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Resumo da dissertacdo apresentada ao PPGN/UFRJ como parte dos requisitos necessarios

para a obtencdo do grau de mestre em Nutricdo Humana.

AVALIACAO DA CARGA GLICEMICA DA DIETA SOBRE O CONSUMO
ALIMENTAR, PERFIL GLICEMICO, LIPIDICO E MICROBIOTA INTESTINAL
DE MULHERES COM OBESIDADE

RESUMO

Introducdo: A obesidade tem apresentado um aumento substancial ao longo dos anos,
emergindo como uma preocupacao de saude publica global. Sua fisiopatologia é complexa e
multifatorial, sendo a microbiota intestinal (MI) reconhecida por desempenhar um papel
crucial no equilibrio energético e estado inflamatério, fatores que podem contribuir para o
desenvolvimento da obesidade. Dentre 0s componentes nutricionais, os carboidratos (CHO)
parecem desempenhar um papel essencial na modulacdo da MI, sendo importante considerar
tanto a qualidade quanto a quantidade desse nutriente. Nesse contexto, a carga glicémica (CG)
da dieta que tem se destacado devido ao seu potencial impacto na regulagédo do peso corporal,
também poderia ser um componente potencial interagindo com a MI. Objetivo: Avaliar a
influéncia da CG da dieta no consumo alimentar, M1 e perfis lipemico e glicemia de mulheres
com obesidade. Métodos: Trata-se de um estudo observacional, coorte prospectiva,
envolvendo 64 mulheres com indice de massa corporal (IMC) > 35kg/m2. As participantes
foram divididas em trés grupos, G1 (n=16) representando uma CG baixa, G2 (n=22) com CG
moderada e 0 G3 (n=26) correspondendo a CG alta. Foram avaliadas variaveis da composi¢ao
da MlI, antropométricas, nivel de atividade fisica, laboratoriais (lipemia e glicemia), clinicas
(escala de Bristol e sintomas gastrointestinais) e de consumo alimentar. Resultados: Os
indicadores de diversidade e riqueza da Ml, antropomeétricos, sintomatologia gastrointestinal,
atividade fisica e dos perfis lipidico e glicidico ndo diferiram entre os grupos. Quanto ao
consumo alimentar, observou-se maior ingestdo calérica e menor ingestdo proteica nas
participantes de CG alta. Todos os grupos apresentaram um consumo de fibras abaixo do
recomendado. Em relacdo a razdo Firmicutes/Bacteroidetes (F/B), o grupo com CG moderada
apresentou uma média marginal significativamente superior em comparagdo ao grupo com
CG baixa (p=0,048). Concluséo: A dieta com alta CG esteve associada a um maior consumo
energético e menor ingestdo de proteinas, aspectos que podem contribuir para o ganho de peso
corporal. No entanto, a CG da dieta ndo apresentou associa¢fes com mudancas no perfil da

MI, com excegdo da razdo F/B. Portanto, este estudo contribui para o entendimento das



implicagdes da CG da dieta na MI e sugere a necessidade de investigagOes adicionais com
amostras maiores para melhor compreensdo dessas associa¢cdes em individuos com obesidade.

Palavras-chave: obesidade, carga glicémica, microbiota intestinal, carboidratos.



EVALUATION OF DIETARY GLYCEMIC LOAD ON FOOD INTAKE, GLYCEMIC
AND LIPID PROFILE, AND GUT MICROBIOTA OF WOMEN WITH OBESITY

ABSTRACT

Introduction: Obesity has shown a substantial increase over the years, emerging as a global
public health concern. Its pathophysiology is complex and multifactorial, with the gut
microbiota (GM) recognized to play a crucial role in energy balance and inflammatory status,
factors that may contribute to the development of obesity. Among nutritional components,
carbohydrates (CHO) appear to play an essential role in modulating GM, with both the quality
and quantity of this nutrient being important considerations. In this context, dietary glycemic
load (GL) has gained attention due to its potential impact on body weight regulation and could
also be a potential component interacting with GM. Objective: To evaluate the influence of
dietary GL on food consumption, GM, and lipid and glycemic profiles of women with obesity.
Methods: This is an observational, prospective cohort study involving 64 women with body
mass index (BMI) > 35 kg/m2. The participants were divided into three groups: G1 (n=16)
representing low CG, G2 (n=22) with moderate CG, and G3 (n=26) corresponding to high CG.
Variables assessed included GM composition, anthropometric measurements, physical activity
level, laboratory tests (lipids and glycemia), clinical parameters (Bristol scale and
gastrointestinal symptoms) and dietary intake. Results: Measures of GM diversity and richness,
anthropometric indicators, gastrointestinal symptoms, physical activity, and lipid and glycemic
profiles did not differ between groups. Regarding dietary intake, participants in the high GL
group showed higher caloric intake and lower protein intake. All groups had low fiber intake.
Concerning the Firmicutes/Bacteroidetes ratio (F/B), the moderate GL group showed a
significantly higher mean compared to the low GL group (p=0.048). Conclusion: A diet with
high GL was associated with greater energy consumption and lower protein intake, factors that
may contribute to body weight gain. However, the dietary GL showed no associations with
changes in the GM profile, except for the F/B ratio. Therefore, this study contributes to the
understanding of the implications of dietary GL on the GM and suggests the need for further
investigations with larger samples to better comprehend these associations in individuals with

obesity. Keywords: obesity, glycemic load, gut microbiota, carbohydrates.
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1. INTRODUCAO

A obesidade é considerada uma epidemia do século XXI. Segundo o Atlas de
Obesidade Mundial (2023), publicado pela Federagdo Mundial de Obesidade (FMO), 41% de
adultos estardo com obesidade em 2035 (FMO, 2023). No Brasil, a prevaléncia de excesso de
peso chegou a 57,2%, sendo maior no sexo masculino. No que tange a obesidade, foi observada
prevaléncia de 22,4%, apresentando distribuicdo semelhante entre homens (22,0%) e mulheres
(22,6%) (VIGITEL, 2021). Assim, seu aumento expressivo nos Ultimos trinta anos a destaca
como um dos principais problemas de salde publica na atualidade no Brasil e no mundo
(CONTERNO et al., 2011; OMS, 2016; VIGITEL, 2021).

A doenca é definida pelo acimulo de tecido adiposo (TA), local ou sisttmico como
resultado de desequilibrios crénicos entre ingestdo e gasto energético, associados ou ndo a
distarbios genéticos ou enddcrino-metabdlicos (OMS, 2000; GONZALEZ- MUNIESA et al.,
2017).

A diversidade e complexidade dos fatores etiologicos da doenca tornam-a de dificil
controle. Além das causas tradicionais envolvidas na génese da doenga, como a baixa pratica
de atividade fisica (sedentarismo), o consumo excessivo de alimentos de alta densidade
energética e status socioecondmico e ambiental, destacamos fatores como as interacdes
gendtipo-fendtipo e a composicdo e diversidade da microbiota intestinal (MI), conforme
demonstrado nos ultimos anos, particularmente em estudos experimentais (COX, WEST;
CRIPPS, 2015; LEY RE et al., 2005). A partir destes, varios trabalhos vém mostrando uma
relacdo entre a M1 e a obesidade, sugerindo ser um ponto crucial para a regulacéo do equilibrio
energético (CONTERNO et al., 2011; GONZALEZ-MUNIESA P et al., 2017;
CHAKRABORTI, 2015; MITHIEUX, 2018).

Entre as manifestacOes clinicas da obesidade, a inflamacéo cronica no TA parece ter
grande influéncia no desenvolvimento de disfungdes metabdlicas relacionadas & doenca
(PRADO et al., 2009). Mediante a esse contexto, a MI contribui para o processo inflamatorio
sistémico podendo ser um importante fator etiolégico no desenvolvimento da obesidade ao
passo que influencia no desdobramento de suas comorbidades (WALTERS et al., 2014;
SANMIGUEL et al., 2015).

A MI é formada por diversos microorganismos, dentre eles, bactérias dos filos
Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria e Proteobacteria, sendo responsavel por regulagdes
imunologicas, conversao de colesterol em acidos biliares e a producao de vitaminas (HOOPER
etal., 2002; BACKHED et al., 2005; LEY et al., 2008; LOZUPONE et al., 2012; HARRIS et



al.,, 2012). Além disso, a Ml desequilibrada pode repercutir no aumento da absorcdo de
calorias extraidas dos alimentos (KRAJMALNIK-BROWN et al., 2012; CARDINELLI et al.,
2015), o estoque de triglicerideos (TG) no TA e a reducdo da saciedade, contribuindo para o
aumento da ingestdo energética (CARDINELLI et al., 2015; KHAN et al., 2016;
BOULANGE et al., 2016).

Embora estudos pioneiros tenham encontrado associacdo desfavoravel do filo
Firmicutes,agora denominado Bacilota, conforme o Cédigo Internacional de Nomenclatura
Filogenética, Actinobacteria (Actinomycetota), Bacteroidetes (Bacteroidota) e Proteobacteria
(Pseudomonadota) (COLELLA et al., 2023; PHYLOCODE, 2020), com a obesidade, 0s
resultados na literatura ainda séo contraditorios. Duncan et al. (2008) encontraram a mesma
proporcéo dos dois filos em individuos com obesidade e eutréficos, enquanto Schwiertz et al.
(2010) observaram maior propor¢do de Bacteroidetes em relacdo aos Firmicutes nos
participantes com obesidade, demonstrando inconsisténcia no padrdo de distribuicdo de filos
da MI na obesidade e eutrofia. Com isso, atualmente tem-se buscado a influéncia da
participacdo dos géneros e espécies em mecanismos fisiopatologicos do ganho de peso,
admitindo-se que ndo somente a proporc¢éo de filos interferiria na adiposidade corporal, mas
também a diversidade da MI (ARUMUGAM et al., 2011; TURNBAUGH et al., 2009).

O contexto alimentar interfere na composicdo da Ml e tem relevancia na modulagéo
metabdlica e regulacdo da adiposidade corporal. Com isso, intervencdes adequadamente
tracadas em padrdes dietéticos sdo fundamentais para compreender possiveis relacoes causais
entre dieta e doencas mediadas pela Ml (MORAES et al., 2014).

Estudos em camundongos germ-free transplantados com MI humana, alimentados com
racdo com alto teor de acucar e gordura, demonstraram alteracbes no perfil da Ml com
aumento de Firmicutes e reducdo de Bacteroidetes (GOODMAN et al., 2011). Um trabalho
conduzido em humanos mostrou a presenca mais frequente de dois enterdtipos na MI: o
primeiro, rico em Bacteroides, fortemente associado a ingestdo de gordura saturada e proteina
animal, e o segundo rico em Prevotella, associado a dieta baseada em carboidratos (CHO),
acucares simples e fibras (AMAR et al., 2008).

Estudos de intervencdo apontam que modificacdes no padrdo dietético podem ser
eficientes na restauragdo da MI (WU et al., 2011; DAVID et al., 2014). Os macronutrientes
(proteinas, lipidios, CHO digeriveis [glicose, galactose e frutose] e ndo-digeriveis [fibras
alimentares]), probioticos e compostos fendlicos, sdo os principais componentes dietéticos que

promovem alteragdes na MI, com efeitos secundarios ao metabolismo do hospedeiro (SINGH



etal., 2017).

Outro estudo também confirma que os CHO s&o a principal fonte de energia para o
corpo humano e desempenham um importante papel na modelagem da MI. Diferentes tipos
de CHO dietéticos modulam a MI em seu nivel de género, a razdo Firmicutes/Bacteroidetes
(F/B) e a diversidade da comunidade microbiana (YANG et al., 2020).

Uma dieta baseada em alto consumo de gordura saturada, agucar e proteina
desencadeia uma reducdo na diversidade da MI, concomitante ao aumento de Firmicutes e
reducdo de Bacteroidetes (WHITMER et al., 2005; HILDEBRANDT et al., 2009; AGUS et
al., 2016; BEILHARZ et al., 2018). A alta ingestdo de aclcares aumenta a abundancia relativa
de Proteobacteria, concomitante a diminuicdo de Bacteroidetes, o que pode mitigar os efeitos
da endotoxina e reduzir a capacidade de regulacdo da integridade. Portanto, uma alimentacao
com alto consumo de acucar pode alterar a homeostase da MI, aumentar citocinas pro-
inflamatorias e reduzir a integridade epitelial e fungbes imuno-reguladoras (SATOKAR:I,
2020).

Do et al. (2018) observaram que uma dieta rica em glicose resultou também no
aumento da inflamacdo e permeabilidade intestinal em camundongos. Mais recentemente,
percebeu-se que uma alimentacdo com excesso de acUcar simples aumenta a permeabilidade
do intestino delgado em humanos saudaveis (SAFFOURI et al., 2019).

No que tange a adesdo de dietas hipocaldricas e reduzida em glicidios, estas parecem
favorecer a reducdo da diversidade da MI. Desta maneira, a restri¢cdo glicidica pode gerar
mudancas na atividade e abundéancia de varios grupos de bactérias (DUNCAN et al., 2007).

Além disso, a quantidade e qualidade do CHO ingerido sdo importantes fatores
envolvidos na resposta glicémica (RG) (SARTORELLI; CARDOSO MA, 2006), pois a RG
pos-prandial € modulada inicialmente pela velocidade de liberacdo dos CHO da alimentagédo
para o sangue apos as refei¢bes, pelo tempo de depuracdo dos CHO resultante da secrecédo de
insulina e sua sensibilidade tecidual periférica a agdo do mesmo (SCHENK et al., 2003; DE
FRONZO; FERRANNINNI, 1982).

O tipo de CHO varia quanto a velocidade de absorgéo, e, consequentemente, séo
também variados seus impactos sob as concentracdes de glicose e insulina plasmaética. Tais
variagcOes sob a resposta dos CHO da alimentagdo podem ser quantificadas por indice
glicémico (1G) e pela carga glicémica (CG) dos alimentos (SHEARD et al., 2004).

Com isso podemos inferir sobre a importancia da CG da dieta, porém ainda ha

inconsisténcia, uma vez que, embora a OMS, a American Diabetes Association, a Diabetes



UK e a Canadian Diabetes Association forne¢cam suporte qualificado para o conceito, muitos
profissionais de salde ainda consideram IG e CG complexos para uso na prética clinica.
(SHEARD et al, 2004).

2. REFERENCIAL TEORICO

2.1 Obesidade: epidemiologia, classificacéo e etiologia

A prevaléncia da obesidade tem aumentado substancialmente nas Gltimas décadas e
considerando as multiplas comorbidades relacionadas a essa condi¢édo, constituem um problema
de satde publica (ADES; SAVAGE, 2017; KAPLAN; WALKER, 2012). De acordo com a
OMS, em 2016 mais de 1.9 bilhdes de adultos tiveram sobrepeso e 650 milhdes foram
classificados com obesidade no mundo (OMS, 2016).

Adicionalmente, estima-se que a prevaléncia da obesidade aumente de 14% para 24%
da populacdo mundial ao longo dos anos, afetando quase 2 bilhGes de adultos, criangas e
adolescentes até 2035 (FMO, 2023), ou seja, uma em cada quatro pessoas convivera com
obesidade e mais da metade da populacdo mundial, cerca de 4 bilhdes, vivera com excesso de
peso. Consequentemente, o impacto econémico chegard a US$4,32 trilhdes por ano até 2035, o
que representa quase 3% do PIB global, sendo comparavel ao impacto da Covid-19 em 2020
(FMO, 2023).

No entanto, apesar das evidéncias mencionadas, é notavel o aumento na prevaléncia da
obesidade apesar de todo empenho para apresentar ao publico os riscos do desenvolvimento de
morbidades crbnicas associadas a doenca (AMABEBE et al., 2020).

A obesidade é definida como um peso corporal desproporcional para altura indice de
Massa Corporal (IMC) > 30 kg/mz2. O IMC ¢é um dos principais critérios utilizados na literatura
para classificacdo da obesidade. Conforme as preconizacdes da OMS, também adotadas pelo
Consenso Latino Americano de Obesidade e pelo Ministério da Saude, sdo considerados trés
niveis de classificagdo da obesidade: obesidade classe 1 com IMC 30,00 — 34,99 Kg/mz;
obesidade classe 2 com IMC 35,00-39,99 Kg/m?; e obesidade classe 3 > 40,00 Kg/mz.
(GONZALEZ-MUNIESA et al., 2017; OMS, 1998; BRAY, 1998; CONSENSO LATINO-
AMERICANO EM OBESIDADE, 1998; BRASIL, 1999; SISVAN, 2022).

Além da classificacdo amplamente aceita pela OMS, a Sociedade Americana de Cirurgia
Bariatrica (SACB) propde uma classificagdo com maior nimero de pontos de corte: obesidade
pequena com IMC entre 27 - 30 Kg/m?; obesidade moderada com IMC entre 30 - 35 Kg/mz;

obesidade grave com IMC entre 35 - 40 Kg/m?; obesidade classe 3 com IMC entre 40 - 50
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Kg/m?; classe 4 com IMC entre 50 - 60 Kg/m?; classe 5 com IMC superior a 60 Kg/m2. Essa
classificacdo visa fornecer maior especificidade na identificacdo de diferentes classes de
obesidade, podendo ser relevante para a avaliagdo e tratamento especificos de individuos com
IMC mais elevados (POIRIER et al., 2011; RENQUIST K, 1998).

Essa doenca esta associada a uma qualidade de vida inadequada e diversos problemas de
salde, como distarbios metabolicos incluindo o diabetes mellitus (DM), cancer, problemas
respiratorios e cardiovasculares (ARNOLD et al., 2016; GBD 2015 OBESITY
COLLABORATORS et al., 2017).

Sendo a consequéncia, principalmente, de um estilo de vida sedentario e do consumo
excessivo de alimentos com alta densidade energética acima das necessidades do individuo.
Entretanto, a etiologia da obesidade é mais complexa. De modo que questdes socioeconémicas,
ambientais, comportamentais, fatores genéticos, hereditarios, culturais e étnicos devem ser
levados em consideracdo (SELLAYAH D, CAGAMPANG FR, COX RD, 2014,
BHUPATHIRAJU SN, HU FB, 2016; DE LORENZO et al., 2019; WHARTON et al., 2020).

Neste cenario, o tratamento se torna complexo, de longo prazo, e envolve mudanca de
estilo de vida, com énfase no tratamento nutricional, pratica de atividade fisica, intervencgdes
psicolégicas, tratamento medicamentoso ou cirdrgico (DE LORENZO et al., 2019;
WHARTON et al., 2020).

