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Camargo, Alissana Ester Iakmiu. Efeitos da barra de soja ou farelo de aveia, isolados ou 
associados, sobre a colesterolemia, estresse oxidativo e ingesta alimentar de indivíduos 
dislipidêmicos. 109f. 2012. Tese (Doutorado em Patologia Experimental) - Universidade 
Estadual de Londrina, Londrina, 2012. 
 
 

RESUMO 
 
 
A dislipidemia é um dos principais fatores de risco para as doenças cardiovasculares. A 
função do estresse oxidativo nas doenças cardiovasculares tem sido muito estudada. 
Constituintes da dieta que são sugeridos como antioxidantes podem neutralizar a ação dos 
radicais livres. As isoflavonas da soja têm comprovadamente atividade antioxidante por 
capturar radicais livres. A ingestão de 25g/dia de proteína de soja pode reduzir o colesterol 
plasmático e, portanto, pode ser considerada como auxiliar no tratamento da dislipidemia. O 
farelo de aveia é um alimento rico em fibras solúveis e pode, portanto, diminuir 
moderadamente o colesterol sanguíneo. A aveia contém uma grande quantidade de 
fitonutrientes antioxidantes. As barras de cereais, pela sua popularidade e conveniência, 
seriam um formato de alimento ideal para incorporar compostos antioxidantes derivados de 
frutas, ou não, e fibras alimentares. Considerando a falta de consenso a respeito das ações do 
uso da soja, como barra de cereal, da aveia, como farelo, além da falta de estudos sobre o que 
acontece no uso dessa associação em humanos na avaliação do perfil lipídico, do potencial 
antioxidante total plasmático, estresse oxidativo e injesta alimentar, o objetivo deste trabalho 
foi avaliar os efeitos da barra de soja, do farelo de aveia e da associação barra de soja e farelo 
de aveia sobre a colesterolemia, estresse oxidativo e ingesta alimentar de indivíduos 
dislipidêmicos após 45 dias de tratamento. Oitenta e oito indivíduos dislipidêmicos foram 
divididos de forma aleatorizada em 4 grupos : O grupo farelo da aveia que ingeriu 30 g de 
farelo da aveia por dia , grupo que ingeriu 3 barras de soja por dia (grupo barra de soja), grupo 
que ingeriu 3 barras de soja mais 30 g de farelo de aveia por dia (grupo barra de soja/aveia e 
grupo controle fez uma dieta hipocolesterolêmica . Foram avaliados parâmetros como ingesta 
alimentar, índice de massa corpórea (IMC), perfil lipídico, ácido úrico, proteína C reativa 
(PCR), gamagluatamiltrasferase (GGT), potencial antioxidante total plasmático (TRAP) e 
parâmetros de estresse oxidativo, os valores calóricos e a composição química do farelo de 
aveia e da barra de soja. A análise descritiva foi expressa por valores da média e desvio 
padrão ou mediana e série de interquartis de cada grupo de estudo. Os grupos foram 
comparados pelo teste Kruskal Wallis com post hoc test Mann-Whitney. Para comparação das 
variáveis entre o pré o pós periodo o teste de Wilcoxon foi usado. O nível de significância (P) 
foi de 5%. Os indivíduos que ingeriram 30 g por dia de farelo de aveia ingeriram 3,12 g de 
fibras solúveis e 8,43 g de fibras diárias totais. Os indivíduos que ingeriram 3 barras de soja 
ingeriram 84.33 mg de isoflavonas, 28.77 g de proteína diariamente e 33,6g de fibras totais. 
Os indivíduos do grupo barra de soja/aveia apresentaram diminuição significativa nos níveis 
de colesterol total (CT) (-3,41 %) e colesterol LDL (LDL-C) (-6,66%) após 45 d. Ocorreu um 
aumento significativo no colesterol HDL (+10,0%) e uma diminuição significativa nos níveis 
de triacilgliceróis (TG) (-8,68%) no grupo que consumiu a barra de soja. CT apresentou 
redução significativa entre os grupos barra de soja/aveia e barra de soja após 45 d. O TRAP 
apresentou diferença significativa no grupo barra de soja/aveia após 45 d. O grupo associação 
apresentou uma melhora nas defesas antioxidantes, em relação a todos os outros grupos 
estudados. Não houve diferença significante nos níveis de hidroperóxidos lipídicos e 
malonaldeídos depois da intervenção em todos os grupos estudados. No entanto houve uma 
diminuição significativa em relação aos remanescentes de óxido nítrico (NOx) no grupo barra 



de soja/aveia após 45 d. Diminuição nos significativa ocorreu no grupo barra de soja/aveia 
após 45 d nos índices TRAP/FOX, TRAP/MDA e TRAP/NO. A ingesta de proteína 
apresentou-se aumentada comparando-se os níveis basais no grupo barra de soja e grupo barra 
de soja/aveia (P<0,05) após 45 dias. A ingesta de fibras também teve aumento significativo 
em todos os grupos estudados após o tratamento. A ingesta de colesterol foi menor que o 
recomendado em todos os grupos estudados (<200 mg), mas no grupo barra de soja/aveia essa 
diminuição na ingesta foi significante após 45 d. Neste trabalho a associação barra de soja e 
farelo de aveia parece melhorar o perfil lipídico e as defesas antioxidantes nos indivíduos 
dislipidêmicos. Além disso, a ingestão combinada da soja e da aveia demonstrou mais 
resultados satisfatórios do que a dieta hipocolesterolêmica em relação a ingesta de proteínas, 
fibras e colesterol. 
 
Palavras-chave: Barra de soja. Farelo de aveia. Perfil lipídico. Estresse oxidativo. Isoflavona. 

Antioxidante. Colesterol. Dieta hipocolesterolêmica 
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ABSTRACT 
 
 
Dyslipidemia is a major risk factor for cardiovascular disease. The role of oxidative stress in 
cardiovascular diseases has been much studied. Dietary constituents that are suggested as antioxidants 
can neutralize the action of free radicals. Soy isoflavones have proven antioxidant activity by 
scavenger free radicals. Ingestion of soy protein 25g/dia should reduce serum cholesterol and thus can 
be considered as adjuvant treatment of dyslipidemia. The oat bran is food richest in soluble fiber and 
can therefore moderately decreasing blood cholesterol. Oats contain a large amount of antioxidant 
phytonutrients. The cereal bars, by their popularity and convenience food would be an ideal format to 
incorporate antioxidant compounds derived from fruits or not, and dietary fiber. Considering the lack 
of consensus regarding the actions of the use of soy as cereal bar, oat, bran as, besides the lack of 
studies about what happens in the use of this association in humans to assess the lipid profile, the total 
antioxidant potential plasma, oxidative stress and intake the aim of this study was to evaluate the 
effects of soy snack bar, oat bran and association on cholesterol, oxidative stress and dietary intake in 
dyslipidemic subjects after 45 days treatment. Eighty-eight dyslipidemic individuals were assigned to 
4 groups. Oat bran group who ingested 30 g of oat bran per day, the soy snack bar group who ingested 
3 bars per day of soy, the soy snack bar/oat bran group who ingested 30 g of oat bran plus 3 bars and 
control group made a hypocholesterolemic diet. Parameters were assessed food intake, body mass 
index (BMI), lipid profile, uric acid, protein C reactive protein (CRP), gamagluatamiltrasferase 
(GGT), total radical-trapping antioxidant parameter (TRAP) and oxidative stress parameters, the 
caloric values and chemical composition of oat bran and soy snack bar. Descriptive analysis was 
expressed as mean values and standard deviation or median and interquartile range for each study 
group. Groups were compared by Kruskal Wallis test with post hoc Mann-Whitney. To compare the 
variables between the pre and post period the Wilcoxon test was used. Significance (P) was 5%. 
Individuals who ingested 30 grams per day of oat bran ingested 3.12 g of soluble fiber and 8.43 g of 
total fibers daily. Individuals who ingested soy snack bars ingested 84.33 mg isoflavones, 28.77 g of 
protein and 33.6 g of dietary fiber daily. Individuals of soy snack bar / oat bran showed a significant 
decrease in total cholesterol (TC) (-3.41%) and LDL cholesterol (LDL-C) (-6.66%) after 45 d. There 
was a significant increase in HDL cholesterol (10.0%) and a significant decrease in the levels of 
triglycerides (TG) (-8.68%) in the group that consumed the soy snack bars. CT showed a significant 
reduction between the groups bar soy snack bar/oat bran and soy snack bar after 45 d. TRAP showed 
significant difference in the group bar soy snack bar/oat bran after 45 d. Association group showed an 
improvement in antioxidant defenses in relation to all other groups. No significant difference in the 
levels of lipid hydroperoxides and malonaldehydes after intervention in all groups studied. However 
there was a significant decrease compared to the remaining nitric oxide (NOx) in the soy snack bar/oat 
bran after 45 d. Significant decrease occurred in the group of soy snack bar/oat bran after 45 d indices 
TRAP / FOX, TRAP / MDA and TRAP / NO. Protein intake increased to compared to baseline levels 
in soy snack bar soy and soy group bar/oat bran (P <0.05) after 45 days. The intake of fibers also 
increased significantly in all groups after treatment. Intake of cholesterol was lower than 
recommended for all groups (<200 mg), but the group soy snack bar/oat bran this reduction in intake 
was significant after 45 d. This work the association of soy and oat bran seems to improve the lipid 
profile and antioxidant defenses in dyslipidemic subjects. Moreover, the combined intake of soy and 
oats showed more satisfactory results than the hypocholesterolemic diet in relation intake of protein, 
fiber and cholesterol. 
 
Keyworlds: Soy snack bar. Oat bran. Lipid profile. Oxidative stress. Isoflavone. Antioxidant. 

Cholesterol. Hypocholesterolemic diet. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

1. 1 CLASSIFICAÇÃO DAS DISLIPIDEMIAS  

 

O metabolismo lipídico pode ser perturbado em diferentes vias, levando a mudanças 

na função e/ou nos níveis das lipoproteínas plasmáticas. As dislipidemias abrangem um 

amplo espectro de anormalidades lipídicas e são portanto de grande importância na prevenção 

das doenças cardiovasculares (CATAPANO et al., 2011) 

De acordo com a IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e Prevenção da 

Aterosclerose, as dislipidemias primárias ou sem causa aparente podem ser classificadas 

genotipicamente ou fenotipicamente através de análises bioquímicas. Na classificação 

genotípica, as dislipidemias se dividem em monogênicas, causadas por mutações em um só 

gene, e poligênicas, causadas por associações de múltiplas mutações que isoladamente não 

seriam de grande repercussão. A classificação fenotípica ou bioquímica considera os valores 

de CT, LDL-C, TG e HDL-C. Compreende quatro tipos principais bem definidos (SPOSITO 

et al., 2007): 

a) Hipercolesterolemia isolada  

Elevação isolada do LDL-C (≥ 160mg/dL) 

b) Hipertrigliceridemia isolada 

Elevação isolada dos TG (≥ 150 mg/dL), que reflete o aumento do volume de 

partículas ricas em TG como VLDL, IDL e quilomícrons.  

c) Hiperlipidemia mista 

Valores aumentados de ambos LDL-C (≥ 160 mg/dL) e TG (≥ 150 mg/dL). Nestes 

indivíduos, pode-se também utilizar o não-HDL-C como indicador e meta terapêutica. Nos 

casos com TG ≥ 400 mg/dL, quando o cálculo do LDL-C pela fórmula de Friedewald é 

inadequado, considerar-se-á hiperlipidemia mista se o CT for maior ou igual a 200 mg/dL. 

d) HDL-C baixo 

Redução do HDL-C (homens < 40 mg/dL e mulheres < 50 mg/dL) isolada ou em 

associação com aumento de LDL-C ou de TG. 

As dislipidemias têm uma base multifatorial tanto genética como ambiental, sendo 

muitas vezes difícil separar os componentes implicados na sua manifestação. Quanto à 
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etiologia, as dislipidemias podem ainda ser classificadas em primárias ou secundárias, estas 

decorrentes de distúrbios metabólicos tireoideanos, hepáticos, renais, entre outros, ou ainda, 

do uso de certos fármacos, como beta-bloqueadores, diuréticos, corticosteróides etc (IZAR; 

KASINSKI; FONSCECA 2009). 

 

1.2 EPIDEMIOLOGIA E IMPORTÂNCIA CLÍNICA DAS DISLIPIDEMIAS  

 

Segundo Mendis, Puska e Norrving (2011), as doenças cardiovasculares são 

responsáveis por mais de 17, 3 milhões de mortes por ano e são a principal causa de morte no 

mundo até 2011. Nos Estados Unidos são em número a maior causa de morbidade e 

mortalidade, com a doença cardíaca coronariana e o infarto do miocárdio sendo as maiores 

causas de morte (HOUSTON  et al., 2009). 

Durante os últimos trinta anos houve declínio razoável da mortalidade por causas 

cardiovasculares em países desenvolvidos, enquanto elevações relativamente rápidas e 

substanciais têm ocorrido em países em desenvolvimento (SPOSITO et al., 2007).  

O tabagismo, a inatividade física, dieta inadequada e o uso do álcool são os 

principais fatores de riscos comportamentais para o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares. A exposição a esses fatores de risco por longos períodos resultam em 

hipertensão, diabetes, dislipidemia e obesidade (MENDIS; PUSKA; NORRVING 2011; 

CATAPANO et al., 2011). 

A dislipidemia é um dos maiores fatores de risco para as doenças cardiovasculares. 

É uma condição que aumenta o risco de doença cardíaca coronariana e doença aterosclerótica 

juntamente com o tabagismo, obesidade, hipertensão, diabete melito, sedentarismo e outros 

fatores de risco (BOULLART; DE GRAAF; STALENHOEF 2012; HOUSTON et al., 2009; 

YU et al., 2000). De acordo com Huang et al. (2011) e Capatano et al. (2011) a elevação dos 

níveis de CT e de LDL-C e outros tipos de dislipidemias predispõem às doenças 

cardiovasculares.  

No Brasil os níveis séricos de CT avaliados em nove capitais, envolvendo 8045 

indivíduos com idade mediana de 35 ± 10 anos, no ano de 1998, mostrou que 38% dos 

homens e 42% das mulheres possuem CT > 200 mg/dL (SPOSITO et al., 2007), enquanto que 
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a prevalência geral de dislipidemia em mulheres entre as idades de 45 a 84 anos é maior do 

que 50% (HUANG et al., 2011). 

A dislipidemia é o principal fator de risco para a aterosclerose. A maior parte das 

evidências aponta especificamente a hipercolesterolemia. Mesmo que outros fatores de risco 

estejam ausentes, níveis elevados de LDL-C no plasma são suficientes para estimular o 

desenvolvimento de lesões, por aumentar o transporte de lipoproteínas para camada íntima 

das artérias, onde macrófagos também migram formando as células espumosas. A oxidação 

do LDL-C aumenta a formação das células espumosas nesses locais. O dano nas células 

endoteliais sobrejacente e a estria gordurosa ajudam na formação de uma placa fibrosa 

(SCHOEN 2005; YU, 2000). Por outro lado, acredita-se que o HDL-C mobilize o colesterol 

dos ateromas em desenvolvimento e já formados, transportando-o para o fígado a fim de ser 

excretado na bile. Desta forma quanto maior o nível de HDL-C menor será o risco (SCHOEN 

2005). 

Os TG como fator de risco específico para o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares tem sido controverso. Estudos observacionais têm demonstrado que os 

níveis de TG refletem a presença de lipoproteínas remanescentes que promovem aterosclerose 

e, consequentemente, doenças cardiovasculares (BOULLART; DE GRAAF; STALENHOEF 

2012). 

Em sua revisão Boullart, De Graaf e Stalenhoef (2012) afirmaram que estudos 

bioquímicos com lipopoproteínas ricas em TG tem revelado mudanças na sua composição 

concomitantemente com o pico pós-prandial de TG no soro. Essas mudanças incluem 

enriquecimento de colesterol, apo E, apoC-I e apoC-III, e depleção de apoC-II com 

diminuição de VLDL e do catabolismo de apoB. O pico de TG depois de uma refeição rica 

em gordura está associado com disfunção endotelial transitória e com o prejuízo no fluxo 

mediado pela vasodilatação, que precede a formação da lesão aterosclerótica. Além disso, 

essas lipoproteínas ricas em TG fazem aumento na expressão de moléculas de adesão 

endotelial e promovem quimiotaxia para macrófagos. 

