 600 pL de alcool butilico e novamente
homogeneizadas em voterx por ~2 minutos. As solugdes foram centrifugadas a
3.000 rpm a 4°C (10 minutos a 0,9g). Foram retirados 200 uL do sobrenadante
para quantificar a concentragdo de MDA em leitor de microplacas (A = 532nm).

A concentracdo de MDA foi determinada por meio de curva padrao a partir de
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concentragbes conhecidas de 1, 1, 3,3-tetramethoxypropane (TMPO). Os

resultados foram expressos em yM/ mg proteina.

A concentragédo de proteina total no soro foi avaliada de acordo com o

método descrito por Lowry et al.(1951), sendo usada para normalizar

resultados e expressar a atividade da SOD e concentragcéo de MDA finais.

4.6. Analise dos marcadores metabodlicos

4.6.1. Classificacdo dos marcadores metabdlicos

Foram considerados como marcadores metabdlicos creatinina, ferritina,

ferro sérico, glicose, hemoglobina, Kt/V, triglicérides e ureia pré e pos.

Tais marcadores sao avaliados como procedimento de rotina da HD,

cujos resultados foram coletados nos prontuarios médicos. A classificagcao foi

feita segundo valores de referéncia apresentados no Quadro 2.

Quadro 2- Marcadores metabdlicos de referéncia adotados para o paciente

renal cronico em hemodialise.

Exame Bioquimico

Referéncias para DRC'

Creatinina 7 — 12 mg/dl (depuracgao de proteina)
Ferritina >200pug/dl
Ferro 150 - 340 mcg/dl
Glicose (jejum) 70 — 110 mg/dl
11 - 12 g/dl - Normal
Hemoglobina <11 e> 12 g/dl - Alterado
indice de Saturagao de | >20%
Transferrina
Kt/V >1,2

Triglicerideos mg/dl (jejum)*

Desejavel: <150
Limitrofe: 150 — 199

Alto: 200 — 499 Alto 150 a 499
Muito alto: = 500

Ureia Pés 130 = 200 mg/dl (depuragdo de
proteina)

Ureia Pré 20- 40 mg/dL

'Valores de referéncia adotados para DRC, segundo laboratério de referéncia do

Servi¢o onde foi desenvolvido o estudo.

*V Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevengao da Aterosclerose, 2014.
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4.7. Avaliagao antropomeétrica e composicao corporal

As medidas antropométricas e de composigao corporal, foram coletados
a partir dos prontuarios dos pacientes. Segundo tais registros, todas as
medidas antropométricas foram aferidas aproximadamente 30 minutos apos as
sessdes de dialise, em etapa prévia para diagnéstico do estado nutricional dos
pacientes.

Adotou-se 0 peso seco (pos-dialitico) registrado em kg, apos ter sido
aferido em aparelho de bioimpedancia elétrica tetrapolar (BIA - Tanita, modelo
BC 1500). A estatura foi aferida por meio de estadiébmetro vertical portatil. A
partir desses dados de peso (P) e estatura (E) foi calculado o indice de Massa
Corporal (IMC) seguida da classificacdo do estado nutricional.

Para classificacdo do estado nutricional de adultos e idosos, de acordo
com o indice de Massa Corporal (IMC) foram adorados os trés niveis em
Kg/mz: baixo peso, eutrofia e excesso de peso. Respectivamente para adultos
foram adotados os valores: < 18,4; 18,5 — 24,9 e > 25 (OMS, 1995/1997) e para
idosos < 22; 22 — 27 e >27 (Lipschitz, 1994).

O percentual de gordura corporal (%GC) estaria saudavel, de acordo
com as referéncias da Tanita usada, nas faixas de idade entre 18 e 39; 40 e 69;
e 6 a 99 anos, as mulheres com valores entre 21- 32%, 23 — 34% e 24- 36%
respectivamente. Para os homens, nas mesmas faixas etarias, a
recomendacgao seria estar entre 8-20%; 11-22% e 13-25% Por outro lado, a
leitura do equipamento considera os niveis de gordura visceral (NGV)
saudaveis quando se mantiverem entre 1 e 12, ao passo que entre 13 e 59 &
considerado excessivo (ndo havia unidade de medida para esses valores de
NGV).

Os riscos metabdlicos foram avaliados a partir das classificagdes do
perimetro da cintura (PC), da razdo cintura/quadrii (RCQ) e da razao
cintura/estatura (RCE).

Para o PC, a WHO (1998) considera risco elevado de morbidade a
medida da cintura maior ou igual a 80 cm para mulheres e 94 cm para homens;
e risco muito elevado para aqueles com cintura maior ou igual a 88 cm para

mulheres e 102 cm para homens.
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A obtengdo da RCQ se deu pela divisao da medida do PC e perimetro
do quadril (PQ). Os pontos de corte preconizados pela WHO (1998) para a
RCQ considera risco cardiovascular, valores acima de 0,85 para mulheres e
acima de 1,0 para homens.

Além da RCQ, foi avaliada a razédo cintura/estatura (RCE), que é um
parametro antropométrico simples, de baixo custo utilizado para identificar
individuos com obesidade central na populagdo em geral. A RCE esta
fortemente associada a fatores de risco metabdlico e cardiovascular e foi
proposto ASHWEEL; GIBSON (2009) um ponto de corte unico para homens,
mulheres e criangas de 0,5 (ASHWEEL; GIBSON, 2009).

4.8. Analises Estatisticas

Apos aplicacédo e conferéncia dos QFAs, as informagbes coletadas
foram digitadas em duplicada (por dois pesquisadores do projeto) e conferidas
por uma terceira pessoa da equipe.

Apos obtencdo dos dados, o consumo dos nutrientes foi submetido ao
ajuste energético segundo método residual proposto por WILLETT e
STAMPFER, (1998).

Foi realizada uma analise descritiva das caracteristicas gerais dos
participantes por idade, sexo e estado nutricional.

As variaveis sociodemograficas, antropomeétricas e bioquimicas foram
apresentadas por distribuicdo de frequéncia com medidas de tendéncia central
conforme distribuicdo das variaveis identificada por meio do teste de
Kolmogorov-Smirnov.

A associagdo entre as variaveis segundo indicadores de adiposidade,
mediana do consumo de vitaminas e somatério de carotenoides e fendlicos
foram comparadas por meio do teste do Qui-quadrado de Pearson ou pelo
teste exato de Fisher quando necessario.

A distribuicdo por grupo em " menor " e " maior " de cada variavel foi
apresentada conforme posicdo em relagdo a mediana do grupo, sendo
respectivamente, acima ou abaixo da mesma. Tais valores foram adotados a

fim de homogeneizar os grupos, tendo em vista o tamanho da amostra. Os
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critérios de corte por medianas foram previamente aplicados com base em um
meétodo valido e confiavel para atribuir dois grupos de risco em estudos
epidemiolégicos (MARTINEZ-GONZALEZ et al., 2001; HERMSDORFF et al.,
2009; PUCHAU et al., 2009).

As médias foram comparadas por testes t de Student ou U de Mann
Whitney para dois grupos independentes. Em caso de trés grupos ou mais, foi
aplicada a analise de variancia (ANOVA) ou teste H de Kruskal-Wallis conforme
distribuicdo das variaveis, complementado pelo post hoc de Tukey.

Para as variaveis de consumo cuja associacdo foi estatisticamente
significativa pelo teste de Qui-quadrado, foi aplicado o teste de correlagéo
bivariada ou parcial de Pearson ou Spearman.

Os dados foram processados e analisados em software SPSS versao

20.0, adotando nivel de significancia a < 5%.
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5. RESULTADOSE DISCUSSAO

5.1. Caracterizagao sécio demografica e nutricional

Foram avaliados 85 individuos com mediana de idade de 61, variando
de 20 a 86 anos, sendo 56 (65,9%) do sexo masculino dos quais 41,2% (n=35)
eram idosos. Quanto ao grau de escolaridade, 11,7 % (n=10) eram
analfabetos, 65,9% (n=56) tinham ensino fundamental, 10,6% (n=9) tinham
ensino meédio, 2,4% (n=2) completaram o nivel superior e 9,5% (n=8) néao
souberam responder.

A heterogeneidade entre os sexos do grupo (65,9% do sexo masculino)
se assemelha ao resultado do Censo da SBN (2013) no qual 58% dos
pacientes eram homens. O estudo de ALVES et al., (2012) se assimilou ao
nosso, uma vez que dos 82 pacientes estudados a idade era de 53+15 anos,
dos quais 55% eram homens. O estudo de TERRA e COSTA (2007) com 30
pacientes em HD, mostrou semelhanga na predominancia do sexo masculino,
pois 73,33% dos individuos estudados eram homens e por outro lado
predominaram os adultos, ja que 36,67% tinham mais de 35 anos e menos de
50.

Ao contrario do estudo de Costa e Terra (2007), a média de idade dos
pacientes do presente estudo retrata um grupo relativamente idoso, assim
como no Censo da SBN (2012) em que os pacientes tinham 65 anos ou mais.
A frequéncia elevada de idosos em tratamento dialitico segundo COUSER et
al. (2012) pode ser justifica a partir do entendimento de que a DRC é um
grande multiplicador de risco em pacientes com diabetes, hipertensdo, doenca
cardiaca e acidente vascular cerebral - que sao as principais causas de morte e
incapacidade em pessoas mais idosas. O envelhecimento da populagao
provavelmente conduz ao aumento continuo no numero de pessoas idosas
com DRC grave (TONELLI; RIELLA, 2014).

Observou-se que 7,1% (n=6) dos pacientes estavam em tratamento
hemodialitico entre 1 e 2 meses; 48,2% (n=41) entre 3 e 48 meses e 0s 44,7%
restantes (n=38) estavam a mais de 49 meses. Em média + DP o tempo de HD
foi de 50,99 + 54,24 meses. Semelhante a isso, dos pacientes do estudo de
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Terra e Costa (2007), 26,67% eram submetidos a HD entre 24 e 36 meses.
Ambos foram inferiores a média encontrada por ALVES et al., (2012) cujo
resultado foi de 144159 meses em um estudo acerca da sobrevida de 82
pacientes em HD. Sabe-se que a taxa de sobrevida de pacientes em HD é
variavel e decresce na medida em que os anos avangam. O estudo de Teixeira
et al., (2014) com 162 pacientes com media de 31,13 + 42,22 meses de HD,
mostrou que a taxa de sobrevida global de 162 pacientes em HD foi de 84,71%
e 63,32% em um e cinco anos, respectivamente. A partir disso, concluiram que
taxa de sobrevida mostrou-se decrescente ao longo dos anos, nhao
representando melhorias apesar dos avangos tecnoldgicos, diagndsticos e
terapéuticos (TEIXEIRA et al., 2014).

Nesse grupo de 85 participantes, 72,9% (n=62) afirmaram seguir a dieta
prescrita pela equipe de nutricdo do setor e 77,6% (n=66) n&o praticavam
atividade fisica. Nesse sentido a Diretriz de Reabilitacdo Cardiopulmonar e
Metabdlica afirma que a reducido da capacidade cardiorrespiratéria devido a
inatividade em pacientes de HD sugere o exercicio fisico acompanhado para
essa populacdo, sobretudo, como forma auxiliar de combater o estresse,
melhorar a autoestima e elevar o humor. Assim, 0 exercicio proporciona
melhora da fungdo cardiovascular, da capacidade fisica, melhorando a
eficiéncia da dialise e diminuindo o tempo de remocao de fosfato durante a
dialise, e, consequentemente melhorando o tempo e a qualidade de sobrevida
desses pacientes reduzindo a mortalidade (SBC, 2006).

Quanto ao tabagismo e ao etilismo, 84,7% (n=72) dos participantes n&o
fumavam, 88,2% (n=75) nado bebiam e 4,7% (n=4) deles fumavam e bebiam.
Percebe-se que, além do envelhecimento, o tabagismo, etilismo, a ndo adesao
a dieta adequada e falta de atividade fisica, embora em baixas frequéncias,
estavam presentes entre os participantes e podem ser também agravantes da
DRC nesses pacientes, uma vez que a qualidade do envelhecimento,
inadequacado dos habitos alimentares, sedentarismo, tabagismo, alcoolismo
entre outros, séo fatores de risco para a DRC (KDIGO, 2013).

Quanto aos marcadores metabdlicos, todos os participantes estavam
com a creatinina e ferro abaixo dos valores de adequacao. A ferritina, proteina

globular de reserva de ferro, estava adequada em 78,8% (n=63) e, desses, a
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maioria estatisticamente significante (n=33; p=000) eram os que tinham mais
tempo de HD (mais de 49 meses). Além disso, a anemia prevalecia em 87,1%
dos pacientes. A deficiéncia de ferritina, parece ser um fator a contribuir com o
estresse oxidativo nesses pacientes (PEDRUZZI et al., 2015), mas por outro
lado a anemia € uma complicagao frequente na DRC como evidenciado no
estudo de CAZIANI et al.(2006) em que a deficiéncia de ferro foi um importante
determinante da ocorréncia de anemia, mesmo nos estagios iniciais da doenga.
Embora com amostra bem inferior, os resultados de PEDRUZZI et al. (2015)
que associara a ferritina a peroxidagao lipidica em 20 paciente em HD,
mostraram semelhanca ao presente estudo.

Tal deficiéncia na DRC pode ser explicada em parte pela reducdo na
ingestao de ferro, devido as restrigdes dietéticas a que os pacientes estao
expostos e a anorexia presente nas fases mais avancadas da uremia
(PEDRUZZI et al., 2015). No entanto a ingestao de ferro, bem como as doses e
formas de suplementacdo desse mineral ndo foram avaliadas no presente
estudo. No estudo de Pedruzzi et al. (2015), identificaram correlagao positiva
entre ferritina e MDA nos pacientes HD (r = 0,66; p = 0,005; n = 17), no entanto
aqui, ndo foi observada essa correlagao

Tendo em vista que esses parametros podem influenciar no EO, uma
vez que o excesso de ferro pode agir como fator pré-oxidante, contribuindo,
para a peroxidacdo lipidica (SENGOELGE et al., 2005; MIMIC-OKA et al.,
2005), acredita-se que a avaliagdo do consumo de ferro, assim como a
quantificacdo dos suplementos seja importante para melhor analisar esse fator
na DRC.

As concentragdes de ureia, glicose e triglicérides nao diferiram entre os
sexos, idade ou tempo de HD. A DRC estda comumente associada a
hiperglicemia, seja pela acidose ou pelo proprio estado catabdlico, ou devido a
uma resisténcia a a¢ao da insulina e um defeito no pés-receptor, causando um
metabolismo deficiente de glicose, assim como o diabetes mellitus tipo 2, sdo
ativadores da lesdo renal (BROWNLEE, 2005). Dessa forma, a glicemia
elevada em 66,7% dos participantes desse estudo também n&o foi um achado

incomum. Episddios frequentes de hiper e/ou hipoglicemia durante a dialise
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podem estar associados a uma morbidade elevada a longo prazo nestes
individuos (BURMEISTER, CAMPOS, MILTERSTEINER, 2012).