2.2 Obesidade e inflamacéo
A obesidade foi reconhecida como uma doenca inflamatéria de baixo grau na década de
1990, ap6s um estudo realizado in vivo que demonstrou maior expressao de fator de necrose
tumoral alfa (TNF- a) liberada pelo TA, o qual causa inflamacéo e estimula resposta de fase
aguda, mediante proliferacdo e diferenciacdo celular, da participacdo em atividades
imunorreguladoras e do metabolismo lipidico (HOTAMISLIGIL, SHARGIL, SPIEGELMAN,
1993; HOTAMISLIGIL et al., 1996). A partir disso, estudos vém demonstrando que, em
individuos com obesidade, h4& o aumento da producdo de adipocinas e citocinas pro-
inflamatorias como o angiotensinogénio, TNF- a, interleucina-6 e leptina. Além do aumento
dessas citocinas pro-inflamatorias, na obesidade também e observado uma diminuicdo da
expressdo de adipocinas anti-inflamatérias, como a adiponectina (GUIMARAES et al., 2007;
SIPPEL et al., 2014).
Embora a obesidade esteja associada a diversas comorbidades metabdlicas, a quantidade e

a gravidade dessas complicacOes parecem depender da presenca excessiva de estoques de

5



gordura nos depdsitos adiposos internos e dentro/ao redor de tecidos musculares, como o
coragdo, o figado e os rins, um fendmeno conhecido como deposicdo de gordura ectopica
(DESPRES; LEMIEUX, 2006; ROSEN; SPIEGELMAN, 2014; SHULMAN, 2014).
Evidéncias consistentes mostram que a forma como o TA administra 0 excesso de energia e a
tensdo anormal de oxigénio gerada pelo crescimento anormal dos adipdcitos, tém um efeito
importante no perfil de risco cardiometabdlico, sensibilidade a insulina e dislipidemia de um
individuo (GONZALEZ-MUNIESA et al., 2017).

Assim, se 0 TA nédo puder se expandir mediante a hiperplasia das células adiposas, TG
armazenados estimulardo a hipertrofia dos adipdcitos até que se tornem saturados, levando a
sua ruptura e consequentemente invasdo dos macrofagos favorecendo a liberacdo de adipocinas
pré-inflamatorias e diminuindo a adipocinas anti-inflamatorias (ROSEN; SPIEGELMAN,
2014). Esses fénomenos contribuem para um ambiente pro-inflamatério e resisténcia a insulina
(RI). A saturacdo dos adipocitos hipertrofiados também gera um ambiente aterogénico
conforme o excesso de deposicdo de gordura ectopica (ROSEN; SPIEGELMAN, 2014).

A ingestdo de alimentos estimula sinais gastrointestinais por meio de distensao mecanica ou
horménios paracrinos e sinais de nutrientes que regulam o apetite envolvendo diferentes
neurotransmissores, peptideos intestino-cérebro, aminoacidos e neuropeptideos. Diversos
hormonios circulantes e o sistema nervoso autdnomo também estdo envolvidos na resposta
metabdlica a ingestdo de alimentos, o que afeta a termogénese, a deposicdo de gordura e 0
apetite (CAMILLERI, 2015).

Assim, individuos com obesidade normalmente tem um consumo elevado de alimentos com
alta densidade energética, isso gera um desequilibrio abundante da M, e se relaciona com a
grande quantidade de gorduras ingeridas na dieta. Dessa forma, o aumento da permeabilidade
intestinal se da, também mediante habitos alimentares inadequados (JANCZY et al., 2020).

A diferente composi¢do da Ml gera influéncias no metabolismo, principalmente quando ha
TA em excesso, contribuindo para o desenvolvimento das doencas cronicas ndo transmissiveis
(DCNTSs), resultante da inflamacéo crénica de baixo grau e a RI, proveniente da condicao de
obesidade. A quantidade de macrofagos infiltrados no TA aumenta, estimulando maior

liberacdo de citocinas inflamatdrias, aumentando a RI (MORAES, 2014).

2.3 Microbiota intestinal e obesidade
Nos ultimos anos, pesquisadores procuraram aprimorar seus conhecimentos sobre o papel

da disbiose intestinal nas alteracdes metabolicas sistémicas (ANGELAKIS et al., 2012). Com
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1SS0, a obesidade e suas comorbidades podem estar acompanhadas por mudancas na Ml, a qual
tem sido considerada um novo fator influenciador da regulagéo do peso corporal (LEY RE et
al., 2006; KARLSSON FH et al., 2013).

O trato digestorio é colonizado por uma comunidade de microorganismos denominada
microbiota, a qual vem sendo considerada como um dos principais fatores reguladores de
eventos inflamatdrios associados a obesidade e a altera¢cGes metabolicas (RASTELLI; CANI,
KNAUF, 2019; SOMMER; BACKHED, 2013), contribuindo em processos como absorcio de
energia e nutrientes, resposta imune e a permeabilidade intestinal (SANTOS-MARCOS;
PEREZ-JIMENEZ; CAMARGO, 2019).

A partir do Projeto Microbioma Humano caracterizou-se o microbioma intestinal de
individuos saudaveis e, posteriormente, em diversos distarbios metabélicos (MOHER et al.,
2009). Tal achado sugere que as bactérias que habitam o intestino humano podem influenciar
no desenvolvimento da obesidade e de outras DCNT como aterosclerose e DM (KANG et al.,
2013; LARSEN et al., 2010).

Segundo um estudo dinamarqués com 169 individuos com obesidade e 123 sem obesidade,
a riqueza da Ml esta inversamente associada com a obesidade e complicacdes metabdlicas, uma
vez que a baixa riqueza da MI foi observada mais frequentemente em individuos com
obesidade. Ainda, outras varidveis como maior adiposidade, RI e dislipidemia foram
observadas nesse grupo quando comparados a individuos com maior riqueza da MI. Em adicao,
0 grupo de individuos com obesidade ganhou mais peso ao longo do tempo, sugerindo que a
menor riqueza da MI possa estar associada com risco aumentado de obesidade e suas
comorbidades (COTILLARD et al., 2013; LE CHATELIER et al., 2013).

Alguns mecanismos tém sido propostos para explicar como MI pode influenciar no
surgimento da doenca. A Ml desequilibrada pode reduzir a oxidacao de acidos graxos hepaticos
por meio da supressdo da adenosina monofosfato quinase (AMPK). Essa enzima é encontrada
nas fibras musculares e no figado e atua como sinalizador de energia celular. Com isso, a
inibicdo da AMPK resulta na reducao da oxidacao dos acidos graxos assim induzindo o acumulo
de gordura (LOPEZ, 2017). Ademais, a MI influencia no metabolismo do hospedeiro, tanto por
meio do reconhecimento de varios constituintes bacterianos por receptores de reconhecimento
de padrdes (PRR), como toll-like receptor (TLR), Nucleotide-binding and leucine-rich repeat—
containing receptors (NLRs) e receptores semelhantes a Retinoic acid-inducible gene | (RIG-
I) -like receptors (RLRs), quanto por seus metabolitos (CANI, 2019; CANI; JORDAN, 2018).

O Lipopolissacarideo (LPS), componente existente na superficie celular de bactérias



em sua grande parte gram-negativas, tem como funcéo ativar TLR4, que desempenha fung¢éo
de antigeno, demonstrando padrdes moleculares associados a patdgenos (Pathogen-associated
molecular pattern, PAMP) e estimulando a resposta imune do hospedeiro. Quando o LPS se
liga aos TLR4, uma cascata sinalizadora € acionada, induzindo resposta inflamatdria,
expressdo e secrecdo de citocinas pro-inflamatdrias nas células do sistema imune e no TA,
acarretando uma endotoxemia metabdlica (AKIRA e TAKEDA, 2004; CANI et al., 2007;
CANI et al., 2008; MEDZHITOV e HOMG, 2009; CARICILLI et al., 2011).

Uma alimentacdo ocidental contribui para translocacdo de LPS para circulacdo
sanguinea, ao passo que 0 consumo em excesso de alimentos com alto teor de gordura, pode
aumentar a proporcdo de bactérias gram-negativas e reduzir a integridade da mucosa intestinal,
por meio da secrecdo de citocinas pro-inflamatérias e mediadores como o TNF- q,
Interleucina-1p, Interleucina-4 e Interleucina-13 (CANI et al., 2007; GHOSHAL et al., 2009).
Similarmente, a hipertrofia dos adipdcitos em sitio visceral estimula um desequilibrio
metabdlico do TA, ndo apenas aumentando a producdo de adipocinas pro-inflamatérias, como
também diminuindo a producdo de adipocinas anti-inflamatorias, como Interleucina-10,
resultando em um processo inflamatério cronico de baixa intensidade (SPERETTA, LEITE,
DUARTE, 2014).

Embora estudos apontem que individuos com obesidade apresentam aumento das
concentracfes de bactérias do filo Firmicutes, que sdo gram-positivas, a literatura tem
mencionado aumento das concentracGes de LPS circulantes em animais e humanos com
obesidade. Essa alteracdo estd ligada ao aumento da permeabilidade intestinal como
consequéncia a reducdo da expressao das proteinas que compdem as Tigh Junction (zonula
occludens-I, claudina e ocludina). A ruptura dessa juncdo permite a translocacdo de LPS,
corroborando para o desenvolvimento da inflamacéo subclinica, aumento de massa adiposa e
Rl (BRUN et al., 2007; CANI et al., 2008; AMAR et al., 2011; BURCELIN et al., 2012;
CARICILLI et al., 2011).

A disbiose intestinal também pode causar uma inflamacdo crénica, devido a ligagéo de
bactérias gram negativas, que possuem em sua parede celular LPS, com os receptores TLR,
principalmente o TLR4 (KHAN et al., 2016). Dessa forma, a M1 parece ser mais eficiente na
contribuigéo para maior extracao de energia ingerida e subsequente armazenamento de gordura
em animais com obesidade, comparados aos animais sem obesidade.

De fato, individuos com obesidade apresentam amostras fecais mais elevadas de Acidos

Graxos de Cadeia Curta (AGCC) e menor quantidade residual de calorias alimentares em
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comparagdo aos individuos eutréficos (ARON-WISNEWSKY; DORE; CLEMENT, 2012).
Entretanto, os autores ndo especificam quais tipos de AGCC estdo elevados em individuos com
obesidade. E conhecido que o butirato e propionato oferecem beneficios a salide metabdlica,
mas alguns em excesso como 0 acetato, pode contribuir para efeitos pro-inflamatorios e estdo
associados a obesidade (KIM; YAO; JU, 2019).

2.4 Microbiota intestinal e consumo glicidico

O microbioma é altamente dindmico, podendo ter sua composicao e funcdo alterada com
o decorrer da vida (RAJILIC-STOJANOVIC et al., 2012). A partir das interagdes entre
microorganismos com as células do hospedeiro, com a Ml e com estimulos ambientais, como
alteracdes na dieta, estilo de vida, uso de antibiéticos e medicamentos (CARVALHO et al.,
2012; JUMPERTZ et al., 2011; WU; TREMAROLI; BACKHED, 2015; ZHANG,
CHENHONG et al., 2013; ZHANG, XU et al., 2015). O consumo alimentar € um dos principais
contribuintes para a diversidade da MI. O tipo de dieta consumida, a curto e a longo prazo tem
influéncia nos metabdlitos bacterianos e pode contribuir para extracéo de energia dos alimentos
e regulacdo da homeostase energética (ANGELAKIS et al., 2012; COTILLARD et al., 2013).
Nesse sentido, a dieta é fundamental na composicéo, diversidade e funcionalidade da MI que
se associa aos diferentes fendtipos humanos (ERWIN G. ZOETENDAL, 2001; LEY et al.,
2006; TURNBAUGH, 2009). E importante ressaltar que a dieta pode alterar a MI em 24 horas,
mudanga que se estabelece ao longo de 10 dias (WU, GARY D et al., 2011).

Cada uns dos principais macronutrientes demonstraram capacidade de modificar a Ml,
entre eles, os CHO sdo os mais bem caracterizados. CHO simples, como a sacarose, tanto
isoladamente quanto como parte de uma dieta rica em gordura, desencadeiam rapida
remodelacdo da Ml e disfuncdo metabdlica em animais experimentais (COLLINS et al., 2016;
R. MASTROCOLA M. COLLINO, 2018). O CHO complexo constitui uma gama diversificada
de ligagBes de monossacarideos, muitas das quais ndo sdo digeriveis por humanos. A Ml, por
outro lado, possui centenas de vezes mais enzimas degradantes de CHO e, portanto, usa CHO
ndo digerivel como fonte primaria de energia.

O termo “fibra” ¢ normalmente usado para descrever esses CHO nao digeriveis, apesar de
essa designacéo ser problematica, uma vez que algumas fibras ndo séo usadas pela MI (como
celulose), enquanto outros CHO prontamente fermentados ficam fora da definicéo de fibra
(como amidos resistentes) (GENTILE; WEIR, 2018).

Sonnenburg et al.(2016) propuseram o termo “carboidrato acessivel a microbiota” (MAC),
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para descrever CHO que estdo metabolicamente disponiveis paraa Ml (SONNENBURG et al.,
2016). Estudos indicam que alteragdes nos MACs tem efeitos fundamentais na composi¢éo da
MI. Sociedades agronémicas e cacadoras-coletoras ndmades que consomem altas quantidades
de MACs apresentam maior riqueza da MI em comparacdo com as sociedades ocidentais
(SCHNORR et al., 2014; YATSUNENKO et al., 2012). Da mesma forma, camundongos
alimentados com dieta pobre em MACs obtiveram diminui¢cdo em numerosos taxos, € a perda
da riqueza é agravada ao longo de varias geracdes de descendentes e ndo recuperada apos a
reintroducdo de MACs (SCHNORR et al., 2014; SONNENBURG et al., 2016).

Com isso, alto consumo de MACs pode aumentar a producdo de AGCC, que sdo 0s
principais produtos finais da fermentagdo bacteriana, representam um excelente exemplo de
mutualismo entre humanos e seus simbiontes bacterianos. Os MACs fornecem grande fonte de
energia para Ml, e a consequente producdo de AGCC beneficia o hospedeiro, servindo tanto como
energia recuperada de CHO quanto como moléculas reguladoras potentes com vastos efeitos
fisioldgicos (Figura 1). Os AGCC sinalizam via sistema nervoso central e varios receptores
acoplados a proteina G (GPR) para modular uma série de processos fisioldgicos, incluindo
homeostase energética, metabolismo de macronutrientes e supressdo de sinais inflamatérios (DE
VADDER et al., 2014; SAMUEL et al., 2008).

MAC MACs fermentados
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Figura 1. Efeito de Carboidratos Acessiveis a Microbiota e seus derivados no organismo.
O butirato apos ser absorvido pelas células epiteliais, € usado como fonte de energia para as
mesmas. Butirato (e em menor proporcdo, propionato) pode bloquear histonas deacetilases
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(HDAC) para homeostase da expressdo génica. Todos os AGCC podem se ligar com variadas
afinidades aos GPR nos intestinos e outras células para regular o metabolismo energético, o
equilibrio intestinal e as respostas imunes. O acetato e o propionato sdao metabolizados
principalmente no figado, onde o propionato é usado como substrato para gliconeogénese e o
acetato como fonte de energia e sintese de &cidos graxos.

Fonte: (GENTILE; WEIR, 2018).

Padrbes alimentares adequados com alimentos ricos em fibras, favorecem o perfil
saudavel da MI. As bactérias extraem energia das fibras, gerando os AGCC, principalmente o
butirato, acetato e propionato (MAKKI et al., 2018). Esses metabolitos sdo utilizados como
substrato energético para os colondcitos, lipogénese e gliconeogénese hepatica (CANI;
DELZENNE, 2009). Ainda, os AGCC atuam em vias de sinalizacdo, intermediadas pelos
Receptores acoplados a proteina G (GPR41) e (GPR43), ativando mecanismos anorexigenos
no hipotalamo, fomentando o aumento da capacidade de armazenamento de lipidios no TA,
induzindo a gliconeogénese e inibindo a lipogénese no figado, além de promover a oxidacao
hepética e no masculo esquelético. Paralelamente, essas a¢6es resultam em menor liberacédo de
Acidos Graxos Livres (AGL) na circulago, reduzindo a inflamacéo, resultando em favor de
um melhor controle glicémico e de controle de peso (CANFORA; JOCKEN; BLAAK, 2015).

Sendo assim, o consumo de alimentos ricos em fibras favorece um melhor perfil
metabolico, além de estimular maior producdo de muco no intestino (MAKKI et al., 2018). Em
contrapartida, o consumo excessivo de CHO simples pode induzir a disbiose, provocar
inflamacéo e aumentar permeabilidade intestinal (COLLINS et al., 2016; SEN et al., 2017).

Outro estudo conduzido em camundongos mostrou que o consumo de dietas ricas em
acucar e em gorduras saturadas induziu disbiose e inflamacédo no epitélio intestinal, levando a
modificagcdes da ativacdo da via vagal aferente, que pode levar a hiperfagia e obesidade (DE
LARTIGUE; DE LA SERRE; RAYBOULD, 2011; PAULINO et al., 2009).

2.5 Indice glicémico e carga glicémica

O conceito de IG foi implementado em 1981, com a finalidade de classificar os alimentos de
acordo com o seu efeito de aumentar a glicose no sangue 2 horas apés sua ingestdo (JENKINS
et al., 1981). Ou seja, o IG é uma mensuracéo fisioldgica sobre o impacto que o tipo de CHO
possui sobre a elevacdo da glicemia (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2021; CLAR
etal., 2017).
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O IG classifica os alimentos fontes de CHO conforme a magnitude da elevagéo da glicemia
induzida em comparagdo com uma quantidade padrao (50g) de um alimento referéncia (glicose
pura ou pdo branco) (CHIAVAROLI et al., 2021). Desse modo, alguns autores classificam o
IG dos alimentos como baixo (< 55), médio (56-69) ou alto (> 70) (CHIAVAROLI et al., 2021,
SIEVENPIPER et al., 2018).

Em 1997, pesquisadores da Universidade de Harvard introduziram o conceito de CG para
quantificar o efeito glicémico geral de uma porcao de alimento. Anteriormente, o IG era mais
utilizado, mas o IG compara quantidades iguais de CHO sem considerar a quantidade real
consumida (FOSTER-POWELL et al., 2002).

A CG quantifica o efeito total de uma determinada quantidade de CHO sobre a RG,
caracterizando o produto do IG de um alimento pela sua quantidade de CHO disponivel. O
conceito de CG acaba sendo mais significativo do que o IG, quando um alimento é avaliado
isoladamente, em razdo de a CG englobar tanto a quantidade como a qualidade do CHO
ingerido (FOSTER-POWELL; HOLT; BRAND-MILLER, 2002; AUGUSTIN et al., 2002).

A CG é calculada pela multiplicacao do IG pela disponibilidade de CHO em grama de uma
porcdo, dividido por 100 (CHIAVAROLLI et al., 2021; WOLEVER, 2006). Os alimentos que
causam maior aumento na RG séo considerados de alto IG, ao passo que os alimentos de baixo
IG estdo associados a uma menor RG (AUGUSTIN, 2002).