 No estudo longitudinal NHANES III, com mulheres de meia idade ou mais velhas, 

a hipertrigliceridemia foi associada com elevado risco de mortalidade por doenças 

cardiovasculares independentemente do efeito anormal do LDL-C (KUKLINA et al., 2011). 
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1.3 RADICAIS LIVRES E ESTRESSE OXIDATIVO  

 

1.3.1 Aspectos gerais 

 

Um radical livre  é qualquer espécie química que contém um ou mais elétrons 

desemparelhados (HALLIWELL; GUTTERIDGE 2007). Estas moléculas são eletricamente 

carregadas que procuram e capturam elétrons de outras substâncias para se neutralizar. 

Embora o ataque inicial torne o radical livre neutralizado, outro radical livre é formado no 

processo, resultando em uma reação em cadeia. Subsequentemente, até que os radicais 

livres sejam desativados, milhares de reações de radicais livres podem ocorrer dentro 

de apenas alguns segundos (HALLIWELL; GUTTERIDGE 2007; KALIORA; DEDOUSSIS 

2006) 

Uma variedade de processos enzimáticos e não enzimáticos podem gerar radicais 

livres em mamíferos. Algumas das mais importantes fontes são a cadeia respiratória 

mitocondrial, as oxidases da nicotinamida adenina dinucleotideo fosfato (NADPH), a xantina 

oxidase, a lipoxigenase, a óxido nítrico sintase (NOS) e a mieloperoxidase (SUGAMURA; 

KEANEY JUNIOR 2011). 

Todos os componentes celulares são suscetíveis à ação dos radicais livres formados 

no organismo, porém a membrana é um dos mais atingidos em decorrência da peroxidação 

lipídica, que acarreta alterações na estrutura e na permeabilidade das membranas celulares. 

Conseqüentemente, há perda da seletividade na troca iônica e liberação do conteúdo de 

organelas, como as enzimas hidrolíticas dos lisossomas, e formação de produtos citotóxicos 

(como o malonaldeído), culminando com a morte celular (FERREIRA; MATSUBARA, 

1997).  

O estresse oxidativo que resulta ou da superprodução das espécies reativas de 

oxigênio (EROs) e nitrogênio (ERNs) ou da diminuição do sistema de defesa antioxidante, 

desempenha uma relevante função na patogênese de muitas doenças como doenças 

degenerativas, doenças crônicas como aterosclerose, doenças cardiovasculares, choque, 

diabetes, doença de Parkinson, doenças renais, síndrome da imunodeficiência adquirida e 

câncer (RIZZO et al., 2009). A lipoperoxidação é uma reação em cadeia, representada pelas 
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etapas de iniciação, propagação e terminação, e também pode estar associada aos mecanismos 

de envelhecimento e à exacerbação da toxicidade de xenobióticos (FERREIRA; 

MATSUBARA, 1997).  

Nem sempre os processos de lipoperoxidação são prejudiciais, pois seus produtos 

são importantes na reação em cascata a partir do ácido aracdônico (formação de 

prostaglandinas) e, portanto, na resposta inflamatória. Todavia, o excesso de tais produtos 

pode ser lesivo (FERREIRA; MATSUBARA, 1997).  

A função do estresse oxidativo nas doenças cardiovasculares tem sido estudada por 

muitos anos. O aumento do estresse oxidativo está envolvido no desenvolvimento da 

isquemia do miocárdio, choque, lesão por reperfusão e reestenose após cirurgia de 

revascularização ou angioplastia, assim como outras condições associadas com o risco de 

doença cardiovascular, como hipertensão, diabetes e dislipidemia (RIZZO et al., 2009). 

Muitas fontes de espécies de oxigênio/nitrogênio promovem as doenças 

cardiovasculares. As EROs são formadas dentro da célula durante a cadeia de transporte de 

elétrons mitocondrial e são controladas pelas defesas antioxidantes (KALIORA; 

DEDOUSSIS; SCHMIDT., 2006). 

As EROs mais relevantes e deletérias que são originadas nos sistemas biológicos 

incluem o radical ânion superóxido (O2
-), radical hidroxil (HO•) e o peróxido de hidrogênio 

(H2O2). Este último, juntamente com o radical ácido hipocloroso (HOCl) e o peroxinitrito 

(ONOO-)  não são radicais livres, mas estão envolvidos nas reações de radicais livres e assim 

contribuem para o estresse oxidativo (CIRCU; AW 2010; RIZZO et al., 2009).  

As ERN são derivadas do processo biológico de auto oxidação do óxido nítrico 

(NO) para formar o anidrido nitroso (N2O3) e da reação do NO com o anion superóxido para 

formar ONOO- (DEDON; TANNENBAUM 2004). 

No entanto, O2
-, H2O2  ou o NO não podem oxidar a LDL. Ademais, o NO tem a 

tendência de inibir a peroxidação da LDL e por remover radicais peroxil. Além disso, a 

produção endotelial de NO em lesões ateroscleróticas acontece em baixas concentrações, 

talvez devido ao seu consumo pelo O2
- e a interferência com a atividade de eNOS pela LDL 

oxidada (HALLIWELL; GUTTERIDGE 2007). No entanto para Patel et al. (2000), o NO 

apresenta tanto efeitos anti e pró-aterogênicos. 
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De acordo com a mesma revisão realizada por Patel et al. (2000) uma das primeiras 

indicações de que as EROs poderiam desempenhar um papel de sinalização relevante na 

aterosclerose foi o achado de que a LDL oxidada, mas não a LDL nativa, possui muitos 

efeitos biológicos que podem contribuir para o desenvolvimento da aterosclerose. Os 

mecanismos desses efeitos estão sendo elucidados com a identificação de lipídios específicos 

e produtos de oxidação de proteína que tem atividade biológica. Assim, baixos níveis de 

proteínas e lipídios modificados pelos EROs e ERNs podem contribuir para o 

desenvolvimento da aterosclerose através de mecanismos que envolvem transdução de sinal.  

 

1.3.2 Antioxidantes 

 

Para se proteger contra os radicais livres, as células, órgãos e sistemas do corpo 

humano têm um complexo sistema de proteção antioxidante que envolve uma variedade de 

componentes endógenos e exógenos que funcionam de forma sinérgica neutralizando os 

radicais livres (KALIORA; DEDOUSSIS; SCHMIDT 2006).Vários antioxidantes com 

diferentes funções desempenham papéis na rede de defesa do organismo (Figura 1) (NIKI 

2010). 
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Figura 1. Rede de defesa in vivo contra o estresse oxidativo. Vários antioxidantes com 

diferentes pepéis desempenham funções na rede de defesa. Fonte. Adaptado NIKI 2010. 

Halliwell e Gutteridge (2007) definiram os antioxidantes como alguma substância 

que adia, previne ou remove o dano oxidativo direcionado a uma molécula alvo. Os 

antioxidantes podem agir nos diferentes estágios da seqüência oxidativa como: 

a) removendo oxigênio ou diminuindo a sua concentração no local; 

b) removendo íons metais; 

c) removendo espécies reativas de oxigênio como O2
- e H2O2; 

d) capturando radicais livres iniciadores como hidroxil, alcoxil e peroxil; 

e) quebrando a cadeia da seqüência inicial; 

f) remoção do oxigênio singleto . 

Para proteger-se, a célula possui um sistema de defesa que pode atuar em duas 

linhas. Uma delas atua como detoxificadora do agente antes que ele cause lesão. Esta é 

constituída por glutationa reduzida (GSH), superóxido desmutase (SOD), catalase (CAT), 

glutationa peroxidase (GSH-Px) e vitamina E. A outra linha de defesa tem a função de reparar 

a lesão ocorrida, sendo constituída pelo ácido ascórbico, pela glutationa-redutase (GSH-Rd) e 

pela GSH-Px, entre outros (FERREIRA; MATSUBARA, 1997).  

Muitas moléculas pequenas são vistas como importantes antioxidantes. Algumas são 

produzidas in vivo e outras obtidas da dieta. Considerando inicialmente os produzidos in vivo 

temos a GSH e outros tiois, taurina e hipotaurina, poliaminas, plasmalogens que são 

encontrados em níveis significantes nas hemáceas, coração, sêmem e tecido nervoso, como 

antioxidantes de membrana, além da coelentarazina e coelentaraina, e os produtos derivados 

do triptofano. Outros antioxidantes de baixa massa molecular incluem a bilirrubina, α-

cetoácidos, melatonina, ácido lipóico, coenzima Q, ácido úrico, dipeptídeos contendo 

histidina e melanina. Os principais constituintes da dieta que são sugeridos como 

antioxidantes de baixa massa molecular são a vitamina C e a vitamina E (HALLIWELL; 

GUTTERIDGE, 2007). 

Outros antioxidantes derivados da dieta são os carotenóides e polifenóis. Compostos 

da dieta que não neutralizam os radicais livres, porém, aumentam a atividade antioxidante 

endógena também são considerados antioxidantes (KALIORA; DEDOUSSIS; SCHMIDT 

2006). 
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As isoflavonas da soja (Glycine max), pertencem a um grupo de compostos 

polifenólicos, que tem comprovadamente  atividade  antioxidante por  capturar radicais livres 

( TEPAVCEVIC et al. 2010) e muitos dos efeitos antioxidantes da soja são atribuídos as duas 

principais isoflavonas da soja: a genisteína e a daidzeina (BOERSMA et al. 1999). 

A aveia contém uma grande quantidade de fitonutrientes antioxidantes (FARDET; 

ROCK; RÉMÉSY 2008). Ao incluir o farelo de aveia em produtos alimentares, a rica porção 

antioxidante do grão é mantida. Além disso, aveia tem sido considerada uma boa fonte de 

proteínas, vitaminas e minerais (PETERSON 2001).  

 

1.4  FIBRAS ALIMENTARES  

 

A fibra alimentar é constituída de polímeros de carboidratos com dez ou mais 

unidades monoméricas, que não são hidrolisados pelas enzimas endógenas no intestino 

delgado e que podem pertencer a três categorias (CODEX ALIMENTARIUS, 2008): 

-Polímeros de carboidratos comestíveis que ocorrem naturalmente nos alimentos na 

forma como são consumidos; 

-Polímeros de carboidratos obtidos de material cru por meio físico, químico ou 

enzimático e que tenham comprovado efeito fisiológico benéfico sobre a saúde humana, de 

acordo com as evidências científicas propostas e aceitas pelas autoridades competentes;  

- Polímeros de carboidratos sintéticos que tenham comprovado efeito fisiológico 

benéfico sobre a saúde humana, de acordo com evidências científicas propostas e aceitas por 

autoridades competentes. 

As fibras alimentares contribuem na distensão estomacal regulando a sensação de 

saciedade e o término da ingestão alimentar. Além disso, aumentam o conteúdo intestinal 

necessário na motilidade intestinal e nas funções de absorção e defecação (HANNINEN; SEN 

2008). 

Os componentes das fibras alimentares têm muitos papéis e isso significa que 

eles talvez sejam o grupo mais importante de matéria-prima para o desenvolvimento de 

alimentos funcionais e suplementos (HANNINEN; SEN 2008). 
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Os importantes efeitos da ingestão de fibras alimentares em termos de diminuição do 

risco de doenças cardiovasculares, diabetes e câncer, foram originalmente sugeridos por 

Burkitt & Trowel (1977). Há muitos estudos demonstrando o papel positivo das fibras na 

prevenção de doenças crônicas, no entanto, a explicação dos mecanismos ainda é incerta 

(JENKINS et al., 1998).  

Estudos observacionais demonstraram uma associação inversa entre fibras na dieta e 

risco de doença cardíaca coronariana e diminuição do LDL-C. Esta pode ser explicada pelo 

mecanismo de diminuição da absorção do colesterol e dos ácidos biliares (KATCHER et al., 

2009). O mecanismo pelo qual as fibras diminuem o colesterol inclui a ligação dos ácidos 

biliares ou do colesterol durante a formação intraluminal de micelas; aumento na expressão de 

receptores hepáticos para LDL-C; a inibição da síntese hepática de ácidos graxos pelos 

produtos de fermentação, como os ácidos graxos de cadeia curta (AGCC) como o acetato, 

butirato e propionato; mudanças na motilidade intestinal; redução da absorção de 

macronutrientes; melhora da sensibilidade à insulina; e aumento da saciedade com menor 

ingestão energética (HOUSTON et al., 2009; KERCKHOFFS et al., 2002) 

Além da sua capacidade de redução do colesterol, o potencial do uso de fibras 

alimentares em humanos está diretamente relacionado a sua palatabilidade (ANDERSON; 

JONES; RIDDELL-MASON, 1994). As fibras podem ser classificadas em fibras solúveis e 

fibras insolúveis, no que se refere a sua solubilidade em água (ULMIUS; JOHANSSON; O¨ 

NNING 2009). As fibras solúveis produzem soluções viscosas e no intestino o aumento da 

viscosidade pode reduzir a taxa de digestão e absorção de macronutrientes, incluindo 

carboidratos e gorduras. O consumo de fibras solúveis está correlacionado com a diminuição 

da glicose pós-prandial e a resposta insulínica (BRENAN 2005). 

A ingesta de fibras insolúveis e alimentos em grãos está associada com o aumento da 

sensibilidade à insulina (WEICKERT; PFEIFFER 2008). A estrutura das fibras insolúveis 

deve também impedir o acesso de enzimas aos substratos e diminuir a taxa de digestão e 

absorção dos micronutrientes. As dietas comumente incluem uma mistura de fibras solúveis e 

insolúveis e, provavelmente, resultam numa combinação desses efeitos (ULMIUS; 

JOHANSSON; O¨ NNING 2009). 

A fibra solúvel (como pectina, β-glucana) é rapidamente fermentada e também tem 

um ótimo impacto sobre o metabolismo bacteriano e produção de AGCC, enquanto que a 



 

 

 

 

23 

fibra insolúvel (por exemplo, celulose, a maioria das pentosanas) é mais lentamente 

fermentada e pode aumentar o volume do bolo fecal mais que a fibra solúvel (ZORAN et al., 

1997).  

O farelo de aveia é um alimento rico em fibras solúveis e pode, portanto, diminuir 

moderadamente o colesterol sanguíneo de acordo (JENKINS et al., 2004; WOOD 2007). 

As fibras insolúveis não atuam sobre a colesterolemia, mas aumentam a saciedade, 

auxiliando na redução da ingestão calórica (LICHTENSTEIN et al., 2006) 

Anderson, Jones e Riddell-Mason (1994) avaliaram as diferenças dos efeitos 

hipocolesterolêmicos de 10 diferentes fontes de fibra (celulose, farelo de milho, goma guar, 

farelo de aveia, goma de aveia, pectina, “Psyllium”, farelo de arroz, fibra de soja e farelo de 

trigo) sobre os lipídios séricos e hepáticos, em ratos. Os animais alimentados com “psyllium” 

(rico em fibra solúvel) tiveram as menores concentrações de colesterol sérico e hepático. 

Ratos alimentados com outras fontes ricas em fibras solúveis (goma de aveia, goma guar e 

pectina) também tiveram reduções significativas em relação àqueles alimentados com 

celulose. Embora as dietas contendo ambas as fibras insolúvel e solúvel (fibra de soja e farelo 

de aveia) não tenham tido reduções significativas no colesterol sérico, valores de colesterol 

hepático foram significativamente menores que aqueles das dietas com celulose. Os animais 

alimentados com farelo de arroz, predominantemente fibra insolúvel, demonstraram aumento 

no colesterol hepático e menor ganho de peso e triglicerídeos séricos, comparados ao controle. 

Valores foram similares para celulose, fibra de milho e farelo de trigo. Vários mecanismos de 

ação são propostos quando se diz respeito à ação das fibras alimentares na redução dos 

lipídeos séricos.  

Fibras solúveis em água possuem a capacidade de diminuir o CT por um efeito 

específico no LDL-C e também reduzir os níveis de glicose. Geralmente as concentrações de 

HDL-C e triacilgliceróis não sofrem alterações (KERCKHOFFS et al., 2002). 

 

1.4.1 Aveia e farelo de aveia 

 

A aveia (Avena sativa), pertencente à família da Poaceae e conhecida como “Jai” ou 

“Javi” na índia, é uma cultura anual usada tanto na nutrição humana quanto animal. Antes de 

ser usada como alimento, ela foi usada para fins medicinais. Com o desenvolvimento do 
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campo da nutrição, a aveia foi reconhecida como um alimento saudável em meados da década 

de 80, e que uma das suas substâncias ajudava a diminuir o risco de doenças cardíacas 

tornando-se popular na nutrição humana (BUTT et al., 2008;) 

A aveia é uma fonte rica em fibras (KERCKHOFFS et al., 2002). Os grãos integrais 

contém quantidades elevadas de fibras solúveis, proteínas, ácidos graxos insaturados, 

vitaminas, minerais e fitoquímicos. O complexo de fibras alimentares com seus antioxidantes 

e outros fitoquímicos são eficazes contra doenças cardiovasculares e câncer (BUTT et al., 

2008; WOOD 2007). A aveia, como o trigo, contém grande quantidade de fitomicronutrientes 

antioxidantes que estão concentrados no interior da camada exterior do grão. Existem 

principalmente a vitamina E, ácido fítico, compostos fenólicos e avenantramidas (alcalóides 

contendo grupos fenólicos) (FARDET; ROCK; REMESY 2008) 

Os grãos de aveia contêm entre 2,3 a 8,5g/100g de beta-glucana. A beta-glucana na 

aveia está distribuída no endosperma, constituindo 75% das paredes do endosperma. Também 

está presente na parede celular do aleurona, mas em quantidade bem menor (BUTT et al., 

2008; HAVRLENTOVÁ, PETRULÁKOVÁ, BURGÁROVÁ et al., 2011). 