Cabe ressaltar que as concentracbes de ureia pré dialise estavam
elevadas em 80% dos participantes, dentre os quais 65,4% eram do sexo
masculino. Por outro lado a ureia pos dialise estava abaixo das recomendagdes
em todos os participantes. Observou-se 87,1% (n=74) de anémicos segundo a
hemoglobina; e por fim, 54,7% (n=41) estavam com o Kt/V inadequado sendo
que a inadequacéao foi maior estatisticamente entre os homens (p =0,001). No
Brasil, a adequagao do Kt/V vem melhorando no decorrer dos anos, e caiu de
21 para 19% de inadequacgéao no ultimo censo (SBN, 2012).

Apesar do indicador de adequacéao da dialise, o Kt/V, ter se apresentado
inadequado (menor que 1,2) para boa parte dos participantes no momento da
pesquisa, observou-se que o0s niveis de ureia pos-didlise estavam baixos,
podendo-se dizer que valor médio do Kt/V de ureia foi indicativo de boa
eficiéncia de dialise. Importante observar nesse sentido, a possibilidade de
haver aqui o risco de rebote da ureia como explicado por Leblanc et al. (1996)
em que a ureia se redistribui por diferentes compartimentos durante o fluxo
sanguineo e a leitura precoce pos dialise pode subestimar seu valor final,
conferindo portanto valores de Kt/V subestimados que comprometem a eficacia
da dialise (LEBLANC et al.,1996).

Das caracteristicas antropomeétricas e de composi¢ao corporal observou-
se que segundo IMC, 57,6% (n= 49) dos pacientes estavam eutroficos; 22,4
(n=19) em baixo peso e o restante em excesso de peso, dentre os quais n&o
houve diferenga estatistica por sexo. Por outro lado, quando testada a
associagao entre as idades, a quantidade de idosos eutréficos (n=28) foi
significativamente maior (p=0,050) que os adultos.

Das variaveis antropométricas, quase todas apresentaram diferencgas
estatisticamente significantes entre os sexos, exceto o nivel de gordura visceral
que variou apenas pela idade, percentual de gordura corporal (%GC) e PQ que
nao diferiram em entre os grupos. Nao houve diferenca entre os tempos de HD
entre nenhuma das variaveis antropométricas. O numero de participantes com
peso seco acima da mediana (61,0 Kg) era maior que aqueles abaixo dessa

medida e a maioria deles eram homens (n=34; p=0,046). A maioria dos
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voluntarios tinha estatura acima da mediana do grupo (162,0 cm), e desses a
maioria era do sexo masculino (n=43; p=0,000). Quanto a massa muscular,
51,8 % (n=44) deles estavam acima da mediana (45,0 Kg) e desses, a maioria
estatisticamente significante eram do sexo masculino (n=44; p=0,000). Embora
sem diferenca estatistica significante, 56,5% (n=48) dos participantes estavam
com o PQ acima da mediana (92,0 cm).

Segundo CUPPARI e KAMIMURA (2009), simultaneamente a perda da
funcdo renal, ocorre uma redugao espontanea do consumo alimentar e
consequente deplecdo do estado nutricional de pacientes com DRC. No
entanto, aqui pelo NGV os participantes estavam saudaveis, sendo
significativamente maior entre os idosos. Além disso, embora sem significancia
estatistica, o %GC estava adequado em 55,3% deles. Adicionado a essa
avaliagcao positiva, por auto relato, 72,9% (n=62) dos participantes seguiam a
dieta prescrita pelo servigo de nefrologia estudado, fato este refletido no estado
nutricional classificado por IMC.

Dos 85 participantes, 49 (57,6%) estavam eutréficos e tanto a média
(23,46 kg/m?) quanto a mediana (23,0kg/m?) do grupo estavam dentro da faixa
de eutrofia, de forma similar ao estudo de FAVALESSA et al, (2009) em que a
média de IMC ficou dentro da faixa de normalidade. Resultado semelhante foi
encontrado por VALENZUELA et al.(2003) que, ao avaliar 165 pacientes,
verificaram que a média de IMC também estava dentro da normalidade n&o
havendo diferenca entre os sexos. No estudo realizado por CARDOZO et al.
(2006), a média de IMC também apresentou-se adequada em ambos 0s sexos.

Quanto ao estado nutricional classificado por categorias de IMC,
observou-se que este nao variou significativamente entre os sexos e de modo
geral, 22,4% (n=19) dos participantes estavam em baixo peso, 57,6% (n=49)
eutroficos, e 20% (n=17) em excesso de peso. CUPPARI e KAMIMURA, (2009)
sugerem que uso do IMC como indicador de estado nutricional nesses
pacientes ainda é controverso, no sentido de que, além de nao discriminar a
gordura da massa magra, o IMC nao identifica o acumulo de gordura visceral,
esta sim associada com complicagbes cardiovasculares como ja demonstrado
em pacientes com DRC (CUPPARI, KAMIMURA, 2009). O estudo de
ELSAYED et al. (2008), com 1.669 pacientes na fase nao dialitica, enquanto o
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IMC elevado se mostrava protetor, valores elevados da RCQ estiveram
associados com maior risco de eventos cardiovasculares num periodo de dez
anos.

Dos indicadores antropomeétricos de risco metabdlico observou-se que,
quanto ao PC, 56,5% (n=48) dos participantes nao estavam em faixa de risco e
que desses a maioria era homem (n= 44; p= 0,000). A RCQ mostrou que a
maioria apresentava risco cardiovascular (CV) (n=48), e desses, a maior parte
eram mulheres (n=28; p=0,000). Do mesmo modo a RCE indicou que a maioria
dos participantes (n= 71; p=0,003) apresentava risco para doencgas
cardiovasculares e todas as mulheres (n=29) estavam nesse grupo. Pelo nivel
de gordura visceral (NGVC), que diferiu entre idade, a maioria (n=68; p =
0,002) deles estava com niveis saudaveis, dos quais 42,4% (n=36) eram
idosos. Por fim, embora sem significancia estatistica, o0 %GC indicou que 47
(55,3%) participantes apresentavam quantidades adequadas de gordura
corporal.

A RCQ, assim como a razdo cintura-estatura (RCE) e o PC séo
considerados indicadores de obesidade abdominal. No presente estudo o PC
indicou que a maioria (n=48) dos participantes estava fora de risco de
morbidades, porém tanto a RCQ quanto a REC indicaram risco CV entre os
participantes, sendo significativamente maior entre as mulheres. Estudos tém
apontado que a RCE, aliada ao PC, parece ser um dos melhores preditores de
fatores de risco CV, devido ao fato de avaliarem a relacédo entre a
circunferéncia da cintura e obesidade central (ASHWELL et al., 2012;
SCHNEIDER et al., 2011; LEE et al. 2008).

Os estudos de ASHWELL e HSIEH (2005) e PITANGA e LESSA (2006)
demonstram que a RCE é fortemente associada a diversos fatores de risco CV
e identificam os pontos de corte mais proximos deste indicador antropométrico
de obesidade para discriminar o risco coronariano, em diferentes populacoes e,
por isso, HAUN et al (2009) sugerem seu uso em estudos populacionais.
Porém, na DRC ainda nao foram encontrados estudos que tivessem a avaliado
€ aqui, esse indice indicou que a maioria dos que estava em risco CV, entre os

quais estavam todas as mulheres do grupo estudado.
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5.2. Estimativas do consumo alimentar e relagbes com marcadores

bioquimicos e metabdlicos

Pelo calculo proposto por BLOCK et al.(1985), os grupos que mais
contribuiram para o consumo energético diario (kcal/dia) foram em ordem
decrescente de percentuais e médias (variancias kcal) os seguintes: Cereais e
tubérculos (30,9%) com média de 684,36 Kcal/dia (173,74 e 1971,21); Bebidas
ndo alcodlicas (16,87%) com média de 373,64 (0-2100); Frutas (12,73%),
282,05 (0-1257,33); Verduras (10,48%), 232,03 (14,57-1318,61); Leite e
derivados (9,90%) 219,26 (0-1288,16); Leguminosas (6,57%) 154,58 (0-640);
Carnes e ovos (5,63%) 124,76 (0-331,54), Doces e sobremesas (3,31%) (O-
491,27); Oleos e gorduras (2,10%) 46,47 (0-231,09); Bebidas alcodlicas
(1,14%) 25,33 (0-1462,5); Molhos e temperos (0,32%) 7,03 (0-60,14) e por fim
0 grupo que menos influenciou no consumo energético, o das oleaginosas
(0,05%) com média de consumo de 1,02 Kcal/dia (0-81,04).

Dependendo do estado nutricional do individuo, a exigéncia de energia
para DRC é de 35-45 Kcal/kg de peso corporal (K/DOQI, 2000). Neste estudo,
a meédia de energia consumida foi de 46,49 Kcal/Kg/dia, portanto, o consumo
energético estava em média, acima da recomendacao para pacientes em HD.
Este fato pode estar sendo favoravel a manutencdo da eutrofia entres os
participantes do estudo, uma vez que a perda de nutrientes pela HD levando a
desnutricdo sdo fatores diretamente relacionados a DRC (FOUQUE et al.,
2008). Nossos dados foram contrarios aos encontrados nos estudo da ingestéao
energética de VELLUDO et al. (2007) o qual mostrou que a ingestao de energia
em pacientes de HD estava inferior aos valores recomendados para esses
pacientes, sendo que 67% dos deles estavam consumindo menos de
30kcal/kg/dia e, destes, 46% consumiam menos que 25kcal/kg/dia. No estudo
de VALENZUELA et al. (2003), a média de ingestao caldrica foi de 29,5+10,2
kcal/kg/dia, diferindo também do nosso.

O grupo de cereais e tubérculos era consumido em maior quantidade
entre os pacientes do presente estudo, fato este esperado por serem essas as
principais fontes de energia da alimentagao brasileira. De acordo com SOUZA

et al. (2011), alimentos desse grupo como arroz e pao estdo entre os alimentos
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mais consumidos pela populagao brasileira segundo o Inquérito Nacional de
Alimentacdo 2008-2009. Embora seja um grupo importante na garantia da
carga energética, boa parte dos alimentos presentes nele, sdo também fontes
de minerais como fosforo e potassio, cuja ingestdo deve ser cuidadosamente
orientada, incluindo técnicas dietéticas que possibilitem melhores condigdes de
consumo entre os pacientes de HD de modo a evitar possiveis quadros de
hipercalemia conhecidamente prejudicial na DRC.

As bebidas nao alcodlicas compdem o segundo grupo mais expressivo no
consumo de energia desses participantes, e em seguida o grupo das frutas.
Ambos sdo importantes fontes de liquidos na dieta, e sabe-se da necessidade
de restricdo hidrica, uma vez que, nessa fase de tratamento, a TFG é muito
reduzida. Habitualmente o paciente pode ingerir 500 ml de fluidos além da sua
diurese, mas os pacientes anuricos tém maior dificuldade em gerir a sede. A
deficiente gestdo da restricdo hidrica pode causar um elevado ganho de peso
interdialitico, resultando no aumento da mortalidade e morbidade
cardiovascular (CRISTOVAO, 2015).

Por outro lado, é importante considerar que entre os pacientes de HD
existe uma grande preocupagao quanto ao teor de fosforo e potassio nos
alimentos, e essa postura refletiu no presente estudo tendo em vista o baixo
consumo de oleaginosas que é composto por alimentos ricos em fésforo, cujos
efeitos da hiperfosfatemia ja foi bem elucidada na DRC.

Quando avaliado o consumo de vitamina D (p=0,001) e émega 3
(p=0,048), observou-se que era maior entre os participantes eutréficos e com
excesso de peso do que 0os com baixo peso.

Além disso, os participantes com baixo peso e 0s com excesso de peso
consumiam mais cianidina que os eutréficos (p=0,001) e o consumo de
definidina era significativamente maior entre aqueles eutréficos ou com baixo
peso (p=0,024). O consumo dos demais antioxidantes ndo variou de forma
significativa entre as categorias do estado nutricional avaliado por IMC (Tabela
2).
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Tabela 2 - Variagdo do consumo de nutrientes e compostos com propriedades antioxidantes segundo estado nutricional de
pacientes com DRC em HD. Vigcosa-MG, 2016

Variaveis de IMc
Consumo Baixo Peso (n=19) Eutrofico (n=49) Excesso de Peso (n=17) P
Vit A 514,40(-234,28-2844,5076) 494,57 (682,94-9766,84) 850,29 (110,68-2959,81) 0,069
Vit C 594,32 (420,63-2966,32) 656,80 (314,96-1816,23) 682,63 (449,18-1141,95) 0,356
Vit D 0,68 (11,79-7,27)° 2,32 (11,84-92,10)° 6,23 (7,28-80,11)" 0,001
Vit E 4,21 (1,87-8,53) 5,02 (1,74-11,27) 5,27 (1,99-7,94) 0,066
Cobre 890 (140-4760) 1020,0 (250 -7470) 1270 (70-4920) 0,341
Manganés 3,18 (1,71-6,41) 3,68 (1,06-10,39) 4,06 (1,32-7,23) 0,175
Selénio 122,50 (16,18-356,05) 134,18 (83,53-289,14) 149, 45 (110,95-229-49) 0,067
Zinco 81,85 (4,58-383,68) 123,74 (17,30-332,13) 72,92 (16,52-570,09) 0,483
w3 (ALA)' 2,66° (+1,57) 3,61° (+1,82) 3,58 (+1,02) 0,048
w6 20,23 (0,74-47,44) 25,73 (2,77-86,74) 23,53 (14,46-44,42) 0,125
Razao w6/w3 7,60 (5,13-21,58) 7,42 (54,56-9,06) 7,33 (6,58-8,20) 0,379
a-caroteno 17,88 (1999,33-9470,61) 117,87 (1589,95-16768,81) 251,16 (757,53-1332,94) 0,532
B-caroteno 1547,90 (4323,62-15148,24) 2750,04 (3585,77-50372,32) 3031,68 (2379,78 -8726,83) 0,661
B-criptoxantina 42,32 (67,35-1226,26) 52292,51 (94,41-856,74) 154,70 (69,46-802,15) 0,697
Luteina + Zeaxantina 1540,87 (4590,52-28000,49) 2374 (1727,75-12005,38) 1455,43 (1361,84-12784,17) 0,219
Licopeno 2608, 80 (+2647,57) 2588,18 (+2050,48) 2063,77 (+2159,11) 0,479
> Carotenoides 231,33 (1614,76-9263,50) 36,37 (1695,87-16250,91) 356,52 (1180,84-1360,14) 0,401
Quercetina 1,90 (1,69-7,19) 48,58 (0,71-23,18) 5,91 (1,79-19,87) 0,128
Quempferol 0,79 (2,36-3,60) 0,27 (1,82-12,20) 0,33 (1,53-4,98) 0,140
Hesperedina 0,26 (14,41-63,97) 2,13 (17,45-140,64) 4,23 (10,32-149,3) 0,824
Cianidina 0,32 (1,03-1,29) 0,12 (0,93-4,44)" 0,39 (0,50 - 3,55)" 0,031
Definidina 0,01 (0,12-0,11)"° 0,01 (0,28-0,13)" 0,001 (0,16-0,13)® 0,024
2 Polifendis 10,55 (10,65-84,55) 13,3 (8,85-158,98) 14,07 (12,24-171,11) 0,752

'acido a-linolénico. Valores expressos em média + DP ou mediana (minimo-maximo), conforme distribuicdo dos dados. p - Teste t complementado pelo
teste de igualdade de variancias de Levene ou Analise de Variancia (ANOVA), ou Kruskal-Wallis complementada pelo teste de Tukey. a,b,c: Valores
seguidos de letras distintas diferem entre si (p<0,05). Onde n&o houve diferencga a letra foi omitida.
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A avaliagdo segundo as classes de IMC mostrou que o consumo de
poucos compostos variava entre as categorias do estado nutricional, sendo
eles apenas a vitamina D, o acido graxo 6mega 3 e os compostos fendlicos
cianidina e definidina (tabela 3). Além disso, constatou-se o consumo de
polifendis variava significativamente entre os diferentes niveis de escolaridade
e tempo de HD em meses (tabela 4). De acordo com MEKKI et al. (2012), em
diferentes tempos de HD na mesma sessao, a qualidade da dialise influenciava
na ingestdo alimentar dos pacientes e, consequentemente no estado
nutricional, de modo que aqueles com menor eficiéncia da HD eram os mais
instaveis e com pior estado nutricional.