A hiperglicemia prolongada € considerada como fator principal para o desenvolvimento de
sindrome metabolica e diabetes mellitus tipos 2 (DM2), que poderia ser prevenida por meio de
intervencdes dietéticas adequadas. Contudo, as recomendac¢des nutricionais para prevenir a
hiperglicemia pos-prandial prolongada nem sempre foram efetivas. Assim, evidéncias recentes
asseguram que a hiperglicemia prolongada nao depende apenas de fatores alimentares, como o
teor de CHO ou IG dos alimentos, mas também da genética, Ml e composi¢do corporal
(GUIZAR-HEREDIA et al., 2023).

E importante ressaltar que o 1G de um alimento isolado ou de uma refeicéo é determinado
primordialmente pela natureza do CHO ingerido e por outros fatores que influenciam a
digestibilidade do alimento e a secrecdo de insulina (LUDWIG, 2002).

Uma importante revisdo sistematica, The fourth edition of the International Tables of
Glycemic Index and Glycemic Load Values Lists, publicada em 2021, analisou os dados de 253
ensaios clinicos randomizados e estudos de coorte, registrou o 1G de mais de 4.000 alimentos e
mostrou resultados pertinentes nos estudos, apenas para alimentos de baixo IG (<55), como

laticinios, leguminosas, frutas e massas. Entretanto, observou-se variabilidade na resposta para
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alimentos associados a medio ou alto IG (ATKINSON et al., 2021).

Um ponto importante sobre uso de tabelas de 1G é o fato de que, na maioria das vezes, 0s
alimentos ndo sdo ingeridos isoladamente, podendo ser ingeridos in natura ou na forma de
preparacdes juntamente com outras fontes alimentares. Desse modo, a adicdo de outros
nutrientes, como gorduras e proteinas, pode afetar significativamente o IG em resposta ao
consumo de CHO (ATKINSON et al., 2021).

Portanto, mesmo o alimento sendo classificado como IG baixo, ndo significa que o alimento
ou preparacdo seja mais saudavel. Pode, ainda, apresentar maior valor calérico. Alem disso,
observa-se também variacdo na resposta glicémica, conforme as caracteristicas individuais,
como peso corporal ou mesmo o grau de sensibilidade a insulina, que pode variar ao longo do
dia (ATKINSON et al., 2021).

2.6 Indice glicémico, carga glicémica e perfil glicemico e lipidico

Tradicionalmente, os CHO eram classificados como "simples™ ou "complexos"” com base na
hipdtese de que uma ou duas moléculas de glicose em agucares simples causariam um aumento
maior na glicemia em comparagcdo com longas cadeias de moléculas de glicose em CHO
complexos. No entanto, pesquisas demonstraram que, assim como os CHO simples, os CHO
complexos (como arroz, batata e pdo) também causam um aumento significativo na glicemia
(ATKINSON, FOSTER-POWELL, BRAND-MILLER, 2008).

Dietas de baixo IG/CG podem resultar em pouca ou nenhuma diferenca no nivel de glicemia
em jejum em comparagdo com dietas de alto IG/CG em individuos com obesidade (CHEKIMA
et al., 2023). Entretanto, em individuos com DM2 e pré-diabetes (Pré-DM), uma dieta com
baixo IG e CG pode melhorar o controle glicémico, lipidico, a pressdo arterial e 0 IMC (PERES
et al., 2023). Adicionalmente, duas meta-analises de ensaios clinicos randomizados também
sugerem que dietas de baixo IG podem melhorar o controle glicémico, lipidico e reduzir o IMC
de individuos com de diabetes mellitus tipo 1 (DM1) e DM2 (ZAFAR et al.,, 2019;
CHIAVAROLI et al., 2021). Apesar de alguns estudos sugerirem melhorias na Rl com dietas
de baixo IG/CG, nédo ha evidéncias conclusivas de que essas dietas afetam diretamente o perfil
lipidico (PARKER, KIM, 2019).

A CG combina a qualidade com a quantidade de CHO de um alimento. Portanto, a CG
representa uma imagem mais precisa do efeito real de um alimento na glicemia p6s-prandial
(JENKINS et al., 2024). Estudos indicam que dietas com baixo IG/CG ndo impactam
significativamente o perfil lipidico (WONG et al., 2013; RAMON-KRAUEL et al., 2013;
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MAGER et al., 2015). Entretanto, um estudo recente com 1538 participantes avaliou o impacto
da CG da dieta sobre os pardmetros glicémicos e lipidicos, encontrando associagdo positiva
entre CG e LDL-c e associacdo negativa entre CG e HDL-c, sugerindo que uma dieta com

elevada CG pode ter um impacto negativo no perfil lipidico (FERNANDES et al., 2022).

2.7 Indice glicémico, carga glicémica e obesidade

As respostas hormonais, associadas as dietas com elevado IG, como a hiperinsulinemia,
promovem ganho de peso excessivo, possivelmente, por reduzir a saciedade e por favorecer o
deposito de gordura (LUDWIG DS, 2000).

Encontrar fatores de risco modificaveis de obesidade, incluindo o IG e CG da dieta, é
primordial, frente ao aumento expressivo da obesidade e sobrepeso (NG et al., 2014). Dentre
as variaveis alimentares que aumentam o risco para obesidade, a qualidade e quantidade da
ingestdo de CHO sdo de grande importancia, especialmente em paises em desenvolvimento,
nos quais esse macronutriente € a principal fonte de ingestdo energética (ESMAILLZADEH,;
MIRMIRAN; AZIZI, 2005).

Estudos investigaram a associacao entre 1G e CG, como indicadores de qualidade dos CHO
da dieta e obesidade, entretanto, os resultados sdo controversos (MENDEZ et al., 2009;
MURAKAMI et al., 2006; MURAKAMI; MCCAFFREY; LIVINGSTONE, 2013). Resultados
de estudos de coorte também séo inconsistentes. No estudo de Hare-Bruun et al., (2006), dietas
de alta CG foram associadas ao aumento de peso corporal, perimetro de cintura (PC) e gordura
corporal em mulheres (HARE-BRUUN; FLINT; HEITMANN, 2006).

No entanto, um estudo de coorte prospectivo de base populacional demonstrou que o 1G néo
estava relacionado a alteracdes de peso corporal, mas positivamente relacionado com mudancas
em PC. Os achados ndo foram evidenciados entre a CG da dieta, peso corporal e PC (DU et al.,
2009). Além disso, uma revisdo sistematica e meta-analise mostraram que a ingestdo de dietas
com baixo IG a longo prazo pode ser utilizada para prevencdo da obesidade e suas
comorbidades (SCHWINGSHACKL; HOFFMANN, 2013).

Estudos longitudinais criteriosamente conduzidos estabelecem os beneficios de consumir
alimentos saudaveis e CHO complexos com baixo IG, e a importancia de uma alimentacéo
sustentavel e de alta qualidade nutricional para prevencao e tratamento de doencas, incluindo a
obesidade (CAMILLERI, 2015; SMITH et al., 2015).

A disponibilidade de tabelas confiaveis de 1G é fundamental para a continuidade da
pesquisa e resolucdo da controvérsia (SHEARD et al, 2004). Nesse sentido, a edi¢do de 2008

das tabelas internacionais de 1G melhora quantitativamente e qualitativamente a confiabilidade
14



dos dados disponiveis para pesquisa e pratica clinica (ATKINSON et al., 2021).

3. JUSTIFICATIVA

A obesidade € uma doenca de etiologia complexa e multifatorial cuja prevaléncia tém
apresentado nameros expressivos nos Ultimos anos, sendo, assim, considerada um problema
de saude publica mundial. Tendo em vista sua complexidade, ainda existem lacunas no que se
refere a0 manejo da doenca, além da escassez de estratégias efetivas no seu tratamento.

A Ml poderia ser considerada um dos fatores etiologicos de grande importancia implicados
na génese da obesidade e do processo inflamatorio que envolve a doenca e as comorbidades,
e sua composicdo pode ser influenciada pelo elevado consumo glicidico. Porém, a associacdo
da MI com a obesidade ainda permanece em discussao, devido a falta de estudos suficientes
para estabelecer a relacdo de causalidade.

Também, ndo foram encontrados estudos analisando a relacdo da CG com a MI em
individuos com obesidade. Nesse contexto, o estudo visa discriminar o consumo alimentar e
a GC da dieta de mulheres com obesidade grave, associando a variaveis metabdlicas e
antropomeétricas, além da diversidade da M1 destas participantes.

Os resultados deste estudo poderdo fornecer evidéncias sobre os efeitos do consumo de
CHO e da CG da dieta sobre a Ml em mulheres com obesidade grave. Também seré o primeiro
trabalho a fornecer informagdes sobre a influéncia da CG da dieta sobre a composigéo da Ml
nesta condi¢do clinica. Consequentemente, os resultados dos estudos poderdo abrir caminho
para desenvolverem uma nova estratégia para 0 monitoramento da obesidade por meio da

compreensdo do mecanismo por tras, dos efeitos relacionados a CHO e CG na MI.

4. PERGUNTA DO ESTUDO E HIPOTESE A SER TESTADA

A CG da dieta de mulheres com obesidade esta associada com alteragdes no perfil
glicémico, lipidico e composicao da MI1?

H1: Mulheres com obesidade com elevada carga glicémica dietética, apresentam uma
MI com aumento da razdo Firmicutes/Bacteroidetes, menor diversidade e riqueza
microbiana e elevado perfil glicémico e lipidico.

HO: O consumo dietético marcado por uma carga glicémica alta, em mulheres com
obesidade, ndo influencia na razéo Firmicutes/Bacteroidetes, diversidade e riqueza na

Ml, e perfil glicémico e lipidico.
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5. OBJETIVOS

5.1 Objetivo geral

Avaliar a influéncia da CG da dieta no consumo alimentar, microbiota intestinal e

perfis lipidico e glicémico de mulheres com obesidade.

5.2 Objetivos especificos

Em mulheres com IMC > 35kg/m?:

1.

2.

3.

4.

Analisar a CG da dieta habitual,

Avaliar o consumo habitual de calorias e de macronutrientes;

Avaliar indicadores antropomeétricos e do perfil lipidico e glicidico;
Analisar o perfil da Ml

Comparar as diferentes classes de CG da dieta com a diversidade da Ml;

Comparar indicadores antropométricos e laboratoriais entre diferentes CG da

dieta;

Avaliar e comparar a préatica de atividade fisica e sintomatologia gastrointestinal

entre diferentes CG da dieta.

6. MATERIAL E METODOS

6.1 Consideracdes éticas

Trata-se de um estudo que faz parte de um projeto maior intitulado “Microbiota

intestinal, consumo alimentar e perfil metabdlico de individuos com obesidade grave e

submetidos a cirurgia bariatrica”, aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do

Hospital Universitario Clementino Fraga Filho (HUCFF) da Universidade Federal do Rio de
Janeiro (UFRJ), sob o protocolo CAAE 16427219.2.0000.5257 em 29/06/2019.

6.2 Casuistica

Trata-se de um estudo observacional, coorte prospectiva, envolvendo 64 mulheres com

IMC > 35kg/m?. (OMS, 1998) que estdo em acompanhamento multiprofissional pelo
Programa de Obesidade e Cirurgia Bariatrica (PROCIBA) no HUCFF, na UFRJ, campus llha

do Funddo — Rio de Janeiro. A amostragem foi obtida de publico institucionalizado e nédo
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foram consideradas elegiveis gestantes/lactantes, mulheres que tenham feito uso de
antibioticos em até 6 meses, prebioticos, fitoterapicos, probioticos, suplemento de fibra,
corticoide ou medicamentos para emagrecer, tabagistas, apresentarem insuficiéncia renal,
hepéatica ou cardiaca, hipotireoidismo ou hipertireoidismo descompensado (sem reposi¢cdo
hormonal), neuropatia, doenc¢a inflamatoria intestinal, em tratamento oncoldgico e/ou que

tenham sido submetidas a cirurgia bariatrica e metabolica.

6.3 Coleta de dados

A coleta de dados teve duracdo de dois anos (2022 a 2024). O recrutamento das
candidatas a pesquisa foi realizado na sala de espera ou por contato telefénico. No primeiro
dia (TO), as pacientes receberam informagdes detalhadas sobre o estudo e sua relevancia,
sendo, em seguida, convidadas a assinarem o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
(TCLE). Uma vez assinado os termos supracitados, as participantes responderam a um
questionario geral, aplicado por profissionais previamente treinados. Neste questionario foram
coletados dados de salde, socioeconémicos e estilo de vida, receberam o kit para coleta de
fezes, bem como orientagfes quanto ao procedimento para coleta das amostras e preparo para

coleta de sangue, que foi realizada no encontro seguinte.

Ao final deste encontro, foi realizado o agendamento dos dois Recordatérios de 24
horas (R24H) que ocorreram no maximo 5 dias e no minimo 2 dias antes e depois da data da

coleta de sangue e entrega das amostras de fezes (T1).

No segundo dia (T1), as participantes compareceram no Laboratorio de Anélises
Clinicas da Faculdade de Farméacia (LACFAR) da UFRJ em jejum noturno de 12 horas para
realizarem a coleta de sangue, seguindo para 0 PROCIBA, onde foram realizadas as medidas
antropométricas, de composicdo corporal por bioimpedancia elétrica (BIA), entrega da
amostra de fezes e preenchimento do questionario de avaliagdo da pratica de atividade fisica,
sintomatologia gastrointestinal e consisténcia das fezes. Na figura 2 € apresentado um

fluxograma com as avaliagdes e questionarios aplicados em cada momento da coleta de dados.

17



TO T1

I Dia atipico* I Dia tipico**
1° Encontro (Dia 1) 1° R24H (Remoto) 2° Encontro (Dia 2) 2° R24H (Remoto)
Recrutamento das participantes Avaliacéo e coleta de sangue
das participantes

v v

e  Elegibilidade e TCLE: e  Recebimento da amostra de fezes;
e  Aplicacio do questionario de dados gerais; e  Medidas antropométricas e composicao
corporal;

e  Orientacdes para coleta de fezes e sangue;

e  Preenchimento dos questionarios (IPAQ,

e Entrega do Kit para coleta de fezes e Escala de Bristol e Likert);
agendamento dos R24H.

e  Coleta de sangue (LACFAR).

*2 a5 dias antes de T1
**2 a5 dias ap6s T1

Figura 2. Fluxograma da coleta de dados

Legenda; TCLE: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, IPAQ: Questionario Internacional de
Atividade Fisica, LACFAR: Laboratério de Analises Clinicas da Faculdade de Farmacia, R24H:

Recordatorio Alimentar de 24 horas.

6.4 Avaliacdo do consumo alimentar

Foram aplicados dois R24H em dias ndo consecutivos, sendo um referente a um dia
tipico e outro a um dia atipico, por meio de contato telefénico para obtencdo de informacdes
detalhadas sobre o consumo alimentar. O R24h é uma ferramenta de avaliacdo de consumo
alimentar atual, que apura todos os alimentos e bebidas consumidos nas Gltimas 24 horas a sua
aplicacdo (WILLETT, 1998).

O Método das Multiplas Passagens (Multiple-Pass Method - MPM) foi utilizado com
0 objetivo de minimizar o erro na mensuracgao do consumo alimentar, via estimulo da memoria
do entrevistado (STEINFELDT et al., 2013), aplicando 0 R24h em cinco passos:

(a) listagem rapida dos alimentos e bebidas consumidas ao longo de todo o dia anterior;

(b) questionamentos sobre aqueles alimentos que s&o frequentemente omitidos; (c)

detalhamento do horario, local e ocasido de consumo de cada alimento; (d) descri¢éo detalhada

sobre os alimentos mencionados e respectivas quantidades, revendo as informacdes sobre o
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horario e ocasido de consumo; (e) revisdo das informac0es relatadas e sondagem sobre aqueles
alimentos que poderiam ter sido consumidos e ndo foram mencionados (CONWAY et al.,
2003).

A digitacdo dos R24H foi realizada no programa New Brazil Nutri REC24h verséo 2,
a composicao centesimal dos alimentos foi avaliada utilizando a Tabela Brasileira de
Composicgéo de Alimentos verséo 7.2 (IBGE, 2011; NEBIN; UERJ, 2018; CRISPIM, 2017).

Foi utilizado o software SAS On Demand for Academics para estimar a quantidade de
calorias e nutrientes ingeridos.

A estimativa da ingestdo usual ocorreu por Método de Multiplas Fontes (Multiple
Source Method, MSM) por meio do pacote estatistico MSM program. Esse método
compreende-se em 3 etapas: 1. Estimativa de probabilidade de consumo de um alimento ou
nutriente em um dia por um modelo de regressdo; 2. Célculo de ingestdo usual do R24H,
aplicando o modelo de regressdo linear; 3. Estimativa de consumo usual diario para cada
individuo pela multiplicacdo dos passos 1 e 2 (HARTTIG et al., 2011).

6.5 Avaliacdo da carga glicémica da dieta

Apos a quantificacdo das porcbes de cada alimento ingerido e a determinacdo da
quantidade de carboidrato glicémico (os carboidratos glicémicos foram obtidos subtraindo-se o
teor de fibra do total de carboidratos disponiveis no alimento) dos alimentos, a CG da dieta foi
estimada utilizando o IG da “International Tables of Glycemic Index and Glycemic Load
Values: 2008, exceto um alimento tipico brasileiro “Baido de Dois” que foi encontrado no
artigo de Passos et al., (2014) (ATKINSON, 2021; PASSOS et al., 2014; FOSTER-POWELL,;
BRAND-MILLER, 2008; FAO, 2003).

Para a selecdo dos valores de 1G, foram adotados critérios especificos quando havia mais
de um valor disponivel para 0 mesmo alimento: considerou-se o clima do pais onde o IG foi
determinado, desde que fosse similar ao clima do Brasil, devido as condi¢des do solo, ou
utilizou-se o valor de um estudo mais recente. Quando o valor de IG ndo estava disponivel em
nenhuma das tabelas, foi utilizado o IG de um alimento pertencente ao mesmo grupo alimentar
e com composicdo aproximada de macronutrientes, especialmente carboidratos. O alimento
usado como padréo foi a glicose, 1G=100.

A CG do alimento foi calculada de acordo com a multiplicacdo da quantidade de

carboidrato glicémico ingerido de cada alimento, presente dos R24H das participantes, pelo I1G
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do alimento, dividindo-se o resultado por 100 (LAU et al., 2005; FOSTER-POWELL,;
BRAND-MILLER, 2008), conforme mostra a equagéo abaixo:

CG = IG x CHO glicémico
100

Apbs a identificacdo da CG de cada alimento consumido, em cada dia do recordatorio
alimentar, os valores foram somados e classificados conforme as categorias a seguir: baixa CG
(CG < 80), moderada (CG 80 a 120) ou alta (CG > 120), sendo considerado como adequada,
uma dieta de baixa CG (BRAND-MILLER et al., 2003; PHILIPPI, 2014).

Arelacdo Carga Glicémica/Valor Energético Total (CG/VET) foi estabelecida, dividindo
a CG diaria pelo VET, considerando que, ao contrario do 1G, a CG leva em consideracao a
quantidade de carboidratos da dieta, permitindo relacionar-se com o consumo total de calorias.
Com isso, foi estabelecido o seguinte ponto de corte 0,05(0,01) considerando um CG/VET
baixo, 0,06(0,01) considerando um CG/VET moderado e 0,09(0,03) sendo um CG/VET alto.