O farelo de aveia consiste de camadas externas do grão, que contém a maior parte da 

fibra alimentar. Possui um total de pelo menos 5,5% de beta-glucana e 16% de fibra 

alimentar, esta última com um terço de fibra solúvel. A goma de aveia consiste, 

principalmente, de polissacarídeo linear (1-3),(1-4)-β-D-Glucana, usualmente chamado de β-

glucana (figura 2). Está localizada na parede celular do endosperma que são os adjacentes 

mais grossos da camada de aleurona. Quando o farelo é separado, a β-glucana é enriquecida 

nesta fração, sendo o principal componente da fibra alimentar solúvel da aveia, responsável 

pelos principais efeitos atribuídos a este cereal (BUTT et al., 2008; HARRIS; KRIS-

ETHERTON 2010). 
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Figura 2. Estrutura química da beta-glucana derivada da aveia.  

Fonte. Kerckhoffs et al. (2002) 

 

A beta-glucana é um polissacarídeo não ramificado composto da ligação 1-4-O 

(70%) e da ligação 1-3-O (30%) entre as unidades de β-D-glicopiranosil. As ligações 1-3 

ocorrem isoladamente e muitas das ligações 1-4 ocorrem principalmente em grupos de dois ou 

três, predominando a estrutura β-(1-3) ligada a unidades celotriosil e celotetraosil (BUTT et 

al., 2008). 

A aveia contém uma grande variedade de fitomicronutrientes antioxidantes, que 

estão também concentrados na camada externa do grão. Esses antioxidantes são 

principalmente a vitamina E (tocoferóis), ácido fítico, compostos fenólicos e avenantramidas. 

As avenantramidas são tipicamente encontradas na aveia e têm capacidade antioxidante tanto 

in vitro quanto in vivo. São os compostos antioxidantes mais poderosos do que alguns 

componentes típicos de cereais como o ácido ferúlico, ácido para-hidroxibenzóico, ácido 

vanílico e ácido fítico (FARDET; ROCK; RÉMESY 2008; PETERSON 2001) 

Peterson (2001) em sua revisão sobre antioxidantes da aveia comentou que o farelo 

de aveia aumenta a estabilidade da gordura quando adicionada a margarina e maionese e 

quando polvilhado no bacon, batata chips e nozes. Além disso, que a aveia teria propriedades 

antioxidantes quando adicionada a banha de porco.  
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1.5 SOJA E FARINHA DE SOJA  

 

A soja (Glycine max) é  composta de macronutrientes como lipídios, carboidratos e 

proteínas. Os lipídios (18 a 20%) da soja que são privados de colesterol contêm 

aproximadamente 15% de ácidos graxos saturados, 61% de ácidos graxos poliinsaturados e 

24% de ácidos graxos monoinsaturados. Os carboidratos representam cerca de 30% da 

semente, sendo 15% de carboidratos solúveis (sucrose, rafinose, estaquiose) e 15% de 

carboidratos insolúveis (fibras alimentares). O conteúdo de proteínas é o maior e varia de 36% 

a 40% dependendo da variedade (CEDERROTH; NEF 2009; KATCHER et al., 2009).  

A proteína da soja provê nutricionalmente todos os aminoácidos essenciais (arginina, 

histidina, isoleucina, leucina, lisina, metionina, fenilalanina, treonina, triptofano e valina) 

(KATCHER et al., 2009; SILVA et al. 2006; SILVA; CARRÃO-PANIZZI; PRUDÊNCIO 

2009) 

A IV Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose (2007) 

sugere que a ingestão de 25g/dia de proteína de soja pode reduzir o colesterol plasmático (-6% 

do LDL-C) e, portanto, pode ser considerada como auxiliar no tratamento da 

hipercolesterolemia. Os dados disponíveis são contraditórios quanto aos efeitos sobre os TG e 

HDL-C (SPOSITO et al., 2007). 

A soja também contém micronutrientes, que incluem isoflavonas, fitato, saponinas da 

soja, fitoesterol, vitaminas e minerais. Embora os efeitos benéficos das saponinas e 

fitoesteróis nos níveis de colesterol têm sido comentados, há crescente interesse da literatura 

sugerindo que as isoflavonas têm mais efeitos benéficos no metabolismo lipídico e da glicose 

(CEDERROTH; NEF 2009). 

As isoflavonas têm atraído bastante atenção principalmente devido ao seu papel em 

melhorar os sintomas da pós-menopausa. Outras atividades biológicas importantes estão 

relacionadas aos efeitos nas doenças cardiovasculares, função cognitiva e câncer de próstata e 

mama (ESPIN; GARCIA-CONESA; TOMÁS-BARBERAN 2007). 

Aproximadamente 12 tipos diferentes de isoflavonas foram detectadas na soja 

(TEPAVCEVIC et al., 2010). As isoflavonas (figura 3) são moléculas bioativas, agem como 

fitoestrógenos e estão presentes em todos os alimentos a base de soja na forma inativa como 

glicosídios. O metabolismo da forma de glicosídios das isoflavonas produz compostos 
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biologicamente ativos que são as agliconas na microbiota intestinal: genisteína, daidzeína e 

gliciteina (KATCHER et al., 2009). Na soja, as isoflavonas estão fortemente associadas com 

as proteínas. A abundância de isoflavonas varia de acordo com a variedade da soja e das 

condições da cultura, mas também depende do modo de processamento da soja 

(CEDERROTH; NEF 2009). 

 

  

 

Figura 3. Esquema de numeração da isoflavona. O esquema começa do oxigênio do 

éter no anel heterocíclico. O anel B tem um sistema numérico separado (1´-6´)(BARNES 

2010) 

Embora diversos estudos tenham sido realizados sobre o conteúdo de isoflavonas da 

soja, pouco se conhece sobre a relação entre seu potencial antioxidante e o conteúdo 

polifenólico. 

As isoflavonas da soja agem com antioxidantes naturais pelo fato de pertencer a um 

grupo de compostos polifenólicos que naturalmente aparecem em plantas e tem demonstrado 

atividade de removedor de radical livre (TEPAVCEVIC et al., 2010). 

Para Barnes et al. (2000) as isoflafonas da soja e a proteína de soja estão associadas 

com a redução no risco de doença crônica devido a atividade antioxidante celular.  

Em se tratando de doenças cardíacas, tem se notado grande interesse em relação à 

oxidação da fração da LDL-C no sangue, que pode ser oxidada e promover a aterosclerose 

(HALLIWELL; GUTTERIDGE; 2007). Estudos com isoflavonas isoladas e um dos seus 

metabólitos demonstraram inibir a oxidação da LDL in vitro (KAPIOTIS et al., 1997; 

KERRY; ABBEY 1998; HALLIWELL; GUTTERIDGE; 2007). Um estudo de metanálise 

demonstrou que o CT foi diminuído em 9,3%, TG em 10,5% e LDL-C em 12,9% com uma 
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ingestão diária média de proteína de soja de 47g (ANDERSON; JOHNSTONE; COOK-

NEWEL 1995).  

Lee et al. (2005) demonstraram que as isoflavonas da soja e seus glicosídios foram 

antioxidantes ineficazes quando comparados com a epicatequina do chá verde e o α-tocoferol. 

Resultados semelhantes foram encontrados no trabalho de Veja-Lopez et al. (2005) no qual 

foi observado que em indivíduos hipercolesterolêmicos dietas com alta quantidade de 

proteínas de soja ou isoflavonas derivadas da soja, durante 42 dias, tiveram pouco efeito na 

capacidade antioxidante plasmática e nos biomarcadores de estresse oxidativo. 

No entanto em trabalho realizado por Santana et al. (2008), foi demonstrado que a 

ingestão diária de 50 g de soja (kinako) por 90 dias aumentou a capacidade antioxidante total 

do plasma de indivíduos dislipidêmicos, e a associação com o chá verde diminuiu os níveis de 

colesterol total. 

 

1.6 BARRA DE CEREAIS  

 

Barra de cereais são alimentos nutricionais com múltiplos ingredientes, incluindo 

cereais, frutas, nozes e açúcar. Existem muitos tipos de barras de cereais, incluindo aquelas 

com alto teor de proteínas, alto teor de fibras e alto teor de calorias. Pode-se citar ainda as 

barras de frutas, barras salgadas, barras crocantes, barras de baixa caloria e as barras diet. 

Além disso, barras com chocolate e com potenciais aditivos funcionais como os probióticos 

estão também disponíveis (LOBATO et al., 2012).  

As barras de cereais inicialmente visavam satisfazer as necessidades da população 

consumidora que buscava prazer e comodidade, como acontecia com o consumo de biscoitos 

e barras doces, embora estes fossem vistos como produtos não saudáveis (BOWER; 

WHITTEN 2000). 

As barras de cereais são práticas, de fácil fabricação e dependendo dos ingredientes 

usados podem ser vendidas por preços muito baixos. Esses produtos podem ser adicionados a 

uma refeição ou apenas como um petisco. 

Embora o processo de fabricação de barras de cereais seja relativamente fácil, a 

incorporação de altas quantidades de componentes funcionais pode ser difícil devido as 
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características individuais dos componentes e suas interações como a calda e o cereal e outros 

componentes (LOBATO et al., 2012). 

A associação entre barra de cereais e alimentos saudáveis é uma tendência já 

documentada no setor de alimentos, o que beneficia o mercado destes produtos (BOUSTANI; 

MITCHELL 1990).  Esta crescente preocupação por uma alimentação saudável que, além de 

alimentar promova saúde, coloca alguns alimentos e ingredientes na lista de preferência de 

um número cada vez maior de consumidores, como a soja, lecitina de soja, gérmen de trigo e 

antioxidantes (FREITAS; MORETTI 2006).  

Pela sua popularidade e conveniência, as barras de cereais seriam um formato de 

alimento ideal para incorporar compostos antioxidantes derivados de frutas, ou não, e fibras 

alimentares (SUN-WATERHOUSE et al., 2010). 

 

 

1.7 O PAPEL DA SOJA E DA AVEIA SOBRE O METABOLISMO LIPÍDICO  

 

Em todas as culturas existem diferentes padrões alimentares, alguns que promovem 

a saúde e outros que aumentam o risco de doenças crônicas (KRIS-ETHERTON et al., 2002). 

A composição da dieta humana tem papel importante nas concentrações de lipídeos 

e lipoproteínas sanguíneas. A redução da ingestão de gorduras saturadas e colesterol têm sido 

o primeiro passo na terapia alimentar no tratamento da dislipidemia e prevenção de doenças 

cardiovasculares em adultos (HUANG et al., 2011; KERCKHOFFS et al., 2002). 

 De acordo com o trabalho de revisão de Huang et al. (2011) apesar das evidências 

clínicas em relação aos benefícios dos medicamentos hipolipemiantes, mais de 50% dos 

indivíduos com dislipidemia não são tratados farmacologicamente. A incidência de efeitos 

colaterais dessas medicações está estimada entre 5 a 10%. Além disso, 2% dos pacientes com 

dislipidemia são intolerantes a algum tipo de medicamento hipolipemiante. Portanto, 

mudanças na dieta e a suplementação dietética tornam-se potencialmente seguras e uma 

alternativa rentável. Ademais, há aumento no número de indivíduos que melhoram o seu 

perfil lipídico por integrar intervenções na alimentação com o tratamento farmacológico. 

 Embora exista a ênfase na redução de gordura saturada, gordura trans e colesterol 

para a diminuição do LDL-C, há evidências de que outros constituintes da dieta possam 
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reduzir doenças cardíacas de maneira independente dos níveis de colesterol total (KRIS-

ETHERTON et al., 2002).  

As recomendações dietéticas para a dislipidemia incluem redução do consumo de 

gorduras saturadas e açúcar refinado, aumento do consumo de frutas, vegetais e fibras e 

ácidos graxos poliinsaturados omega-3 e omega-6 (HUANG et al., 2011). A literatura está 

repleta de estudos clínicos que usaram suplementos nutricionais para melhorar o perfil 

lipídico no soro (HOUSTON et al., 2009). 

Componentes da dieta com possíveis efeitos hipocolesterolêmicos, como as fibras 

solúveis, beta-glucana, proteína de soja e isoflavonas, tem atraído muito interesse. 

O mecanismo pelo qual as fibras (tanto da soja quanto da aveia) diminuem o 

colesterol inclui a ligação dos ácidos biliares ou do colesterol durante a formação intraluminal 

de micelas; aumento na expressão de receptores hepáticos para LDL-C; a inibição da síntese 

hepática de ácidos graxos pelos produtos de fermentação como os ácidos graxos de cadeia 

curta (AGCC) como o acetato, butirato e propionato; mudanças na motilidade intestinal; 

redução da absorção de macronutrientes; melhora da sensibilidade a insulina; e aumento da 

saciedade com menor ingestão energética (HOUSTON et al., 2009; KERCKHOFFS et al., 

2002) 

β-glucana (presente na aveia, cevada e leveduras), pectina (presente em frutas e 

vegetais) e psyllium (adicionada a cereias e grãos) são fibras dietéticas solúveis que tem se 

mostrado eficazes em diminuir os níveis séricos de CT e o LDL-C. 

De acordo com Kerckhoffs et al. (2002) os produtos da aveia têm o efeito de 

diminuir o colesterol e este é atribuído principalmente pela beta-glucana. As fibras de duas 

porções de aveia provocam um efeito redutor de 2 a 3% no colesterol (KRIS-ETHERTON et 

al., 2002). 

Em 21 de janeiro de 1997, o U.S. Food and Drug Administration (FDA) aprovou a 

seguinte alegação de saúde “uma dieta rica em fibras solúveis de aveia (farelo e farinha de 

aveia) e pobre em gorduras saturadas e colesterol pode reduzir o risco de doenças cardíacas”. 

O FDA concluiu que, ao menos 3 g/d de β-glucanas de aveia deveriam ser consumidas para 

atingir uma redução clínica relevante nos níveis de colesterol sérico .  



 

 

 

 

31 

O Third Report of the National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment 

Panel III (2002) recomendou uma ingesta 10-25 g/d, com fibras solúveis como a β-glucana, 

como uma opção adicional para diminuição do LDL-C.  

Foi relatado por Hanninen e Sem (2008) que as β-glucanas da aveia podem reduzir a 

hiperglicemia pós-prandial e a lipemia, diminuindo a glucotoxicidade e a lipotoxicidade 

depois uma refeição como o café da manhã. Além disso, também podem reduzir a 

concentração de LDL-C em indivíduos hipercolesterolêmicos. A β-glucana reduz a 

reabsorção dos ácidos biliares, elevando a excreção de ácido biliar, diminuindo os níveis de 

ácidos biliares no fígado e aumentando a taxa de conversão de colesterol para ácidos biliares. 

O fígado, então, obtém o colesterol adicional por aumento da expressão dos receptores de 

LDL-C e aumenta a captura de LDL-C, dessa forma reduzindo a circulação de LDL-C 

(HARRIS; KRIS-ETHERTON 2010; BUTT et al., 2008). 

Devido aos vários componentes presentes na soja é difícil atribuir a apenas um deles 

a redução das concentrações sanguíneas dos lipídios. 

A soja, independentemente do conteúdo de fibras solúveis, provavelmente diminui 

as concentrações do colesterol sérico através da sua proteína ou das suas isoflavonas 

(ANDERSON; JOHNSTONE; COOK-NEWELL 1995). Os mecanismos pelos quais a soja 

diminui os lipídios séricos não estão bem definidos, mas parece ter relação com as isoflavonas 

e a proteína de soja ou a composição de aminoácidos (ANDERSON; JOHNSTONE; COOK-

NEWELL 1995)  

Os possíveis efeitos hipocolesterolêmicos da proteína de soja baseiam-se em estudos 

com culturas de células, com animais ou humanos e os mecanismos sugeridos incluem 

aumento no receptor da LDL, aumento na síntese e excreção fecal de ácidos biliares, e a 

supressão da absorção do colesterol (KERCKHOFFS et al., 2002).   