Para ordenar os compostos com propriedades antioxidantes e verificar
sua predominancia na dieta desse grupo de pacientes, o consumo total de
cada um deles foi convertido em unidades iguais, adotando-se, assim,
miligrama como unidade padrdo. Percebeu-se que o Ac. linoleico (w6)
predominou, seguido do a-linolénico e da vitamina C, ao passo que 0s menos
consumidos eram a definidina e a vitamina D.

Os compostos prevalentes na dieta dos individuos aqui estudados (acido
linoleico (w6), acido a-linolénico (w3) e da vitamina C), atuam como agentes
nao enzimaticos no sistema de defesa antioxidante e influenciam no estresse
oxidativo, comum entre pacientes de HDe serado discutidos adiante conforme

associagcao com as variaveis propostas.

5.2.1. Consumo de Acidos graxos

Considerando a mediana do consumo de w3 (3,20g), observou-se que
os pacientes com nivel fundamental de escolaridade (n=33; p=0,020) e os que
possuiam mais massa muscular (n=27; p=0,040) eram 0s que consumiam mais
w3. Ja o consumo de w6 foi significativamente maior (acima da mediana
23,65mg) apenas entre os pacientes com nivel fundamental de escolaridade
(n=33; p=0,014).

A mediana da razdo w6/w3 (7,44 equivalente a 7:1) era
significativamente maior entre os participantes sem risco de morbidades

segundo o PC (n=30; p=0,024). Por outro lado, essa razao foi
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significativamente menor entre aqueles que estavam com peso seco acima da
mediana (n= 27; p=0,021) e entre os que o Kt/V estava inadequado (n=25;
p=0,0006).

Os acidos graxos poli-insaturados aqui avaliados sdo essenciais e,
portanto, ndo sao sintetizados pelo organismo humano e devem ser obtidos por
meio da dieta. A ingestdo de w3 em paises ocidentais é reduzida emrelagdo ao
w6 e além dessa ingestdo diminuida os dois substratos competem pelas
mesmas enzimas nas membranas celulares (cicloxigenasse e lipoxigenase)
que convertem esses acidos em suas formas eicosanoides (SIMOPOULOS,
2002).

Sendo assim, a conversao de eicosanoides sintetizados pelos w6 é
maior, favorecendo por isso, a potencial pro-inflamatério quando comparados
aos eicosanoides sintetizados a partir dos w3 que, além de anti-inflamatérios,
sdo anti-agregatorios e vasodilatadores (HARRIS et al, 2006). Por esta razéo
recomenda-se manter uma propor¢ao 6:1 - 10:1 entre a séries w6 e w3 a fim
de se prevenir e tratar DCV por exemplo, que € uma das maiores causas de
mortalidade na DRC (MOREIRA, MANCINI-FILHO, 2004).

5.2.2. Consumo de Vitaminas

Foi testada a associagdo pelo teste qui-quadrado dos dados
sociodemograficos, antropométricos e bioquimicos com os estratos acima e
abaixo da mediana do consumo das vitaminas A, C, D e E.

A vitamina A, nao foi avaliada por valores de adequagao, uma vez que
sua recomendacao para DRC é individualizada conforme necessidade do
paciente, portanto, foi estratificada segundo a mediana de consumo do grupo
(679,25 pg). O estudo de TUREKI et al., (2013) mostrou que consumo médio
diario foi de 309ug de vitamina A, enquanto aqui a média foi de 698,48 ug e
mediana de 579,25 ug.

Houve associagdo estatisticamente significante (p=0,036) entre os
diferentes niveis de escolaridade sendo que a maioria (38,8%) dos pacientes
que consumia menos vitamina A (abaixo de 579,25 ug), tinham ensino

fundamental. Quanto ao tempo de HD, 34,5% (n=29) dos pacientes com tempo
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de HD entre 3 e 48 meses a consumiam acima da mediana, ou seja, aqueles
que estavam ha mais tempo fazendo HD apresentaram melhor consumo de
vitamina A.

Entre os dados antropométricos, houve significAncia estatistica
(p=0,028) da vitamina A com o %GC, na qual 28,2 % (n=24) dos que estavam
com o %GC normais, apresentaram menor consumo (abaixo da mediana),
assim como os participantes que apresentaram niveis saudaveis de gordura
visceral, 44,7% (n=38), que eram também aqueles que consumiam menos
vitamina A (p=0,017). Das variaveis bioquimicas houve associagao significativa
como o ferro (p=0,011) de modo que, 50,6% dos participantes que consumiam
menos que 579,25ug (mediana) de vitamina A, estavam abaixo da mediana
dos niveis de ferro (63 pg/dl).

Quanto a vitamina C, todos os pacientes a consumiam acima da
recomendacgao diaria. No entanto, ao agrupar os pacientes entre os que
consumiam mais ou menos que a mediana do grupo (651,51mg). No estudo de
TUREKI et al., (2013) a média era de 93 mg dessa vitamina e aqui a média foi
muito superior a esse valor. Também houve diferenca estatistica (p=0,047)
entre os niveis de escolaridade, entre os quais, 38,8% (n=33) dos pacientes
com ensino fundamental consumiam mais vitamina C. Da antropometria,
observou-se que 34,1 % (n=29) dos pacientes com maiores valores de PQ, ou
seja, acima da mediana (92,0 cm) eram aqueles que significativamente
(p=0,039) consumiam mais vitamina C. A maior parte (n= 27) daqueles com
massa muscular acima da mediana (45,0 kg), consumia mais vitamina C que
os demais (p=0,040). Quanto as variaveis metabdlicas, viu-se que a maioria
dos que apresentaram niveis adequados de ferritina (n=35), eram aqueles que
consumiam menos vitamina C (p=0,019).

O consumo de vitaminas e minerais variou, de modo que a vitamina C
estava sendo consumida em altas doses enquanto a vitamina E teve consumo
inadequado em todos os pacientes, assim como o consumo de zinco e selénio.
Essa inadequacdo na ingestdo pode agravar a formacdo de EROs pela
diminuicao de antioxidantes como as vitaminas C e E favorecendo a condigéo

de estresse oxidativo (EO).
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Achados sugerem que a vitamina C tem efeito anti-inflamatério e se
associa a reducdo da disfungdo endotelial em homens com histérico de
doengas cardiovasculares ou diabetes, etiologias comuns da DRC
(WANNAMETHEE et al., 2006). Ha especulacbes do efeito deletério da
vitamina C por sua atuagdo pro-oxidante na presenca de ferro livre em
excesso, por glicar proteinas ou estimular a peroxidagdo lipidica (LEE et
al.,2004). Embora, neste estudo o consumo de vitamina C estivesse alto, os
niveis de ferro sérico eram baixos e de ferritina adequados na maioria dos
participantes.

Desse modo, acredita-se que, nesses participantes, a peroxidacao
lipidica pode n&o ser favorecida, sendo entdo esse desequilibrio entre ferro e
vitamina C, um fator protetivo contra lesbes de membranas. Porém, outras
avaliagdes sdo necessarias para que esse fato seja conclusivo em pacientes
com DRC em HD, tendo em vista outros efeitos do excesso dessa vitamina,
como o sugeriu o estudo de SUNDL et al., (2008), com pacientes adultos e
idosos portadores de DRC terminal, que mostrou que doses elevadas de
vitamina C, que poderia desempenhar papel como um precursor de
pentosidina, um biomarcador de diabetes melitus, produto da glicagcao
aminoacidos (lisina e arginina) e rapidamente formado em estresse oxidativo e
hiperglicemia (SUNDL et al., 2008).

A vitamina D, assim como a A, nao foi avaliada segundo valores de
adequagao, uma vez que sua recomendacdo para DRC €& conforme
necessidade do paciente, portanto, foi testada segundo a mediana de consumo
do grupo (2,49 Ul). Uma reducao na TFG durante o curso da DRC, inicia com
reducao da disponibilidade do 25 (OD) D — substrato necessario para a
producao de 1,25 (OH) D. Tal reducéo limita o fornecimento de 25 (OH) D para
a enzima 1-a-hidroxilase no tubulo renal proximal limitando a capacidade do rim
em produzir a 1,25 (OH) D (INDA FILHO; MELAMED, 2013).

Quanto as variaveis antropométricas, viu-se que, dos 34,1% (n=29)
participantes com peso seco acima da mediana (61,0 kg), consumiam
significativamente (p=0,007) mais vitamina D, do mesmo modo que a maioria
daqueles com maior PQ (n=32; p=0,001) e maior RCE (n=40; p=0,017).

Observou-se ainda que a maior parte dos eutréficos segundo IMC (n= 26),
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eram 0s que consumiam menos dessa vitamina (p=0,001). Nao houve
associagao significativa entre o consumo de vitamina D e as variaveis
metabadlicas.

O consumo de vitamina E estava abaixo da recomendacdo em 100%
dos pacientes. Desse modo, também optou-se por avalia-la segundo a
mediana do consumo (4,85mg). Houve significancia estatistica na associagao
com o sexo (p=0,002), em que 41,2% (n=35) das mulheres consumiam a
vitamina acima da mediana. Do mesmo modo que a vitamina C, houve
associagao entre os diferentes niveis de escolaridade (p=0,017), também os
com ensino fundamental estavam em maior numero, de modo que entre esses,
a quantidade de participantes que consumiam a vitamina abaixo e acima da
mediana era igual (n=28). Viu-se ainda que 32,9% dos participantes que
estavam acima da mediana de estatura do grupo (162,0 cm) eram os que mais
consumiam essa vitamina (p=0,013), assim como maioria daqueles que tinham
o peso seco (n=31; p=0,000) e o PQ (n=33; p=0,012) acima da mediana.
Observou-se ainda que, dos participantes que apresentaram niveis saudaveis
de gordura visceral, 44,7% (n=38), eram aqueles que consumiam menos
vitamina E (p=0,017). Quanto ao IMC, o consumo de vitamina E ndo variou
significativamente entre os diferentes estados nutricionais segundo o IMC,
porém, quanto este indice foi reagrupado por mediana, percebe-se que aqueles
participantes com IMC maiores (n=30), eram significativamente (p=0,022)
aqueles que consumiam as maiores quantidades dessa vitamina. Assim como
a vitamina D, ndo houve associacdo da vitamina E com os marcadores
metabalicos.

As associagdes com antropometria mereceram destaque como as
variaveis que mais se associaram ao consumo de vitaminas e foram agrupadas

na tabela 3.
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Tabela 3 - Distribuicdo e associagdo de parametros antropométricos de portadores de doencga renal crénica em hemodialise,
segundo medians de consumo de vitaminas® - Vigosa, MG - 2016.

Vitamina A Vitamina C Vitamina D Vitamina E
Parametros Total n
Antropométricos (%) <579.25pg 257925ug p  >65151mg >65151mg  ,  <24Ul >24Ul <485mg 2485mg
(n=42) (n=43) (n=42) (n=43) (n=42) (n=43) (n=42) (n=43)
Estatura (cm)*
<162,0 41(482) 23(27,1)  18(212) 22(259) 19 (22.4) (22529) (21294) 26 (30,6) 15 (17,6)
0,234 0450 (24 24 0450 0,013
>162,0 44(518) 19(224)  25(29.4) 20(235) 24 (282) 055 (262) 16 (19,0) 28 (32,9)
Peso Seco (Kg)*
<61 Kg 40 (47,1) 24(282)  16(18,8) 24(282) 16 (18,8) (3%66) 14(;6’5 28(32,9) 12 (14,1)
0,066 0066 S 0007 0,000
>61 Kg 45(529) 18(21,2)  27(318) 18(212) 27 (318) (190) (34 (to50) 31(365)
ImMc (Kg/m?
. 14 14
Baixo Peso 19(22,4) 10(11.8)  9(10,6) 12 (14,1) 7(82) (t650) 569 tos0) 569
Eutrofico 49 (576) 28(32,9)  21(247) 0055  24(282)  25(294) 0,247 (3%66) (22731) 0,001 21 (247) 28(32,9) 0,056
Excessode Peso 17 (20,0) 4 (4,7) 13 (15,3) 6(7,1) 11(12,9) 2(24) 5(59) 7(82) 10(11.8)
PC (cm)
Sem risco 43(50,6) 21(247)  22(259) 23(271) 20 (23.5) (2%42) (21294) 19 (22,4) 24 (28,2)
Risco elevado 24 (28,2) 13 (15,3) 11 (12,9) 0819 9 (10,6) 15(17,6) 0.383  9(10,6) (11756) 0355 12(14,1) 12(14,1) 0482
Risco muito elevado 18 (21,2) 8 (9,4) 10 (11,8) 10 (11,8) 8 (9,4) 9(10,6) 9(10,6) 11(129)  7(82)
PQ (cm)*
<92 37(435) 21 (247) 16 (188) 23(271) 14 (16.5) 3%66 11219 24 (282) 13 (153)
0,234 0030 (300 (129 o001 0,012
>92 48(56,5) 21(247)  27(318) 19.(22,4) 29 (34,1) (158 (376 18 (21,2) 30 (35,3)
RCE
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Sem risco de DCV 14 (16,5)
Com risco de DCV 71 (83,5)
RCQ
Sem risco de DCV 37 (43,5)
Com risco de DCV 48 (56,5)
Massa Muscular (kg)*
<45,0 41 (48,2)
>45,0 44 (51,8)

Gordura Corporal (%)
Abaixo da

recomendagao 16 (18,8)
Normal 47 (55,3)
Obesidade 22 (25,9)
Nivel Gordura
Visceral
Saudavel 68 (80,0)
Excessivo 17 (20,0)