6.6 Avaliacdo antropométrica

A massa corporal foi aferida por balanca médica portatil com display remoto
Chander®, com capacidade de 300 kg e precisdo de 100g. A avaliacdo foi realizada com a
paciente descalca, com os pés unidos, bracos relaxados e cabeca posicionada conforme o plano
de Frankfurt (OMS, 1995), com o auxilio de um antropémetro portatil Bifano®, foi medida

Sua estatura.

A avaliagdo da composicdo corporal ocorreu por meio do aparelho de BIA
multifrequéncia tetrapolar horizontal (Biodynamics® modelo 450), cujo método baseia-se no
principio da condutividade elétrica da massa livre de gordura (LUKASKI et al., 1985). Para
utilizacdo da BIA as participantes ficaram deitadas em decubito dorsal, com membros
estendidos, sem sapatos, meias, luvas ou objetos de metal. As mulheres estavam
normohidratadas, em jejum, ndo ingeriram liquidos uma hora antes da avaliacdo; nédo
realizaram exercicios fisicos nas ultimas 24 horas e urinaram antes da avaliacdo (LUKASKI
et al., 1985; KYLE et al., 2004). Todas estas orientagdes foram feitas na primeira consulta
com as pacientes, apos assinatura do TCLE. O célculo do IMC foi realizado pela formula
“massa corporal (kg) / estatura (m?)” e a classificagdo, segundo os pontos de corte propostos

pela OMS (1998).
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O PC foi avaliado utilizando fita antropomeétrica inelastica e inextensivel, com extenséo
total de dois metros e precisdo de 1 mm, da marca Cescorf® no menor perimetro entre a Gltima
costela e a crista iliaca, permanecendo a participante com os bragos abertos e abdome relaxados
apos uma expiracdo normal, como estabelecido pela Organizacdo Mundial de Saude (OMS,
2008). A medida foi realizada em duplicata e de forma ndo consecutiva (LOHMAN et al., 1988).
Os valores considerados adequados para mulheres foram abaixo de 80 cm, risco aumentado,
entre 80 e 88 cm e risco muito aumentado acima de 88 cm (BARROSO et al., 2021; OMS,
2008).

Com a mesma fita antropométrica, mediu-se o perimetro do pesco¢o na linha
imediatamente abaixo da proeminéncia laringea, com o individuo mantendo a cabec¢a no plano
de Frankfurt, os valores considerados adequados para mulheres foram < 34 cm (ASIL et al.,
2021; ISAK, 2001).

6.7 Avaliacao de pratica de atividade fisica

A atividade fisica foi avaliada por meio International Physical Activity Questionnaire
(IPAQ). Foi utilizada a verséo curta que envolve sete questdes abertas, que permitem estimar
o tempo semanal gasto em atividades fisicas de intensidade moderada e vigorosa, em
diferentes atividades cotidianas, bem como o tempo gasto em atividades passivas e de
inatividade fisica (HALLAL e VICTORA, 2004).

Os niveis de atividade fisica foram classificados da seguinte maneira:

Muito ativo: sdo participantes que fazem - atividade vigorosa > 5 dias na semana e >
30 minutos por sesséo ou; - atividade vigorosa > 3 dias na semana e > 20 minutos por sessao

e atividade moderada ou caminhada > 5 dias na semana e > 30 minutos por sessao.

Ativo: sdo participantes que fazem — atividade vigorosa > 3 dias na semana ¢ > 20
minutos por sessao ou; — atividade moderada ou caminhada > 5 dias na semana e > 30 minutos
por sessdo ou; — qualquer atividade somada (atividade vigorosa + atividade moderada +

caminhada) > 5 dias na semana e > 150 minutos na semana.

Insuficientemente ativo: participantes que realizaram atividade fisica por pelo menos
10 minutos continuos por semana, porém de maneira insuficiente para ser classificado como
ativos. Para classificar os individuos nestes critérios, foram somados a duracéo e a frequéncia

dos diferentes tipos de atividades (caminhadas + moderada + vigorosa).
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Sedentéario: Quando ndo realizou atividade fisica por 10 minutos continuos na semana.

6.8 Avaliacdo laboratorial

As amostras de sangue foram coletadas no Laboratério de Analises Clinicas da
Faculdade de Farméacia (LACFAR) da UFRJ, pela manhd, seguindo o protocolo de jejum
noturno de 12 horas. Por meio dessas amostras, foram analisados lipidograma (TG, HDL-
colesterol (HDL-c), VLDL-colesterol (VLDL-c), LDL-colesterol (LDL-c), colesterol total
(CT)), hemoglobina glicada (HbALc), glicose média estimada, glicose em jejum e insulina.

Os kits comerciais CELM® e KATAL® foram utilizados para analise de glicemia
(LOTT e TURNER, 1975) e lipemia (TG, CT e HDL-c) por meio do método enzimatico-
colorimétrico, considerando adequadas concentracfes de glicemia inferiores a 100mg/dL
(RICHMOND, 1973, KOSTNER et al., 1979, MCGOWAN et al., 1983; SBD, 2019). O
VLDL-c e LDL-c foram calculados com base na equacgéo de Friedewald (FRIEDWALD et
al., 1972). A insulina foi avaliada pelo método Enzyme Linked Imuno Assay - ELISA (Kit
DSL — Diagnostic Systems Laboratories, Inc, Webster-TX, USA) com o kit Human Insulin
ELISA (Génese Produtos Diagnosticos) (LIDA et al., 2008).

A RI foi quantificada utilizando-se 0 método Homeostasis Model Assessment (HOMA-
IR) = concentracdo sérica de insulina em jejum (uU/mL) x glicemia em jejum (mmol/L) /22,5
(MATHEWS et al., 1985). Foi identificada a Rl quando HOMA-IR foi superior a 2,71
(OLIVEIRA et al., 2017).

6.9 Anélise da microbiota intestinal

As participantes receberam um kit PROBIOME, contendo um tubo com 1,0mL de
solucdo estabilizante estéril, um acessorio para coleta de fezes, um swab, embalagem plastica
para transporte da amostra e envelope para postagem. Juntamente com o kit, foram fornecidas
instrugdes detalhadas sobre a coleta, manuseio, armazenamento e transporte adequado das
amostras, a fim de minimizar qualquer alteragdo na colonizagdo microbiana. A coleta de fezes
foi realizada com o auxilio do acessério, evitando o contato com a urina. As participantes
foram orientadas a introduzir o swab nas fezes recém-produzidas, coletando a amostra e
inserindo-a imediatamente no tubo com a solucéo estabilizante, quebrando a haste do swab.
Apbs o fechamento adequado do tubo, isto €, sem riscos de vazamento, movimentos de

inversdo foram realizados ao longo de um minuto. No dia agendado para o retorno (T1), as
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amostras foram entregues para & equipe responsavel, que, por sua vez, encaminhou-as ao
laboratério Bronstein, de onde foi encaminhada & Neoprospecta/BiomeHub, onde foram
realizados os procedimentos de extracdo de DNA (deoxyribonucleic acid) e sequenciamento

ribossomal 16S rRNA para analise da composi¢éo da MI.

No laboratorio ocorreu a extragdo do DNA (lise térmica enzimatica), as regides V3 e
V4 do gene 16S rRNA foram amplificadas por reacdo em cadeia de polimerase (PCR) em duas
etapas (Neoprospecta Microbiome Technologies). A biblioteca de sequenciamento de
amplicons foram unidas em um pool e quantificadas pelo método fluorimétrico Qubit
(Invitrogen) e por PCR com kit Kapa Library Quantification (Kapa Biosystems). O
sequenciamento ocorreu através do equipamento MiSeq (Illumina Inc) e as sequéncias foram
processadas pelo pipeline de bioinformatica QIIME 2 versdo 2023.5 (BOLYEN et al., 2019;
CRUZ; CHRISTOFF; DE OLIVEIRA, 2021).

. Sequenciamento ribossomal 16S rRNA

Refere-se a um método de sequenciamento de ampla escala que permite, através de
analises de bioinformatica denominadas “pipelines”, o reconhecimento ¢ classificagdo dos
micro-organismos de acordo com sua taxonomia (Reino, Filo, Classe, Ordem, Familia, Género
e Espécie). Dentre 0s niveis taxondmicos, a espécie é considerada a mais especifica e de maior
precisdo. Contudo, considerando a diversidade bioldgica, bem como a existéncia de micro-
organismos ainda desconhecidos, informacdes a respeito dos niveis mais abrangentes
estabelecem achados importantes. Para determinar a sequéncia das regifes especificas V3 e
V4 do DNA, foi realizado o sequenciamento de amplicon. (BIOMEHUB, 2019).

Os dados de sequenciamento foram processados utilizando o DADA2 v2023.5.0, com
remocao das 30 bases iniciais de cada read e truncamento em 250pb (CALLAHAN et al.,
2016). A inferéncia filogenética foi realizada através do alinhamento das ASVs (Amplicon
Sequence Variants) utilizando o software MAFFT v7 (KATOH et al., 2013) e o calculo do
modelo de méxima verossimilhanga com o programa FastTree v2 (PRICE et al., 2010). As
ASVs foram classificadas com o pacote Scikit-learn (PEDREGOSA et al., 2011) utilizando o
banco de dados SILVA v1.138 (QUAST et al., 2013).

A mensuragdo da diversidade microbiana foi realizada através de indices de alfa
diversidade (Shannon, Evenness, Faith, Observed) e beta diversidade (Unweight Unifrac,
Weighted Unifrac, Jaccard, Bray-Curtis), com rarefacdo amostral a profundidade de 5000

reads. A analise da abundancia diferencial entre os grupos amostrais foi realizada por meio do
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ANCOM (MANDAL et al., 2015), nos niveis taxonémicos de ASV, espécie, género, familia
e filo. Estes procedimentos garantem a precisdo e a reprodutibilidade dos dados de
sequenciamento, permitindo uma analise detalhada da diversidade da Ml (BIOMEHUB,
2019).

Reconhecida por sua influéncia na manutencdo da homeostase da MI, a relagdo
Firmicutes/Bacteroidetes sera igualmente objeto de investigacdo neste estudo (STOJANOV
et al., 2020). A mensuracdo da diversidade microbiana atraves desses indicadores permitira

uma melhor compreenséo das alteraces no ecossistema intestinal.

6.10Avaliacao dos sintomas gastrointestinais e da escala de Bristol

Mediante questionamento, as participantes referiram a frequéncia de alguns sintomas
gastrointestinais (desconforto abdominal, distensdo abdominal, ruidos estomacais ou
intestinais, dor, flatuléncia) avaliados. Para tanto, foi utilizada a escala de Likert de cinco

2 ¢ 2 e

pontos, sendo 0, 1, 2, 3 e 4 pontos equivalentes a “nunca”, “até duas vezes na semana”, “trés

2% ¢¢

ou quatro vezes na semana’”, “cinco e seis vezes na semana’ ¢ “todos os dias da semana”,
respectivamente. Uma vez obtidas as frequéncias, foi realizado um somatorio da pontuacéo,
que é avaliada por um escore, podendo variar de 0 a 20, no qual o 0 é auséncia de sintomas e

20 é a presenca de todos os sintomas durante 7 dias da semana (GUYNNET et al., 2009).

A escala de Bristol foi aplicada para avaliar a caracteristica das fezes das participantes,
por meio de figuras ilustrativas que apresentam sete diferentes tipos de fezes. Os resultados
foram apresentados na forma de frequéncia e, a classificacdo do mesmo foi da seguinte forma:
constipacdo (1 e 2), adequado/normal (3 - 5) e diarreia/aquosa (6 e 7) (CAMACHO-DIAZ et
al., 2023; HEATON et al., 1992).

6.11Analise estatistica

As varidveis continuas foram apresentadas como medianas e intervalo interquartil
(IQR), enquanto as variaveis categoricas como percentuais. As comparagdes entre 0s grupos de
CG foram realizadas utilizando o teste de Kruskal-Wallis para variaveis continuas huméricas e
o teste Qui-quadrado para variaveis categdricas nominais.

Para as inferéncias sobre medidas sociodemogréficas, clinicas, riqueza e diversidade
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da MI e razdo Firmicutes/Bacteroidetes, foram utilizados modelos lineares multiplos
ajustados, incluindo varidveis de confusdo como idade, IMC, IPAQ e antidiabéticos. Da
mesma forma, para inferéncias de contagens de MI por filo e género, foram empregues
modelos negativos binomiais inflados por zero ponderados (com pesos inversamente
proporcionais a profundidade do sequenciamento ou ao nimero de leituras sequenciadas)
utilizando a funcéo log-link, ajustando para variaveis de confusdo como idade e IMC.

Os resultados foram apresentados graficamente como efeitos marginais médios
estimados, mantendo todas as outras variaveis nos modelos em seus valores medios ou
propor¢oes iguais, juntamente com intervalos de confianga de 95%. Contrastes foram
construidos a partir desses efeitos marginais médios. O método de Diferenca Honesta
Significativa de Tukey (HSD) foi utilizado para corrigir os valores de p para 0 numero de
comparagOes quando necessario (>= 3); valores de p < 0,05 foram considerados
estatisticamente significativos.

As anélises estatisticas foram realizadas utilizando o software R, versdo 4.2.1, e 0s
pacotes 'Ime4’, 'emmeans’ e suas dependéncias. As medidas de riqueza e diversidade da Ml (R,
PE, H, S, InvS e UnbS) foram calculadas usando as fun¢ées specnumber() e diversity() do

pacote 'vegan' e suas dependéncias.

7. RESULTADOS
7.1 Caracteristicas gerais da populagao

Foram selecionados 167 individuos com idade entre >18 e < 65 anos, do sexo feminino,
com IMC > 35kg/m?, desses, 46 foram considerados inelegiveis, 37 recusaram-se a participar,
7 apresentaram perda de dados, 13 abandonaram o estudo e 64 participantes concluiram.
Foram excluidas da pesquisa participantes que ndo cumpriram as etapas da pesquisa ou

apresentaram intercorréncias que impossibilitaram a permanéncia na mesma (Figura 3).
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Mulheres avaliadas quanto aos critérios de
elegibilidade (n=167)

Recusas (n=37) Nio elegiveis (n=46)
» Impossibilidade de retornar ao ¢ Uso de medicamentos
HUCFF (n=4) + . antiobesidade/suplemento (n=9)

Idade #=18 e = §5 anos (=10)
Realizaram cirurgia bariatrica (n=14)
IMC <35 kg/m® (n=4)

Uso de probidtico (n=9)

+  Motivos pessoais (n=12)
+ Nip responderam as tentativas de
contato (n=21)

L 4

Partictpantes mncluidas (n=84)

L -

Perda de dados (n=7) Abandono (n=13)

*  Impossibilidade de retornar ao HUCFF

¢  Exames bioquimicos (n=1)
+  Microbiota intestinal (n=5) (n=1)

+  Consumo alimentar (n=1) +  Motivo pessoais (n=3)
¢+ Nio responderam as tentativas de

contato (n=7)

-~
L

v

I . '|
I Participantes analisadas (n=64) |

L -

' L

G1 [Carga Glicémica <80] (n=16) G2 [Carga Glicémica 80 a 120] (n=221) G1 [Carga Glicémica >120] (n=26)

Figura 3. Fluxograma de selecdo de participantes.

Legenda: G1: grupo 1; G2: grupo 2; G3: grupo 3; HUCFF: Hospital Universitario Clementino Fraga
Filho; IMC: indice de Massa Corporal.

Foram avaliadas 64 mulheres adultas e divididas em trés grupos, G1 (n=16)
representando uma CG baixa, G2 (n=22) com CG moderada e 0 G3 (n=26) correspondendo a
CG alta. Na tabela 1 s&o apresentados a caracterizagdo geral dos grupos. A maior parte das
participantes do estudo nasceram por meio de parto vaginal (77,8%), sem diferenca entre os
grupos de CG (p=0,782). Da mesma forma, a mediana da renda mensal em reais e o percentual
de uso de adocante das participantes foram similares entre os grupos. A menopausa foi
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reportada em aproximadamente metade das participantes de G2 (57,1%) e G3 (56%), enquanto
37,5% do G1 encontravam-se nessa condicdo (p=0,422). Esse perfil homogéneo reforca a
robustez dos resultados, minimizando possiveis vieses relacionados a essas variaveis.

A prevaléncia de pré-DM e DM1 foi baixa em todos 0s grupos, e 0 DM2 apresentou uma
distribuicdo homogénea, com 50% em G2, 25% em G1 e 19,2% em G3 (p=0,06). A HAS foi a
comorbidade mais frequente, atingindo 72,2% da amostra. Observou-se uma similaridade entre
0s grupos em relacdo ao uso de medicamentos anti-hipertensivos (73,8%). Nao houve diferenca
significativa na prevaléncia de HAS (p=0,113) e no uso de anti-hipertensivos (p=0,204) entre
0S grupos.

Outras comorbidades como depressdo, ansiedade, esteatose hepatica, dislipidemia,
hipertrigliceridemia e doenca tireoidiana apresentaram frequéncias variadas entre 0s grupos,
mas sem significancia estatistica. A presenca de disglicemia foi alta, especialmente em G2
(86,4%), embora essa diferenca ndo tenha sido significativa (p=0,126). O consumo de &lcool
obteve um percentual consideravel (37,9%), apesar de ser uma popula¢do com doenga crénica,
porém sem diferenca entre os grupos de CG.