Sugere-se que os fitoestrógenos encontrados na soja são responsáveis por 60 - 70% 

dos efeitos observados. A genisteína e daidzeina, conhecidas como isoflavonas, estão 

estruturalmente relacionadas aos estrógenos de mamíferos, o estradiol. Os efeitos 

hipocolesterolêmicos dos fitoestrógenos da soja poderiam ser explicados pela sua fraca 

atividade estrogênica através da ligação das isoflavonas aos receptores de estrógenos 

(ANDERSON; JOHNSTONE; COOK-NEWELL 1995; KERCKHOFFS et al., 2002) 
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Uma meta análise realizada por Taku et al. (2007) mostrou que a proteína de soja, 

enriquecida com isoflavonas, diminuiu significativamente o CT e LDL-C séricos comparados 

com a mesma quantidade de proteína de soja sem isoflavonas. Outras meta análises obtiveram 

resultados semelhantes (WEGGEMANS; TRAUTWEM 2003; ZHAN; HO 2005). Esses 

resultados sugerem que as isoflavonas da soja desempenham uma importante função em 

reduzir o CT e o LDL-C. O mecanismo de redução do colesterol pelas isoflavonas ainda não 

está bem esclarecido, mas deve ser resultado de similaridade química e biológica aos 

estrógenos, que mostraram-se efetivos redutores de colesterol em humanos (ROSSOUW 

1999). 

Uma grande quantidade de isoflavonas podem reduzir os TG pela ativação dos 

receptores de ativação do peroxissomo, que levam a redução das concentrações de TG via 

elevação da oxidação de ácidos graxos (TOVAR et al., 2005; RICKETTS et al., 2005). A 

genisteína também tem mostrado ativar o receptor de peroxissomo, que resulta em aumentar a 

regulação da adipogênese que envolve a captura dos ácidos graxos do plasma e 

subsequentemente redistribuição para os adipócitos (MEZEI et al., 2003). 

 Reynolds et al., (2006) concluiram que a proteína de soja e as isoflavonas da soja 

aumentam significamantemente o HDL-C sérico. Além da proteína e isoflavona, a soja 

também contém lecitina. A lecitina de soja extraída do óleo processado consiste de três 

fosfolipídios: fosfotidilcolina (FC), fosfatidiletanolamina (FE) e fosfatidilinositol (FI). Em 

humanos, FI pode estimular o transporte reverso do colesterol por duas diferentes vias.  A 

primeira, por aumentar o fluxo de colesterol endotelial para as partículas de HDL-C e o 

segundo, por aumentar o transporte derivado de partículas de HDL para o fígado e para a bile 

(BURGESS et al., 2005). Esses efeitos devem ser explicados pela elevação da concentração 

apoA-I sérica. Interessantemente, esses efeitos já foram evidentes durante a baixa ingesta, e 

recentemente afirmou-se que FI deve ter um efeito terapêutico comparável a niacina. 

 Outros componentes da soja podem ser hipocolesterolêmicos. Lovati et al. (1996; 

2000) observaram em estudos com culturas de células que a fração 7S globulina da soja 

reforça a atividade do receptor da LDL, sugerindo que esse componente deveria ser um agente 

que diminuísse o colesterol. A 7S globulina é o maior estoque de proteína da soja. Em 

contraste, parece que esta proteína é completamente digerida in vivo. 
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1.8 O PAPEL DA DIETA E DO BALANÇO DO ESTRESSE OXIDATIVO NAS DISLIPIDEMIAS  

 

O estresse oxidativo desempenha uma importante função nas doenças 

cardiovasculares. A oxidação das partículas de LDL é o processo chave na aterogênese (VAN 

HORN et al. 2008) e uma dieta rica em antioxidantes parece retardar o início de muitas 

desordens relacionadas com a idade, tais como aterosclerose e o câncer (OBRENOVICH et 

al., 2010) 

A hipercolesterolemia está associada com o aumento do estresse oxidativo, um 

exemplo disso é que os radicais livres e isoprostanos foram encontrados elevados em artérias 

de animais hipercolesterolêmicos e na urina de pacientes com altos níveis de colesterol no 

soro, respectivamente (KALIORA; DEDOUSSIS 2007). Baseado no fato de que as doenças 

cardiovasculares estão intimamente relacionadas com o estresse oxidativo, a dieta com 

antioxidantes tem atraído considerável atenção. 

Existem evidências de que certos alimentos resultam na redução do estresse 

oxidativo. Extratos, que são obtidos de muitas fontes naturais, são de interesse científico para 

incluí-los quer o extrato quer o composto na sua totalidade como suplementos. Em sua 

maioria, os extratos contém vitaminas C e E, β-caroteno e polifenóis (KALIORA; 

DEDOUSSIS; SCHMIDT 2007).  Flavonóides e outros fenóis podem proteger a LDL contra a 

peroxidação in vitro, e sugere-se que os fenóis do vinho tinto, cacau, nozes e chocolate 

exercem efeitos antiaterogênicos.  De fato, a administração de extratos de plantas, ricas em 

compostos polifenólicos, diminuem a aterosclerose severa em modelos animais. É claro, que 

tais compostos devem agir não apenas como antioxidantes, mas também como quelantes de 

íons metálicos e inibidores da lipooxigenase (HALLIWELL; GUTTERIDGE; 2007; KRIS-

ETHERTON et al., 2002). 

Os cereais integrais contem micronutrientes como a vitamina E, folatos, ácidos 

fenólicos, zinco, ferro, selênio, cobre, magnésio, carotenóides, enxofre, colina, aminoácidos, 

ácido fítico, ligninas, lignanas e alquilresorcinols que tem potencial antioxidante. Eles podem 

atuar como tal in vivo para melhorar o estado redox de vários tecidos e também estão 

associados com o balanço do estresse oxidativo. O ácido ferúlico e/ou sua forma conjugada, 

por exemplo, exerce sua propriedade antioxidante na fase aquosa do plasma sanguíneo, aonde 

é antioxidante mais eficaz contra a oxidação da LDL (FARDET; ROCK; REMSY 2008). 
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Camargo, Daguer e Barbosa (2006) demonstraram que o consumo de chá verde, rico 

em polifenóis com propriedades antioxidantes, aumentou o potencial antioxidante total no 

plasma de indivíduos normais e dislipidêmicos. No entanto nenhuma alteração no perfil 

lipídico foi observada. No entanto mais pesquisas devem ser realizadas comprovando que 

dietas ricas em compostos antioxidantes devem ter relação com o estresse oxidativo e a 

proteção das doenças cardiovasculares.  

 

1.9  INTERAÇÃO DE FIBRAS SOLÚVEIS E PROTEÍNAS VEGETAIS  

 

Sabe-se que o consumo regular ou o aumento no consumo de frutas e vegetais 

reduzem o risco de doenças crônicas e que esses benefícios à saúde são atribuídos 

principalmente ao seus conteúdos de antioxidantes naturais e fibras alimentares. 

Jenkins et al. (1999) demonstraram os benefícios da combinação de proteína vegetal 

e fibra solúvel na diminuição de lipídeos séricos (colesterol), em um estudo metabólico com 

31 homens e mulheres com dislipidemia. Segundo este estudo, após 2 e 4 semanas, houve 

diminuição do colesterol–LDL (±6,7%), apolipoproteína B (± 8,2%) e razão de colesterol 

LDL:HDL (±6,3%). Ainda, foram verificadas diferenças de alguns efeitos entre os sexos, 

sendo reduções maiores entre os homens participantes do estudo.  

Van Horn et al. (2001) estudaram o efeito sinérgico de aveia e soja na redução no CT e 

LDL-C em 127 mulheres em estágio de pós-menopausa com moderada hipercolesterolemia. 

Após 6 semanas de dieta, houve redução do CT e LDL-C, TG, assim como perda de peso, em 

relação à dieta com trigo e soja.  

A IV Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose sugere 

que a alimentação rica em frutas e vegetais diversificados fornece doses apropriadas de 

substâncias antioxidantes, que contribuiriam para a manutenção da saúde. 

A soja e seus derivados tem sido usados como itens seguros de alimentos em todo 

mundo, principalmente na Ásia. A revisão de Song et al. (2007) comenta sobre alguns efeitos 

benéficos sobre o sistema cardiovascular que incluem diminuição da LDL-C, TG, lipoproteína 

(a), proteína C reativa (PCR), homocisteína, LDL-C oxidada, pressão arterial e aumento do 

HDL-C. As concentrações prescritas na maioria destes estudos para obtenção desses 

resultados foi de até  185 mg/dia com uma media de 80 mg/dia. 
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Compostos polifenólicos como a as isoflavonas da soja são antioxidantes naturais 

consideráveis para inibição da modificação aterogênica do LDL-C (KAPIOTIS et al., 1997).  

A ação hipolipemiante e protetora da soja contra as ações de oxidação  da LDL são atribuídas 

a genisteína e dadzeína (CLARCKSON 2002)   

Em relação a aveia, estudos recentes encontraram resultados divergentes em relação 

aos efeitos da β-glucana sobre as concentrações de LDL-C ( KERCKHOFFS et al., 2002). 

Nos últimos anos, os possíveis efeitos colesterolêmicos de vários componentes 

alimentares, como β-glucanas, proteína de soja, isoflavonas, têm atraído muito interesse. De 

fato, alimentos, pílulas e cápsulas ricos nesses ingredientes estão no mercado em muitos 

países e podem ser a base de novos alimentos funcionais (KERCKHOFFS et al., 2002). Além 

disso, poucos estudos tem associado estes dois alimentos na dieta alimentar das populações e 

avaliado a interação dos componentes envolvidos. 

Considerando a falta de consenso a respeito das ações do uso da soja, como barra de 

cereal, da aveia, como farelo, além da falta de estudos sobre o que acontece no uso dessa 

associação em humanos na avaliação do perfil lipídico, do potencial antioxidante total 

plasmático e estresse oxidativo, justifica-se o presente estudo. 

Por causa dos diferentes alimentos ter uma grande variedade de fibras solúveis, a 

resposta na diminuição no colesterol esperada dependerá da quantidade de fibra solúvel 

consumida. Assim, fibra solúvel tem um modesto efeito na diminuição do colesterol que vai 

além daquele que pode ser alcançado por diminuir ácido graxo saturado e colesterol. Além 

disso, para diminuir os níveis de colesterol sérico, a alta ingesta de fibras previne ou atenua a 

resposta hipertrigliceridêmica a altas dietas com carboidratos. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 OBJETIVO GERAL  

 

• Avaliar o potencial antioxidante e hipolipemiante  do farelo de aveia (contendo β-

glucanas) e da soja em barra de cereal, (contendo proteínas e isoflavonas) quando 

combinados ou utilizados isoladamente em indivíduos dislipidêmicos. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

• Caracterizar o perfil lipídico e os níveis plasmáticos de glicose, ácido úrico, γ- 

glutamiltrasferase e proteína C reativa de indivíduos dislipidêmicos antes e após a 

intervenção com farelo de aveia, ou barra de soja, ou a associação entre barra de soja e 

o farelo de aveia, comparados com o grupo controle dieta; 

• Avaliar o estresse oxidativo plasmático dos grupos de pacientes dislipidêmicos através 

da quantificação do potencial antioxidante total, dos produtos remanescentes de óxido 

nítrico, hidroperóxidos lipídicos e dialdeído malônico, antes e após a intervenção com 

farelo de aveia, barra de soja, associação barra de soja e farelo de aveia, comparados 

com o grupo controle dieta; 

• Avaliar qual intervenção apresentou o maior efeito antioxidante e/ou hipolipemiante; 

• Caracterizar o farelo de aveia e a barra de soja quanto à composição química de beta-

glucanas e isoflavonas, respectivamente; 

• Avaliar o perfil de ingesta alimentar dos grupos que consumiram a barra de soja, o 

farelo de aveia, a associação entre barra de soja e farelo de aveia e o grupo dieta 

hipocolesterolêmica através do recordatório alimentar. 
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Artigo 1 

Association between soy snack bar and oat bran diminishes hypercholesterolemia and 

increases total antioxidant potential in dyslipidemic subjects 

Abstract 

The present study evaluated the hypolipemic and antioxidant effects of soy snack bar or oat 

bran alone and in association in dyslipidemic subjects. Eighty-eight dyslipidemic individuals 

were assigned to 4 groups. The soy snack bar group ingested 3 soy snack bars daily, and the 

oat bran group ingested 30 g oat bran throughout the day. The third group ingested 3 soy 

snack bars and 30 g oat bran daily, and the control group had a hypocholesterolemic diet. 

Lipid profile, glucose, and oxidative stress biomarkers were determined at baseline and after 

45 d. The subjects’ total cholesterol (CHOL) and low-density lipoprotein cholesterol levels 

decreased (P < 0.05) after the 45-d soy snack bar/oat bran treatment. An increase in high-

density lipoprotein cholesterol and decreased levels of triacylglycerol (P < 0.05) were 

observed in the soy snack bar group. There was a significant reduction in CHOL between the 

soy snack bar/oat bran group and the soy snack bar group (P < 0.05) after 45 d. From baseline 

values and among groups, the total radical-trapping antioxidant parameter increased after the 

45-d soy snack bar/oat bran treatment (P < 0.05). Nitric oxide metabolites were decreased (P 

< 0.05) when the values at baseline and after the 45-d soy snack bar/oat bran treatment were 

compared. Compared to their being used individually, the association combination of soy 

snack bars with oat bran appears to improve the lipid profile and oxidative stress markers.  

 

Keywords: soy snack bar; oat bran; lipid profile; oxidative stress; isoflavone; antioxidant 
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1.Introduction 

 

Hypercholesterolemia is associated with enhanced oxidative stress, thus dietary 

antioxidants have attracted considerable attention as agents that protect cells or molecules 

against oxidative stress (Kaliora & Dedoussis, 2007). Both dyslipidemia and oxidative stress 

are key mechanisms linked to the development of atherosclerosis and its associated 

complications, such as cardiovascular disease (Patel, Moellering, Murphy-Ullrich, Jo, 

Beckman, & Darley-Usmar, 2000). 

Enhanced oxidative stress, which results from overproduction of reactive oxygen 

species and reactive nitrogen species or decreased efficiency of the scavenger antioxidant 

defense system, plays a relevant role in many diseases (Rizzo et al., 2009;Patel, Moellering,  

Murphy-Ullrich, , Jo, Beckman, & Darley-Usmar , 2000). 

Soy foods have long been known to be an excellent source of protein, and the 

increased interest in reducing dietary fat and choosing more healthful foods has led some 

consumers to experiment with soyfoods (Choi & Rhee, 2006). In response to the increased 

interest and expanding body of knowledge on soy and health, the U.S. Food and Drug 

Administration (FDA) approved a health claim for use on food labels in October 1999. The 

approved claim was limited to the statement that a daily diet containing 25 g soy protein, 

which is also low in saturated fat and cholesterol, may reduce the risk of heart disease (Song 

et al., 2007). The possible mechanisms of the hypocholesterolemic effect of soy protein 

include increases in low-density lipoprotein (LDL) receptor activity, increases in the synthesis 

and fecal excretion of bile acids, and suppression of cholesterol absorption (Kerckhoffs, 

Brouns, Hornstra, & Mensink, 2002). 

Soybeans have been extensively studied for their isoflavone content, although less is 

known about the relation between their potential antioxidant activity and polyphenolic 

content. Soy isoflavones may act as natural antioxidants because they belong to a group of 

polyphenolic compounds naturally present in plants and that have been proven to possess 

radical scavenging activity (Tepavcevic, Atanackovic, Miladinovic, Malencie, Popovic, & 

Cvejie, 2010). Evidence linking dietary antioxidants to atherosclerosis in humans is still 

circumstantial, and although some studies have reported the association of antioxidant intake 
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and low risk for atherosclerosis, others were unable to establish this association (Kaliora, 

Dedoussis, & Schmidt, 2006). 

The process by which soluble fiber lowers serum cholesterol is not completely 

understood, but there is evidence of 2 probable mechanisms: decreased absorption of 

cholesterol and bile acids in the gastrointestinal tract leading to increased hepatic uptake of 

LDL particles, and microbial fermentation of the intestinal contents that yields products that 

may alter cholesterol biosynthesis (Pins & Kaur, 2006). In addition, oat bran is high in soluble 

fiber (β-glucan) (Queenan, Stewart, Smith, Thomas, Fulcher, & Slavin, 2007), which exerts a 

small but potentially useful effect on plasma lipoprotein risk factors for cardiovascular 

disease. When subjects with mild hypercholesterolemia and normal blood pressure received 

different diets containing dietary fiber from wheat, oat, and rice bran, oat bran was the only 

fiber source found to decrease LDL and cholesterol levels significantly (Butt, Tahir-Nadeem, 

Khan, Shabir, & Butt, 2008). 

Considering the lack of consensus regarding these actions when soy and oat are used, 

and to our knowledge, the lack of studies that have made use of this association in humans to 

evaluate lipid profiles and analyze serum antioxidant potential, the present study is justified. 