7(8,2)

35 (41,2)

18 (21,2)

24 (28,2)

23 (27,1)

19 (22,4)

12 (14,1)
24 (28,2)

6(7,1)

37 (43,5)

5 (5,9)

7(8,2)

36 (50,6)

19 (22,4)

24 (28,2)

18 (21,2)

25 (29,4)

4(4,7)
23 (27,1)

16 (18,8)

31(36,5)

12 (14,1)

0,962

0,902

0,234

0,028

0,065

9 (10,6)
33(38,8)

19 (22,4)

23 (27,1)

25 (29,4)

17 (20,0)

11 (12,9)
25 (29,4)

6(7,1)

38 (44,7)

4(4,7)

5 (5,9)

38 (44,7)

18 (21,2)

25 (29,4)

16 (18,8)

27 (31,8)

5 (5,9)
22 (25,9)

16 (18,8)

30 (35,3)

13 (15,3)

0,223

0,754

0,040

0,234

0,017

11
(12,9)
31
(36,5)

19
(22,4)
23
(27,1)

23
(27,1)
19
(22,4)

11
(12,9)
25
(29,4)

6(7.,1)

37
(43,9)

5 (5,9)

3(3.5)

40
47,1)

18
(21,2)
25
(29,4)

18
(21,2)
25
(29,4)

5 (5,9)

22
(25,9)
16
(18,8)

31
(36,5)
12
(14,1)

0,017

0,754

0,234

0,094

0,065

8(9,4)

34 (40)

15 (17,6)

27 (31,8)

31(36,5)

11 (12,9)

10 (11,8)
25 (29,4)

7(8,2)

38 (44,7)

4 (4,7)

6 (7,1)

37 (43,5)

22 (25,9)

21 (24,7)

10 (11,8)

33 (38,8)

6(7.1)
22 (25,9)

15 (17,6)

30 (35,3)

13 (15,3)

0,527

0,151

0,000

0,370

0,017

*Classificagdo segundo valores de mediana do grupo (n=85). IMC: Indice de massa corporal; PC: perimetro da cintura; PQ: perimetro do
quadril; RCQ: razao cintura/quadril; RCE: razéo cintura/estatura. *Em relagdo a amostra total. p - Teste do Qui-quadrado (p<0,05).
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5.2.3. Consumo de Minerais

De modo geral, de acordo com TUREK et al, (2013), os minerais zinco,
selénio, cobre e manganés possuem atividade antioxidante indireta atuando
como co-fatores para reagdes enzimaticas que neutralizam radicais livres. O
zinco e o0 cobre sdo importantes componentes estruturais das enzimas SOD
citosdlica e extracelular, enquanto o manganés compde a enzima SDO
mitocondrial. O selénio atua como coenzima intracelular converte compostos
téxicos em atoxicos, agua e oxigénio, resultando na redugao de radicais livres,
sendo portanto, importantes no combate ao estresse oxidativo em pacientes
com DRC.

O consumo dos minerais também foi avaliado segundo as demais
variaveis e observou-se que o Cobre estava sendo consumido acima da
recomendacgao por 58,5% (n=50) dos participantes e, desses, a maioria (n=30;
p=0,018) tinham entre 3 e 48 meses de HD e consumiam o mineral acima da
recomendacgao. O consumo de cobre também era maior entre os participantes
com peso seco (n=32; p=0,015), estatura (n=31; p=0,024) e massa muscular
(n=32; p=0,007) acima da mediana. O consumo também foi significativamente
maior entre os participantes que tinham niveis saudaveis de NGV (n=36;
p=0,028). Segundo MAFRA (2003) grande parte do Cu no plasma esta ligada a
ceruloplasmina, ao passo que nos eritrocitos, ligado a SOD.

Alguns estudos pioneiros, como os de PANIAGUA-SIERRA et al., (1981)
e AGENET, BRUGERE e REYNIER (1989) ja apontavam para os altos niveis
de cobre e ceruloplasmina em pacientes com DRC. No estudo de PARUI,
GAMBHIR e CRUZ (1992) pacientes com DRC também apresentaram altas
concentracdes de cobre no plasma, embora ndo acompanhadas do aumento
de ceruloplasmina. Por outro lado, na pesquisa de RICHARD et al. (1991), os
pacientes apresentaram baixa concentracdo desse mineral e ainda houve
correlagdo com a atividade da SOD eritrocitaria.

O manganés estava sendo consumido acima da recomendagao por
95,3% (n=81) dos participantes. Quando testado entre as categorias de
adequagdo do consumo observou-se associagao significativa apenas com

tabagismo, em que dos 82,4% (n=70; p = 0,048) dos participantes que nao
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fumavam consumiam esse mineral acima da recomendagdo. Segundo
PANZIERA et al. (2011) a deficiéncia em Mn pode ter importante papel na
peroxidacgao lipidica hepatica. Sua ingestdo é importante, uma vez que a
deficiéncia em Mn afeta o transporte da glicose e o metabolismo das células do
adipdcito (BALY et al., 1990).

Porém, quando reclassificado segundo a mediana do consumo (3,66
mg), observou-se aqueles que consumiam mais manganés eram os homens
(n=34; p=0,009); os que tinham peso seco mais elevados (n=20; p= 0,007), os
mais altos (n=28; p= 0,008) e os que tinham mais massa muscular (n=20; p=
0,007). Viu-se ainda que participantes que nao bebiam (n= 41) eram os que
menos (p= 0,008) consumiam o mineral. Ndo houve associa¢des significativas
com os biomarcadores metabdlicos. O manganés esta significativamente mais
concentrado na mitocondria do que em outras organelas celulares onde se
encontram parte das metaloenzimas carboxilase piruvato e Mn-superdxido
dismutase (PANZIERA et al., 2011).

O Selénio estava sendo consumido abaixo da recomendacao pelos 85
participantes. Assim, foram considerados os testes de associagdo por meio da
mediana de consumo desse mineral (134,18 pg). De modo, observou-se que
aqueles individuos que mais consumiam selénio, eram homens (n=35;
p=0,002); os mais altos (n= 30; p=0,001), os com maior peso seco (n=29;
p=0,007), os que tinham mais massa muscular (n= 32; p=0,000) e os anémicos
segundo concentragbes de hemoglobina (n= 39; p=0,026).

Quanto as variaveis metabdlicas, viu-se que os participantes que
consumiam menores quantidades de selénio eram aquela maioria cuja
saturacédo de transferrina (Quadro 2) estava adequada (n= 37; p=0,016). O
consumo abaixo da recomendacao de selénio nos pacientes estudados pode
ser prejudicial uma vez que este € um mineral essencial que atua como
coenzima da glutationa peroxidase que converte compostos toxicos em
atoxicos, resultando na reducdo de radicais livres (AGUIAR; OLIVEIRA;
CARNIB, 2014). A concentracédo e atividade dessa coenzima aumentam com o
consumo de selénio, até que essa relagado dose-resposta atinja um plat, a um
nivel sérico de selénio entre 70 e 90 ng/mL (BURK, 2002).
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No entanto, essa questdo €& controversa, pois a faixa considerada
terapéutica do selénio é estreita e sua toxicidade esta parcialmente relacionada
a capacidade que alguns compostos contendo esse mineral tém de gerar
radicais livres. No estudo de STOCKLER-PINTO et al. (2014) em pacientes
com DRC, apds 3 meses de suplementagdo com castanha do Brasil, contento
58.1+£3.0 ug/g de selénio foi observado o aumento da atividade de GPx e dos
concentragbes plasmaticas desse mineral. Cabe, portanto, uma investigacao
mais apurada da atividade de GPx nos pacientes do presente estudo, uma vez
que os 85 estudados estao consumindo esse mineral em quantidades inferiores
a recomendacgéo.

Por fim, o Zinco que também estava sendo consumido abaixo da
recomendacgao pelos 85 participantes e, por isso, foi testado segundo valor da
mediana de consumo (98,41 mg). Também o estudo de CHAN; JOHNSON,
(2012) com pacientes em pré-dialise mostrou que o consumo de zinco era
pobre em 64.2% dos individuos.

Desde a pré-didlise, as dietas para DRC estdo comprometidas na
ingestao de proteina, assim, a disponibilidade de zinco de dieta também fica
comprometida como no caso de nosso estudo, onde a ingestdo de zinco foi
encontrada para ser significativamente menor em pacientes com DRC que foi
positivamente correlacionada com a sua baixa ingestdo de proteina. A
insuficiéncia na ingestdo desse mineral reduz o potencial antioxidante do
individuo e o deixa mais suscetivel as patologias relacionadas aos radicais
livres podendo aumentar a oxidagéo presente em varios processos patoldgicos
como perturbagdes cardiovasculares (SAHNI; GUTA, 2012; MAZANI et al.,
2012).

Observou-se ainda que aqueles que significativamente consumiam mais
desse mineral eram os homens (n=32; p = 0,048) e os que apresentavam NGV
mais elevados (n=29, p=0,012). Por outro lado, aqueles com maiores
concentragbes de glicose sérica eram 0s que consumiam menos zinco (n=15;
p= 0,010).

No estudo de BOSSOLA et al. (2012), os pacientes em HD
apresentaram ingestao diaria de elementos tragos e vitaminas antioxidantes

abaixo das recomendacgdes, no entanto, a ingestdo de cobre estava elevada
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assim como no presente estudo em que o 58,5% (n=50) consumiam cobre
acima do adequado. Ja o estudo de KARDASZ, OSTROWSKA (2014),
pacientes em HD consumiam nutrientes basicos e energia de modo geral
inadequadamente abaixo da recomendacgao.

De acordo com Mafra et al. (2003), as anormalidades observadas nos
pacientes com relagdo aos minerais contribuem em parte para os sintomas
urémicos, como anemia por deficiéncia de ferro, disfungdo imune e sexual por
alteragbes nas concentragbes do zinco, aumento da peroxidagao lipidica por
reducao dos niveis de selénio e anormalidades Osseas por disturbios do calcio
e fosforo, dentre outros sintomas causados pela alteracdo do metabolismo de
alguns minerais (MAFRA et al, 2003).

Diante disso, € importante considerar o desequilibrio desde a quantidade
consumida de minerais antioxidantes como o selénio e zinco cujo consumo de
todos estava abaixo da recomendacédo, e de cobre e manganés, consumidos
em excesso pela maioria dos pacientes. No contexto observado na
caracterizagao geral, fica clara a presencga do estresse oxidativo nos pacientes
em estudo, podendo ser entendido desde o desequilibrio do consumo até as
respostas clinicas e dos biomarcadores.

Os dados mostraram que o consumo de vitaminas e minerais se
associou de forma curiosa com indicadores antropométricos e, portanto, foram
feitos testes de média com trés indicadores de adiposidade central PC, RCE e
Nivel de gordura Visceral (NGV) (tabela 3).

Em média, o consumo de vitamina D era maior entre os participantes
que apresentaram risco de morbidades segundo o PC (p=0,014). O consumo
dessa mesma vitamina (p=0,041), assim como o de quercetina (p=0,031) e
definidina (p=0,001) era maior entre os participantes cuja RCE indicava risco
para doenca cardiovascular. Ja para nos participantes com NGV em excesso,
percebeu-se que em média o consumo de vitamina A (p=0,018), vitamina D
(p=0,019) e PB-criptoxantina (p=0,017) era maior. Nao houve diferenca
estatisticamente significante entre PC e nenhum dos itens de consumo
avaliados (tabela 4).

O teste de correlagao entre os indicadores de adiposidade central e o

consumo de vitaminas, indicou que apenas o consumo de vitamina D se
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correlacionava positiva e significativamente com a RCE (r = 0,271; p = 0,012).
Ao passo que o consumo de todas as vitaminas se correlacionava
positivamente de forma significante com o NGV, sendo vitamina A (r=0,295; p
=0,006), vitamina C (r=0,276; p=0,011), vitamina D (r=0,252; p =0,020) e
vitamina E (r=0,275; p =0,011).
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Tabela 4 - Variagao do consumo vitaminas, minerais e acidos graxos, segundo indicadores de adiposidade central em pacientes com DRC

em HD. Vigcosa-MG, 2016

Variaveis PC RCE NGV
congimo Sem risco (n=48) Com risco (n=37) p Sem risco (n=14) Com risco (n=71) P Saudavel (n=68) Excessivo (n=17) p
. 83319 (283,63- 52373 (682,94- 591,66 (234.28- 579,25 (-682,94- 649.3 (682.94- 895.2 (70.46-
VitA 9083,90) 1420,89) 0.716 9083, 90) 2959,81) 0.314 9083,90) 2959.81) 0,018
. 690,02 (420,63- 709,46 (314,96- 504,44 (420,63- 656,80 (314,96- 696,33 (314,96-  707.1 (565,13-
vitC 2966) 1816,23) 0,253 2966,32) 1816,23) 0,584 2966,32) 852,38) 0,020
Vit D 103 (11,84-68.65) 9,72 (9,56-92,10) 0,014 1,38 (-11,84-727) 3,3 (-10,27-921) 0,041 4,87 (11,84-92,10) 7,11 (0,69-27,99) 0,019
Vit E 536 (1,74-1127)  503(1,99-9,86) 0,378  455(1,87-012) 493 (1,74-1127) 0,606 513 (1,87-11,27) 556 (1,74-0,86) 0,242
Cobre 139‘;’1770()140' 995,14 (250-2190) 0,547 995 (440-7470) 1100 (-250-4920) 0,172 1151,91 (250-7470) 149‘250()420' 0,060
gﬂanga”e 3,93 (1,20-10,39) 3,68 (1,31-6,54) 0,613 3,52 (2,51-6,41) 2,67 (1,06-10,39) 0,879 3,73 (1,06-10,39) 4,16 (1,38-7,23) 0,156
» 145,1 (16,20- 134,12 (82,87- 132,59 (-16,18- 134, 18 (82,87- 138,04 (16,18- 149,44 (91,61-
Selénio 356,05) 204,62) 0,246 356,05) 229,50) 0,459 356,05) 204,62) 0.121
| 135,55 (1,02- ] 79,81 (20,04- 107,86 (-17,30- 117,99 (17,30- 126,06 (4.58-
Zinco e 9894 (17,30-332,13) 0,115 P64 54) 57006 0,549 570001 366.06) 0,482
w3 26,32 (+1,90) 3,22 (+1,32) 0,402 3,17 (+ 1,85) 343(+163) 0595 3,39 (+1,74) 3,37 (1,40) 0,962
w6 26,32 (0,74-86,98) 23,68 (2,77-45,82) 0,529 2226 (0,74-54,11) 24,39 (-2,77-86,98) 0468 2516 (2,77-86,98) 2522 (7,61-45,82) 0,725
Razdo  768(513-2158) 574(5456921) 0200 7.23(513-21,58)  7.46(-54,56-9.21) 0463 6,69 (54,56-21,58)  7.47 (6,03-8.26) 0,462

PC: perimetro da cintura (cm), RCE: Razao cintura/estatura e NGV: Nivel de Gordura Visceral
mediana (minimo e maximo), conforme distribuicao dos dados. p — teste t de Student ou Mann Withney. Médias diferem entre si se p<0,05.