Quanto ao uso de medicacdes, a reposi¢ao hormonal, uso de vitaminas e polivitaminicos,
e medicamentos anti-hipertensivos apresentaram frequéncias similares entre os grupos. O uso
de antidiabéticos foi similar entre os grupos, porém o uso de metformina foi significativamente
maior no G2 (63,6%) em comparacdo ao G1 (25%) e G3 (34,6%) (p=0,035). O uso de insulina

Tabela 1. Caracteristicas gerais, frequéncia (%) de comorbidades, consumo de alcool e
medicacdo dos grupos estudados. *

Variaveis G1 (n=16) G2 (n=22) G3(n=26) p-valor**
Parto vaginal 13 (81,2%) 16 (80%) 19 (73,1%) 0,782
Renda (reais)*** 2200 (1794) | 2000 (1307,5) | 1900 (2190) 0,994
Adocante 4 (25%) 12 (54,5%) 15 (57,7%) 0,094
Menopausa 6 (37,5%) 12 (57,1%) 14 (56%) 0,422
Comorbidades

Pré-DM 3 (18,8%) 4 (18,2%) 3 (11,5%) 0,757
DM1 0 (0%) 1 (4,5%) 1 (3,8%) 0,702
DM2 4 (25%) 11 (50%) 5 (19,2%) 0,060
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HAS 13 (81,2%) 18 (81,8%) 15 (57,7%) 0,113
Depressio 3 (18,8%) 4 (18,2%) 4 (15,4%) 0,950
Ansiedade 3 (18,8%) 5 (22,7%) 8 (30,8%) 0,652
Esteatose hepética 1 (6,2%) 2 (9,1%) 2 (7,7%) 0,949
Dislipidemia 1 (6,2%) 2 (9,1%) 0 (0%) 0,313
Hipertrigliceridemia 1 (6,2%) 0 (0%) 0 (0%) 0,218
D. tireoidiana 3 (18,8%) 5 (22,7%) 2 (7,7%) 0,333
Disglicemia 10 (62,5%) 19 (86,4%) 16 (61,5%) 0,126
Consumo de alcool 4 (25%) 9 (40,9%) 11 (42,3%) 0,489
Medicacéo

Reposicao hormonal 1 (6,2%) 3 (14,3%) 2 (8%) 0,668
Uso de vitamina 4 (25%) 9 (40,9%) 9 (34,6%) 0,594
Uso de polivitaminico 0 (0%) 1 (4,5%) 0 (0%) 0,379
Antidiabético 5 (31,2%) 14 (63,6%) 9 (34,6%) 0,066
Anti-hipertensivo 13 (81,2%) 18 (81,8%) 16 (61,5%) 0,204
Metformina 4 (25%) 14(63,6%) 9(34,6%) 0,035
Insulinoterapia 1(6,2%) 4 (18,2%) 2(7,7%) 0,401
Antidislipidemico 5 (31,2%) 9 (40,9%) 8 (30,8%) 0,728

Legenda: G1: grupo 1; G2: grupo 2; G3: grupo 3; Pré-DM: pré diabetes mellitus; DM: diabetes
mellitus; HAS: hipertenséo arterial sistémica; D. tireoidiana: doenga tireoidiana.

*Qs dados estdo demonstrados como nimero de individuos e percentual equivalente do nimero total.
**Q p-valor foi derivado do teste de Kruskal-Wallis.

*** Qs dados de renda mensal estdo demonstrados como mediana e intervalo interquartilico.

7.2 Caracteristicas antropométricas da populacdo dos diferentes grupos de carga

glicémica.

A tabela 2 apresenta os dados antropométricos das participantes de G1, G2 e G3. Os
dados demonstram que a idade das participantes ndo diferiu entre os grupos, com medianas de
53 (17,75) anos no G1, 48 anos no G2 e 50 anos no G3 (p=0,671). Em relacdo ao peso, as
medianas foram 118,15kg para G1, 114,2kg para G2 e 104,85kg para G3, com uma diferenca
que ndo alcancou significancia estatistica (p=0,08). Todas as participantes apresentaram

obesidade grau 3, sem diferenca do entre os grupos (p-=0,117). O PC tampouco diferiu entre

28



grupos, assim como o PP e a massa gorda, representando risco muito aumentado de

complicagdes metabolicas, excesso de gordura visceral e adiposidade corporal total.

Tabela 2. Caracteristicas antropomeétricas dos grupos de carga glicémica. *

Variaveis G1 (n=16) G2 (n=22) G3 (n=27) p-valor**
Idade (anos) 53 (6,25) 48 (18,5) 50 (18,75) 0,671
Peso (kg) 118,25(32,37) | 114,2(22,68) 104,85(21,87) 0,080
Estatura (m) 1,58(0,11) 1,63(0,06) 1,58(0,08) 0,212
IMC (kg/m2) 47,23(10,29) 45,34(8,85) 42,22(6,88) 0,118
PC (cm) 117,42(13,31) | 122,78(21,66) 115,33(13,19) 0,119
PP (cm) 39,15(4,92) 40,03(4,05) 38,29(3,41) 0,043
Massa gorda (%) 47,75(2,78) 46,3(3,8) 46,2(4,78) 0,154
Massa magra (%) 52,25(2,78) 53,7(3,8) 53,8(4,78) 0,154

Legenda: G1: grupo 1; G2: grupo 2; G3: grupo 3; IMC: indice de massa corporal; PC: perimetro
de cintura; PP: perimetro de pescogo.
* Os dados estdo demonstrados como mediana e intervalo interquartilico.

**Q p-valor foi derivado do teste de Kruskal-Wallis.

7.1 Caracteristicas bioquimicas da populacdo dos diferentes grupos de carga

glicémica.

No que tange aos parametros glicémicos, a glicose em jejum embora tenha havido uma
variacdo, ndo apresentou diferencas significativas entre os grupos. Da mesma forma, houve
tendéncia a hiperinsulinemia em G2 e G3. Todos 0s grupos apresentaram HbALc na

classificacéo de pre-diabetes, com valores semelhantes.

Os dados de perfil lipidico dos grupos apresentaram valores adequados de colesterol
total, HDL-c, LDL-c, VLDL-c, N-HDL-c e triglicerideos, sem diferenca entre grupos (Tabela
3).

Tabela 3. Comparacédo dos indicadores bioquimicos dos grupos de carga glicémica. *
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Variaveis

Glicose em jejum  Diferenca média marginal (1C95%o) p-valor**
(mg/dL)
G1 (n=16) 109,27 (98,71;119,84) 0,347°2
G2 (n=22) 119,28 (110,25;128,31) 0,961°
G3 (n=26) 111,04 (102,63;119,24) 0,389°¢
HbAL1C (%) Diferenca media marginal (1C95%o) p-valor**
G1 (n=16) 6,03 (5,60;6,46) 0,059%
G2 (n=22) 6,71 (6,34:7,08) 0,850°
G3 (n=26) 6,18 (5,84:6,51) 0,099°¢
GME (mg/dL) Diferenca media marginal (1C95%) p-valor**
G1 (n=16) 126,41 (114,48;138,34) 0,028°2
G2 (n=22) 147,94 (137,53;158,35) 0,857°
G3 (n=26) 130,35 (121,08;139,62) 0,043°¢
Insulina em jejum  Diferenca média marginal (1C95%) p-valor**
(ug/dL)
G1 (n=16) 25,55(13,63;37,47) 0,794 2
G2 (n=22) 30,77 (20,57;40,96) 0,785°
G3 (n=26) 30,51 (21,24;39,77) 0,999°¢
HOMA-IR Diferenca media marginal (1C95%o) p-valor**
G1 (n=16) 7,20 (2,65;11,74) 0,728°2
G2 (n=22) 9,54 (5,65;13,42) 0,702°
G3 (n=26) 9,48 (5,95;13,02) 0,999°¢
HOMA-beta Diferenca media marginal (1C95%) p-valor**
G1 (n=16) 205,73 (132,73;276,73) 0,856
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G2 (n=22) 230,86 (172,35;289,38) 0,973°
G3 (n=26) 215,53 (162,29;268,78) 0,923°¢
Colesterol total Diferenca média marginal (1C95%) p-valor**

(mg/dL)
G1 (n=16) 183,00 (157,12;208,88) 0,7482
G2 (n=22) 170,24 (147,68;192,80) 0,905°
G3 (n=26) 189,91 (169,77;210,05) 0,413°¢
HDL-c (mg/dL)  Diferenca média marginal (1C95%) p-valor**
G1 (n=16) 43,60 (38,12;49,09) 0,9352
G2 (n=22) 44,90 (40,12;49,69) 0,131°
G3 (n=26) 50,35 (46,08;54,62) 0,225°¢
LDL-c (mg/dL) Diferenca media marginal (1C95%o) p-valor**
G1 (n=16) 113,55 (91,76;135,34) 0,5302
G2 (n=22) 97,61 (78,62;116,61) 0,992°
G3 (n=26) 115,18 (98,22;132,14) 0,370°¢
VLDL-c (mg/dL) Diferenca média marginal (1C95%) p-valor**
G1 (n=16) 25,86 (18,70;33,02) 0,921°2
G2 (n=22) 27,73 (21,49:33,98) 0,911°
G3 (n=26) 24,02 (18,44;29,59) 0,659 ¢
N&o-HDL-c Diferenca media marginal (1C95%) p-valor**
(mg/dL)
G1 (n=16) 139,44 (115,65;163,23) 0,551 2
G2 (n=22) 122,30 (100,88;143,72) 0,998°
G3 (n=26) 140,12 (121,49;158,74) 0,443°¢
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Triglicerideos Diferenca media marginal (1C95%) p-valor**
(mg/dL)

G1 (n=16) 154,03(102,83;205,23) 0,9837
G2 (n=22) 160,85 (115,45;204,71) 0,784°
G3 (n=26) 132,66 (92,81;172,50) 0,642°

Legenda: G1: grupo 1; G2: grupo 2; G3: grupo 3; G1: grupo 1; G2: grupo 2; G3: grupo 3;
HbAlc: hemoglobina glicada; GME: glicose media estimada; HOMA: homeostatic model
assessment; HDL-c: lipoproteina de alta densidade, LDL-c: lipoproteina de baixa densidade;
VLDL = lipoproteina de muito baixa densidade; IC: Intervalo de confianca; 2: G1 vc G2; °: G1
vc G3; ¢ G2 ve G3.

*Qs dados estdo apresentados por média marginal (intervalo de confianca de 95% da média marginal —
IC95%) estimada a partir de modelos lineares multiplos de efeitos fixos ajustados, incluindo em seu
componente sistematico variaveis de confusdo (idade, IMC, atividade fisica medida pelo IPAQ e
antidiabético), onde os efeitos para as variaveis de interesse foram estimados assumindo valores médios
(numéricas continuas) ou iguais proporcOes (varidveis nominais) para as variaveis de confusao.
Contrastes foram construidos a partir desses efeitos marginais médios esperados por grupo.

**Q p-valor foi derivado do teste de Kruskal-Wallis.

7.2 Funcionamento intestinal e nivel de atividade fisica

O funcionamento e a sintomatologia intestinal foram avaliados por meio da escala de
Bristol e através da escala Likert (Tabela 3). Quanto a escala de Bristol, foi visto que, 0 G1, G2
e G3 apresentaram resultados similares, onde a maioria dos participantes em cada grupo,
apresentou o funcionamento intestinal normal (n= 8 [50%] do G1, n=14 [63,6%] do G2 e n=15
[57,7%] do G3) (p=0,216), indicando que apenas a variacdo da CG da dieta das participantes
pode ndo exercer uma influéncia significativa na consisténcia das fezes.

Para a sintomatologia gastrointestinal, foram analisados a frequéncia de dor abdominal,
distensdo abdominal, desconforto abdominal, flatuléncia e ruidos intestinais. Para dor
abdominal, a maior parte das participantes relatou ndo sentir o sintoma em nenhum dos grupos,
sem diferenca entre os grupos (p=0,687). A distensdo abdominal, reportada como “nunca”, foi
mencionada pela maioria das participantes: 75% do G1, 54,5% do G2 e 50% do G3, sem
diferenga entre grupos (p=0,368). O desconforto abdominal, flatuléncia e ruidos seguiram
padrdes similares, ndo diferindo entre os grupos. O somatorio da escala Likert foi medido como

mediana (intervalo interquartil), resultando em 1,5 (4,25) para G1, 5,5(6) para o G2 e 3(5,75)
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para o G3, sem diferenca entre os grupos de CG. Esses resultados sugerem que a CG da dieta
pode ndo influenciar significativamente a prevaléncia de sintomas gastrointestinais em
mulheres com obesidade.

A pratica de atividade fisica das participantes foi avaliada através do IPAQ verséo curta.
Os resultados demonstram que em G1, metade das participantes (50%) foram classificadas
como sedentarias e insuficientemente ativas, enquanto a outra metade (50%) foi considerada
ativa e muito ativa. Em G2, 59,1% foram classificadas como sedentérias e insuficientemente
ativas, com o restante 40,9% classificadas como ativas e muito ativas. Semelhantemente ao G2,
em G3 a maior parte das participantes (57,7%) foram sedentérias e insuficientemente ativas,
enquanto 42,3% foram consideradas ativas e muito ativas. A analise estatistica mostrou que néo

houve diferenca entre os grupos (p=0,84) (Tabela 4).

Tabela 4. Comparacdo dos indicadores clinicos e da atividade fisica entre 0s grupos
estudados. *
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Variaveis G1 (n=16) G2 (n=22) G3 (n=26) p-valor**
Consisténcia das fezes (escala 0,216
de Bristol)

Ressecadas (tipo 1 e 2) 3 (18,7%) 3 (13,6%) 5 (19,2%)

Adequadas (tipo 3, 4 e 5) 8 (50%) 14 (63,6%) 15 (57,7%)
Amolecidas/aquosas (tipo 6 e 7) 5 (31,2%) 5 (22,7%) 6 (23,1%)
Sintomatologia gastrointestinal

(escala Likert)

Dor abdominal (nunca) 13(81,2%) 14(63,6%) 17(65,4%) 0,687
Dor abdominal (1-2) 2(12,5%) 2(9,1%) 3(11,5%)

Dor abdominal (3-4) 1(6,2%) 1 (4,5%) 1(3,8%)

Dor abdominal (5-6) 0 (0%) 1 (4,5%) 0 (0%)

Dor abdominal (sempre) 0 (0%) 4 (18,2%) 5 (19,2%)

Distensdo abdominal (nunca) 12 (75%) 12 (54,5%) 13 (50%) 0,368
Distensdo abdominal (1-2) 3 (18,8%) 3 (13,6%) 4 (15,4%)

Distensdo abdominal (3-4) 0 (0%) 1 (4,5%) 5 (19,2%)

Distensdo abdominal (5-6) 0 (0%) 1 (4,5%) 1(3,8%)

Distensdo abdominal (sempre) 1 (6,2%) 5 (22,7%) 3 (11,5%)

Desconforto abdominal (nunca) 14 (87,5%) 17 (77,3%) 21 (80,8%) 0,376
Desconforto abdominal (1-2) 1 (6,2%) 0 (0%) 1(3,8%)

Desconforto abdominal (3-4) 1 (6,2%) 0 (0%) 1(3,8%)

Desconforto abdominal (sempre) 0 (0%) 5 (22,7%) 3 (11,5%)

Flatuléncia (nunca) 10 (62,5%) 7 (31,8%) 11 (42,3%) 0,157
Flatuléncia (1-2) 0 (0%) 5 (22,7%) 4 (15,4%)

Flatuléncia (3-4) 1 (6,2%) 1 (4,5%) 5 (19,2%)

Flatuléncia (5-6) 1 (6,2%) 3 (13,6%) 0 (0%)

Flatuléncia (sempre) 4 (25%) 6 (27,3%) 6 (23,1%)

Ruidos (nunca) 10 (62,5%) 12 (54,5%) 17 (65,4%) 0,632
Ruidos (1-2) 3 (18,8%) 1 (4,5%) 3 (11,5%)

Ruidos (3-4) 1 (6,2%) 4 (18,2%) 2 (7,7%)

Ruidos (5-6) 0 (0%) 0 (0%) 1 (3,8%)

Ruidos (sempre) 2 (12,5%) 5 (22,7%) 3 (11,5%)

Somatério Likert*** 1.5 (4,25) 5.5 (6) 3(5,75) 0,138
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Nivel de atividade fisica (IPAQ) 0,84

Sedentario e Ins. ativo 8 (50%) 13(59,1%) 15(57,7%)

Ativo e Muito ativo 8(50%) 9(40,9%) 11(42,3%)

Legenda: G1: grupo 1; G2: grupo 2; G3: grupo 3; IPAQ: International Physical Activity
Questionnaire; Ins: insuficientemente.

*Qs dados estdo demonstrados como nimero de individuos e percentual equivalente do numero total.
**Q p-valor foi derivado do teste de Kruskal-Wallis.

***( somatdrio da escala Likert esta demonstrado como mediana e intervalo interquartilico.

7.3 Consumo alimentar e carga glicémica das participantes.

Ao comparar os indicadores de consumo alimentar com os grupos de CG, foi possivel
identificar diferenca significativa no valor energético total (VET) entre os grupos. O grupo G3
apresentou um VET com uma média marginal de 2100,31 (1900,25;2300,38) Kkcal,
correspondendo a um valor superior comparado ao G2 (p=0,016) e G1 (p<0,001). Esse
resultado sugere que uma CG maior pode estar associada a um maior consumo energeético.

Em relacdo a valores encontrados de macronutrientes para os grupos, foi possivel
identificar consumo adequado de CHO e lipidios, sem diferenca entre os grupos (Tabela 5).
Houve uma diferenca significativa na ingestdo de proteinas dietéticas entre os grupos G1 e G2
(p=0,020) e G1 com G3 (p=<0,001) com 23,28 % no G1, seguido por 19,97% no G2 e 18,67 %
no G3, sugerindo que uma dieta com CG baixa foi composta por uma quantidade maior de
proteinas em comparacdo a uma dieta de CG alta e moderada. A ingestdo média de fibras foi de
15,49 (11,55;19,42) gramas no G1, 18,49 (15,21;21,76) gramas no G2 e 21,25 (18,18;24,32)

gramas no G3, sem diferenca entre 0s grupos.

Tabela 5. Comparacdo do consumo alimentar e carga glicémica entre os grupos estudados. *

Variaveis

VET (Kcal) Diferenca media marginal (1C95%) p-valor**
G1 (n=16) 1357,23 (1100,73;1613,72) 0,156 2
G2 (n=22) 1675,78(1462,34;1889,22) <0,001°
G3 (n=26) 2100,31(1900,25;2300,38) 0,016°¢
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CHO (%) Diferenca média marginal (1C95%) p-valor**
G1 (n=16) 46,38 (41,71;51,04) 0,984 2
G2 (n=22) 46,91 (43,03;50,79) 0,642°
G3 (n=26) 49,02 (45,38;52,66) 0,715°¢
PTN (%) Diferenca média marginal (1C95%) p-valor**
G1 (n=16) 23,28 (21,47;25,09) 0,0202
G2 (n=22) 19,97 (18,46;21,47) <0,001°
G3 (n=26) 18,67 (17,26;20,08) 0,436°¢
LIP (%) Diferenca media marginal (1C95%o) p-valor**
G1 (n=16) 33,29 (30,24;36,34) 0,710%
G2 (n=22) 34,89 (32,35;37,43) 0,960°
G3 (n=26) 33,81(31,43;36,19) 0,815°¢
FIB (grama) Diferenca média marginal (1C95%o) p-valor**
G1 (n=16) 15,49 (11,55;19,42) 0,4892
G2 (n=22) 18,49 (15,21;21,76) 0,060°
G3 (n=26) 21,25 (18,18;24,32) 0,451°¢

Legenda: G1: grupo 1; G2: grupo 2; G3: grupo 3; VET: Valor Energético Total; CHO:
Carboidrato; PTN: Proteina; LIP: Lipideo; FIB: Fibra; IC: Intervalo de confianca; %: G1 vc G2;
b: G1vc G3; ¢ G2 ve G3.