 

2. Material and Methods 

2.1 Casuistic 

 

We selected 100 hypercholesterolemic patients (38 men and 62 women) from a 

cardiologic clinic in Londrina, Paraná, Brazil, to participate in the study. Twelve patients (6 

men and 6 women) left during the protocol-development stage for personal reasons. 

Therefore, 88 individuals (32 men and 56 women) with a mean age of 45 (11) y and 48 (5) y, 

respectively, participated in the study. The patients were sedentary or had moderate physical 

activity, and were oriented to make no changes to their habitual lifestyle. This was monitored 

with a questionnaire that was filled out every time a patient returned to the clinic for blood 

collection. Body weight was measured to the nearest 0.1 kg with an electronic scale, with 

individuals wearing minimal clothing; height was measured to the nearest 0.1 cm with a 

stadiometer and was used to calculate body mass index (BMI; kg/m2). The baseline BMIs 

(median and 25th–75th quartiles) for each group (oat bran, soy snack bar, soy snack bar/oat 
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bran, and control) were 23.7 (21.8–30.2), 28 (25.9–29.7), 25.3 (24.4–28.8), and 25.4 (24.8–

28.8) kg/m2, respectively.  

The inclusion criteria were ≥18 y.o., and total cholesterol (CHOL) plasma levels ≥ 

200 mg/dL or triacylglycerol (TG) plasma levels ≥ 150 mg/dL. Individuals with diabetes 

mellitus, hypothyroidism, chronic diseases, or other causes of secondary dyslipidemia were 

excluded from the study. Women receiving hormone replacement therapy, patients who were 

using hypolipemic medication, dietary supplement, isoflavones, soy, and/or oat for ≤30 d 

before entry into the protocol, and smokers were also excluded. There was no modification to 

the treatment of patients receiving hypertensive medication.  

All participants were informed of the procedures they would undergo, and they signed 

a free informed consent form. This study was carried out according to The Code of Ethics of 

the World Medical Association. 

 

2.2 Study design: Randomized controlled trial 

 

Patients were randomized to 1 of 4 groups (oat bran, soy snack bar, soy snack 

bar/oat bran, and control) using sealed opaque envelopes indicating their treatment allocation. 

The randomization envelopes were prepared at study inception and a random number 

sequence was obtained from a table of randomized numbers. After orientation by a 

nutritionist, participants used the products provided for 45 d. The patients in the soy snack bar 

group (n = 23) ingested 3 soy snack bars a day in addition to their daily meals. The oat group 

(n = 23) ingested 30 g oat bran throughout the day. The soy snack bar/oat group (n = 22) 

ingested the same amount of snack bars and oat bran as the 2 prior groups did. The batches 

and procedures of the products used by these groups were the same. The control group (n = 

20) received a standard hypocholesterolemic diet recommended by the IV Brazilian 

Guidelines on Dyslipidemia (2007), which is low in saturated fat (≤7% of total calories 

required daily), polyunsaturated fat (≤10% of total calories required daily), monounsaturated 

fat (≤20% of total calories required daily), cholesterol (<200 mg/day), and total fat (25–35% 

of total calories required daily). The carbohydrate, protein, and fiber content were 50–60% 

and 15% of total calories required daily, and 20–30 g/day, respectively. 
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A blinded assessor evaluated all groups on 2 occasions: at baseline and after 45 d. 

There was an intermediate meeting with a nutritionist after 25 d to monitor the follow-up 

protocol for the patients.  

Statistical analysis by the Kruskal-Wallis test showed that all parameters evaluated 

were homogenous at 45 d before intervention for all groups. 

 

2.2 Preparation of soy snack bar and oat bran 

 

The soy snack bar was developed and manufactured specially for this clinical study. 

Different soy ingredients were combined to achieve soy protein and isoflavone amounts 

sufficient to induce health benefits with 3 bars a day, described by scientific research 

(Cederroth & Nef, 2009) and food organizations (FDA, 1999) as being around 25 g protein 

and 80–100 mg isoflavones. More details of the manufactured soy bar are available in our 

previous study (Lobato et al., 2012). Each soy bar weighed 28 g, comprising 34.25% protein 

and 100.39 mg/100 g isoflavones. 

The oat bran was provided by SL Alimentos (Mauá da Serra, Brazil) and packed in 

individual 30-g aluminum bags. The subjects consumed 1 bag of oat bran a day during the 

study. 

 

2.3 Chemical composition and caloric values 

 

The approximate composition and caloric values of the oat bran and soy snack bars 

were determined. Moisture (air oven at 105°C), fat (Soxhlet apparatus), ash (muffle oven 

550°C), protein (Kjeldahl method), and dietary fiber (total, soluble, and insoluble) (enzymatic 

method) were analyzed by official AOAC methods (2000). The nitrogen–protein conversion 

factor used to calculate total protein content was 6.25, whereas the carbohydrate content was 

obtained by the difference. The β-glucans oat bran were analyzed by method 995.16 (AOAC, 

2005). Isoflavone extraction was carried out according to methodology by Carrão-Panizzi, 

Favoni, and Kikuchi (2002), while isoflavone separation and quantification was performed 

according to Berhow (2002) using liquid chromatography (2690, Waters Associates, Milford, 

MA, USA) with ODS-3 C18 reversed-phase HPLC columns (250 mm × 0.4 mm internal 
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diameter). For separation, we adopted the linear binary gradient system containing 2 mobile 

phases: methanol containing 0.025% trifluoroacetic acid (TFA) (solvent A), and ultrapure 

deionized distilled water containing 0.025% TFA (solvent B). The caloric value was 

calculated by applying the following calorie conversion factors: caloric value (Kcal/100 g) = 

(%protein × 4) + (%crude fat × 9) + (%carbohydrate × 4). 

 

2.4 Blood collection 

 

Fasting blood samples were drawn after a 12-h overnight fast at baseline and after 

45-d intervention. Approximately 20 mL venous blood was collected in vacuum tubes without 

anticoagulant to determine the lipid profile and levels of uric acid, CRP, total radical-trapping 

antioxidant parameter (TRAP), and malonaldehyde (MDA). Collection tubes containing 

heparin or sodium fluorite were used for FOX and nitric oxide (NOx) analyses and glucose 

analysis, respectively. Immediately after collection, the samples were chilled on ice. To obtain 

the serum or plasma, the tubes were centrifuged at 3000 ×g in a refrigerated centrifuge at 4°C. 

 

2.5 Plasma parameters 

 

Biochemical quantifications were measured with a biochemical autoanalyzer 

(Dimension Clinical Chemistry System, Newark, NJ, USA) using Siemens kits. CHOL was 

quantified by the cholesterol oxidase technique. Whenever possible, LDL cholesterol (LDL-

C) was calculated with the Friedewald equation (Friedewald, Levy, & Fredrickson, 1972). 

High-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) was quantified by a method based on 

accelerating the reaction of cholesterol oxidase with non-HDL unesterified cholesterol and 

dissolving HDL selectively using a specific detergent. TGs were analyzed by the bichromatic 

enzymatic technique using lipase and glycerol dehydrogenase. All lipid parameters are 

expressed in mg/dL.  

Analysis of plasma glucose was carried out using the hexokinase method. The 

analysis method for uric acid (expressed in mg/dL) was a modification of the uricase method, 

and CRP (expressed in mg/L) was quantified by immunoturbidimetry using monoclonal 
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antibodies specific to human CRP. Γ-Glutamyl transferase (GGT) activity (expressed in U/L) 

was measured using a bichromatic rate technique. 

 

2.6 Total radical-trapping antioxidant parameter  

 

TRAP was evaluated by chemiluminescence (Repetto, Reides, Carretero, Costa, 

Griemberg, & Llesuy, 1996). This methodology detects hydrosoluble antioxidants in the 

serum (Yokozawa, Cho, Hara, & Kitani, 2000). The results are expressed as micromolar 

Trolox. This experiment was conducted using a Beckman beta counter system (LS 6000, 

Beckman, Fullerton, CA, USA) in non-coincident counting mode for 30 min and with a 

response range of 300–620 nm. 

 

2.7 Lipid hydroperoxides: Ferrous oxidation/xylenol orange method (FOX) 

 

We adapted the method reported by Jiang, Hunt, and Wolff (1991), which relies on 

the rapid hydroperoxide-mediated oxidation of Fe2+ under acidic conditions. Fe3+ forms a 

chromophore with xylenol orange (o-cresolsulfonphthalein-3′, 3′′-bis 

[methyliminodiaceticacid sodium salt]), which absorbs strongly at 560 nm. The results are 

expressed in µM. 

 

2.8 Quantitation of malonaldehyde by high-performance liquid chromatography in serum 

samples 

 

MDA levels were determined by the method of Bastos et al. (2012) with slight 

modification to measure the MDA in the serum. All chemicals used were of the highest-grade 

purity commercially available. HPLC analyses were carried out with a Waters Alliance liquid 

chromatography system (e2695) with an automatic sample injector system equipped with 4 

pumps, a photodiode array detector (DAD), auto-injector, and column oven controlled by a 

Waters 2998 system coupled with a communication module equipped with Waters-

Empower® software. The DAD was set at 532 nm for detection of the adduct TBA-MDA-

TBA obtained from the reaction. 
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MDA stock  solution was prepared with 22 µl of 1,1,3,3-tetramethoxypropane added 

to 10 ml of H2SO4 (1%), and it was left to stand at room temperature for 2 h in a place 

protected from light to generate MDA from acid hydrolysis of the standard. Then, 5 µl of the 

MDA stock solution were added to 1495 µL of H2SO4 (1%). We determined the concentration 

of the MDA stock solution by reading the absorbance at 245 nm in the spectrophotometer 

(λ245 nm = 13700 M-1 cm-1). 

MDA calibration curves were prepared with standards solutions and were diluted 

with serum. Increasing concentrations of MDA were used 0, 0.05, 0.25, 0.5, 1.0, 1,5 and 2 

µM, and these curves were included in parallel with all samples. The tubes containing 250 µL 

of the serum and were vortexed, were added BHT and NaOH (10N). The tubes were vortexed 

at 60 °temperatures for 30 min. After this solutions contain TCA/KI were an added to all 

tubes, vortexed and centrifuged and TBA was added to supernatant and heated for 45 min at 

90° C. The results were expressed in nM/mg protein. 

 

2.10 Nitric oxide 

 

NO produced was detected in the serum in the form of its byproducts nitrate and 

nitrite (NOx). We used the technique described by Navarro-Gonzálvez, García-Benayas, and 

Arenas (1998), which is a rapid, semi-automated method based on the Griess reaction 

involving a shortened incubation period of nitrate with cadmium. The results are expressed in 

µM. 

 

2.11 Statistical analysis  

 

The descriptive analysis expresses the mean and standard deviation or the median 

and interquartile range of each studied group. The Kolmogorov-Smirnov test was used to 

determine the normality of distribution. The groups were compared by the Kruskal-Wallis test 

and the post hoc Mann-Whitney test. The Wilcoxon test was used to compare variables 
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between the pre and post period. Significance (P) was set at 5% and SPSS version 15.0 

(SPSS, Chicago, IL, USA) was utilized for all analyses with intention-to-treat. 

 

3. Results and Discussion 

 

The individuals that consumed 30 g oat bran a day ingested 3.12 g of soluble fiber 

(β-glucans) and 8.43 g total diary fiber daily. According to the FDA (1997), consumption of 

β-glucan  from foods such as oat bran as part of a diet low in saturated fat and cholesterol may 

reduce the risk of heart disease. It is necessary to ingest portions of at least 3 g or 0.75 g (3 g 

divided by 4) per serving per day of β-glucan  to derive this effect. 

The participants in the soy snack bar and soy snack bar/oat bran groups each 

consumed 3 soy bars (28 g each) a day during the study. Thus, they ingested 84.33 mg 

isoflavones and 28.77 g protein daily. The active components of soy protein that are thought 

to account for these effects are the isoflavones genistein and daidzein (Kris-Etherton et al., 

2002). The individuals who comprised part of the present study presented mild 

hypercholesterolemia, with the median varying from 234 mg/dL to 247 mg/dL.  

Table 1shows that subjects had decreased levels of CHOL (3.41%, P < 0.05) and 

LDL-C (6.66%, P < 0.05) after the 45-d intervention with soy snack bar/oat bran. A 

significant reduction in CHOL and LDL-C occurred only in the soy snack bar/oat bran group 

after 45 d of intervention as compared with the baseline value. Moreover, inter-group 

comparison identified a significant difference between CHOL levels in the soy snack bar/oat 

bran and soy snack bar groups. The mechanism(s) for the potential hypolipidemic effect of 

soy protein appears to be multifactorial.  

Soy protein consumption in several human controlled clinical trials has ranged 

between 14 g/day and 113 g/day (median, 36 g/day). The beneficial effects documented 

include decreased concentrations of LDL-C, TG, and CRP, and increased HDL-C 

concentrations. In these studies, the amount of isoflavones prescribed was up to 185 mg/day 

with a median of 80 mg/day (Song et al., 2007).  

Corroborating our results, a study on post-menopausal women with moderate 

hypercholesterolemia reported that CHOL and LDL-C were reduced in the diet plus oats/soy 

group after 6 weeks (Van Horn et al., 2001). 
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An increase in HDL-C (10.0%, P < 0.05) and decreased levels of TG (8.68%, P < 

0.05) was observed in the soy snack bar group. A possible explanation for the TG reduction 

was the isoflavone content, which can activate peroxisome proliferator–activated receptors 

(PPAR) and lead to decreased TG concentrations via increased fatty acid oxidation (Tovar et 

al., 2005; Ricketts, Moore, Banz, Mezei, & Shay, 2005).  

A recent study demonstrated that regular consumption of foods providing 24 g soy 

protein per day from soy isoflavones had no significant effect on plasma LDL-C in mildly 

hypercholesterolemic subjects but can improve plasma TG levels, although this benefit may 

be credited to isoflavones rather than to soy proteins in the diet (Thorp et al., 2008). In 

relation to the TG levels, the results of the soy snack bar group in this study are in accordance 

with that of Thorp et al. (2008). Since de novo apoA-I production is an important driving 

force behind HDL elevation, it has become one of the anti-atherogenic target proteins, which 

are currently receiving a great deal of interest (Dullens, Plat, & Mensink, 2007). However, 

apoA-I levels were not measured in this study. 

There was a significant reduction in CHOL (P < 0.05) between the soy snack bar/oat 

bran and soy snack bar groups after 45 d of treatment. 

No significant differences were observed in the glucose levels of any group after the 

45-d treatment (Table 1). 

At the end of the intervention, only the soy snack bar/oat bran group exhibited an 

increase (P < 0.05) in antioxidant defenses, as determined by comparison with TRAP from 

baseline values (Table 2).  

The isoflavones in soy may act as natural antioxidants because they belong to a 

group of polyphenolic compounds (Tepavcevic , Atanackovic, Miladinovic, Malencie, 

Popovic &  Cvejie,  2010), and oats contain large amounts of antioxidant phytomicronutrients 

(vitamin E, phytic acid, phenolic compounds, and avenanthramides— alkaloids containing 

phenolic groups) that are also concentrated within the outer layer of the grain (Fardet, Rock, 

& Rémésy, 2008). According to Fardet, Rock, & Rémésy (2008), avenanthramides are 

typically found in oats and have antioxidant activity in vitro and in vivo (Chen, Milburg, 

Collins, & Blumberg, 2007). 

Santana et al. (2008) demonstrated that soy flour (kinako) in association with green 

tea, increased TRAP. It is widely assumed that the beneficial effects of soy are due to the 
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antioxidant action of isoflavones (Kaliora & Dedoussis, 2007; Kaliora et al., Dedoussis & 

Schmidt 2006). Some positive antioxidant effects have been reported, for example, from 

several studies involving green tea, chocolate, non-alcoholic wine, garlic extracts, and grape 

juice. Of course, a protective effect of flavonoid-rich foods or beverages should not 

necessarily be interpreted as a protective effect of flavonoids. A number of negative reports 

have found that the administration of pure phenols or flavonoid-rich foods, or placing subjects 

on flavonoid-poor diets failed to alter the parameters of oxidative damage (Halliwell & 

Gutteridge, 2007). Isolated soy snack bar or oat bran consumption was not shown as able to 

increase TRAP. The results of this study have demonstrated that the soy snack bar and oat 

bran in association conferred antioxidant properties. 