. Valores expressos em média (x DP) ou
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5.2.4. Consumo de Carotenoides e Fenodlicos Totais

As medianas de consumo do somatério de polifendis e carotenoides
foram respectivamente 11,93 mg e 176,32 ug. Embora sejam quantidades
pequenas, observou-se que 50,6% dos participantes estavam consumindo
esses dois grupos de compostos em valores acima das medianas do grupo.

Entre as medianas de consumo do somatorio () de polifendis houve
associacao estatisticamente significante apenas com o %GC, em que aqueles
pacientes que menos consumiam polifendlicos eram aqueles com o %GC
normal (n= 28; p= 0,44) (tabela 5). Além disso, testada a mediana das
concentracbes de hemoglobina viu-se que aqueles com cuja concentragéo
estava acima da mediana do grupo eram aqueles que consumiam mais
polifendis (n= 31; p=0,049). Estes dados sugerem o efeito protetor do consumo
de polifendis na acgao antioxidante permitindo a manutencdo do estado
nutricional dos pacientes em HD.

Podem ainda ser o reflexo do consumo de frutas e bebidas néao
alcodlicas como chas e sucos naturais observado entre esses pacientes, uma
vez que, os carotenoides e polifendis dietéticos estdo presentes especialmente
em frutas e hortalicas, assim como boa parte das vitaminas (RAO; RAO, 2007).

Em um estudo com pacientes em HD, SPORMANN et al. (2008),
observaram diminuicdo significativa do dano oxidativo ao DNA, oxidacao
proteica, peroxidacgéo lipidica e atividade de ligagdo do fator nuclear NF-kB -
um fator de transcricdo responsavel pela expressdo de genes inflamatérios -
em pacientes que consumiam 200 ml por dia de suco de frutas ricas em
antocianina/polifendis, além do aumento nos niveis e status da glutationa
(SPORMANN et al.,, 2008). A pesquisa de MCKAY e BLUMBERG (2002)
apontou para a acéo direta de substancias fendlicas presentes em chas de
especiarias sobre a saude humana, atuando sobre doencgas crbnicas; acao
reforgcada pelo potencial antioxidante destas substancias naturais.

Quanto a mediana de consumo do X de carotenoides observou-se que a
maioria dos participantes com ensino fundamental era composta pelos que
consumiam menos carotenoides (n=33; p=0,037), assim como aqueles em que

0 consumo energético/kg estava acima da recomendacéao (n=30; p=0,000). Por
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outro lado, aqueles que mais consumiam esses compostos eram 0s que auto
referiram ter aderido a dieta proposta pelo servico (n= 37; p= 0,006), e os que
tinham entre 3 e 48 meses de HD servigo (n= 27; p= 0,022) (tabela 5). Este é
um dos beneficios que podem ser citados diante da adesao a dieta equilibrada
proposta pelo servico de nefrologia. Quanto maior o tempo de tratamento do
paciente no servigo, maior também pode ser sua auto percepcdo dos
beneficios da obediéncia ou ndo a dieta, portanto, maiores conhecimentos
acerca dela podem ser adquiridos tendendo a maior adeséao
consequentemente a manutengao do estado nutricional. Segundo YOUNG e
LOWE (2001) a propriedade antioxidante dos carotenoides se deve a presenca
de um sistema de duplas ligagdes conjugadas, que confere a estes a
capacidade de desativar os radicais livres. O B-caroteno, por exemplo, é
altamente lipossoluvel e transportado com a LDL e HDL colesterol (CHAO,
2002).
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Tabela 5 - Consumo de polifendlicos e carotenoides segundo caracteristicas socio demograficas de pacientes com DRC em HD.

Vicosa-MG, 2016.

2 Polifenéis*

2 Carotenoides*

14 o)
Variavel Totaln (%) — =793 >11,93 p < 176,32 >176,32 P
Sexo
Masculino 56 (65,9) 28 (32,9) 28 (32,9) 0.880 28 (32,9) 28 (32,9) 0531
Feminino 29 (34,1) 14 (16,5) 15 (17,6) ’ 14 (16,5) 15 (17,6) ’
Escolaridade
Superior 2(2,4) 1(1,2) 1(1,2) 0 (0,0) 2(2,4)
2° Grau 9 (10,6) 1(1,2) 8 (9,4) 1(1,2) 8(9,4)
Fundamental 56 (65,9) 30 (35,3) 26 (30,6) 0,140 33 (38,8) 23 (27,1) 0,037
Analfabeto 10 (11,8) 5 (5,9) 5(5,9) 4 (4,7) 6 (7,1)
N&o soube informar 8 (9,4) 5(5,9) 3 (3,5) 4 (4,7) 4 (4,7)
Tempo de HD (meses)
1a2 5 (6,0) 4 (4,7) 1(1,2) 4 (4,8) 1(1,2)
3a48 41 (48,8) 16 (19,0) 25(29,8) 0,137 14 (16,7) 27 (32,1) 0,022
> 49 38 (45,2) 21 (25,0) 17 (20,2) 24 (28,6) 14 (16,7)
Adeséo a Dieta
Nao 23 (27,1) 9 (10,6) 14 (16,50) 0.248 17 (20,2) 6 (7,1) 0.006
Sim 62 (72,9) 33 (38,8) 29 (34,1) ’ 25 (29,4) 37 (43,5) ’

2: somatdrio,HD: Hemodialise; *Medianas dos compostos. Teste de Qui-quadrado. Associagao significante para p<0,05.
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Nao ha referéncia de adequacao para o consumo desses compostos,
portanto, em especial em HD, uma dieta equilibrada que precisa levar em
consideragao os teores de carotenoides e polifendlicos tendo em vista que,
como antioxidantes, podem reduzir a extensao de injuria nuclear e inibe a
peroxidagao lipidica induzida pelas enzimas fontes de radicais livres, como a
xantina oxidase (CHAO, 2002).

De modo geral, segundo SAHNI; GUTA (2012), os micronutrientes
desempenham um papel importante na capacidade antioxidante dos pacientes
e tem de ser monitorizada, ja que a deficiéncia destes, seja vitaminas, minerais
ou outros elementos com essa capacidade, pode elevar o estresse oxidativo do
corpo, especialmente nas doencgas cronicas

Na DRC o metabolismo de todos os macronutrientes se encontra
alterado contribuindo, além da desnutrigdo, para o surgimento de outros
disturbios como estresse oxidativo que por sua vez influencia significativamente
as taxas de morbi-mortalidade (STEIBER, 2014). O consumo de vitaminas e
compostos antioxidantes, assim como o de macronutrientes, € influenciado por
fatores sociais, econdmicos entre outros e consequentemente gera respostas
diferentes em cada individuo de acordo com sua condi¢do clinica, podendo
significar aumento ou redugao da sobrevida do pacientes. No presente estudo,
estes fatores ficaram claros na associacao identificada entre o consumo de
algumas vitaminas e dos somatérios de carotenoides e fendlicos com variaveis
diversas como adesao a dieta prescrita pelo servigo, escolaridade, tempo de
HD (Tabela 5).

Os estudos da influéncia de fatores diversos sobre a ingestdo de
antioxidantes ainda sado escassos, e geralmente sdo conduzidos a partir da
suplementacdo de antioxidantes sob a oética do estresse oxidativo. Porém,
segundo Barbosa et al. (2010) esses estudos de suplementagcdo com de
vitaminas e minerais antioxidantes em HD nao s&o ainda conclusivos,
sobretudo em relagdo a dose e ao tempo de suplementagdo, uma vez que
ainda ha divergéncias em relagdo as condi¢gdes dos individuos (sexo, idade,
indice de massa corporal, estado de saude, uso de farmacos, habitos de vida,
entre outros). Ha também a variabilidade relacionada a intervencéo (dose e

tempo de suplementagcdo, conteudo dos componentes antioxidantes e
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administracdo de um componente isolado ou em combinagdo com outros)
(BARBOSA et al, 2010). Assim, a auséncia de associagdo entre as variaveis
aqui avaliadas, pode ter sofrido influéncia de fatores ndo identificados no
presente estudo.

Além das vitaminas, a ingestdo de carotenoides e polifendis apresentou-
se baixa entre os pacientes, fato este esperado desde os grupos alimentares
que compuseram o QFA. Vale considerar que as restricbes alimentares do
paciente em HD, limita a ingestdo de alguns grupos de alimentos os quais sao
fontes desses compostos, podendo ser uma justificativa para a baixa ingestéao.
Diante dessa limitagdo, alguns estudos tém mostrado que a suplementacao,
pode ser positiva no combate ao EO em pacientes em HD.

De acordo com a com | diretriz Brasileira de Prevencao Cardiovascular
(DBPC, 2013), uma série de estudos longitudinais retrospectivos e prospectivos
identificou associacéo inversa entre a ingestdo de carotenoides e o risco de
DVC. No entanto o efeito dos carotenoides é complexo e provavelmente nao é
devido a um unico composto isolado (VIVEKANANTHAN et al., 2003). Por
outro lado, estudos prospectivos randomizados ndo mostraram beneficio da
suplementacdo de carotenoides sobre a DCV 70,71. Portanto, ndo é
recomendado o0 uso de suplementos unicos com carotenoides, -caroteno ou
outros. Em vez disso, os esforgos devem ser direcionados para o aumento do
consumo de frutas e vegetais ricos neste nutriente (YE et al., 2013; DEVARAJ
et al., 2008).

Em um estudo que suplementou pacientes em HD com pé de uva,
PAULA et al. (2014) mostraram que o consumo de 500 mg/dia de polifendis em
po de uva eleva eficazmente a atividade da GSH-Px e evita a progressao da
inflamagédo em pacientes em HD e, assim, sugere que o aumento da ingestao
de antioxidantes presentes em alimentos € uma medida alternativa promissora
para reduzir o dano oxidativo celular e a resposta ao estresse (SPORMANN et
al.,2008). CASTILLA et al.(2006) suplementaram a dieta de pacientes em HD
com suco de uva vermelha concentrado e mostraram o aumento da capacidade
antioxidante total. Em outro estudo, comparando a suplementacdo da dieta
com suco de uva e vitamina E oferecida para pacientes em HD, CASTILLA et

al., (2008) observaram que apenas 0 suco reduziu as concentragoes
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plasmaticas de colesterol total e aumentou o HDL-colesterol, enquanto ambos
(suco e vitamina E) reduziram as concentragdes plasmaticas de LDL oxidada e
a atividade da NADPH oxidase.
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Tabela 6 - Variagdo do consumo compostos bioativos com propriedades antioxidantes, segundo indicadores de adiposidade central

em pacientes com DRC em HD. Vigcosa-MG, 2016
Variaveis PC RCE
de consumo Sem risco (n=48) Com risco (n=37) p Sem risco (n=14) Com risco (n=71) P
o-caroteno  816,1 (1999,33-16768,85) 66,54 (1580,95-1173,6) o' 131,96 (-1993,33-16768,85) 124’%7('112359’95' 0,478
] ] ) 0,92 1631, 85 (-4323,62- 2750,04 (-3585,77-
Bcaroteno  4472,76 (94,42-1226,26) 313132 (69,24-856,74) g 5057539 o145 24 0,528
B- . 165,76 (94,42-1226,26) 154 (69,24-856,74) 043 8310(-94,42-710,79) 79,87 (-69,46-1226,26) 0,469
criptoxantina 5
Luteina  +  2766,75 (4590,52- 3757,41 (1727,75- 0,04 ) ) 2271,33 (-1727,75-
Zeaxantina 2800,50) 12784,17) o 1611,25(-4590,52-28000) 12784,17) 0,906
Licopeno 2699,29 (+2035,27) 2213,69 (+2396,7) °’§1 2742,46 (+ 2545,85) 2437,72 (+2141,63) 0,638
SCarotenoide 824,48 (1614,76- ] 0,18 327, 03 (-1614,76- 155,90 (-1695,87-
s 16250,91) 55,67 (169587-1335,82) 16250,91) 7648,74) 0.427
Quercetina 5,3 (1,68-21,36) 7,06 (1,80-23,18) %3° 2,34 (-1,19-16,32) 442 (-180-2318) 0,031
Quempferol 0,69 (2,36-12,19) 0,39 (1,82-12,06) 022 0,88 (-2,36-11,58) 0,33 (-1,82-12,19) 0,711
Hesperedina 9,04 (14,41-105,25) 12,88 (17,45-149,29)  5° 1,67 (-14,41-38,91) 243 (-17,45-149,29) 0,827
Cianidina 0,001 (0,23-0,09) 0,01 (0,02-0,13) 03 0,23 (-1,03-2,65) 0,10 (-0,93-4,44) 0,304
Definidina 1,33 (1,00-2,00) 1,49 (1,00-2,00) 0’;5 0,01 (-0,02-0,01) 0,01(-0,02-0,14) 0,001
5 Polifendis 19,85 (10,65-121,32) 25,52 (12,24-171,11) 0’540 10,75 (-10,65-73,02) 12,56 (-12,24-171,11) 0,591

PC: perimetro da cintura, RCE: Razao cintura/estatura. Valores expressos em média (+ DP) ou mediana (minimo e maximo), conforme
distribuicdo dos dados. p — teste t de Student ou Mann Withney. Médias diferem entre si se p<0,05.
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Tabela 7 - Variagdo do consumo compostos bioativos com propriedades antioxidantes, segundo indicadores de adiposidade central
em pacientes com DRC em HD. Vigosa-MG, 2016 (continuagao)

Variaveis NGV
de consumo Saudavel (n=68) Excessivo (n=17) p
a-caroteno 459,37 (1999,33-16768,85) 611,61 (438,06-3549,52) 0,07
B-caroteno 3793,98 (4323,62-50372,32) 4268,3 (407,44-10815,13) 0,111
B-criptoxantina 136,01 (94,42-1226,26) 259,15 (41,34-802,15) 0,017
Luteina + Zeaxantina 3177,24 (4590,52-28000,49) 259,15 (206,49-7044,19) 0,195
Licopeno 2434,84 (+2334,14) 2700,19(+1589,33) 0,659
> Carotenoides 464,08 (1695,87-16250,91) 592,8 (659,80-3541,73) 0,195
Quercetina 5,55 (1,80-23,18) 8,16 (0,67-21,36) 0,132
Quempferol 0,28 (2,36-11,58) 1,7 (0,84-12,19) 0,041
Hesperedina 10,42 (17,45-149,30) 32,19 (14,50-63,97) 0,166
Cianidina 0,003 (0,02-0,13) 0,005 (0,01-0,05) 0,17
Definidina 1,4 (1,0-2,0) 1,41 (1,0-2,0) 0,912
> Polifendis 21,11 (12,24-171,11) 27,18 (3,8-84,55) 0,116