*QOs dados estdo apresentados por média marginal (intervalo de confianca de 95% da média marginal —
IC95%) estimada a partir de modelos lineares multiplos de efeitos fixos ajustados, incluindo em seu
componente sistematico variaveis de confusdo (idade, IMC, atividade fisica medida pelo IPAQ e
antidiabético), onde os efeitos para as variaveis de interesse foram estimados assumindo valores médios
(numéricas continuas) ou iguais proporcOes (varidveis nominais) para as variaveis de confusao.
Contrastes foram construidos a partir desses efeitos marginais médios esperados por grupo.

**Q p-valor foi derivado do teste de Kruskal-Wallis.

7.4 Avaliacdo da carga glicémica e a relacdo CG/VET com a microbiota intestinal.
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Na figura 4 apresentamos os resultados da diversidade alfa e a razdo F/B através da
variagdo nos filos e géneros entre as diferentes classificagdes de CG estudados. Na figura 5,
empregando a variagdo nos filos e géneros como indicados, mensuramos a razdo F/B a
diversidade alfa entre as distintas classificacbes de CG/VET, considerando “L” como um
CG/VET baixo, “M” um CG/VET moderado e “H” como alto.

As distribuicGes amostrais dos dados sdo representados em cinza, utilizando a box plots e
strip plots. O circulo central em preto indica o efeito marginal médio esperado de cada grupo,
estimado a partir de multiplos modelos lineares de efeitos fixos. As classificaces de CG foram
consideradas como efeitos fixos nos modelos, enquanto idade, IMC, IPAQ, e uso de
antidiabéticos foram tratados como efeitos confundidores. As barras horizontais pretas
representam os intervalos de confianca de 95% dos efeitos marginais médios esperados para as
CGs. Os valores de p foram ajustados para o nimero de contrastes/comparac6es dois a dois
utilizando o método Tukey Honest Significant Difference (HSD).

Com base nos dados apresentados nas Figuras 4 e 5, ndo foram observadas diferencas
significativas nas médias marginais estimadas de diversidade alfa e riqueza nos niveis de filo e
género entre as classificacbes de CG e CG/VET. Entre os grupos de CG, o indice de
Similaridade de Simpson (S), ao nivel de género, apresentou p-valores de 0,595, 0,469 e 0,998
para as comparacOes entre os grupos G1 e G2, G2 e G3, e G1 e G3, respectivamente.
Similarmente, ao nivel de filo, os p-valores foram de 0,198, 0,695 e 0,524 para as mesmas
comparagoes. Além disso, a analise da riqueza (R) da Ml revelou, ao nivel de filo, p-valores de
0,988, 0,999 e 0,990 para as comparacdes entre G1 e G2, G1 e G3, e G2 e G3, respectivamente.
Ao nivel de género, a riqueza apresentou p-valores de 0,832, 0,963 e 0,613 para as mesmas
comparacdes entre 0S grupos.

Da mesma forma, a razdo F/B ndo demonstrou diferenca estatistica significativa ao
comparar a CG/VET entre G1 e G2 (p=0,045), G1 e G3 (p=0,812), e G2 e G3 (p=0,908).
Contudo, ao ser comparada com as classificagdes de CG, observou-se diferenga significativa
entre G1 e G2 (p=0,048). G2 apresentou uma media da razdo F/B de 2,454 (1,811;3,097),
superior a G1 com 1,213(0,441;1,987). Ao comparar G2 com G3 (p=0,069), e G1 com G3

(p=0,887) n&o observou-se diferenca significativa.
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Figura 4. Comparacdo do perfil da MI com as classificacdes de CG. *

Legenda: Os box plots mostram: (A) Riqueza do filo, (B) equitabilidade do filo Pielou, (C) indice de
Shannon-Wiener para o filo (D) indice de similaridade de Simpson para filo, (E) indice de similaridade
de Simpson inverso para o filo, (F) diversidade do filo UnBS, (G) riqueza de género, (H) equitabilidade
do género Pielou, (1) indice de Shannon-Wiener para o género, (J) indice de similaridade de Simpson
para género, (K) indice de similaridade inversa de Simpson por género, (L) diversidade do género UnBS,
(M) razéo Firmicutes/Bacteroidetes.

*T-test seguidos por ajusta de p-valores para o numero de comparagdes pelo método de Tukey Honest
Significant Difference (HSD) sobre estimativas de modelos lineares multiplos ajustados para variaveis
de confusdo (idade, IMC, IPAQ e uso de antidiabéticos).
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Figura 5. Comparacéo do perfil da MI com as classificagdes de CG/VET.*
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6
1

0

Legenda: Os box plots apresentam: (N) riqueza do género, (O), equitabilidade do género Pielou, (P)
indice de Shannon-Wiener para o género, (Q) indice de similaridade de Simpson, (R) indice de
similaridade inversa de Simpson por género, (S) diversidade do género UnBS, (T) riqueza do filo, (U)
equitabilidade do filo segundo Pielou, (V) indice de Shannon-Wiener do filo, (W) indice de similaridade
de Simpson para o filo, (X) indice de similaridade de Simpson inverso para o filo, (Y) diversidade do
filo UnbS, (Z) razéo Firmicutes/Bacteroidetes.

*T-test seguidos por ajusta de p-valores para o numero de comparagdes pelo método de Tukey Honest
Significant Difference (HSD) sobre estimativas de modelos lineares maltiplos ajustados para variaveis
de confusdo (idade, IMC, IPAQ e uso de antidiabéticos).

8. DISCUSSAO
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Nosso estudo investigou a associacdo entre a CG da dieta e a MI, parametros glicémicos,
lipidicos e consumo alimentar de mulheres com obesidade. Os resultados indicam que dietas
com alta CG estdo associadas a um maior consumo energetico e menor ingestdo de proteinas
dietéticas, aspectos que possuem implicacBes importantes para gestdo do peso corporal. Estes
achados corroboram parcialmente com estudos prévios que indicam uma associacgao entre dietas
com alta CG e maior consumo caldrico total, além de menor ingestdo de proteinas
(BEHBAHANI et al., 2023; SILVA et al., 2015).

Utilizando uma abordagem semelhante para avaliar a CG diéria, Sampaio et al., (2007)
identificaram uma correlagéo positiva entre CG e o VET em individuos com obesidade. O
estudo de Rozanska et al., (2016), conduzido com estudantes poloneses, utilizando 0 mesmo
método de classificacdo de CG diaria, também constatou que uma dieta com alta CG estava
associada a um maior consumo energético, especialmente de CHO, sacarose, amido e fibras
enquanto dietas de CG reduzidas mostraram menor consumo proteico e caldrico.

Nosso estudo evidenciou uma tendéncia crescente na ingestdo de CHO e fibras, do G1 para
0 G3. A maior ingestdo de fibras em G3 pode ser atribuida ao consumo elevado de alimentos
compostos por CHO complexos, que sdo alimentos fontes naturais de fibras dietéticas. Dietas
ricas em CHO, particularmente aqueles de alta qualidade, como gréos integrais (especialmente
aveia e cevada), leguminosas ou frutas, baixo IG/CG, ou com alto teor de fibras, tém sido
associadas a reducdo de fatores de risco cardiometabolicos intermediarios em ensaios
randomizados, e esta relacionada com perda de peso e diminuicdo da incidéncia de DM em
estudos de coorte prospectivos (SIEVENPIPER, 2020).

No entanto, é importante ressaltar que, em nosso estudo, a ingestdo total de fibras
observada nos trés grupos foi baixa (< 25 g por dia) (OMS, 2023). No estudo experimental de
Scott et al., (2008), demonstraram que o consumo regular de fibra na quantidade de 30 g por
dia, esta positivamente correlacionada com a producdo de AGCC, principalmente o butirato,
promovendo beneficios para MI.

Adicionalmente, em individuos com obesidade e doenga hepatica gordurosa ndo alcoolica,
foi observada uma répida mudanca na composicdo da Ml (24 horas) e consequente aumento na
producdo de AGCC, ap6s uma alimentacdo composta por 30 g de fibras dietéticas por dia
(MARDINOGLU et al., (2018).

Os indicadores antropométricos ndo diferiram significativamente entre os grupos de CG.

Embora a homogeneidade da amostra, composta exclusivamente por mulheres com IMC >35
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kg/m2, possa justificar, em parte, essa auséncia de diferenca, € importante considerar que o
tempo de exposicao das participantes as dietas de CG baixa, moderada e alta ndo foi avaliado
neste estudo.

Chekima et al., (2023) também né&o encontraram evidéncias conclusivas sobre a eficacia
de dietas com baixo IG/CG na promocao da perda de peso e reducdo do IMC em individuos
com sobrepeso e obesidade. Em concordancia, uma revisdo sistematica e meta-analise com
criancas com sobrepeso e obesidade, ndo encontrou associacdo significativa entre dietas de
baixa CG e alteracdes na adiposidade e marcadores cardiometabolicos ou glicometabolicos
(KALAITZOPOULOU et al., 2023).

Em contrapartida, dietas com alta CG estéo associadas com maior obesidade central em
mulheres (BEHBAHANI et al., 2023). Similarmente, um estudo no Reino Unido revelou uma
associacdo significativa entre a CG da dieta elevada (avaliada por recordatorios alimentares de
sete dias) e obesidade central e global MURAKAMI et al., 2013). Isso advém de que, alimentos
com alta CG possuem menor poder de saciedade, o0 que pode levar ao consumo excessivo de
calorias. A rapida absor¢do de CHO e subsequente queda nas concentracfes de glicose no
sangue pode provocar sensacao de fome precoce, podendo promover maior ingestao de calorias
ao longo do dia (LUDWIG et al., 2021; BRAND-MILLER et al., 2008). Por outro lado, em um
estudo transversal com 5.219 individuos, foi observado uma associagdo positiva entre IG e
obesidade central, mas ndo em relacdo a CG (SALARI-MOGHADDAM et al., 2019).

Os parametros de controle glicémico apresentaram-se elevados em ambos 0s grupos,
entretanto, houve uma tendéncia de hiperinsulinemia e maior HbA1C no G2. Embora a CG da
dieta seja reconhecida como um fator relevante na regulacdo da glicemia em individuos com
obesidade e DM2 (AUGUSTIN et al., 2015), nossos resultados mostram que G2 possui uma
maior prevaléncia de mulheres com disglicemia, portadoras de DM2 e em uso de
medicamentos, o que pode trazer confundimento nos resultados.

A reducdo da CG da dieta pode ser crucial para a perda de peso em individuos com
obesidade e hiperinsulinémicos (EBBELING et al., 2007). Uma revisdo sistematica mostrou
que intervencgdes de longo prazo com dietas de baixo IG/CG podem trazer beneficios em relagéo
a insulina em jejum, marcadores inflamatorios e glicemia (SCHWINGSHACKL et al., 2013).
Alguns estudos demonstraram que individuos com obesidade podem se beneficiar de uma dieta
de baixa CG, com melhorias no controle glicémico, perfil lipidico e medidas de adiposidade
(ZAFAR et al., 2019; THOMAS, ELLIOT, BAUR, 2007).

Peres et al., (2023) realizaram uma revisdo incluindo 14 ensaios clinicos randomizados
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com 1.055 participantes, em sua maioria de meia-idade e com DM2. As dietas com baixo IG/CG
mostraram beneficios em termos de controle glicémico, peso e adiposidade, entretanto os efeitos
sobre o perfil lipidico foram inconsistentes. Vale ressaltar que no presente estudo nao foi
conduzida intervencdo nutricional, apenas avaliamos o consumo habitual das participantes
atendidas em um servico ambulatorial de obesidade. Alguns dos resultados de outros estudos
apresentados anteriormente, e que verificaram beneficios da dieta com baixo IG/CG em
parametros antropomeétricos e metabolicos foram provenientes de estudos de intervencgédo
nutricional.

Apesar de o grupo estudado ser composto por mulheres com obesidade, os parametros
lipidicos (colesterol total, HDL-c, LDL-c, VLDL-c, Ndo-HDL-c e triglicerideos) foram
observados como adequados em todos os grupos de CG, ndo apresentando diferenca
significativa. Vale salientar que todas as participantes recebem um acompanhamento
multiprofissional no ambulatério do PROCIBA/HUCFF.

Nosso resultado contrasta com estudo conduzido por Dwivedi et al., (2022), que
demonstraram que a reducdo combinada de IG/CG resultou em beneficios favoraveis no
colesterol total e LDL-c em popula¢Ges com obesidade. Ludwing, (2002) reforca o impacto
negativo de dietas com alta CG sobre o perfil lipidico, sugerindo que tais dietas tendem a elevar
as concentracdes de TG e reduzir o HDL-c devido ao aumento de picos de insulina e da
lipogénese hepatica. Uma revisdo sistemética avaliou o impacto de dietas com baixo IG/CG em
pessoas com sobrepeso e obesidade, e foi observado reducdo significativa do colesterol total e
do LDL-c (THOMAS, ELLIOTT & BAUR, 2007). Adicionalmente, em individuos com
dislipidemia, melhorias no lipidograma foram documentadas, incluindo reducgéo no LDL-c e
TG (BOONYAVARAKUL et al., 2018; PAVITHRAN et al., 2020), e aumento de HDL-c
(ARGIANA et al., 2015).

Embora nossos resultados indiquem que, apesar da obesidade das participantes, seus perfis
lipidicos foram satisfatorios em todos os grupos, outros fatores como niveis de atividade fisica,
consumo de gordura total, gordura saturada, fibras dietéticas e medicamentos podem influenciar
esses resultados, representando possiveis vieses de confusdo. Porém, ressaltamos a
homogeneidade entre os grupos e o fato de que ndo somente o IG/GC estdo envolvidos no
controle lipémico sanguineo. Nossas participantes apresentaram consumo alimentar muito
semelhante, sendo que G1 apresentou melhor consumo em termos de CG, porém estas mulheres
tiveram idade e IMC numericamente superiores. Apesar de nao diferir estatisticamente, sabe-se

da importancia clinica destes resultados em se tratando de controle metabdlico.
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Em relacdo a sintomatologia gastrointestinal, foi possivel identificar que os grupos de CG
apresentaram predominantemente um funcionamento intestinal normal e baixa incidéncia de
sintomas gastrointestinais, sugerindo que apenas a CG da dieta pode ndo estar associada
significativamente com o funcionamento intestinal em mulheres com obesidade.

Hartley et al., (2016) observaram que os efeitos adversos de dietas com baixo IG e CG
poderiam estar associados a alguns efeitos colaterais gastrointestinais, como flatuléncia e
diarreia. No entanto, esses efeitos adversos estavam mais relacionados ao aumento no consumo
de fibras, como parte de uma dieta com baixo I1G. Nossos resultados mostraram que 0 consumo
de fibras foi baixo em todos os grupos de CG, podendo justificar a auséncia de sintomatologia
gastrointestinal.

Keshteli et al., (2017) haviam identificado que dietas com maior IG/CG estavam
relacionadas com distdrbios gastrointestinais aumentados, como refluxo acido e dispepsia
funcional em homens. Os pesquisadores controlaram fatores potenciais de confusdo, como
idade, sexo, IMC e outras variaveis dietéticas, para assegurar a robustez das associacdes.
Contudo, ap0s os ajustes para esses fatores, o IG e CG ndo demonstraram associacdo
significativa com distarbios gastrointestinais em mulheres e individuos com excesso de peso.

Além disso, outros determinantes, como o excesso de tecido adiposo em pessoas com
obesidade, que pode comprimir o estbmago externamente, aumentar a pressdo intragastrica e
reduzir a pressao do esfincter esofagico inferior (ZACCHI et al., 1991; MERCER et al., 1986),
podem enfraquecer tais associacGes. Portanto, € necessario a realizacdo de mais estudos
prospectivos para uma compreensdo mais abrangente das relacBes entre sintomas
gastrointestinais e o IG/CG da dieta.

Além da composicdo da dieta, alteracbes caldricas também podem modificar o perfil da
MI. Um estudo de curto prazo conduzido ao longo de trés dias em individuos eutroficos e com
obesidade demostrou que o aumento da carga calérica foi capaz de interferir na abundancia
relativa dos dois filos bacterianos dominantes, Firmicutes e Bacteroidetes, no intestino distal
(JUMPERTZ et al.,, 2011). O aumento da representacdo proporcional de Firmicutes foi
associado a uma maior absorcéo de calorias, enquanto o aumento de Bacteroidetes foi associado
a diminuicdo na absorcdo caldrica. No entanto, essas associacdes ndo foram observadas de
forma consistente em individuos com obesidade, sugerindo que tais respostas podem variar
conforme o tempo de exposicdo, o grau da variacdo calorica, ou uma combinagdo de ambos,
exigindo uma investigagdo mais aprofundada (JUMPERTZ et al., 2011).

Ao relacionarmos a CG da dieta com o VET, representado como “CG/VET”, ndo
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encontramos diferenca na razéo F/B e na diversidade alfa da MI. Adicionalmente, tais estudos
foram publicados em 2011 e, atualmente, com o avanc¢o das analises do microbioma intestinal,
se sabe que o perfil de bactérias (género e espécies) que compdem o filo Firmicutes € amplo e
com fungdes distintas. Recentemente, Magne et al., (2020) sugerem que a razdo F/B pode nao
ser um biomarcador confidvel para obesidade, em virtude de variagdes metodoldgicas e fatores
de estilo de vida. Alem disso, ndo identificamos associacdo entre CG da dieta e a diversidade
alfa da MI de mulheres com obesidade. Esses achados indicam a necessidade de estudos
adicionais para avaliar a influéncia da CG da dieta sobre a MI.

Em se tratando da MI, sabe-se que a obesidade pode ser determinada por diversos fatores,
e Turnbaugh et al., (2006) sugeriram que o desequilibrio entre a ingestao de energia proveniente
dos alimentos e o gasto energético pode ser uma consequéncia do desequilibrio da MI. Estudos
anteriores a 2010, afirmam que a M1 de individuos com obesidade frequentemente demonstra
uma predominancia de Firmicutes e uma diminuicdo de Bacteroidetes, refletindo uma alteracéo
na razdo F/B, que pode estar diretamente associada ao ganho de peso e a dishiose intestinal
(LEY et al., 2006; MARIAT et al., 2009). Em concordancia, estudos experimentais anteriores,
que envolveram o transplante de MI, sugeriram possivel relacdo causal entre o perfil da Ml e o
desenvolvimento da obesidade (BACKHED et al., 2004).

E conhecido através de estudos experimentais que CHO refinados como os aglcares
podem influenciar negativamente a composic¢ao da MI e aumentar a razdo F/B (VOLYNETS et
al., 2017). Uma dieta com alta quantidade de actcar aumentou a producéo de etanol endégeno,
supercrescimento bacteriano associado a obesidade, risco de doenca hepética gordurosa nao
alcodlica, endotoxemia metabdlica, além da associagdo com aumento de Acinetobacter,
Blautia, Dorea, Lactococcus, Escherichia coli, Proteobacteria e reducdo de Bacteroidetes
(KONG et al., 2019; JIAN et al., 2020; SATORAKI, 2020).