Regarding the pro-oxidant profile, there were no significant differences in plasma 

lipid hydroperoxide and MDA levels at any evaluation for all groups studied. However, 

significance was found for NOx when the values at baseline and 45-d treatment with soy 

snack bar/oat bran were compared, in the form of a 32.2% decrease (P < 0.05). These results 

indicate that the ability of the isoflavones to react with these oxidant species depends on their 

structure, and suggest that they can be formed under conditions where these reactive species 

are generated under pathological conditions (Patel, Moellering, Murphy-Ullrich, Jo, 

Beckman, & Darley-Usmar, 2000; Boersma et al., 1999). The ability of oats to prevent 

increases in oxidative stress has been reported to relate to iNOS up-regulation and NO 

overproduction, and in oxidative damage (carbonylation and nitrotyrosination) (Fric, 

Gabrovska, & Nevoral, 2011; Tang, Forsyth, Banan, Fields, & Keshavarzian, 2009). 

There were significant differences within the soy snack bar/oat bran group between 

baseline vs. 45-d values for the TRAP/FOX, TRAP/MDA, and TRAP/NOx indices (P < 0.05) 

(Table 3). There was a significant difference in the TRAP/NOx index between the soy snack 

bar/oat bran and oat bran groups (P < 0.05), the soy snack bar/oat bran and soy snack bar 

groups (P < 0.05), and the soy snack bar/oat bran and control groups (P < 0.05). There was a 

significant difference in the TRAP/MDA index between the soy snack bar/oat bran and oat 

bran groups (P < 0.05). 

There were no significant differences in GGT and CRP levels after the 45-d 

treatment in the studied groups (data not shown). 
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The levels of uric acid decreased after 45 d in the soy snack bar/oat bran (17.3% P < 

0.05) and oat bran groups (15.5%, P < 0.05) (data not shown). 

In conclusion, the present study proved that the products used could prevent 

cardiovascular disorders. While the soy snack bar or soy snack bar/oat bran in association  

was shown to be important for the lipid profile, the same could not be verified for the 

antioxidant capacity of soy snack bars or oat bran in isolation. The soy snack bar/oat bran 

association had shown to be more important for increasing TRAP and decreasing NOx. 

According our results, the association of soy and oat bran appears to improve the 

lipid profile and oxidative stress markers instead of the use of these products in isolation. 
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Table 1 Medians and their quartiles (25th–75th) of total serum CHOL (mg/dL), LDL-C (mg/dL), HDL-C  (mg/dL), TG (mg/dL), and 

glucose (mg/dL) levels in the groups studied. 

 Control group  

(n = 20) 

Oat bran  

(n = 23) 

Soy snack bar  

(n = 23) 

Soy snack bar/oat bran  

(n = 22) 

 Baseline 45 d Baseline 45 d Baseline 45 d Baseline 45 d 

CHOL 243 (220–271) 218 (216–249)  247 (226–276) 257 (217–269)  242 (221–258) 242 (237–254)b 234 (216–256) 226 (200–238)a,b 

LDL-C 151 (126–190) 146 (138–168) 148 (140–175) 146 (137–162) 146 (136–170) 156 (138–166) 150 (134–175) 140 (127–154)c 

HDL-C 60 (52–66) 52 (45–68) 63 (49–76) 62 (52–74) 54 (51–66) 60 (52–63)d 53 (48–57) 54 (43–63) 

TG 122 (80–188) 125 (75–163) 151 (93–227) 113 (71.5–261) 167 (148226) 152 (108–256)e 161 (117–184) 140 (94–195) 

Glucose 85 (83–92) 82 (82–88) 91 (85–97) 87 (83–96) 93 (86–103) 95 (85–98) 91 (85–96) 89 (81–94) 

CHOL, total cholesterol; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; TG, triacylglycerol 
Statistical significance: P < 0.05 
aStatistically significant difference within soy snack bar/oat bran group, baseline versus 45 d  
bStatistically significant difference between soy snack bar/oat bran group and soy snack bar group  
cStatistically significant difference within soy snack bar/oat bran group, baseline versus 45 d 
dStatistically significant difference within soy snack bar group, baseline versus 45 d  
eStatistically significant difference within soy snack bar group, baseline versus 45 d  
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Table 2 Medians and their quartiles (25th–75th) of TRAP (µM Trolox ), FOX (µM), MDA (nM/mg protein), NOx (µM) levels, and 

TRAP/FOX, TRAP/MDA, TRAP/NOx indices in all groups studied. 

 Control group (n = 20) Oat bran (n = 23) Soy snack bar (n = 23) Soy snack bar/oat bran (n = 22) 

 Baseline 45 d Baseline 45 d Baseline 45 d Baseline 45 d 

TRAP 710 (592–867) 682 (657–831)d 697 (604–807) 682 (583–799)b 722 (615-847) 693 (632–748)c 760 (637–811) 818 (725–923)a,b,c,d 

FOX  1.13 (0.82–1.62) 1.14 (0.50–1.54) 0.87 (0.77–1.15) 0.89 (0.52–1.37) 0.90 (0.74–1.07) 1.11 (0.70–1.50) 0.92 (0.73–1.24) 0.90 (0.66–1.35) 

MDA 46.7 (38.0–51.8) 50.4 (41.3–66.2) 57.9 (48.1–69.2) 53.9 (50.0–62.2) 54.5 (45.5–65.8) 55.2 (44.9–64.1) 52.0 (45.7–66.0) 50.2 (44.2–57.4) 

NOx 3.45 (2.84–4.25) 4.03 (2.92–5.45) 3.54 (2.64–5.61) 4.14 (2.67–5.16) 4.24 (2.91–5.30) 4.41 (3.19–6.85) 4.44 (2.49–5.48) 3.01 (2.30–4.30)a 

TRAP/FOX 635 (481–856) 547 (459–1058) 725 (547–998) 757 (512–1135) 717 (567–1069) 694 (501–1068) 652 (586–919) 866 (578–1193)a 

TRAP/MDA 15.9 (10.9–19.5) 12.7 (10.4–20.8) 12.7 (10.6–15.7) 11.9 (10.8–13.7)b 13.8 (10.4–18.2) 13.4 (11.0–17.6) 13.4 (10.3–15.9) 16.0 (12.7–21.8)a,b 

TRAP/NOx 175 (155–256) 177 (126–253)d 174 (118–280) 193 (135–258)b 180 (121–275) 186 (120–245)c 166 (133–224) 256 (180–326)a,b,c,d 

TRAP, total radical-trapping antioxidant parameter; FOX (Lipid hydroperoxides); MDA, malonaldehyde; NOx, nitric oxide (nitrate and nitrite) 
Statistical significance: P < 0.05 
aStatistically significant difference within soy snack bar/oat bran group, baseline versus 45 d  
bStatistically significant difference between soy snack bar/oat bran group and oat bran group  
cStatistically significant difference between soy snack bar/oat bran group and soy snack bar group  
dStatistically significant difference between soy snack bar/oat bran group and control group  
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Abstract 

In the present study, we evaluated the hypolipidemic effects and dietetic profile of a soy snack 

bar either singly or in association with oat bran in dyslipidemic subjects. Eighty-eight 

dyslipidemic individuals were assigned to 4 groups. The soy snack bar group ingested 3 soy 

snack bars (which amounted to 84.33 mg of isoflavones and 28.77 g of protein/day), and the 

oat bran group ingested 30 g of oat bran (8.43 g of total dietary fiber/day) throughout the day. 

A third group ingested 3 soy snack bars and 30 g of oat bran daily, and the control group had 

a hypocholesterolemic diet. Evaluations and estimation of nutrient composition of diets from 

dietary records were performed and calculated at baseline and after 45 days. The lipid profile 

and glucose were determined at baseline and after 45 days. Fiber intake increased (P < 0.05) 

in all 4 study groups after 45 days, but for the control group, this increase in consumption was 

below the recommended values. The subjects had decreased levels of CHOL (3.41%, P < 

0.05) and LDL-C (6.66%, P < 0.05) after 45 days of consumption of soy snack bar/oat bran. 

An increase in (10.0%, P < 0.05) and a decrease in TG levels (8.68%, P < 0.05) were 

observed in the soy snack bar group after 45 days. The combined ingestion of soy and oat 

appeared to provide more satisfactory results than a standard hypocholesterolemic diet in 

terms of dietary intake of protein, fiber, and cholesterol. 

Keywords: soy snack bar; oat bran; cholesterol; hypocholesterolemic diet 
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1. Introduction 

Dyslipidaemias cover a broad spectrum of lipid abnormalities, some of which are of 

great importance in cardiovascular disease (CVD). Besides an elevation of total CHOL and 

LDL-C levels, several other types of dyslipidaemias appear to predispose to premature CVD. 

A particular pattern, termed the atherogenic lipid triad, is more common than others, and 

consists of the co-existence of increased very low density lipoprotein (VLDL) remnants 

manifested as mildly elevated triacylglycerol (TG), increased small dense low-density 

lipoprotein (LDL) particles, and reduced HDL-C levels [1]. 

Lifestyle interventions are essential for the prevention of CVD. Reducing 

dyslipidaemia (elevated CHOL, LDL-C, TG, and low HDL cholesterol levels), 

overweight/obesity, hypertension, and increasing physical activity have beneficial affects on 

these risk factors [2]. 

Epidemiologic studies and controlled clinical trials consistently have demonstred 

cardiprotective benefits of dietary patterns high in vegetables, fruits, legumes, whole grains, 

fiber, fish, lean meats and poultry, and low-fat dairy products [3, 4]. 

Dietary soy protein has well-documented beneficial on plasma lipid and lipoprotein 

concentrations. The soy protein amino acid mixture did not have the same 

hypocholesterolemic effect as the intact protein, providing evidence that there were 

components of the intact soy protein other than the amino acids that independently lowered 

plasma cholesterol concentrations or interacted with the protein moiety to affect lipoprotein 

metabolism favorably [5].  

Oat bran exerts a small but potentially useful effect on plasma lipoprotein risk 

factors for CVD. In subjects with mild hypercholesterolemia and normal blood pressure when 
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receive different diets containing dietary fiber from wheat, oat, and rice bran, the oat bran has 

been found to be the only fiber source that significantly lowered CHOL and LDL-C levels.  

Although soluble fibers are more effective in lowering blood cholesterol levels, there is 

debate as to the degree of cholesterol reduction caused by them [6]. 

Diets plays a major role in reducing the risk of CVD.  This has led to the search for 

specific foods and food components that may help to improve the serum lipoprotein profile 

[7].  In this respect, we focused this study on the effects of soy snack bar, oat bran and soy 

snack bar/oat bran association to evaluate lipid profile and dietary in dyslipidaemic subjects. 

 

2. Methods and Materials  

2.1 Casuistic 

We selected 100 hypercholesterolemic patients (38 men and 62 women) from a 

cardiologic clinic in Londrina, Paraná, Brazil, to participate in the study. Twelve patients (6 

men and 6 women) left during the protocol-development stage for personal reasons. 

Therefore, 88 individuals (32 men and 56 women) with a mean age of 45 (11) y and 48 (5) y, 

respectively, participated in the study. The patients were sedentary or had moderate physical 

activity, and were oriented to make no changes to their habitual lifestyle. This was monitored 

with a questionnaire that was filled out every time a patient returned to the clinic for blood 

collection.  

The inclusion criteria were ≥18 y.o., and total cholesterol (CHOL) plasma levels ≥ 

200 mg/dL or triacylglycerol (TG) plasma levels ≥ 150 mg/dL. Individuals with diabetes 

mellitus, hypothyroidism, chronic diseases, or other causes of secondary dyslipidemia were 
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excluded from the study. Women receiving hormone replacement therapy, patients who were 

using hypolipemic medication, dietary supplement, isoflavones, soy, and/or oat for ≤30 d 

before entry into the protocol, and smokers were also excluded. There was no modification to 

the treatment of patients receiving hypertensive medication.  

All participants were informed of the procedures they would undergo, and they 

signed a free informed consent form. This study was carried out according to The Code of 

Ethics of the World Medical Association. 

 

2.2 Study design: Randomized controlled trial 

Patients were randomized to 1 of 4 groups (oat bran, soy snack bar, soy snack 

bar/oat bran, and control) using sealed opaque envelopes indicating their treatment allocation. 

The randomization envelopes were prepared at study inception and a random number 

sequence was obtained from a table of randomized numbers. After orientation by a 

nutritionist, participants used the products provided for 45 d. The patients in the soy snack bar 

group (n = 23) ingested 3 soy snack bars a day in addition to their daily meals. The oat group 

(n = 23) ingested 30 g oat bran throughout the day. The soy snack bar/oat group (n = 22) 

ingested the same amount of snack bars and oat bran as the 2 prior groups did. The batches 

and procedures of the products used by these groups were the same. The control group (n = 

20) received a standard hypocholesterolemic diet recommended by the IV Brazilian 

Guidelines on Dyslipidemia (2007) [8], which is low in saturated fat (≤7% of total calories 

required daily), polyunsaturated fat (≤10% of total calories required daily), monounsaturated 

fat (≤20% of total calories required daily), cholesterol (<200 mg/day), and total fat (25–35% 
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of total calories required daily). The carbohydrate, protein, and fiber content were 50–60% 

and 15% of total calories required daily, and 20–30 g/day, respectively. 

A blinded assessor evaluated all groups on 2 occasions: at baseline and after 45 d. 

There was an intermediate meeting with a nutritionist after 25 d to monitor the follow-up 

protocol for the patients.  

Statistical analysis by the Kruskal-Wallis test showed that all parameters evaluated 

were homogenous at 45 d before intervention for all groups. 

 

2.3 Preparation of soy snack bar and oat bran 

 

The soy snack bar was developed and manufactured specially for this clinical study. 

Different soy ingredients were combined to achieve soy protein and isoflavone amounts 

sufficient to induce health benefits with 3 bars a day, described by scientific research [9] and 

food organizations [10] as being around 25 g protein and 80–100 mg isoflavones. More 

details of the manufactured soy bar are available in our previous study [11]. Each soy bar 

weighed 28 g, comprising 34.25% protein and 100.39 mg/100 g isoflavones. 

The oat bran was provided by SL Alimentos (Mauá da Serra, Brazil) and packed in 

individual 30-g aluminum bags. The subjects consumed 1 bag of oat bran a day during the 

study. 
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2.4 Chemical Composition and Caloric Values 

 

The approximate composition and caloric values of the oat bran and soy snack bars 

were determined. Moisture (air oven at 105°C), fat (Soxhlet apparatus), ash (muffle oven 

550°C), protein (Kjeldahl method), and dietary fiber (total, soluble, and insoluble) (enzymatic 

method) were analyzed by official AOAC methods (2000). The nitrogen–protein conversion 

factor used to calculate total protein content was 6.25, whereas the carbohydrate content was 

obtained by the difference. The β-glucans oat bran were analyzed by method 995.16 (AOAC, 

2005). Isoflavone extraction was carried out according to methodology by Carrão-Panizzi, 

Favoni, and Kikuchi (2002), while isoflavone separation and quantification was performed 

according to Berhow (2002) using liquid chromatography (2690, Waters Associates, Milford, 

MA, USA) with ODS-3 C18 reversed-phase HPLC columns (250 mm × 0.4 mm internal 

diameter). For separation, we adopted the linear binary gradient system containing 2 mobile 

phases: methanol containing 0.025% trifluoroacetic acid (TFA) (solvent A), and ultrapure 

deionized distilled water containing 0.025% TFA (solvent B). The caloric value was 

calculated by applying the following calorie conversion factors: caloric value (Kcal/100 g) = 

(%protein × 4) + (%crude fat × 9) + (%carbohydrate × 4). 

 

2.5 Dietary intake 

The nutrient composition of the diets was calculated from dietary records 

(questionnaires) provided to the subjects at baseline and after 45 days. Food records were 

reviewed by nutritionists for completeness. The food records obtained information on 

foods eaten during the 24 hours preceding the interview. The information 
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obtained in household measures was converted to grams or milliliters, and nutrient data 

analyses were conducted using Nutrilife Software professional version (2007). The reference 

values were based on recommendations of the Institute of Medicine [16]. We analyzed the 

intake of macronutrients, micronutrients, dietary fiber, and total energy by the subjects. 

2.6 Anthropometric variables 

The body weights of all the subjects were measured to the nearest 0.1 kg by using an 

electronic scale, with individuals wearing minimal clothing. The participants heights were 

measured to the nearest 0.1 cm by using a stadiometer, and the height and weight values were 

used to calculate body mass index (BMI; in kilograms per square meter). The baseline BMIs 

(median and 25th–75th quartiles) for each group (oat bran, soy snack bar, soy snack bar/oat 

bran, and control) were 23.7 (21.8–30.2), 28 (25.9–29.7), 25.3 (24.4–28.8), and 25.4 (24.8–

28.8) kg/m2, respectively.  The waist circumferences (WC) of all the subjects were measured 

at a level midway between the lowest rib margin and the iliac crest on expiration. 