NGV: Nivel de Gordura Visceral. Valores expressos em média (+ DP) ou mediana (minimo e maximo), conforme distribuicdo dos dados. p —
teste t de Student ou Mann Withney. Médias diferem entre si se p<0,05.
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Frente as limitagdes na ingestao, é importante a agdo do profissional de
nutricdo na orientagdo do uso de técnicas dietéticas que possibilitem a ingestao
e melhor aproveitamento de determinados alimentos. Dentre elas estdo por
exemplo as diferentes formas de escaldar os vegetais a fim de reduzir o teor de
potassio, podendo até aumentar a biodisponibilidade de outros compostos. A
biodisponibilidade de alguns carotenoides, por exemplo, encontrados em
cenoura, laranja pimentdes, abdboras e batata doce, aumentam com a cocgéo
(HALVORSEN et al.,, 2006). A couve flor e brécolis cozidos contém mais
antioxidantes do que crus (RODRIGUEZ, 2003). Por outro lado, o licopeno (do
tomate, cenoura, abobora, brécolis, batata doce) e acido ascérbico (das frutas
citricas, pimentdo verde, brocolis, vegetais de folhas verdes, repolho cru e
tomate) podem ser destruidos por armazenamento em longo prazo ou por
cocgao prolongada (XIANQUAN, SHI, KAKUDA, YUEMING, 2005. BAUBLIS,
LU, CLYDESDALE, DECKER, 2000). Outros compostos antioxidantes sao mais
estaveis, como os polifendlicos de cereais de trigo integral e cha (WACHTEL-
GALOR, WONG, BENZIE, 2008. RIETVELD; WISEMAN, 2003. WU et al.,
2004).
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5.3.Capacidade Antioxidante Total da Dieta e Biomarcadores de

estresse oxidativo

5.3.1. Capacidade Antioxidante Total da Dieta

O somatdério da CATd de todos os participantes foi de
1056,30mmol/100g. Observou-se que o0s grupos alimentares que mais
contribuiram em valor absoluto para a CATd foram em, ordem decrescente, os
seguintes: Bebidas ndo alcodlicas (735,43); Frutas (123,43); Cereais e
tubérculos (56,66); Verduras e legumes (47,51); Leguminosas (36,72); Doces e
sobremesas (22,07); Oleos e gorduras (14,62); Molhos e temperos (7,98);
Carnes e ovos (6,27); Leite e derivados (2,78); Bebidas alcodlicas (2,73) e
Oleaginosas (0,09).

Pelos testes de associagcdo, a CATd estratificada pela mediana (9,30
mmol/100g), n&o apresentou associagdo com nenhuma das variaveis
sociodemograficas e antropométricas. Observou-se que, embora sem
significancia estatistica, a CATd era maior entre os participantes que seguiam a
dieta proposta pelo servigo (n=31), e que também era maior entre os eutroficos
(n=27). O estudo de SAHANI, GUTTA, (2012) comparando individuos
saudaveis e renais, mostrou que a ingestdo de antioxidantes era
significativamente menor entre os pacientes com pior estado nutricional e que
tal ingestéao foi diretamente proporcional a sua capacidade antioxidante. Esse
dado reforca a importancia do equilibrar na qualidade da dieta, incluindo
alimentos que auxiliem no combate aos processos oxidativos comum na DRC.

Quanto ao consumo, a CATd era significativamente maior entre os
participantes que consumiam manganés em quantidades acima da mediana do
grupo (3,66 mg) (n=28; p= 0,005) e estavam com o consumo de kcal/kg acima
da recomendacgao (n=33; p=0,013). Além disso, as médias dos grupos acima e
abaixo da mediana da CATd diferiram significativamente quanto ao consumo
de manganés (p = 0,003) e de vitamina E (p = 0,016). A mediana de consumo
de vitamina E foi de 4,85 mg.

Das variaveis bioquimicas, observou-se que o numero de participantes
que tinham ureia pré e CATd acima da mediana (n=26), era igual ao numero de
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participantes cuja ureia pré e CATd estava abaixo da mediana (n=26), porém,
pelo teste de qui-quadrado houve diferenga estatistica entre os grupos
(p=0,039).

Pelo teste de correlagdo, ajustado por sexo e idade, o consumo de
vitamina E (r = 0,321; p = 0,003), de w3 (r = 0,225; p = 0,041), w6 (r = 0,217; p
= 0,049) e licopeno (r = 0,268; p = 0,014) apresentaram correlagdo positiva
com a CATd, ou seja, quanto maior o consumo desses compostos, maior seria
a CATd. Discutidos a diante.

Nenhum dos biomarcadores de estresse oxidativo se associava
significativamente a CATd.

Embora, no presente estudo a adesdo a dieta orientada seja alta, e
alguns parametros antropométricos apontaram para o beneficio disso, sabe-se
que restricbes alimentares ndo monitoradas, falta de adesédo a e auséncia de
intervencao nutricional, como relatado por Sahni; Guta (2012), pode ser uma
das razdes para a baixa ingestdo de nutrientes e estado antioxidante pobre de

pacientes com DRC.

5.3.2. Biomarcadores de estresse oxidativo

Os biomarcadores de estresse oxidativo avaliados foram a capacidade
antioxidante do soro (CATs), o malondialdeido (MDA) e a superéxido
dismutase (SOD).

Os participantes que tiveram a CATs acima da mediana (0,28mM) eram
aqueles que apresentaram valores mais altos de PQ (n=32; p=0,008); de IMC
(n=31; p=0,048) e aqueles que nao bebiam (n=44; p=0,039). Houve correlagao
positiva significativa da CATs com o consumo dos acidos graxos, w3 (r=0,246;
p=0,023) e w6 (r=0,247; p=0,022) e de vitamina D (r=0,220; p=0,043).

Quanto ao MDA, observou-se que, pelo teste de qui-quadrado, os
participantes que estavam acima da mediana (0,145 uM/mg proteina) eram os
homens (n=32; p=0,048); os mais altos (n=27; p=0,022). Os valores de
referéncia para os niveis de MDA total relatados na literatura sdo muito
variaveis e isso se deve as condicdes experimentais usadas nos diferentes

tipos de ensaio, como pode ser percebido diante dos valores de MDA
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plasmatico determinados para individuos saudaveis por Steghens et al. (2001)
sdo 0,138 = 0,028 pM, diferentes do estudo de Pilz, Meineke e Gleiter (2000)
sdo 2,16 £ 0,29 yM, também contrastados com os valores obtidos por Sim et al.
(2003) de 13,8 + 1,32 uM, Londero e Greco (1996) de 0,85 + 0,25 uM e Mao et
al. (2006), de 0,426 + 0,029 uM. Considerando as variagdes entre os valores de
referéncia citados, torna-se necessario a determinacdo de um intervalo de
referéncia individualizado para cada método desenvolvido, como sugerido o
uso da mediana.

Os que consumiam maiores quantidades manganés (n=42; p=0,044); os
que estavam com triglicérides em quantidades aceitaveis (n=31; p=0,038) eram
significativamente os que apresentaram maiores valores de MDA. Ao contrario
do que foi aqui encontrado, WAGNER et al, 1994 sugerem que o maior grau de
insaturacdo da dieta hiperlipidica tenha influenciado na elevagdo dos
metabdlitos do estresse oxidativo, portanto, maiores valores de MDA. O estudo
de Olusi (2002), avaliou a peroxidagéo lipidica e a citoprotegéo eritrocitaria por
meio das concentragdes plasmaticas do malondialdeido (p-MDA) e da atividade
de SOD e GPx em obesos sem outras comorbidades e concluiu que a
obesidade, mesmo ndo associada ao tabagismo, a diabetes mellitus, a
hipertensdo arterial, a hiperlipidemia, a doencas renais ou hepaticas esta
relacionada ao aumento da peroxidacao lipidica e a diminuicdo da atividade de
enzimas citoprotetoras (OLUSI, 2002). E, portanto, mais uma vez sugerindo o
inverso do que o presente estudo mostra que aqueles participantes cujo %GC
eram maiores, eram os que apresentaram MDA mais baixos (n=28; p=0,013).

Sabe-se que formagao de MDA tende a ser maior quando em condigdes
favoraveis como em hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, excesso de peso,
alto consumo de gorduras e baixo consumo de antioxidantes como o
manganés que compdes a SOD, excesso de peso entre outros. Porém, no
presente estudo isso ndo ocorreu sugerindo maiores investigagbes quanto ao
consumo das gorduras totais desses pacientes, a fim de identificar a via que
justificaria essa contradigao.

O teste de correlagao bivariada de Spearman indicou que o MDA se
correlacionou positivamente com a SOD (r= 0,459; p=0,000). Observou-se que

aqueles participantes que apresentaram valores de SOD acima da mediana do
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grupo (6,00 U SOD/mg proteina) eram os que consumiam mais manganés
(n=29; p=0,002). Enquanto os que estavam abaixo da mediana eram também
os que consumiam menores quantidades de quempferol (n=35; p=0,033) e
definidina (n=38; p=0,030). Havia correlagao positiva estatisticamente
significante entre a SOD e o consumo de zinco (r= 0,222; p=0,041); quempferol
(r= 0,285; p=0,008) e de cianidina (r= 0,245; p=0,024).

A correlagdo positva da SOD com o malondialdeido (MDA) era
esperada no sentido de a SOD estaria aumentada para hidrolisar maiores
quantidades de superéxido, que por sua vez, em maiores concentragoes,
poderia reagir com os lipideos sofrendo peroxidagdo e liberando mais MDA
(figura 3). Porém, é sabido que ambos estao presentes no sistema antioxidante
endégeno, a SOD como defesa e o MDA como produto secundario da
peroxidacéo lipidica, derivado da ruptura de endociclizagao de acidos graxos
polinsaturados, cuja formagéo depende da reagdo das ERO com os lipideos
das membranas celulares (HALLIWELL, GUTTERIDGE, 2007). Diante disso, a
correlacdo esperada entre a SOD e o MDA é que fosse negativa, no sentido de
que nos pacientes com maiores niveis de SOD deveria haver menor formagao
do MDA. Aqui, embora seja uma correlagédo fraca, viu-se que o aumento do
MDA pode levar ao aumento da enzima, isso sinaliza para o fato de que as
reagbes de peroxidagdo estdo ocorrendo e o sistema de defesa desses

pacientes estéa ativo na tentativa de combater o estresse oxidativo.

-
- Peru:ida;;\\ B-oxidacio

,[\_L Lipidica ”/J—l_l MDA

{ Upldio | s Ehs,

—

scm\
H;0,
NGl
GPx MDA malondiaideido
o 4-HNE - plus 4-bydronynonenal
CAT 50D -suporowide diEmiLase
GPx - Gutationa Peroxdase

Figura 3 - Vias de transformagao de um anion radical superéxido no tecido do
6rgao. O superdxido é metabolizado ao longo do processo de peroxidagao
lipidica ou neutralizagdo para formar H;O, e H;O. Adaptado de KWIECIEN et
al, 2002.
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5.3.3. Correlagbes da CATd e CATs

As CATd e CATs néo se correlacionaram com nenhum dos marcadores
metabolicos e de estresse oxidativo, da mesma forma, ndao houve relagao
estatisticamente significante entre elas. Esperava-se que houvesse alguma
relacdo, uma vez que, de acordo com Li et al. (2013), a dieta rica em
compostos antioxidantes pode ser considerada um dos principais fatores
externos que regulam o estado antioxidante sérico, no entanto no presente
estudo nao foi encontrada relagao entre a CATd e a CATs.

Porém, ajustados por sexo e idade, ambas se correlacionavam
positivamente ao consumo dos acidos graxos poli-insaturados w3 (CATs: r=
0,246; p=0,023. CATd: r= 0,225; p=0,049) e w6 (CATs: r= 0,220; p=0,043.
CATd: r= 0,217; p=0,049). A correlagao foi positiva, porém fraca entre essas
variaveis, de acordo com os baixos valores de r (r<0,20) e pela baixa
linearidade da dispersao (Figura 3) conforme os valores de R? que para a CATs
foi de 0,062 para w3 e 0,058 para w6, e para a CATd de 0,060 para w3 e de
0,061 para o w6.
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em HD. Vigosa-MG, 2016.

Da mesma forma que a CATs, a CATd estava positivamente
correlacionada ao consumo de acido linolénico (w3) (r = 0,225 e p= 0,041) (
linoleico (w6) (r = 0,217 e p= 0,049). Das vitaminas, apenas com a E (r=0,321
e p= 0,003). Dos carotenoides, apenas houve correlagdo com o consumo de
Licopeno (r = 0,280 e p= 0,014). Enquanto com os fenélicos nio havia
correlagao.

A correlagao positiva entre CATd e o consumo de vitamina E (r=321: p=
0,003). Porém, o consumo dessa vitamina foi abaixo da recomendacio para

todos os pacientes, no entanto, é sabida a suplementacdo dessa vitamina
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embora nao tenha sido quantificada. A suplementacdo dada por via oral ou
pela membrana de diadlise pode trazer beneficios tendo em vista que as
concentragcbes plasmaticas de vitamina E em pacientes com DRC pode ser
diminuida ou normal (GUO et al., 2011) e que apdés a hemodialise, as
concentracdes de HDL-colesterol, vitamina E, e a capacidade antioxidante total
diminuiram significativamente (MONTAZERIFAR et al., 2010). Em comparagéo
aos controles, LDL de pacientes em dialise continham menos quantidade de
vitamina E, ao passo que as quantidades de MDA e LDL foram aumentados
significativamente (YUKAWA et al., 1999).

A correlagdo das CATd e CATs com os acidos graxos também foi um
dado novo, no sentido de que a razdo entre o consumo de tais acidos estava
acima da recomendagdo. De acordo com | diretriz Brasileira de Prevencéao
Cardiovascular (DPC, 2013), AG do tipo w3 sao poli-insaturados derivados de
certas plantas, nozes e do 6leo de peixes. Este ultimo contém tanto o acido
docosaexaenoico (DHA) quanto o acido eicosapentaenoico (EPA), mas os
Oleos de origem vegetal contém predominantemente o acido alfa-linolénico
(ALA). Em altas doses (4 a 10 g ao dia), reduzem os triglicérides e aumentam
discretamente o HDL-C, mas podem aumentar também o LDL-C ndo sendo,
portanto, recomendados para prevengcdo cardiovascular (DPC, 2013).
Considerando a concentragcao de fosforo em peixes e oleaginosas (fontes
desses AG), o consumo desses alimentos pelos pacientes do presente estudo
era baixo, consequentemente, o consumo desses AG também seria reduzido.