Em nosso estudo, encontramos diferenca da relagéo dos principais filos da Ml entre G1 e
G2, com o G2 apresentando uma maior razdo F/B. Esse achado sugere que uma dieta com CG
moderada pode estar associada a uma maior prevaléncia de Firmicutes em relacdo aos
Bacteroidetes em mulheres com obesidade. Entretanto, a auséncia de diferenca significativa
entre G1 e G3, bem como entre G2 e G3, sugere que a razdo F/B pode nédo ser linearmente
relacionada a CG, o que pode refletir a complexidade das interacGes dieta-MI e a necessidade
de aprofundar nos estudos que consideram outras classes taxondmicas da M.

Além disso, uma revisao sistematica demonstrou que a razdo F/B pode estar elevada em

pacientes portadores de DM2 (KUSNADI et al., 2023). Em nosso estudo, G2 apresentou uma
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maior prevaléncia de mulheres com disglicemia e DM2, podendo justificar a maior relagdo F/B.

A diversidade alfa, que mede a riqueza e uniformidade das espécies bacterianas presentes
em uma amostra, ndo apresentou diferencas significativas entre os grupos de CG em nosso
estudo, sugerindo que a CG isoladamente pode ndo ser um determinante crucial associado a Ml
em mulheres com obesidade.

No entanto, a literatura enfatiza a possivel importancia da CG sobre a MI. Millen et al.,
(2022) investigaram a associacdo entre a ingestdo de CHO totais, amido, monossacarideos,
dissacarideos, fibras e a CG com a diversidade alfa da microbiota oral em amostras de placa
subgengival de 1.204 mulheres na p6s-menopausa. A regido V3-V4 do gene 16S rRNA de
amostras de placa subgengival foi sequenciada para identificar a abundancia relativa de dados
composicionais do microbioma expressos como unidades taxonémicas operacionais (OTUs). A
ingestdo total de CHO, amido, lactose, sacarose e CG foram inversamente associadas as
medidas de diversidade alfa (indice de Chaol, Shannon, OTU) de bactérias subgengivais,
sugerindo que uma maior ingestdo destes componentes pode influenciar negativamente na
salde bucal e sisttmica em mulheres p6s-menopausa por alterar a microbiota oral.

Kelsey et al., (2022) examinaram a microbiota oral de 834 individuos sem DM, e refor¢cam
que uma alimentacdo rica em CHO e alto I1G pode influenciar esta microbiota. Embora a
interacdo entre o microbioma oral e a dieta ainda precise ser completamente compreendida, é
provavel que a disbiose oral seja influenciada por fatores dietéticos (PEDRO et al., 2018;
KATO et al., 2017; KIM et al., 2012; LUIS et al., 2018).

A adocdo de habitos alimentares saudaveis € essencial, considerando tanto a quantidade
quanto a qualidade dos CHO para auxiliar no controle glicémico sanguineo. Cai et al., (2018)
analisaram o efeito da dieta rica em fibras e com baixo IG sobre o perfil da MlI, glicemia e
resposta inflamatdria em individuos com DM2. Os participantes foram divididos aleatoriamente
em grupo controle (n=65) e grupo de observacdo (n=65). O grupo controle recebeu a dieta
padréo e o grupo de observacao recebeu uma dieta rica em fibras e de baixo IG durante 6 meses.
Apobs a intervencdo dietética o grupo de observacdo obteve mudancas favoraveis na Ml,
incluindo uma diminuigdo no nimero de Enterococcus e Escherichia Coli e um aumento em
Bifidobacterium e Lactobacillus, além de reducdo de marcadores inflamatérios, sugerindo que
ajustes dietéticos focados em fibras e baixo IG podem ter um impacto significativo na saude
metabdlica em pacientes com DM2. Entretanto, ndo podemos atribuir o resultado benéfico
apenas a reducdo do IG da dieta, em vista de o grupo de observacdo também ter consumido

mais fibras, o que esta bem estabelecida quanto aos seus efeitos na homeostase glicémica e na
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modulagdo da MI. No presente estudo, como mencionado anteriormente, o consumo de fibras
foi semelhante entre os grupos e todos ingeriram quantidades inferiores as recomendacgdes
nutricionais.

Vale ressaltar que os perfis de MI variam entre diferentes racas/etnia e sexo/género (KIM
et al., 2020). O padréo individual da M1 é influenciado pelo uso de antibioticos (especialmente
nos primeiros anos apos o nascimento) (WANG et al., 2024; BOKULICH et al., 2016; PEREZ-
COBAS et al., 2013), medicamentos (metformina, anti-inflamatérios ndo esteroides, inibidores
da bomba de protons), infeccdes e estresse cronico. Além disso, o tamanho, a composicao das
espécies e a diversidade das bactérias no trato digestivo humano também sdo moldados pelo
gendtipo do hospedeiro, nivel de atividade fisica, higiene pessoal e exposi¢do a xenobidticos
(MONDA et al., 2017).

Habitos nutricionais de longo prazo séo essenciais ndo apenas para determinar o estado de
salde humana, mas também para manter a alta diversidade e abundancia de populacdes
microbianas no trato gastrointestinal, conhecido como “eubiose” (GENTIO, WEIR, 2018).

Takeuchi et al., (2023) demonstraram que a R1 pode levar a alteracbes no metabolismo de
CHO pela MI, resultando em um aumento de CHO fecais, especialmente monossacarideos
acessiveis ao hospedeiro. Isso destaca como a RI pode promover mudancas na Ml que, por sua
vez, influenciam negativamente o metabolismo do hospedeiro. A inflamacéo e a endotoxemia
metabdlica sdo outras consequéncias importantes da RI que foram discutidas no artigo. Sendo
assim, mudancas na MI podem controlar a inflamacédo induzida pela endotoxemia metabdlica
em condicdes de obesidade e DM (TAKEUCHI et al., 2023).

No presente estudo, salientamos que a totalidade das participantes apresentavam RI
associada a classe de obesidade. Além disso, ndo identificamos associacao entre CG da dieta e
a diversidade alfa da MI de mulheres com obesidade. Esses achados indicam a necessidade de
estudos adicionais para avaliar a influéncia da CG da dieta sobre a Ml.

Uma limitag&o do nosso estudo é o tamanho amostral reduzido, contudo vale destacar que
a amostra foi mais homogénea possivel. Outro ponto limitante é a complexidade da interacéo
entre a dieta e a MI, porém salientamos que a estimativa do consumo alimentar foi conduzida
por método atualizado e adequado. Embora tenhamos observado associagdes entre a CG da
dieta e a MI, como evidenciado pela maior razdo F/B em G2, comparado com G1, é crucial
reconhecer que outros fatores dietéticos e ndo dietéticos podem influenciar essas relagcdes de
maneira ndo linear. A variabilidade individual na resposta a dieta, bem como a influéncia de

fatores genéticos, estilo de vida e condigdes pré-existentes, limitam a generalizacdo dos
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resultados. As metodologias de estudo da MI, como a anélise de sequenciamento de DNA 16S
rRNA, embora poderosas, tém suas limitagfes. Elas podem n&o capturar completamente a
funcionalidade e as interagdes complexas entre 0os microrganismos intestinais. Além disso,
individuos com obesidade tendem a subestimar a ingestdo calorica em aproximadamente 40%
do total, contra 5 a 20% de subestimac&o por individuos sem obesidade (HALPEN; MANCINI,
2009).

Por outro lado, se trata de uma pesquisa inédita, pois foi a primeira a comparar a CG da
dieta com a diversidade alfa e a razdo F/B da MI de mulheres com obesidade. Os resultados
deste estudo reforcam a relevancia de estratégias dietéticas focadas na qualidade dos CHO sobre
a MI, em mulheres com obesidade. A observacdo de que uma dieta com CG moderada pode
estar associada a uma maior razdo F/B, sugere caminhos promissores para intervengoes
dietéticas personalizadas visando melhorar resultados metabolicos em populagdes suscetiveis.
Entretanto, a composi¢do da MI pode variar ao longo do tempo e em resposta a intervencoes
dietéticas, o que requer estudos longitudinais e intervencdes controladas de longo prazo para

elucidar melhor esses achados.

9. CONCLUSAO

Em mulheres com obesidade grau Il ou superior, a CG da dieta ndo esteve associada a
diversidade alfa da MlI, exceto pela razdo F/B, que parece ter associacdo com a disglicemia.
Uma dieta com CG elevada foi associada a um maior consumo energético e a uma menor
ingestdo de proteinas, fatores que podem contribuir para 0 ganho de peso. Entretanto, sua
associacdo sobre o perfil glicémico e lipidico requer investigacdes mais aprofundadas. Portanto,
este estudo amplia a compreensdo das implicacdes da CG da dieta sobre a MI, abrangendo
associacfes com parametros antropomeétricos e marcadores glicémicos e lipidicos. Contudo, sdo
necessarios estudos adicionais, com maior numero amostral, para elucidar melhor as

implicacdes da CG da dieta sobre a Ml de individuos com obesidade.

10. CONSIDERACOES FINAIS

Este estudo apresentou uma andlise inédita da associacao entre a CG da dieta e o perfil da
MI, em especial a diversidade alfa e a razédo F/B em mulheres com obesidade. Embora a amostra

tenha sido selecionada para ser 0 mais homogénea possivel, a limitacdo do tamanho amostral
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deve ser considerada, uma vez que pode restringir a generaliza¢do dos resultados. Além disso,
a complexidade da interacdo entre a dieta e a MI implica que outros fatores, tanto dietéticos
quanto ndo dietéticos, podem influenciar essas relacdes de maneira ndo linear.

As metodologias utilizadas, como a analise de sequenciamento de DNA 16S rRNA, séo
eficazes, mas apresentam limitagdes inerentes, como a incapacidade de capturar completamente
a funcionalidade e as interacfes complexas entre 0s microrganismos intestinais. Portanto, é
fundamental desenvolver estratégias para aumentar a precisdo da avaliacdo alimentar, que é
fundamental para estimativa mais exata do consumo alimentar para as futuras pesquisas.

Apesar das limitages, este estudo contribui para o entendimento das implicagcdes da CG
da dieta sobre a Ml em mulheres com obesidade. Os resultados sugerem que a CG da dieta pode
ndo estar associada com a diversidade alfa, mas sim com a razdo F/B, indicando que dietas
personalizadas podem melhorar os resultados metabdlicos, particularmente de mulheres com
obesidade e DM. Pesquisas adicionais com amostras maiores sdo necessarias para reforcar as
associacOes observadas e explorar outros fatores que possam interagir com a dieta e a Ml.

Em suma, os achados deste estudo destacam a relevancia de compreender a complexa
relacdo entre a dieta e a MI especialmente em populacbes suscetiveis como mulheres com
obesidade. Este conhecimento pode servir como base para o desenvolvimento futuro de

intervencoes dietéticas mais eficazes, visando a melhoria da satde metabdlica.
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12. APENDICE

12.1APENDICE |

UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO
INSTITUTO DE NUTRICAO JOSUE DE CASTRO
PROGRAMA DE POS-GRADUAGAO EM

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
(vers@o 2.0 de 08 de junho de 2019)

Resolugdo n° 466, de 12 de dezembro de 2012. Conselho Nacional de Saude
Dados de identificac&o:

Titulo do projeto: Microbiota intestinal, consumo alimentar e perfil metabélico de individuos com
obesidade grave e submetidos & cirurgia bariatrica.
Pesquisador Responséavel: Eliane Lopes Rosado

Instituicdo a que pertence o Pesquisador responsavel: Instituto de Nutricdo Josué de Castro,
Universidade Federal do Rio de Janeiro.

Telefones para contato: (21) 98105-4499 (Eliane), (21) 98121-6466 (Ana Luisa), (21) 99754-8661
(Tais), (21) 3938-6601 (Instituto de Nutricdo Josué de Castro/UFRJ).

Nome do participante:
Idade: anos R.G.

Termo de Esclarecimento

O(a) Sr(a). esta sendo convidado (a) a participar do projeto de pesquisa “Microbiota intestinal,
consumo alimentar e perfil metabdlico de individuos com obesidade grave e submetidos a cirurgia
bariatrica”, de responsabilidade dos pesquisadores Eliane Lopes Rosado, Ana Luisa Kremer Faller e
Tais de Souza Lopes. O estudo tem como objetivo avaliar a influéncia da alimentacdo sobre a
microbiota intestinal (microorganismos presentes no intestino) e seu impacto sobre a perda de peso e
comportamento alimentar, e exames laboratoriais, tanto em casos de obesidade, quanto de cirurgia
bariatrica. Os resultados obtidos nesta pesquisa podem ajudar a melhor orientar a alimentacéo para
o0 tratamento da obesidade e para 0 acompanhamento no pds- operatério da cirurgia bariatrica.

O(a) Sr(a). devera inicialmente comparecer ao Programa de Cirurgia Bariatrica (PROCIBA)
para a coleta de alguns dados referente a este estudo. Sera necessario responder a um questionario
de informag0®es gerais e sobre sua alimentagéo, e sera instruido quanto ao preenchimento dos dados
da dieta e a coleta das fezes (por meio do kit PROBIOME etiquetado com numero de identificacdo).
Apés responder os questionarios, o(a) Sr(a)., recebera as instrucdes e recipiente para coleta de fezes
em sua residéncia.

Na segunda consulta, o (a) Sr. (a) devera chegar ao Laboratorio e Andlises Clinicas da Faculdade de
Farmécia (LACFAR) em jejum de 12 horas para coleta de sangue (15mL — cerca de 2 colheres de
sopa) para avaliar a glicose, insulina e gordura no sangue, a inflamacdo e outras substancias
produzidas pelo seu corpo. Nesse momento, também serdo recolhidas as amostras de fezes. Em
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seguida, o (a) Sr. (a) sera encaminhado (a) para o PROCIBA no HUCFF, onde serdo aplicados os
questionarios sobre alimentacdo. Também sera avaliado seu peso, altura, circunferéncias da cintura
e do pescoco utilizando fita métrica, e bioimpedancia elétrica para medir a quantidade de gordura no
seu corpo, todos em ambiente reservado. O sangue sera utilizado apenas para esta pesquisa e sera
coletado na sua veia do antebraco, por pessoal devidamente treinado com assepsia e higiene,
seguindo todas as normas de seguranga, utilizando material descartavel. Para os (as) participantes
gue fizerem a cirurgia bariatrica, estes mesmos procedimentos seréo feitos logo apds a cirurgia e apos
6 e 12 meses.

O (@) Sr. (a) sofrera risco minimo com a participacao no estudo. Os desconfortos sédo aqueles
associados com a coleta de sangue. Eventualmente, a coleta de sangue podera provocar
hematoma.Salientamos que os equipamentos e materiais usados para a coleta de sangue seréo
descartaveis, o profissional que coletar4 a amostra é devidamente treinado, e o ambiente é tranquilo.
A coleta de dados socioecondmicos e de consumo alimentar sera conduzida individualmente e em
ambiente tranquilo e privado, para evitar constrangimentos e cansacgo. As medidas de perimetros ou
de gordura do corpo ndo causardo desconfortos.Todo material coletado sera utilizado apenas para
esta pesquisa.

Os resultados da pesquisa serao fornecidos somente no final do estudo, quando o
(a) Sr. (a) tera orientagdo nutricional para ajudar no seu tratamento, baseando-se nos resultados
obtidos no estudo e em recomendag®es nutricionais ja estabelecidas.

Em qualquer etapa do estudo, o (a) Sr. (a) terd acesso ao profissional responsavel que podera
ser encontrado nos telefones: (21) 3938-6601 (Instituto de Nutricdo Josué de Castro/UFRJ), (21)
98105-4499 (Dra. Eliane), (21) 98121-6466 (Dra. Ana Luisa), (21)

99754-8661 (Dra. Tais) ou a mestranda Vivian Coimbra (99855-2704). Email:
elianerosado@nutricao.ufrj.br - Endereco: Av. Carlos Chagas Filho, 373, Centro de Ciéncias da
Saude, bloco J, sala 24. Cidade Universitaria. Rio de Janeiro.

Se vocé tiver alguma consideragdo ou dlvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com
o Comité de Etica em Pesquisa - CEP/HUCFF/FM/UFRJ situado & Rua Professor Rodolfo Paulo
Rocco, 255 - Cidade Universitaria/llha do Fundao - 7° andar, Ala E, telefone (21) 3938-2480 e FAX:
3938-2481, de segunda a sexta, das 08 as 16 horas, ou pelo e-mail: cep@hucff.ufrj.br. O Comité de
Etica em Pesquisa é um 6rgdo que controla as questdes éticas das pesquisas na instituicdo e tem
como uma das principais fun¢des proteger os participantes da pesquisa de qualquer problema.

E garantida a liberdade de querer ndo participar do projeto de pesquisa ou de retirar o
consentimento a qualquer momento, no caso da aceita¢do, sem qualquer prejuizo a continuidade de
seu tratamento na institui¢&o.
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Os resultados seréo analisados em conjunto com os resultados dos outros participantes, nao
sendo divulgada a identificacdo de ninguém. Os resultados serdo apresentados em revistas e
congressos cientificos.

Todos os dados serdo avaliados somente pelos pesquisadores deste estudo e néo sera
permitido que outras pessoas vejam seus resultados, garantindo protecdo contra qualquer tipo de
discriminacéo.

O(a) Sr(a). podera, em qualquer momento do estudo, pedir informacfes e até se atualizar
quanto aos resultados parciais da pesquisa.

Esta pesquisa nao |he trara despesas, ou seja, vocé ndo pagara pelos exames e pelas demais
avaliagGes, tampouco pelo lanche apos a coleta de sangue. O deslocamento também lhe sera
ressarcido caso seja necessario algum retorno a unidade de atendimento fora de sua rotina, ou seja,
retornos exclusivamente para a pesquisa, em dias em que ndo haja consultas ou reuniées. Caso
venha a ter alguma outra despesa, tera garantido(a) o direito de ressarcimento pelos pesquisadores.

O (a) Sr(a) tem direito a assisténcia gratuita dos pesquisadores, caso haja danos
diretos/indiretos e imediatos/tardios associados a pesquisa. O(a) Sr(a) tera garantido o seu direito a
buscar indenizacdo por danos decorrentes da pesquisa.

Caso concorde em participar desta pesquisa, assine ao final deste documento, que possui
duas vias, sendo uma sua e a outra do pesquisador responsavel. todas as paginas desse documento
serdo rubricadas.

Consentimento

Autorizo a coleta, o depdsito, 0 armazenamento e a utilizagcdo do material biolégico descrito

anteriormente nesse termo (sangue e fezes). Declaro que concordo em participar da pesquisa.

Nome do participante

Data: / /

(assinatura do participante)

Data: / /

(Pesquisador responsavel)

79



12.2APENDICE Il

ORIENTACOES PARA COLETA DE FEZES

Como coletar as fezes?

Esse video explicativo pode ajuda-lo!
Video: https://www.youtube.com/watch?v=BYGUhrKKyVM&feature=youtu.be

Quer saber mais detalhes? Tem alguma duvida?
Entre em contato conosco pelo whatsapp, serd um prazer atendé lo:
Vivian Coimbra: 021 99855-2704
Leysimar Siais: 021 99606-6166
Também preparamos um passo a passo para vocé!