Measurements were taken with an inelastic tape. In this study, we considered WC > 102 cm 

for men and >88 for women as indicators of high risk for metabolic disorders associated with 

obesity, according to NCEP-ATP III [17]. 

 

2.7 Blood collection 

 

Fasting blood samples were drawn after a 12-h overnight fast at baseline and after 

45-d intervention. Approximately 20 mL venous blood was collected in vacuum tubes without 

anticoagulant to determine the lipid profile. Collection tubes sodium fluorite were used for 
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glucose analysis. Immediately after collection, the samples were chilled on ice. To obtain the 

serum or plasma, the tubes were centrifuged at 3000 ×g in a refrigerated centrifuge at 4°C. 

 

2.9 Plasma parameters 

 

Biochemical quantifications were measured with a biochemical autoanalyzer 

(Dimension Clinical Chemistry System, Newark, NJ, USA) using Siemens kits. CHOL was 

quantified by the cholesterol oxidase technique. Whenever possible, LDL cholesterol (LDL-

C) was calculated with the Friedewald equation (Friedewald, Levy, & Fredrickson, 1972). 

High-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) was quantified by a method based on 

accelerating the reaction of cholesterol oxidase with non-HDL unesterified cholesterol and 

dissolving HDL selectively using a specific detergent. TGs were analyzed by the bichromatic 

enzymatic technique using lipase and glycerol dehydrogenase. All lipid parameters are 

expressed in mg/dL. Analysis of plasma glucose was carried out using the hexokinase 

method.  

 

2.10 Statistical analysis   

 

The descriptive analysis expressed the values of mean and standard deviation or 

median and the interquartile range of each study group. The Kolmogorov-Smirnov test was 

used to determinate the normality of distribution. The groups were compared by Kruskal 

Wallis test with post hoc test Mann-Whitney. For the comparison of variables between the pre 

and post period the Wilcoxon test was used. Significance (P) was set at 5% and statistical 
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software SPSS version 15.0 (SPSS, Chicago, Il, USA) was utilized for all analyses with 

intention-to-treat. 

 

3. Results 

The subjects who consumed oat bran portions of 30 g a day ingested 8.42 g of total 

diet fibers and 3.12 g of β-glucans (soluble fibers). According to FDA (2011) [19], 

consumption of soluble fiber from foods such as oat bran, as part of a diet low in saturated fat 

and cholesterol, may reduce the risk of heart disease. It is necessary to ingest at least 3 g or 

more per day of β-glucan to achieve this effect. 

The individuals from groups that consumed the soy snack bar and soy snack bar/oat 

bran consumed 3 soy bars (28 g each) a day during the study. Thus, they ingested 84.33 mg of 

isoflavones and 28.77 g of soy protein a day. The soy snack bar group consumed 33.6 g of 

total dietary fiber, and the soy snack bar/oat bran group consumed 42.02 g per day. Table 1 

shows the composition of the soy snack bar and oat bran consumed in the study. 

Statistical analysis using the Kruskal–Wallis test showed that all parameters 

evaluated were homogenous 45 days before intervention for all groups.  

Mean ages of subjects were 42.2 ± 11.2 years in the control group (5 men and 15 

women), 49.7 ± 8.6 in the soy snack bar group (13 men and 10 women), 47.8 ± 13.6 years in 

the oat group (6 men and 17 women), and 48.3 ± 9.6) in soy snack bar/oat group (8 men and 

14 women). No significant differences were observed between groups in terms of 

participants’ age and sex distribution.  
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Table 2 shows the characteristics of the study population according to average intake 

of energy, proteins, dietary fiber, dietary cholesterol, vitamins, and minerals at baseline and 

after 45 days of treatment.  

No statistically significant differences were observed in total energy intake among 

groups after 45 days of treatment. However, the extent of protein intake was significantly 

increased in the soy snack bar and soy snack bar/oat groups after 45 days when compared 

against baseline values. A statistically significant increase in protein intake was observed 

between the soy snack bar/oat bran and oat bran group, soy snack bar and oat bran group, soy 

snack bar/oat bran and control group, and soy snack bar and control group after 45-day 

protein intake. 

When fiber intake was analyzed, a significant increase was observed in all 4 study 

groups after 45 days. However, for the control group, this increase in consumption was less 

than the values recommended by the Institute of Medicine (2005) [20]. The intake of dietary 

fiber in the soy snack bar and soy snack bar/oat bran group was greater than that in the oat 

bran group and control group after 45 days. People in the soy snack bar group showed a 

significant increase in protein consumption in relation to that of the oat bran group and control 

group after 45 days. People in the soy snack bar/oat bran group showed significant increase in 

protein consumption in relation to that of oat bran group and control group after 45 days. 

The dietary intake of cholesterol was lower than recommended (<200 mg) in all 

groups studied. Moreover, in the soy snack bar/oat bran group, this decrease was 

significant after 45 days. 

A significant increase in the intake of pantothenic acid (vitamin B5) was observed 

after 45 days in the oat bran group. All groups presented with the recommended dietary intake 
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of vitamin B5, as per the guidelines of the Institute of Medicine (2006) [16] after 45 days. No 

statistically significant differences were observed in the dietary intake of cyanocobalamin 

(vitamin B12) before and after 45 days among the groups. The dietary intake of vitamin B12 

was lower than that recommended by the Institute of Medicine (2006) [16] in all groups. 

The soy snack bar group consumed more manganese (Mn) (P < 0.05) after 45 days of 

treatment. Both control group and soy snack bar group had a significant increase in their 

magnesium (Mg) intake. Only the soy snack bar/oat bran group had a significant decrease in 

zinc intake (Zn). The oat bran group and soy snack bar group consumed more Zn than did the 

soy snack bar/oat bar group after 45 days (P < 0.05). 

Table 3 shows the values of BMIs, WC, glucose levels, and lipid profiles. No 

statistically significant differences were observed in BMI, WC, and glucose levels after 45 

days of treatment across groups. 

The subjects experienced a significant decrease in the levels of CHOL (3.41%) and 

LDL-C (6.66%) after 45 days of treatment with soy snack bar/oat bran. A significant increase 

in HDL-C (10.0%) and a simultaneous decrease in levels of TG (8.68%) was observed in the 

soy snack bar group after 45 days. Moreover, inter-group comparison identified a significant 

difference between CHOL levels in the soy snack bar/oat bran and soy snack bar groups. 

 

4. Discussion 

The high concentration of soy protein in the snack bar justifies the increase of this 

macronutrient in the soy snack bar and associated groups.  

The soy snack bar/oat bran group had a significant decrease in the serum levels of 

cholesterol after 45 days. This reduction might be attributed to increased intake of dietary 
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sources of vegetable origin (oat and soybean). It is also likely that the increasing consumption 

of dietary fiber apportioned throughout the day could have provided greater satiety and 

therefore resulted in decreased consumption of cholesterol-rich foods. High-fiber foods also 

result in delayed gastric emptying and hence could slow down the absorption of dietary 

cholesterol. The increase in the consumption of dietary fibers due to the presence of high 

levels of fiber in soybean. 

The intake of zinc was significantly reduced in the soy snack bar/oat bran group. 

The reduction in the consumption of dietary sources of zinc (meats, liver, eggs, whole cereals) 

in the daily meals might justify this result. However, the intake of zinc was higher in the 

snack bar group than in the oat bran group. Hundred grams of soy has 4.5 mg zinc, while 100 

g of oat has 2.6 mg of zinc. These changes may cause alterations in metabolic processes and 

mechanisms of antioxidant defenses [21]. Zinc deficiency is considered a nutritional problem 

worldwide, and it is known to affect population groups in developed, as well as developing, 

countries. Studies in Latin American countries and the USA have shown that the average 

intake of zinc varies between 50% and 80% of the recommended amounts, regardless of age, 

sex, and race [22,23,24]. Recent research suggests an association between micronutrient 

intake and chronic diseases, suggesting the existence of a relationship between vitamin and 

mineral deficiency and chronic diseases [25].  

Our results show that the consumption of oat bran increases the intake of vitamin B5 

after 45 days and that the consumption of soy snack bar/oat bran decreases the intake of 

vitamin B12. The consumption of foods of animal origin are the main sources of vitamin B12, 

and this probable reduction in the hypercholesterolemic subjects (soy snack bar/oat bran 

group), should be considered beneficial. However, a deficiency of vitamin B12 can cause 
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hematological disorders, as well as neurological and cardiovascular diseases [26]. Vitamin 

B12 deficiency is directly related to hyperhomocysteinemia, which is considered an 

independent factor of cardiovascular risk [27]. 

In our study, we found an increase in HDL-C and a decrease in the levels of TG in 

the group that consumed soy snack bar. The decrease in TG is associated with soy proteins 

and isoflavones, and the results suggest that soy proteins reduce plasma TGs levels through 

multiple mechanisms, including suppression of de novo lipogenesis (newly synthesized fatty 

acids derived from carbohydrate metabolism, which are often used for TGs synthesis) [28]. 

Some studies have shown that soy protein intake increases the serum levels of HDL-C and 

decreases CHOL, LDL-C, and TG [3,9,29]. However, a significant number of studies have 

reported no beneficial effects of soy consumption on body weight, serum lipid profile, fat 

mass, and blood glucose [9]. 

Since de novo apoA-I production is an important driving force behind the elevation 

of levels of HDL-C, it became one of the anti-atherogenic target proteins, which currently 

receive a lot of interest [30]. However, HDL-C is a molecule composed of heterogeneous 

apolipoproteins (ApoA-I and ApoA-II) [31]. Phytoestrogens present in soybean have been 

known to increase the plasma levels of apo A-I and HDL [32,33]. The increase in the levels of 

HDL-C may be attributed to increased consumption of phytoestrogens. However, serum 

levels of apoA-I were not measured in this study. 

The subjects of the soy snack bar/oat bran group had decreased CHOL and LDL-C 

after 45 days. These results were consistent with the majority of studies using soy protein [34] 

and oat [6]. Putative synergistic effects of oats and soy consumption on the reduction of 

CHOL and LDL-C in 127 postmenopausal women with moderate hypercholesterolemia 
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following a 6-week intervention (oat/milk; wheat/soy; oat/soy and wheat/milk) have been 

observed [35] In this study, participants in the oat/soy and oat/milk group showed reduced 

levels of CHOL and LDL-C by an additional 3% and greater than 5% respectively [35]. 

Dietary intake of low saturated fats and cholesterol has a cumulative effect on reducing levels 

of serum cholesterol, especially in subjects with hypercholesterolemia [36]. The 

mechanism(s) for the potential hypolipidemic effect of soy protein appear to be multifactorial. 

It has been suggested that increasing the degradation and clearance of cholesterol by 

increasing biliary secretion, inhibition of cholesterol synthesis endogenous receptor 

upregulation of cholesterol with increased expression of mRNA for LDL receptors on 

mononuclear cells, and increased thyroid function [37] are the possible mechanisms of 

reduction in the serum levels of CHOL and LDL-C. 

 In this study, the soy snack bar group ingested 28.7 g of protein and 84.33 mg of 

isoflavones per day. The oat bran group ingested a daily amount of 8.42 g of total fiber and 

3.12 g of β-glucans. The volunteers of soy snack bar/oat bran group ingested the same amount 

of soybean and oat bran (42.02 g total fiber, 6.62 g soluble fiber). According to the FDA 

[19,10], a daily dietary intake of at least 25 g soy protein and 3.0 g or more of beta-glucan 

(soluble fiber) is necessary to reduce the risk of coronary heart disease. The mechanisms 

involved in these associations have not been conclusively resolved. It has been hypothesized 

that soluble or viscous fiber has gel-forming properties that appear to decrease bile acid 

absorption, thereby increasing bile acid excretion. Soluble fiber has been shown to attenuate 

postprandial elevations in glucose, insulin, and LDL-c levels [38]. Another possible 

mechanism is the production of short -chain fatty acids by the fermentation of soluble fiber by 

intestinal microflora. A greater production of propionate [39, 40], which is capable of 
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significant inhibition of cholesterol synthesis in humans, might reduce serum cholesterol 

levels by inhibiting the rate-limiting enzyme HMG-CoA reductase [41].  

In conclusion, a large amount of soluble fiber may affect lipid and lipoprotein 

metabolism and can explain the beneficial decrease of TG level in the soy snack bar group 

and CHOL and LDL-C in the soy snack bar/oat bran group in this study. The soy snack bar 

also proved effective in increasing HDL-C. Furthermore, the combined ingestion of soy and 

oat appeared to provide more satisfactory results than a standard hypocholesterolemic diet in 

relation the dietary intake of protein, fiber, and cholesterol. 
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Table 1 – Approximate composition in dry weight of soy snack bars and oat bran with respect to total isoflavones and 
concentration of β-glucans.  

Analyses Soy snack bar (84 g) Oat Bran (30 g) 
Soy snack bar 
(84 g)/Oat Bran 
(30 g) 

Carbohydrate  12.0 8.87 20.87 

Total fiber  33.6 8.42 42.02 

Insoluble Fiber  29.0 5.42 34.42 

Soluble Fiber  3.62 3.00 6.62 

Lipids  7.40 2.68 10.08 

Proteins (N × 6.25)  28.7 8.88 37.58 

Ash  2.30 1.15 3.45 

Total 84.0 30 114 

Caloric Value (Kcal) 206.27 87.68 293.94 

β-glucans (g) --- 3.12 3.12 

Isoflavones (mg) 84.32 --- 84.32 

Daidzein 5.92 --- 4.99 

Glycitein 0.00 --- 0.00 

Genistein 13.53 --- 11.40 
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Table 2 – Nutritional intake at baseline and after 45 days of study‡  

  Control group  
(n = 20) 

Oat bran  
(n = 23) 

Soy snack bar 
(n = 23) 

Soy snack bar/oat bran 
(n = 22) 

 Average 
 

Baseline 45 d Baseline 45 d Baseline 45 d Baseline 45 d 

Kcal ±1500 1687 
(1124–2197) 

1381 
(1052–1812) 

1225 
(956–1480) 

1511 
(1216–1781) 

1613 
(1039–2279) 

1579 
(1231–1888) 

1584 
(1195–1812) 

1594 
(1261–1780) 

Protein 
(g) 

51 49.9 
(44.5–85.5) 

62.5 
(33.1–100)cd 

47.4 
(33.4–68.8) 

71.7 
(55.7–83.5)ab 

69.4 
(45.0–99.5) 

93.7 
(74.6–116)*bd 

57.9 
(44.8–87.1) 

76.8 
(64.1–103.1)*ac 

Fiber 
(g) 

31.5 9.3 
(5.6–13.1) 

13.7 
(9.3–16.7)*cd 

11.8 
(8.5–15.1) 

27.1 
(24.5–30.1)*ab 

9.0 
(5.8–12.6) 

46.8 
(41.2–52.0)*bd 

11.0 
(5.7–16.7) 

50.6 
(46.5–51.6)*ac 

Col 
(mg) 

<200 126 
(68–183) 

138 
(35–277) 

86 
(51–208) 

150 
(92–196) 

196 
(110–379) 

185 
(120–212) 

174 
(100–290) 

95 
(50–158)* 

Vit 
B5 

(mg) 

1.0 2.0 
(1.3–3.1) 

1.80 
(1.60–2.40) 

1.60 
(1.0–1.9) 

2.30 
(1.40–3.10)* 

1.7 
(1.3–3.8) 

2.40 
(1.40–2.90) 

2.10 
(1.40–2.90) 

2.10 
(1.50–2.80) 

Vit B12 
(mcg) 

2.0 1.95 
(0.67–3.57) 

1.40 
(0.60–5.25) 

0.90 
(0.35–1.75) 

1.30 
(0.40–4.30) 

1.6 
(0.8–3.42) 

1.75 
(0.62–4.30) 

1.90 
(0.90–4.50) 

1.10 
(0.70–1.80)* 

Mn 
(mg) 

2.05 1.30 
(0.97–2.5) 

1.70 
(0.85–3.30) 

1.40 
(1.00–2.00) 

1.60 
(1.00–2.00) 

1.25 
(1.1–1.8) 

2.40 
(1.40–2.80)* 

1.20 
(0.80–2.10) 

1.30 
(0.70–2.40) 

Mg 
(mg) 

307 154 
(103–236) 

219 
(155–267)* 

161 
(90.5–192) 

169 
(122–233) 

144 
(100–232) 

193 
(119–229)* 

160 
(103–197) 

135 
(100–216) 

Zn 
(mcg) 

8.1 5.70 
(3.70–8.90) 

7.30 
(3.50–11.2) 

5.60 
(2.30–9.00) 

4.10 
(2.70–9.80)a 

6.30 
(3.30–7.90) 

9.10 
(3.40–12.10)e 

5.60 
(3.60–12.0) 