Desse modo, a capacidade antioxidante poderia estar sendo
influenciada negativamente, tendo em vista que o desequilibrio entre o
consumo desses acidos, € esperada maior quantidade de peroxidacgao lipidica,
consequentemente formacédo de MDA. Porém, esta ndo foi a via sugerida pelos
resultados aqui apresentados. Diante disso, acredita-se que tal correlagao
possa estar sendo influenciada por outros fatores relacionados ao consumo de
gorduras, como as saturadas, cuja avaliacdo ndo foi feita até o presente
momento. Vale ressaltar que os niveis de triglicerideos estavam em niveis
aceitaveis na maioria dos pacientes e nao se correlacionou aos biomarcadores

nem com o consumo dos AG.
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De acordo com Moreira e Mancini-Junior (2004) diferentes tecidos
metabolizam preferencialmente certos acidos graxos e, com isso, pode-se ter
uma maior ou menor mobilizagdo de um determinado acido graxo, segundo
estes parametros: 1) ser fornecido na dieta, 2) oferecerem-se outros
componentes que podem influenciar no seu percentual de incorporagdo, como
os antioxidantes dietéticos, 3) ser afetado por fatores externos, como situag¢des
de estresse e doencas (MOREIRA; MANCINI-JUNIOR, 2004). Assim, a
correlagdo existente entre CATd e CATs e o consumo dos AG pode ser
entendida partindo do conceito de peroxidagao lipidica. Esta pode ser inibida
por antioxidantes que interrompem a cadeia de peroxidagado reagindo com os
radicais peroxila ou alcoxila e, desta forma, geram um hidroperdxido e um
radical livre formado a partir do antioxidante (TIIDUS et al., 1993). Os perdxidos
lipidicos, derivados de acidos graxos poli insaturados, sdo instaveis e se
decompdem para formar compostos complexos como os carbonilicos reativos,
como o MDA (YAGI, 1998; ARMSTRONG; BROWNE, 1994). Estudos tém
demonstrado que os niveis de MDA, frequentemente medido como substancias
reativas ao acido tiobarbiturico (TBARS), sdo elevados em associagao com
fatores de risco cardiovascular, hipertensdo, hiperlipidemia e diabetes
(WALTER et al., 2004).

Sabe-se que, a doenca renal, desde a insuficiéncia renal cronica, € um
preditor de acidente vascular cerebral, doengas cardiovasculares, e todas as
causas de mortalidade, mas o0s mecanismos responsavel por estas
associagdes nao sao claras (IX et al., 2003). Uma vez que a relagéo entre DRC
e DCV esta bem estabelecida, sabe-se que ambas apresentam fatores de risco
em comum e a DRC é fator de risco independente para o desenvolvimento de
doenca coronariana (SARNAK et al., 2003).

A doenca cardiovascular € a principal causa de mortalidade nas
pacientes submetidos a hemodialise por insuficiéncia renal crénica. Aumento
da peroxidacao lipidica e do esgotamento de quebra de cadeia antioxidantes
podem contribuir para 0 aumento do risco de aterosclerose (JACKSON et al.,
1995). Um estudo que avaliou o efeito da uma unica sessdo de hemodialise
sobre o status antioxidante em 22 pacientes e controles observou que a CAT

do soro aumentada nos pacientes de didlise, mas houve uma reducao
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acentuada apés a hemodialise. Naqueles pacientes, o0 aumento na CATs antes
da hemodialise foi quase inteiramente devido ao acido urico relativamente alto.
Entre individuo antioxidantes que quebra a cadeia, diadlise levou a uma
diminuicdo em urato, e ainda grupos de tiol proteinas aumentaram apoés dialise,
enquanto a albumina manteve-se inalterada. Assim os autores concluiram que,
embora a CATs esteja aumentada em pacientes de dialise, o esgotamento dos
principais antioxidantes que quebram a cadeia oxidativa na HD pode acelerar
aterosclerose (JACKSON et al., 1995).

Um estudo em que a dieta de pacientes com DRC proteinuricos
diabéticos e ndo diabéticos foi suplementada com curcumina, mostrou que
naqueles com DRC proteinurica ndo diabética, houve diminui¢do nos niveis de
MDA e até certo ponto, aumento da atividade enzimatica da GPx e Catalase
que neutralizam os peroéxidos lipidicos ou de hidrogénio reativos (JIMENEZ-
OSORIO et al., 2016).

Por fim, segundo a Diretriz de Prevencao Cardiovascular (2013), a DRC
deve ser considerada no contexto global do risco cardiovascular de cada
individuo, nao devendo ser generalizada como equivalente de DCV para todos
os pacientes. As diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) ja vém
assim considerando a DRC, seja como lesdo de 6rgao-alvo, seja como fator
agravante do risco cardiovascular. Devido a grande relagcao entre os fatores de
risco para as duas doencgas, as medidas de prevencao cardiovascular nesses
pacientes se assemelham as medidas terapéuticas para cada uma delas em
separado. Desta forma, interrupgéo do tabagismo, atividade fisica aerdbica e
reducao do peso fazem parte da abordagem inicial destes pacientes e devem
ser sempre encorajadas (DPC, 2013).

Aqui, a associacao encontrada entre os parametros antropomeétricos e
de consumo, assim como a correlagdo da CATd e CATs com os AG, reforcam a
ideia de que a DRC ¢ influenciada por diversos fatores que, quando avaliados,
de maneira global, podem apontar para riscos metabdlicos entre pacientes de
HD.

Importante considerar que alguns dos resultados aqui apresentados, nao
tiveram explicagdes 6bvias, exigindo que se aprofunde no conhecimento de

cada um deles a fim de entender o motivo de terem sido tdo contrarios a
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literatura. Além disso, podem ter sofrido influéncia de fatores de confusdo nao
identificado por ser um estudo transversal que mostra apenas um corte de um
dado momento.

A DRC tem peculiaridades que exigem da equipe médica, de
enfermagem e de nutricdo, atengdo e tratamentos especificos e
individualizados conforme resposta metabdlica de cada paciente. Portanto,
quando se avalia um grupo, ndo se pode dizer que necessariamente aquele
resultado seja o que de fato acontece entre um paciente e outro, sendo entao
uma estimativa a fim de se entender possiveis caminhos que possibilitem a

melhoria da qualidade de vida e sobrevivéncia de cada paciente.
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6. CONCLUSAO

Pretendeu-se com este estudo, avaliar a capacidade antioxidante total da
dieta em pacientes com DRC em hemodidlise. Viu-se que, embora né&o
houvesse relagdo direta entre a capacidade antioxidante total da dieta e a
sérica nos pacientes aqui estudados, havia relagdes importantes com
indicadores antropométricos bem como com o consumo de nutrientes e
compostos com capacidade antioxidante.

De modo geral, a maioria dos pacientes apresentava-se em bom estado
nutricional de acordo com indice de massa corporal, destacando-se um numero
maior de mulheres com sobrepeso quando comparadas aos homens. Os
marcadores bioquimicos ndo se relacionaram de forma expressiva com as
demais variaveis, o consumo de antioxidantes estava baixo, sobretudo, o de
carotenoides e fenodlicos. Dos biomarcadores de estresse oxidativo, destacou-
se relagcao entre o MDA e a SOD, o percentual de gordura corporal que era
maior entre os pacientes com menor MDA e o consumo dos acidos graxos ter
sido positivamente correlacionado a CATd e CATs. Sendo estes ultimos, os
resultados que exigem maiores esclarecimentos frente as vias metabdlicas
ainda desconhecidas, ja que uma limitagcdo de nosso estudo € seu desenho
transversal, que nao nos permite tirar conclusées em termos de causalidade.

Por fim, acredita-se que a busca por melhores alternativas alimentares
sempre trardo beneficios de modo global aos pacientes com DRC em
hemodialise. Mas diante do aqui estudado, ainda se faz necessario, avancos
no conhecimento das vias metabdlicas, a fim de que se tenha uma avaliagao
que possibilite implantar estratégias de terapias nutricionais especificas e o

mais eficazes possivel ao publico em questao.
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8. APENDICES

8.1. Apéndice A — Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

UNIVERSIDADE FEDERAL DE VICOSA ”

DEPARTAMENTO DE NUTRIGAQ E SAUDE -
PROGRAMA DE POS-GRADUAGCAQO EM CIENCIA DA NUTRIGAO

Av. P.H. Rolfs, s/n - Campus Universitario - 36570-000 — Vigosa, MG — Brasil

FONE: (31) 3899-2899 Fax: (31) 3899-3176 E-mail: ppgenut@mail.ufv.br

Termo de Consentimento Livre Esclarecido

Eu estou sendo convidada(o) a participar da pesquisa

intitulada: Prevaléncia de Doenca Celiaca entre Pacientes com Doencas Renais Cronicas e Implementacio de
Estratégias Dietéticas do Departamento de Nutricdo e Saide da UFV. A pesquisa sera realizada por Andreza de Paula
Santos (andrezauba@hotmail.com). Karla Pereira Balbino (karla.balbino@ufv.br), Rita de Cassia Stampini Oliveira
Lopes (rita.lopes@ufv.br)sob a orientacao das professoras Ana Vladia Bandera Moreira. Sonia Machado Rocha Ribeiro

e Hércia Stampini Duarte Martino (telefones para contato: 31 3899- 3730: e 31 9389 0514). Fui informado sobre o

significado e importancia do projeto e os objetivos do estudo. Fui informado que ao participar da pesquisa terei que
responder questiondrios sobre sintomas relacionados a doenca celiaca e ingestdio alimentar; terei que realizar exames
bioquimicos. cujo sangue serd obtido no mesmo momento en que realizo os exames de rotina na nefrologia: minha altura
e peso corporal serdio avaliados e receberei intervencdo dietética, atendimento nuiricional e orientacdo dietética por
profissionais nutricionistas qualificados. Ao participar da pesquisa autorizo que as informacoes registradas em meu
prontudrio sejam disponibilizadas para as pesquisadoras. Também fini informado que a pesquisa ndo acarretara nenhum
onus financeiro para mim e para minha familia. Estou esclarecido que as imformacoes coletadas serdio mantidas em sigilo
¢ que dados obtidos poderdo ser divulgados em trabalhos cientificos. sem que haja identificacdo das pessoas que
participaram do estudo. Também fui informado de que posso me recusar a participar do estudo, ou retirar meu
consentimento a qualquer momento. sem precisar justificar. e se eu sair da pesquisa. néo sofierei qualquer prejuizo ou
penalidade. Estou ciente de que. este termo foi redigido conforme determina a Resolucdo CNS 466/2012 e caso eu tenha
divida ou sinta prejudicado. poderei. imediatamente. recusar-me a participar ou a continuar fazendo parte da pesquisa.
Receberel assisténcia durante toda pesquisa bem como me € garantido o livre acesso a todas as informacdes e
esclarecimentos sobre o estudo. antes. durante e depois da minha participacdo. Fui informado de que ndo ha nenhum
valor econdmico a receber ou pagar por minha participacio.

As pesquisadoras do estudo me ofertaram uma copia deste Termo de Consentimento Livre Esclarecido. conforme

recomendacdes da Comissio Nacional de Etica em Pesquisa (CONEP).

Andreza de Paula Santos Karla Pereira Balbino
(Doutoranda, Pesquisadora) (Mestranda. Pesquisadora)
Rita de Cassia Stampini O. Lopes Hércia Stampini Duarte Martino
(Doutoranda, Pesquisadora) (Docente, Pesquisadora, Orientadora)
Sonia Machado Rocha Ribeiro Ana Vlidia Bandeira Moreira
(Docente. Pesquisadora. Orientadora ) (Docente, Pesquisadora. Co-Onentadora)

Assinatura do Participante

Vicosa, —-/-m-mefmmmememee
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8.2. Apéndice B — Questionario de Frequéncia Alimentar

Nooe:

Detrect: || TURNO:

NCI0:

TERDVO.

QUESTIONARIO DE FREQUENCIA ALIMENTAR QUANTITATIVO
I Vock e omando lgo pars splennte s he(vtanene. puerss, oo prodins cloo o)
(1)Nao (2)Sim resularmence “Jrazo

2+ Searespost da perzunta asteior for STM, Ervor preencher o quadvo shafo:

(3 Siz mas o resmiarmentelx o meas 1o 130

Splement

—

Dose

Frequésca

“Amvmms(nhs&mamaﬁmmmﬁowupsﬁﬁmgmﬁm}mmsdemmw%g;nwswmohbewdm«
SOMaNa 0u Por més, como estd nesse cartao. (Apresente o

Vou ler alimento por afimento, Diga quais ofa) Srfs) come ou babe e em que quantidade.
Para auxilier na quantiicagao dos alimentos e bebidas, vamos utilizar esses albuns fotogréficos e utensilios.

Podemas comegar?”
“Vou inicar listando os alimentos do GRUPQ dos PAES, CEREAIS E TUBERCULOS. Por favor, refira sobre seu consumo habitua! dos dhimos 12

meses”

"Mwmm«qwajmwmmomwmmpﬁﬁuﬂummﬁmpugtm“t?umsmspordia,m
oumés?".'fqum[ﬁgummmmumndmmmmommﬂiojq’aj&[almwbobﬂ'.Rmhmﬂ'dmgéamm

08 alimentos.

Amry e s bttt | Porio mdimedis | Quantidde consmis por Quantas veze: rocé come Unidsde

asen ] DSMA
i (| prgo-15 012345678910
Mz de mazems g/ 2% colberes e sopa

Colbere de sops

Angt polses prio 105 3 colberes de sopa Colere de sopu
Aoz branco codo 123z 4 coleres de sopa Colbere e sopa
Aroe e oo 140z 4 coleres de sopa Colere & 5o
Bonts Conde/condasome. | 752 1 o umdade Colber de sopa ch
Batta fra ity 582 1 e 113 colber de senvr Coler de sery
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Arroz, paes, maiian, batsta ¢ zm Quantiflade contumida por Quantas veze: voce come Unidade

. | case T ¢ DSMA
fach G ptie it _ 012343678910
B [ 30g 6umndade wnidades
&po omm aacker 325 5 umndades umdades
Cpo maisens 35g 7 umdades unsdades
B tpo Mans 35z 7 uradades umdades
Biscoo rechesdo M 2andade umdade:
Biscono tpo waffe 30g 3 umdad dad
Buscotro potiatho papa ove umdades
Bolo comm broa de fuba 50g | fatia it
recheo (Confenado) §0¢ | Huas Bitn
| Pie Light { branco ou wiegral) Bl bm &tn
frances. g
sitio’ Pio torado
doce Plo casexo S0g
| centen S0
e quetjo 40 g umdads media umadade
m“*“‘wﬂ 30 g 2colbere: sopa Colberes de zopa
e 37g*s cother de serv Colber de servr
Awven puncly frelos oures | 36g 3 colheres zopa Colber de sopa ch
ceremy
AMilbo verde cozido 100z 1 espe
Pipoca 22 Sg o't xicara de chi
Mandoca mhame bacsts doce %6 g 3 colberes de sopa Colher de sopa
hmm‘hum
= 330g 2 fanas medis B
Scamio, raviok, capeiee, 110z T pegador chewo ou | pezador
5o 120g | urndade media s ade
Salpados misdor (e, 100 g T 552 média ou | umdade
ﬁhmrﬂ& umdade prande
Salgado o  comizha, coquete | 100g 1 fna grande ou 1 umidade
de rolho, quele, pastel de fesa) | wndade prande
Sopa oe AbA, camapenhe 360 ml 2 conclar medizs