1° PASSO- Antes de iniciar a coleta:

e Lavar e secar as maos;
e Esvaziar bem a bexiga.

2° PASSO- utilize 0 acessoério para assento sanitario, conforme indicado abaixo:

L = . -
o =
L and
=

3% PASSO- - Evacue normalmente

e Se cair uma_pequena gquantidade de urina, ndo tem problema;
e Lavar bem e secar as maos.
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4° PASSO- Abra a embalagem do 5° PASSO- Abra o tubo. CUIDADO
swab pela haste e deixe reservado PARA NAO DEIXAR A SOLUCAO
CAIR.

6° PASSO- Retire o swab da embalagem e introduza nas fezes, coletando uma PEQUENA
QUANTIDADE, apenas o suficiente para deixé-lo levemente sujo.

ATENCAO:
NAO COLETE GRANDE QUANTIDADE
OU FRAGMENTOS DE FEZES;
O SWAB NAO DEVE SER UTILIZADO
COMO UMA ESPATULA.

=

7° PASSO- Coloque o swab no tubo e quebre a haste no ponto de quebra CO
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8° PASSO- FECHE BEM O TUBO e faca movimentos repetidos de inversdo por 1 minuto.

&

9° PASSO- coloque o tubo contendo a amostra dentro da embalagem plastica de cor branca.
Enrole a embalagem, SEM LACRAR.

10° PASSO- coloque a embalagem dentro da sacola preta, dobre as bordas da sacola de modo
a vedar totalmente e prenda com o prendedor fornecido.

v o=l

A AMOSTRA DEVE SER ARMAZENADA E TRANSPORTADA
EM TEMPERATURA AMBIENTE!

NAO ARMAZENE SUA AMOSTRA NA GELADEIRA!
NAO EXPONHA AO SOL!

11° PASSO- Apss a coleta, descarte o restante das fezes no vaso sanitario. Lavar e secar bem
as maos.

Agradecemos muito a sua colaboracao!
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12.3 APENDICE I11

AVALIACAO ANTROPOMETRICA

07.1 Examinador (nome):

MEDIDAS DATA
7.3 Massa corporal (kg)
74 Estatura (cm):
74.1 12. medida
7.4.2 22 medida
743 Diferenca entre as medidas de
estatura (> 0,5 cm?)
74.4 Ha necessidade de refazer as ()sim ()sim ()sim ()sim ()sim
medidas? ( )ndo | ( )ndo ( )ndo ( )ndo ( )ndo
743 32, medida
74.4 42, medida
7.4.5 Diferenca entre as medidas de
estatura
7.4.6 Média da estatura
7.5 Perimetro de cintura (cm):
7.5.1 12. medida
7.5.2 22 medida
753 Diferenca entre as medidas de
perimetro de cintura
7.5.4 Ha necessidade de refazer as ()sim ()sim ()sim ()sim ()sim
medidas?(> 0,5 cm?) ( )ndo | ( )ndo ( )ndo ( )ndo ( )ndo
7.5.3 32. medida
7.5.4 42, medida
7.5.5 Diferenca entre as medidas de
perimetro de cintura
7.5.6 Média da cintura
7.6 Perimetro de pescoco (cm):
7.6.1 12. medida
7.6.2 22, medida
7.6.3 Diferenca entre as medidas de
perimetro de pescogo
7.6.4 Ha necessidade de refazer as ()sim ()sim ()sim ()sim ()sim
medidas?(> 0,5 cm?) ( )ndo | ( )ndo ( )ndo ( )ndo ( )ndo
7.6.3 32, medida
7.6.4 42 medida
7.6.5 Diferenca entre as medidas de
perimetro de pescogo
7.6.6 Média do pescogo
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7.7 BIA

7.7.1 Resisténcia

7.7.2 Reactancia

7.7.3 Angulo de Fase

7.7.4 Agua intra/extracelular

NOME do entrevistado

( ) uso de diurético ( ) marcapasso ( ) protese ( )cacifo ( ) desarmonia corporal (se sim,
fotografar)
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12.4APENDICE IV

QUESTIONARIO GERAL

NOME do entrevistado
1) O senhor utilizou ANTIBIOTICO nos tltimos 12 meses? ( ) SIM () NAO

1.2) Quantas vezes o sr. (ou a sra.) utilizou o antibiético?

1.3) Qual o tipo e a dosagem utilizada do antibiético que foi utilizado?

Data de Nascimento (dia/més/ano):____ Idade:_____anos
Estado civil:

( ) Solteiro (a)

( ) Casado (a) ou vive com companheira (0)

( ) Separado (a), divorciado (a) ou desquitado (a)

( ) Vilvo (a)

Ja realizou a cirurgia bariatrica? 0. ( )Sim 1. ( ) Néo
Data de realizacdo da cirurgia: / /

Escolaridade:
Anote a Gltima série ou ano que concluiu com aprovacao (por exemplo: 5% série / 1° Grau ou 1° ano /
2° Grau); ou: ndo frequentou escola, sabe ler e escrever, curso superior completo; ndo sabe informar.

Ocupacao: (atividade, remunerada ou ndo, que desenvolveu nos Gltimos trés meses)

1.( ) Atividade Remunerada/CLT/RJU
2.( ) Desempregada

3.( ) Aposentada

4.( ) Autbnoma

Cor da pele:
() branca 2.( )parda 3.( )negra 4.( )outra

Tipo de nascimento:
1. ( )Partonormal 2. ( ) Cesarea

ENDERECO
Endereco:
Rua:
Ne:
Complemento:
Bairro: CEP:
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Telefones:

Casa:

Trabalho:

Recados:

Celular:

WhatsApp: 0.( ) Sim 1. ( )Nao
E-mail:

INFORMAGOES SOBRE O DOMICILIO

Qual foi a renda total da sua familia no Ultimo més? Conte os salérios, aposentadorias, pensdes e
outros rendimentos. R$

Quantas pessoas incluindo o sr. (ou a sra.) dependeram desta renda no Gltimo més? pessoas
O sr. (ou sra.) faz uso diario de adocgantes artificiais? 0. () Sim 1. ( ) Néo
Qual o adogante utilizado?

Quanto costuma utilizar de adogante? __
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INFORMAGCOES SOBRE SAUDE

1) O(a) senhor(a) teve o diagnostico de algum médico ou toma medicamento para alguma
dessas doencas?

()DM1 2.()DM2 3.( )HAS 4.( ) DCV 5. ( ) Depresséo 6.

( ) Ansiedade 7. ( ) Doencatireoidiana 8. ( ) Outra?

Qual?

o Menopausada? () Sim ( ) Néo
o Ha quanto tempo?
o Em uso de medicamento para reposi¢cdo hormonal? () Sim () Néo

2) O sr. (ou a sra.) estd tomando regularmente comprimidos, liquidos ou p6 com vitaminas ou
minerais?

( ) Néo

( ) Sim, qual?

3) Com que frequéncia o sr. (ou a sra.) toma essas vitaminas/minerais?
O sr. (ou a sra.) esta tomando regularmente algum tipo de medicamento?
( ) Néo

( ) Sim, qual (is)?

3.1) Desde quando faz uso desse medicamento?

3.2) Com que frequéncia o sr. (ou a sra.) utiliza esse medicamento?

3.3) Qual a dosagem utilizada do medicamento?

3.4) Desde quando iniciou o0 ganho de peso?
1.( ) Infancia

2.( ) Adolescéncia

3.( ) Vidaadulta
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05.3 Consumo de bebida alcodlica e fumo:

05.3.1 O (A) Sr(a). consome bebida
alcoolica?

() Sim
() Né&o (Passe para questao 5.3.5)

05.3.2 Com que frequéncia o (a) Sr(a).

consome alguma bebida alcodlica?

AR /DAL DN -

) 1- 2 dias/semana
) 3 - 4 dias/semana
) 5 - 6 dias/semana

) todos os dias (inclusive sabado e domingo)
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() <1 dia/semana
() <1dia/més (Passe para questéo 5.3.5)

(SO PARA HOMENS)

05.3.3 Nos ultimos 30 dias, o Sr. chegou a consumir 5 ou mais doses 1. () Sim

de bebida alcodlica em uma Unica ocasido? (5 doses de bebida 2. () Nao (Passe para questdo
alcodlica seriam 5 latas de cerveja, 5 tagas de vinho ou 5 doses de 05.3.5)

cachaca, whisky ou qualquer outra bebida alcodlica destilada)

(SO PARA MULHERES)

05.3.3 Nos ultimos 30 dias, a Sra. chegou a consumir 4 ou mais doses 1. () Sim

de bebida alcodlica em uma Unica ocasido? (4 doses de bebida 2. () Nao (Passe para questao
alcodlica seriam 4 latas de cerveja, 4 tacas de vinho ou 4 doses de 05.3.5)

cachaca, whisky ou qualquer outra bebida alcodlica destilada)

() em um Gnico dia no més

() em 2 dias

() em 3 dias

() em 4 dias

Em quantos dias do més isto ocorreu?
() em 5 dias

() em 6 dias

() em 7 ou mais dias

() ndo sabe

1. () Sim
05.3.50 (A) Sr. (a) fuma? 2. () Néo (Passe para a se¢éo 6)
3. () Ja fumei (Passe para questdo 05.03.7)

05.3.6 Em média, quantos cigarros o (a) Sr(a). fuma por dia ou por semana atualmente?
cigarros por dia OU cigarros por semana

05.3.7 Que idade o (a) Sr(a). tinha quando comecou a fumar cigarro diariamente?___anos

(SO PARA QUEM PAROU DE FUMAR)

Ha dias
Ha semanas
Hé& quanto tempo o (a) Sr(a). parou de

Ha meses
fumar?(mesmo que seja valor aproximado)
Ha anos
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13. ANEXOS

13.1ANEXO 1

UFR] - HOSPITAL ) Plabaforma
UNIVERSITARIOCLEMENTINOFRAG »%«oﬂ
A FILHO DA
UNIVERSIDADE FEDERAL DO

RIO DE JANEIRO / HUCFFUFR]

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP
DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: Microbiota intestinal, consumo alimentar e perfil metabdlico de individuos
com obesidade grave e submetidos a cirurgia bariatrica.

Pesquisador: Eliane Lopes Rosado

Area Temaética:

Versao: 1

CAAE: 16427219.2.0000.5257
Instituicdo Proponente: UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO
Patrocinador Principal: UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO

DADOS DO PARECER

NUmero do Parecer: 3.475.044

Apresentacédo do Projeto:

Protocolo recebido em 28.6.2019.
As informagdes colocadas nos campos denominados "Apresentacdo do Projeto”, "Objetivo da

Pesquisa"” e" Avaliagdo dos Riscos e Beneficios” foram retiradas do documento intitulado
“PB_INFORMACOES BASICAS DO PROJETO 1369514.pdf” (submetido na Plataforma Brasil
em 28/06/2019).

Introducao
1. INTRODUQAOl.l. OBESIDADE: EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA E TRATAMENTO A

Organizacdo Mundial de Saude (OMS) considera a obesidade um dos principais problemas de satde
publica da atualidade, devido ao aumento de sua incidéncia e as graves consequéncias que pode
acarretar, sendo considerada a mais importante desordem nutricional nos paises desenvolvidos e em
desenvolvimento (GONZALEZ-MUNIESA et al., 2017). A obesidade é considerada fator de risco
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para a génese e agravo de outras doencas como Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS), Diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), dislipidemia e do estado pro-trombotico (ARMANI et al., 2017).Na Pesquisa

Continuagéo do Parecer: 3.475.044

UFR]J - HOSPITAL C Plataforma
UNIVERSITARIOCLEMENTINOFRAG \:%ﬂfoﬂl
A FILHO DA
UNIVERSIDADE FEDERAL DO
RIO DE JANEIRO / HUCFFUFR]
Outros CvLattes]JoaoRegisIvarCarneiro.pdf 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
15:04:56 |Rosado
Outros CvLattesFernandaCristinaCarvalhoMatt | 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
o sMagno.pdf 15:04:26 |Rosado
Outros CVLattesReginaMariaCavalcantiPilottoD | 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
omingues.pdf 15:03:54 |Rosado
Outros CvLattesLeandroAraujoLobo.pdf 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
15:03:25 |Rosado
Outros CVlattesAnaLuisaKremerFaller.pdf 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
15:03:00 |Rosado
Outros CVlattesTaisdeSouzaLopes.pdf 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
15:02:21 |Rosado
Outros cvElianeRosado.pdf 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
15:01:36 |Rosado
Orcamento ORCAMENTODETALHADO.docx 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
14:58:00 |Rosado
Declaracao de Declaracaodelnfraestrutura.pdf 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
Instituicao e 14:56:54 |Rosado
Infraestrutura
Cronograma Cronogramadeexecucao.docx 18/06/2019 | Eliane Lopes Aceito
14:54:10 |Rosado

Situacdo do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciacdo da CONEP:

N&o

R1O DE JANEIRO, 29 de julho de 2019

Assinado por:
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Carlos Alberto Guimaraes
(Coordenador(a))

92



13.2ANEXO 2

ESCALA DE BRISTOL

Marque a aparéncia que suas fezes estdo durante esta semana:

Escala de Bristol

Data

8.1

Tipo 1 — Carogos duros
e separados como
nozes (dificil de passar)

8.2

Tipo 2 — Salsicha-
moldada, mas
granuloso

8.3

Tipo 3—Como uma
salsicha, mas com
fissuras em sua
superficie

8.4

Tipo 4 —Como uma
salsicha ou serpente,
suave e macio

(

8.5

Tipo 5 — Bolhas
suaves com bordas
nitidas (que passa
facilmente)

- e
— 3

I‘
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8.6

Tipo 6 — Pecas fofas
com bordas em
pedagos, um cocb sem
consisténcia

i

8.7

Tipo 7 — Aquoso, sem
partes sélidas.
Inteiramente liquido.

e
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13.3ANEXO 3

QUESTIONARIO DE AVALIACAO DOS SINTOMAS GASTROINTESTINAIS

Com relagdo aos sintomas gastrointestinais em linhas gerais marque no quadro abaixo de

acordo com a escala de 5 pontos.

0 1 2 3 4
Nunhca Até 2 vezes 3 a4 vezes 5a6vezesna Todos os dias da
na na semana semana
semana semana

De acordo com a escala acima marque com o X no ponto que equivale ao que sentiu durante esta
semana:

9.1 Dor abdominal 0 1 2 3 4

9.2 Distensdo abdominal 0 1 2 3 4

9.3 Desconforto abdominal 0 1 2 3 4

9.4 Flatuléncia 0 1 2 3 4

9.5 Ruidos estomacais ou intestinais 0 1 2 3 4
digestivos
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13.4ANEXO 4

RECORDATORIO ALIMENTAR DE 24 HORAS

Nome:

Data da entrevista:

Data de referéncia:

Dia de semana de referéncia:
Pesquisador:
() DiaTipico ( ) Dia Atipico

() Acucar () Adogante Qual:

() Ambos
Recordatorio 24h
Horério/Lo Medida caseira
cal de| Refeicdo Alimentos / Preparagdo e/ou quantidade
consumo (g/mL)
Levou comida de casa? ( ) Sim Refei¢Bes/ horarios: ( ) Nao
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13.5ANEXO 5

QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FiSICA (IPAQ)

06.1. VVocé trabalha de forma remunerada: 0.( ) Sim 1.() Néo

06.2. Quantas horas vocé trabalha por dia: 06.3.Quantos anos completos vocé estudou:
06.4.De forma geral sua salde esté:

0.( )Excelente 1. ( ) Muito boa 2. ()Boa 3.()Regular 4. ()Ruim

NOs estamos interessados em saber que tipos de atividade fisica as pessoas fazem como parte do
seu dia a dia. As perguntas incluem as atividades que vocé faz no trabalho, para ir de um lugar a
outro, por lazer, por esporte, por exercicio ou como parte das suas atividades em casa ou no
jardim.

Suas respostas sdo MUITO importantes. Por favor, responda cada questdo mesmo que considere
gue ndo seja ativo. Obrigado pela sua participacao!

Para responder as questdes lembre que:

atividades fisicas VIGOROSAS sao aquelas que precisam de um grande
esforco fisico e que fazem respirar MUITO mais forte que o normal

atividades fisicas MODERADAS séo aquelas que precisam de algum esfor¢o
fisico e que fazem respira UM POUCO mais forte que o normal

Para responder as perguntas pense somente nas atividades que vocé realiza por pelo menos 10
minutos continuos de cada vez:

6.5. Em quantos dias de uma semana normal, voceé realiza atividades VIGOROSAS por pelo
menos 10 minutos continuos, como por exemplo, correr, fazer ginastica aerdbica, jogar futebol,
pedalar rapido na bicicleta, jogar basquete, fazer servigos domésticos pesados em casa, no quintal
ou no jardim, carregar pesos elevados ou qualquer atividade que faca vocé suar n BASTANTE
ou aumentar MUITO sua respira¢do ou batimentos do coragéo.

dias por semana () Nenhum(pular para subsec¢éo 6.7)

6.6. Nos dias em que vocé faz essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos continuos,
guanto tempo no total vocé gasta fazendo essas atividades por dia?
horas: minutos:

6.7. Em quanto dias de uma semana normal, vocé realiza atividades MODERADAS por pelo
menos 10 minutos continuos, como por exemplo pedalar leve na bicicleta, nadar, dancar, fazer
ginastica aerdbica leve, jogar volei recreativo, carregar pesos leves, fazer servigos domésticos na
casa, no quintal e no jardim como varrer, aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade que
faca vocé suar leve ou aumentem moderadamente sua respiracdo ou batimentos do coracéo
(POR FAVOR NAO INCLUA CAMINHADA)

dias por SEMANA () Nenhum(pular para subsecéo 6.9)
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6.8. Nos dias em que vocé faz essas atividades moderadas por pelo menos 10 minutos continuos
quanto tempo no total vocé gasta fazendo essas atividades por dia?

horas: minutos:

6.9. Em quantos dias de uma semana normal vocé caminha por pelo menos 10 minutos continuos
em casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar para outro, por lazer, por
prazer ou como forma de exercicio?

dias por SEMANA () Nenhum(pular para subsegéo 6.11)

6.10. Nos dias em que vocé caminha por pelo menos 10 minutos continuos quanto tempo no total
vocé gasta caminhando por dia?
horas: minutos:

6.11. Estas Ultimas perguntas sdo em relacdo ao tempo que vocé gasta sentado ao todo no
trabalho, em casa, na escola ou faculdade e durante o tempo livre. Isto que vocé gasta sentado no
escritorio ou estudando, fazendo licdo de casa, visitando amigos, lendo e sentado ou deitado
assistindo televis&o.

Quanto tempo por dia vocé fica sentado em um
dia da semana? horas: minutos:

6.12. Quanto tempo por dia vocé fica sentado no
final de semana? horas: minutos:

Fonte: Matsudo et al. Atividade Fisica e Saude, 2001.

98