3.50 
(2.40–5.40)*ae 

‡Values expressed as median; ¥Daily recommended values (Institute of Medicine). These reference values vary by sex and age. * indicates significant difference 
between baseline values and 45 d after intervention (P < 0.05).  
aStatistically significant difference between oat bran and soy snack bar/oat bran (P < 0.05) 
bStatistically significant difference between oat bran and soy snack bar (P < 0.05) 
cStatistically significant difference between soy snack bar/oat bran and control group (P < 0.05) 
dStatistically significant difference between soy snack bar and control group (P < 0.05) 
eStatistically significant difference between soy snack bar/oat bran and soy snack bar (P < 0.05) 
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Table 3 – Blood biomarkers and anthropometric variables of all 4 experimental groups‡ 

 Control group 
(n = 20) 

Oat bran 
(n = 23) 

Soy snack bar 
(n = 23) 

Soy snack bar/oat bran 
(n = 22) 

 Baseline 45 d Baseline 45 d Baseline 45 d Baseline 45 d 

BMI 
(Kg/m2) 

25.4 
(24.8–28.8) 

24.9 
(23.9–28)*b 

23.7 
(21.8–30.2) 

23.4 
(22.1–30.2)a 

28.0 
(25.9–29.7) 

28.2 
(26.2–29.7)ab 

25.3 
(24.4–28.8) 

25.3 
(24.0–29.0) 

WC (cm) 88.0 
(80.0–94.5) 

87 
(78.9–92.8)e 

91.0 
(78.0–99.0) 

91.0 
(79.0–98.5)d 

98.8 
(89.3–101.9) 

97.5 
(86.8–102.3)de 

91.0 
(78.0–99.0) 

91.0 
(79.0–98.5) 

Glucose 
(mg/dL) 

85 
(83–92) 

82 
(82–88) 

91 
(84–95) 

87 
(83–95) 

93 
(86–102) 

95 
(84–98) 

91 
(85–96) 

89 
(81–94) 

CHOL 
(mg/dL) 

243 
(220–271) 

218 
(216–249) 

247 
(226–276) 

257 
(217–269) 

242 
(221–258) 

242 
(237–254) 

234 
(216–256) 

226 
(200–238)*c 

LDL-C 
(mg/dL) 

151 
(126–190) 

146 
(138–168) 

148 
(140–175) 

146 
(137–162) 

146 
(136–170) 

156 
(138–166) c 

150 
(134–175) 

140 
(127–154)* 

HDL-C 
(mg/dL) 

59 
(52–66) 

51 
(44–67) 

63 
(48–75) 

62 
(52–74) 

54 
(51–65) 

60 
(52–62)* 

53 
(48–57) 

54 
(43–63) 

TG 
(mg/dL) 

122 
(80–188) 

125 
(75–163) 

151 
(93–227) 

113 
(71.5–261) 

167 
(148–226) 

152 
(108–256)* 

161 
(117–184) 

140 
(94–195) 

BMI, body mass index; WC, waist circumference; CHOL, total cholesterol; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol, 
TG, triacylglycerol. ‡Values expressed as median; *Significant difference between baseline and after 45 days. 
aStatistically significant difference between soy snack bar and oat bran (P < 0.05) 
bStatistically significant difference between soy snack bar and control group (P < 0.05) 
cStatistically significant difference between soy snack bar/oat bran group and soy snack bar group 
dStatistically significant difference between oat bran and soy snack bar (P < 0.05) 
eStatistically significant difference between soy snack bar control group (P < 0.05) 
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ANEXO-A APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA   



 

 

 

 

100 

 



 

 

 

 

101 

ANEXO B- TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

PROJETO DE PESQUISA: Efeito da interação dos componentes da aveia e da soja 
sobre a colesterolemia, imunoestimulação e viabilidade tecnológica no desenvolvimento 

de barras de cereais  
Doutorandas: Luciana Pereira Lobato e Alissana Ester Iakmiu Camargo  
Responsáveis pelo projeto: Maria Victoria Eiras Grossmann e Décio Sabbatini Barbosa 
 Eu,_______________________________________________________RG_________
_________________, declaro que em _____/____/2010, concordei em participar como 
voluntário (a) no grupo de estudo do projeto acima nomeado. 
O responsável pelo projeto explicou-me o seguinte: 
1. O estudo implica em colher amostras de sangue para análises bioquímicas. 
2. A minha participação neste estudo é voluntária, tendo a liberdade para recusar ou retirar 
meu consentimento a qualquer momento. 
3. O sigilo da minha participação, assim como todas as informações obtidas serão 
preservadas. 
4. Ao longo da pesquisa, que será realizada no período de 45 dias, deverei ingerir as barras de 
soja, ou as barras de soja e a aveia, ou apenas a aveia, ou ainda uma dieta. A escolha para um 
ou outro produto será realizada de forma aleatória pela orientadora da pesquisa e, após o 
fornecimento, a ingestão dos mesmos deverá ser diária. 
5. Fui informado (a) da possibilidade de necessitar de wash-out, ou seja, retirada de 
medicamento de uso contínuo que possa interferir nas análises durante o estudo. 
 
Contatos dos participantes do projeto: 
 - Alissana Ester Iakmiu Camargo Pereira, 8407-0899 ou 3371-2294 (e-mail: 
alissanaester@hotmail.com)  
- Luciana Pereira Lobato, 3304-1535 ou 8432-5152 (e-mail: lucianaplobato@gmail.com)  
- Yara Souza Mosmann, 3351-7427 ou 9112-6312 (email: yara_mosmann@hotmail.com) 
- Clísia M. Carreira, 3371-2475 (e-mail: clisiamc@hotmail.com). 
- Profª. Maria Victoria Eiras Grossmann, 3371-4080 ou 99943644 (email: victoria@uel.br ).  
- Profº. Décio Sabbatini Barbosa, 3371-2451 ou 9996-6381 (e-mail: 
sabatini@sercomtel.com.br) 
Médicos responsáveis: 
-Dr. Ricardo José Rodrigues -Dr. Benedito Edílson da Silva Ramos 

 
-Dr. William Nazima 
 

-Dr. Luiz Carlos Miguita Junior 
 

-Dr. Laércio Vemura 
 

-Dr. José Eduardo de Siqueira 
 

-Dr. Rangel Albuquerque 
 

-Dra. Tatiana Laskozski 
 

Fone para contato com os médicos: 3324-6232 
O telefone do Comitê de Ética em Pesquisa com Humanos é 3371-2490. 
Londrina, ________ de__________________________ de 2010. 
____________________________________________  
              Assinatura do Voluntário (a) 
____________________________________________ 

     Assinatura do (a) Pesquisador (a) 
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ANEXO C - Questionário Inicial 

QUESTIONÁRIO INICIAL PARA VOLUNTÁRIOS DO ESTUDO CLÍ NICO 

REFERENTE AO PROJETO DE PESQUISA: 

Efeito da interação dos componentes da aveia e/ou da barra de cereais de soja em indivíduos 

dislipidêmicos 

(Projeto “Aveia/Soja”). 

DOUTORANDA: ALISSANA ESTER IAKMIU CAMARGO – UEL/CCB 

Este questionário é direcionado aos voluntários do Projeto “Aveia/Soja” e contém 19 

questões referentes a hábitos alimentares e pessoais e condições de saúde. 

Ressaltamos que estas informações são sigilosas, ou seja, somente os pesquisadores 

responsáveis pelo desenvolvimento desta pesquisa terão acesso a elas, ficando totalmente 

inacessíveis a pessoas alheias à pesquisa, por questões éticas. Desta forma, solicitamos que 

todas estas informações sejam repassadas de forma transparente. 

 

I   IDENTIFICAÇÃO 

Nome:  

Idade:  Data de Nascimento: ...../...../..... Sexo: (    )M (    )F Estado Civil:  

Endereço:  Nº: Apto: 

Bairro:  CEP:  Cidade:  

Fone Residencial:  Celular: 

E-mail: 

Profissão: 

 

II  ESCOLARIDADE 

(      ) Ensino Fundamental Incompleto (      ) Ensino Fundamental Completo 

(      ) Ensino Médio Incompleto  (      ) Ensino Médio Completo 

(      ) Ensino Superior Incompleto  (      ) Ensino Superior Completo 

(      ) Especialização    (      ) 

Mestrado (      ) Doutorado 
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III  CONSUMO DE ALIMENTOS ESPECÍFICOS 

 

1. Alimentos fritos 

(      ) Não consome 

(      ) Consumo diário (5 a 6 vezes ou mais por semana) 

(      ) Consumo semanal (3 vezes ou menos por semana) 

(      ) Consumo esporádico (1 vez ao mês) 

 

2. Tipos de óleo/gordura/azeite que consome diariamente 

(      ) Óleo de soja 

(      ) Óleo de milho 

(      ) Óleo de girassol 

(      ) Gordura animal (banha de porco) 

(      ) Manteiga 

(      ) Gordura vegetal (margarina) 

Outro (s): ..................................................................................................................... 

 

3. Alimentos ‘Light’ (alimentos com teor reduzido de gordura) 

(      ) Não consome 

(      ) Consumo diário (5 a 6 vezes ou mais por semana) 

(      ) Consumo semanal (3 vezes ou menos por semana) 

(      ) Consumo esporádico (1 vez ao mês) 

 

4. Leite 

(      ) Não consome 

(      ) Consumo diário (5 a 6 vezes ou mais por semana) 

(      ) Consumo semanal (3 vezes ou menos por semana) 

(      ) Consumo esporádico (1 vez ao mês) 

 

Tipo(s) de leite que consome: 
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(      ) Integral  (      ) Semi-desnatado  (      ) 

Desnatado 

 

5. Barras de cereais 

(      ) Não consome 

(      ) Consumo diário (5 a 6 vezes ou mais por semana) 

(      ) Consumo semanal (3 vezes ou menos por semana) 

(      ) Consumo esporádico (1 vez ao mês) 

 

6. Verduras / Legumes 

(      ) Não consome 

(      ) Consumo diário (5 a 6 vezes ou mais por semana) 

(      ) Consumo semanal (3 vezes ou menos por semana) 

(      ) Consumo esporádico (1 vez ao mês) 

 

7. Alimentos de ou com Soja (Exceto óleo de soja) 

(      ) Não consome 

(      ) Consumo diário (5 a 6 vezes ou mais por semana) 

(      ) Consumo semanal (3 vezes ou menos por semana) 

(      ) Consumo esporádico (1 vez ao mês) 

 

8. Formas de consumo: 

(     ) Farelos, farinhas, grãos 

(  ) Alimentos preparados (“leite” de soja, pães, biscoitos, iogurtes, sucos, proteína texturizada 

de soja (PTS), tofu, natô, missô, etc...) 

 

9. Alimentos de ou com Aveia 

(      ) Não consome 

(      ) Consumo diário (5 a 6 vezes ou mais por semana) 

(      ) Consumo semanal (3 vezes ou menos por semana) 

(      ) Consumo esporádico (1 vez ao mês) 
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10. Formas de consumo: 

(      ) Farelo, farinha, flocos 

(      ) Alimentos preparados (pães, biscoitos, barras de cereais, etc..) 

 

 

11. A respeito de “Alimentos Funcionais”, você: 

(     ) Desconhece, não sabe do que se trata. 

(     ) Conhece e consome com freqüência. 

(     ) Conhece e consome pouco. 

(     ) Conhece, porém não consome. 

 

IV  HÁBITOS PESSOAIS 

 

12. Pratica Atividade Física?* 

(     ) Sim  (     ) Não 

*Obs.: Consideram-se atividade física, os exercícios extras que são praticados de forma 

regular e que não fazem parte da atividade diária, com tempo de duração mínimo de 30 

minutos e a freqüência igual ou superior a duas vezes por semana. 

 

13. Com relação ao Tabagismo, você: 

(     ) Nunca fumou 

(     ) Ex-fumante (fumou mas não fuma atualmente) 

 Há quanto tempo deixou de fumar:........................... 

(     ) Fumante (fuma atualmente) 

 Quantidade diária de cigarro:........................... 

 

14. Bebida Alcoólica* 

(      ) Não consome 

(      ) Consumo diário (5 a 6 vezes ou mais por semana) 

(      ) Consumo semanal (3 vezes ou menos por semana) 

(      ) Consumo esporádico (1 vez ao mês) 
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*Obs: Independentemente do tipo de bebida e da quantidade de consumo. 

 

V  CONDIÇÕES DE SAÚDE 

15. Você é hipertenso? (Tem pressão alta) 

(    ) Sim                    (    ) Não                                    (    ) Não sei 

Se for hipertenso, faz uso de medicação para hipertensão? 

    (    ) Sim     (    ) Não 

 

16. Você tem o hábito de aferir a pressão arterial? 

(....) sim  (....) não 

 

Se tem, com que freqüência? 

(.....) semanalmente  (.....) quinzenalmente 

(.....) mensalmente  (.....) esporadicamente 

 

17. Realiza exames laboratoriais periódicos? 

(      ) Sim   (      ) Não 

Nº de vezes: (    ) 1 vez/ano (     ) 2 vezes/ano (     ) 1 vez a cada 2 anos 

(bianual) 

Quais exames:.................................................................................................................. 

 

18. Com relação a doenças cardiovasculares (DCV) citadas abaixo, indique em qual(is) 

membro(s) da sua família elas ocorrem: 

 

DCV:  Coronariopatias em tratamento, história de infarto, angioplastia e revascularização 

cirúrgica. 

 

Membro da família:   (....) pai (....) mãe (....) irmão/irmã 

19. Função Gástrica 

(      ) normal 

(      ) Alguma alteração:................................................................................................ 
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20. Função Intestinal 

(      ) normal 

(      ) Alguma alteração:........................................................................................... 

 

21.Consistência das fezes: 

(     ) normais  (     ) ressecadas  (     ) amolecidas 

ANEXO D - Questionário Final 

PROJETO DE PESQUISA: Efeito da interação dos componentes da aveia e/ou da barra de 

cereais de soja em indivíduos dislipidêmicos  

(Projeto “BARRAS DE CEREAIS”). 

DOUTORANDA: Alissana Ester Iakmiu Camargo – UEL/CCB 

 

Este questionário será direcionado aos voluntários do Projeto “Barras de cereais” e 

contém 8 questões referentes à realização do estudo clínico. 

Estas informações são sigilosas e somente os pesquisadores responsáveis pelo 

desenvolvimento da pesquisa, terão acesso a elas, ficando totalmente inacessíveis a pessoas 

alheias, por questões éticas. Desta forma, solicitamos que todas estas informações sejam 

repassadas de forma transparente. 

 

Nome: ____________________________________________________________________ 

 

1. Você sentiu alguma mudança em sua alimentação normal a partir do consumo das barras de 

cereais?    (     ) Sim   (     ) Não 

Qual(is)?.......................................................................................................................... 

 

2. Alguma mudança no consumo de água e/ou outros líquidos a partir do consumo das barras 

de cereais?    (     ) Sim   (     ) Não 

Qual (is)?............................................................................................................... 

 

3. Após a entrega do exame de sangue ou após o início do consumo das barras de cereais, 

houve alguma mudança com relação a pratica de atividade física?     
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(     ) Sim  (     ) Não 

Qual (is)?.............................................................................................................. 

 

4. A partir do consumo das barras de cereais, como se comportou sua função gástrica? 

(.....) Normal (não houve alteração)  (.....) houve alteração 

Se houve alteração, o que ocorreu? 

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

5. A partir do consumo das barras de cereais, como se comportou sua função intestinal? 

(.....) Normal (não houve alteração)  (.....) houve alteração 

Se houve alteração, o que ocorreu? 

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

 

Consistência das fezes: 

(     ) normais  (     ) ressecadas  (     ) amolecidas 

 

6. Durante o estudo, você deixou de consumir algum produto? 

(......) sim  (......) não  

 Quantos?____________ 

 

7. Se a barra de cereal que você consumiu estivesse à venda, você a compraria? 

(......) Sim  (......) Não 

Motivo: ....................................................................................................................................... 

 

8. Se julgares pertinente, faça sugestões, comentários e/ou críticas. (Favor usar o verso da 

folha se necessário) 

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

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

 

“PREZADO (A) VOLUNTÁRIO (A): MUITO OBRIGADA POR SUA  VALIOSA 

COLABORAÇÃO!  

VOCÊ CONTRIBUIU COM A PESQUISA CIENTÍFICA!”  
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ANEXO E                    Recordatório de 24h 

                 Nome:__________________________________________________________________ 
                 Data: _____________________ Grupo: ________________ 

 

Tipo de 
Refeição 

Alimentos Quantidade 
Medidas caseiras 

  

  

  

  

  

Desjejum 

  

Lanche   

   

  

Almoço   

  

  

  

  

  

  

 

  

Lanche   

   

  

Jantar   

  

  

  

  

  

 

  

Ceia   

   

   