Sopa de macarrio comt Jegumes | 520 ml | prato findo chew

mnmhnnullumdomdnhowrerﬁm,nﬁ:wbnommmhnﬂtnﬂdﬂﬂﬂml.m

Verdura o Legumes Porgio média/medida Wp ‘Quantas vezes vocd come %
Ypoiyle-18beat 5=i vy € 4 Lol L 012345678910 | 1%
Ti6g 3 colberes o¢ sopa Colher & vipa
Escarola 83p~15 folhasy follas
L liﬂg-im folha:
_E - 15 olbay folhas
E - de zopa Colber de opa
o picado T0g- 3 colberes de sopa Colher de sopa
Repoibs (ot § colbere de sopa Colber de sopa
de Colher de
Brocolis condo 60z 4 ' colheres da sopa Colber de sopa
| | Cebala
| | Mostads oo § folbas folka:
Fapalbo conde 5 coleres de sopa ‘Colberes
Cenoun crus cond E‘luh&:rur Colber de ser
| [ Conefxrcona - 3 ramos - E—
| | Abmeriordopdo &3~ 1 colber de sopa Colber de opa
| Acslgapicada 90g - 9 colhere: de wopa Colber de s0pa
E e Abobrinka 81g- 3 colheres de sopa &*E
[ 42g- | colher de servar Colher de zervy
|~ S— S ™7 T Rt T
| [ Wecead -le 0pa
Chodm condo =opa Coller de zopa
Beterraba conda 3 fataas fataas
I | Quisbo condo 80g-2 colberes de sopa Colher de
Abobora Morng 53g- 1 % colber de sopa Czhm
Tatmate L fator
S =opa sopa
[ Feuso preto comdo ~ T concka media iz Conchs meda an
| Sqaconda Tz colber de e Colber de any
| [ Enibasecacons 725 1% colher de sopa | Colber de
Lentilha cozida 2 eolbare: de sopa Colber de zopa
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4

“Agora vou listar os alimentos do grupo das frutas e Oleaginosas. Por favor, refira sobre o seu consumo habitual dos ultimos 12 meses”

Frutas ¢ Oleaginoszs Porgia media/medida Quantidade consumida por Quantas veze: vocé come Unidade
casema ez DSMA
1porgio - 15 heal 012345678910
Limio grande 253g- 4 umdades wmuidsde
147g- 212 umdade mudade
137 1 umdade unsdade
140g- 30 umdades umdade
24g -3 umdades unudade
§0z- | umdade umdade
D R e S | TR S TR VESE | A e I T T T e Pl ot | oS v | T T
130g- 1 it fatn
130z 1 unidade umdade
110g- 1 umdade umdade H
141, 5¢- 4 umdade umidade
B6g- 2 fatuas fat
240g-10 umdades umdade
95g - ' umdade mdade
— | umdade umdade
02 =77 wadades umdade
31g- | colber de undade
R AT L TR o (Ve - BB T e A & v e
133g- | umdade umdade
230- 2 Bty fatas
1372 - | undade umdade
1542. 7 umidades unidade
86g- | undade unedade
Ameics = 3 umdade: uradades =
T e are T e [ W e e Sl e e g (1 e Py V] [T T T 1) ﬁ
Castanha do brasil
Castanha de Caju
Amendoas
L | Noms
5
“Agora vou listar os alimentos do das Carmes e ovos ¢ leites. Por favor, refira sobre o sen consumo habitual dos ultimos 12 meses™
Caraet ¢ oves ﬁ% Qmantulade com pusda pat Quantas reres vock come Unidade
: L L] i ' DSAM A
1 porgie - 190 keal ; 012345678910
)] 2 colheres Ci
m(m zendas olher de sopa
| [Ch&ipkte ?g;-l ad uradade
Canario &0 S0g -10 unidades, andade
Caroe 3iada Chummasco T3g- 1 Batia peqe
Carpe comds 4 pedagos pequenc:
Care coka 50g- 2 colberes de =opa Colber de
Exrpennho de cams g 2 umadades
Frangs asado moeso lt?'- 1 coxa prande ou
[= Frangn Euo (paries) f lcom
File de franpo grelludo 100g - | uendade wmudade
LTSN ¥ Yrcis cEin 0g—1 pomo —gomo:
{:;{_hnmn'dn} 200g - 2 fles
100g - 2 files
R TETye—— I%{E.T = Bt
COrvo codo wadades umdade
Cro v g-luﬂ.ﬂr
Crnelee T4r— 1 umdads ursdade
Salacha — 1% undade uridade
Came de porco axiado $0g- | Gta Bitaa
1 porgde - 130 keal R 012345678910 iy
St ﬂn‘ﬁ"’%_—%*
copo
ot Srantdo T copo da requet Copo
Laite e po imregmal Ssamndo %&H&E Colher de sopa
Lese imgegral lonza vide 1827 | copo de requendo Copo de requei;
Laise decameado 182z lcopoderequendo | Copo de requeyio
Quetjo tipo s frescal 40g- | £itia grande G
[Quolugrss [ d¢ 3fem G
100g- 2 fits L
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Paqueifio cremis 45g-1 % colher de s0pa Colher de sopa
Sorvess com leite 171g- leopo de requenio Copo ds requetiio
Yakult' lene fermencado
-\_gmmhmrnninemdom 5 oleos e 5 Porfam,nﬁnwhumcnnmohb&nddosihimsllgﬁﬁ“
Oleos ¢ Gorduras Quantidade comsunmida por ver Quantas vezes Toct come E;i:l;
1 porgle -73 keal 012345678910
Azeste de olna 7.6¢- 1 colber de sops colber de sopa
Bacor (porchm) 75-% B fatia
Basha de porco 7= %4 colber de sopa colber de sopa
Marpanng vepetal 9.8¢- ' colber de sopa colher de sopa
Miveg 9.8z~ 1Dcolher de sopa colher de sopa
Clleo vezetal de ool Sz | colher de sopa col zopa
Oleo vegenl de prssal
Qleo vegeal de miho
Oleo vepetal de soja
Gordra Vepesl Brogamcs
“Agora vou listar o5 alimentos do grupo dos Molhos ¢ Temperos. Por favor, refira sobre o seu consumo habirual dos altimos 13 meses™
Niolko: ¢ Temperos # Quantilade consmmada por ver Quantas vezes voct come Tnidade
: aen DSMA
| Vporyio - 012345678910
Cauchip’ movands’ g 1 colber de sopa cher
Maoese 22p- | colbes de sopa ches
Vimge. lmio 4%a - | copo pequeno
Sazon, Calde Knor 3g- Y umdade
Mol proge pan salsd 8- 3 colhere: da cha rasas
Molbo tarteo Sg- 1 colberes de cha s
Motho mges Bg- 3 colberes de b ras:
Orézns sala manjencao’ 2
]
)
) vou listar os alimentos do dclklrhhs. Por favor, nﬁnuhnommhhnnldmdﬁwl.m -l
) caems DSMA
1 porgio— : 012345678910 '
Carves 55l | pumafa
Vieho Loce 50ml - leopo pequens
Pop uisque coshaque S0l — lcopo pequenc
ol X
Suo em po ke miakzado 240wl 1 copo duplo ch
Rainperants normal 200ml- 1 parrafh ke
Refipemse A Bt 240l 1 b
Garsps caldo de cana copo
“Agora vou listar os alimentos do grupo de doces e sobremesas. Por favor, refira sobre o sen consumo habirual dos altimos 12 meses
e AT el ' _ DSMA
1 porgio - 110 keal 012345678910 -
Agiar aisal 28p- | colber de
Agncar Mascavo sopa
Agicar refinsdo ! colher de sopa
Achocolmdo Tg- 3 colberes de 0pa
Mal 375 2% colber de sopa
Doce de bete cremoso 40g- 1 colher de sopa
Actox doce pudis, 190g- 1 pares
Doce de fea (coco, goisbada, | 38¢- 1 colher de sopa
s | unxdade
Sorvee. picole, sumdse %}m

Liste outros alimentos ou prepamgies Muportantes qoe TOCE (ostwm comer ou beber peio menos UMA VEZ POR SEMANA que 030 foram mencwsdos.
3 Pessons que comen o reudsncis destas quanis cuancas.
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9.

ANEXOS

9.1. Anexo 1 — Aprovacao do Comité de Etica

e VICOSA - UFV

Eéﬁ“*m"ﬂ“' UNIVERSIDADE FEDERAL DE

R,
RRRE N

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: PREVALENCIA DE DOENGA CELIACA ENTRE PACIENTES COM DOENGCAS
RENAIS CRONICAS E IMPLEMENTAGAO DE ESTRATEGIAS DIETETICAS

Pesquisador: Sénia Machado Rocha Ribeiro

Area Tematica:

Versao: 2

CAAE: 27364314.8.0000.5153

Instituigdao Proponente: Departamento de Nutricdo e Saude
Patrocinador Principal: Financiamento Proprio

DADOS DO PARECER

Numero do Parecer: 701.796
Data da Relatoria: 04/07/2014

Apresentacao do Projeto:

Trata-se de um estudo prospectivo para avaliar a prevaléncia de doenga celiaca entre pacientes com
doenca renal cronica e implementar estratégias nutricionais e dietéticas com intuito de corroborar para
qualidade de vida e diminuir possiveis complicagdes clinicas associdveis entre ambas patologias. Espera-se
conhecer a problematica relacionada entre a doenca celiaca e a doenga renal em tratamento hemodialitico
para a implementagéo de protocolos e rotinas de atendimento nutricional, visando a melhoria da condigéio
clinica-nutricional dos pacientes atendidos na referida unidade hospitalar.

Objetivo da Pesquisa:

Investigar a associagéo entre doenga celiaca e a doenga renal em pacientes submetidos ao tratamento
hemodialitico e implementar estratégias dietéticas.

Objetivos Secundarios:

Avaliar a presenga das principais manifestagoes clinicas relacionadas 4 DC em pacientes portadores de
DRC em tratamento hemodialitico;

Investigar pardmetros bioquimicos séricos e bidpsia de mucosa intestinal sugestivos de intolerdncia &
gliadina;

Calcular a prevaléncia de portadores de exames positivos para DC;

Enderego: Universidade Federal de Vigosa, prédio Arthur Bernardes, piso inferior

Bairro: campus Vigosa CEP: 36 570-000
UF: MG Municipio: VICOSA
Telefone:  (31)3800-2402 Fax: (31)3800-2492 E-mail: cep@ufv.br
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CEP Sf;:,?::’“’“‘ UNIVERSIDADE FEDERAL DE
Laveradal el & Vi VICOSA - UFV w
Continuagdo do Parecer; T01 786

Correlacionar os resultados encontrados para Anti-endomisio IgA anticorpos EMA com os exames
bioquimicos de: PCR, IL-6, Potassio, Fosforo, Calcio, Albumina, Glicemia de jejum, Hemoglobina
glicada,Hematocrito, Hemablobina, Ktv.

Avaliar o estresse oxidativo dos parlicipantes.

Avaliar o estado nutricional e a ingestéo alimentar dos participantes.

Realizar a intervengéo dietética com o uso de probidtico.

Analisar os exames marcadores de DC e de controle metabdlico da DRC apés a intervencéo dietética.
Realizar avaliagdo antropomeétrica dos participantes antes e apés a intervengéo dietética para a retirada de
gluten.

Oferecer acompanhamento nutricional no programa pré-celiaco (atividade de extensé@o da UFV) para os
participantes com exames positivos para DC.

Elaborar receitas de baixo custo adaptadas para fins especiais da doenga renal crénica e doenga celiaca,

Avaliagao dos Riscos e Beneficios:
Descritos de forma adequada.

Comentarios e Consideragdes sobre a Pesquisa:
Todas as alteragbes solicitadas foram atendidas.

Consideragdes sobre os Termos de apresentagao obrigataria:

Apresentados de forma adequada. Foi anexado aos documentos um parecer técnico do servigo de
Nefrologia e um parecer técnico do servigo de Gastroenterologia do Hospital Sdo Jodo Batista esclarecendo
todas as pendéncias identificadas anteriormente.

Recomendagoes:

Quando da coleta de dados, o TCLE deve ser elaborado em duas vidas, rubricadas em todas as suas
paginas e assinadas, ao seu término, pelo convidado a participar da pesquisa, ou por ser representante
legal, assim como pelo pesquisador respansavel, ou pela(s) pessoa(s) por ele delegada(s), devendo as
paginas de assinaturas estar na mesma folha. Para a submisséo, néo é necesséria a assinatura do TCLE.

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequagdes:
N&o ha.

Situagao do Parecer:
Aprovado

Enderego: Universidade Federal de Vigosa, prédio Arthur Bernardes, piso inferior

| Bairro: campus Vigosa CEP: 36.570-000
UF: MG Municipio: VICOSA
Telefone: (31)3899-2492 Fax: (31)3809.2492 E-mail: cepi@ufv br
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CEP miklamtai | NIVERSIDADE FEDERAL DE
CenenidadeFdea e Viona VICOSA - UFV wﬂp
Conlmuagdo do Parecer, 701 ?‘36.

Necessita Apreciacao da CONEP:

Néo

Conslderagdes Finals a critério do CEP:

Ao término da pesquisa € necessaria a apresentag@o do Relatério Final e apés a aprovagéo desse, deve ser
encaminhado o Comunicado de Término dos Estudos.

Projeto analisado durante a 3® reunido de 2014.

VICOSA, 27 de Junho de 2014

Assinado por:
Patricia Aurélia Del Nero
(Coordenador)

Enderego: Univarsidade Fedaral de Vigosa, prédio Arthur Bermnardes, piso inferior

. Balrro: GEI'I'IDUSYK".‘DS-& CEP: 36 570-000
UF: MG Municipio: VICOSA
Telefone: (31)3890-2402 Fax: (31)3880-2492 E-mail: cep@ulv.tw
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2. Anexo 2 — Autorizacao do Hospital Sao Joao Batista

FUNBACAG ASSISTENCIAL VICOSENSE - FAY
HOSPETAL SAD JOAO BATISTA

ENTIDADE FUANTROPICA DE UTILIDADE PUBLICA
CNPJ 17 SR 167100108

Run Sentiar dm Pausinm, v 1000 - Foox REFR: LIS

CHP 20008 VOL006 - 155 - GRS

Wiguse, 17 b Desendny ¢ 2617 l
G Comissdo 9 Frsise Peadiiea o Sxensas - HSJB :
Para Andreza de Paula Santcs
Oficio n* 1472013
Ref Aprovicdo de Fropto

Veaho Comunicat que 0 promio de pesquisa encaminhado pelo
Dapantamento de Nutrgdo & Saude da Universidade Federal de Vigosa (UFV), da
dobtotanda Andrecs de Pauis Santos. sob onentagho das Professoras Ana Vidia
More:ia Bandera » Sénia Machado Rocha Ribero, com o tituio
*mvmuﬁmm«ﬁmwmmwmma | |

HONH _'_:._xmmmw&mmmm

MWW&W Dretor Yecrice & Conisdo do s,
'mum Mmmmwmme_
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