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Omigrape fruit® é uma combinagéo efetiva de dois ativos de origem natural (grape pomace e omija fruit). Como
resultado de suas multiplas acdes, Omigrape fruit®.

Beneficios

 Diminui adipogénese (geracao ou acimulo de gordura nos adipdcitos)

« Esteatose hepatica (figado gorduroso)

+ Reducéo peso—duo nutracéuticos anti-obesidade

« Diminuigao colesterol total no plasma

« Melhora perfil lipidico plasmatico

« AumentodoHDL

« Atua no combate a dislipidemia = elevacdo de colesterol e/ou de triglicerideos no plasma ou uma baixa
concentracao de HDL que contribui para o desenvolvimento de aterosclerose.

« Antioxidante - aumento significativo da atividade de enzimas antioxidantes contra estresse oxidativo

« Melhora hiperglicemia (nivel elevado de glicose no sangue) — Diabetes tipo |

« Melhora metabolismo energético

 Inflamacéo

« Melhora metabolismo energético, pois regula a proteina PGC-1 alfa — produzida apds a pratica de exercicio
prolongado regula genes envolvidos no controle da pressdo arterial, na regulacdo do colesterol celular, no
controle do diabetes e no metabolismo energético regulando o peso corporal.

Omigrape fruit® é efetivo através de estudos contra os distUrbios metabdlicos em individuos com sobrepeso ou
obesidade.

Posologia sugerida: 400mg/dia. Dosagem maxima: 800mg/dia.

A obesidade é caracterizada pela hipertrofia das células adiposas, 0 que pode gerar a hipdxia tecidual, associada
com o desenvolvimento da inflamacao e aumento de adipocinas pro-inflamatorias. O desequilfbrio funcional do
organismo, diante do excesso de peso, pode promover diversas alteracdes metabdlicas, sobretudo, na resisténcia
ainsulina, esteatose hepatica e nas doencas cardiovasculares.

O balanco entre adipogénese e adiposidade determina o grau de obesidade do individuo. Adip&citos maduros
secretam adipocinas, tais como TNFq, IL-6, leptina e adiponectina, e lipocina, o acido palmitoleico w-7.

A producao de adipocinas é maior na obesidade, o que contribui para o estabelecimento de resisténcia periférica a
insulina. O conhecimento dos eventos moleculares que regulam a diferenciacéo dos pré-adipocitos e de células-
tronco mesenquimais em adipdcitos (adipogénese) € importante para o entendimento da génese da obesidade.

A ativacao do fator de transcricdo PPARY é essencial na adipogénese. Certos acidos graxos séo ligantes de PPARy e
podem, assim, controlar a adipogénese. Além disso, alguns acidos graxos atuam como moléculas sinalizadoras
em adipdcitos, regulando sua diferenciacdo ou morte.

Dessa forma, a composicdo lipidica da dieta e os agonistas de PPARy podem regular o balanco entre adipogénese
e morte de adipdcitos e, portanto, a obesidade.

Existem dois tipos de tecido adiposo com propriedades funcionais: tecido adiposo branco (TAB / WAT) e tecido
adiposo marrom (TAM / BAT). Ambos estdo envolvidos no balanco energético, porem TAM ¢é especializado na
dissipacdo de energia na forma de calor durante a termogénese induzida pelo frio e pela dieta, o TAB esta
principalmente envolvido na estocagem de energia na forma de triacilglicerdis.
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Estudos demonstram que Omigrape fruit® aumenta gordura marrom = BAT = TAM e diminui gordura
branca = WAT= TAB.

Estudo cientifico Omigrape fruit® em individuos com sobrepeso ou obesidade.

Setenta e seis individuos (30-70 anos, com indice de massa corporal >23,0 kg / m2) foram divididos em grupo
controle, grupo dosagem Omigrape fruit® 400 mg/ dia e grupo dosagem Omigrape fruit® 800 mg/ dia.

A composicao corporal, a ingestdo de nutrientes, os perfis lipidicos plasmaticos, a inflamacéo, a capacidade
antioxidante e os marcadores de hepatotoxicidade foram avaliados em todos os individuos na linha de base e 10
semanas apos a ado¢do da suplementacao.

A suplementacao com 800mg reduziu significativamente o colesterol total plasmatico e LDL e aumentou HDL na
linha de base de apolipoproteina (apo) A-1em comparacdo com o grupo controle.

Além disso, a suplementacao em dosagem mais elevada reduziu significativamente a apo B, apo B / apo A-1,
lipoproteina a (Lp [a]), indice aterogénico, interleucina (IL) -1B, factor de necrose tumoral o e antioxidante
eritrocitico elevado capacidade comparada com o grupo de controle.

Também reduziu o nivel de IL-1B plasmatico e elevou a atividade de superdxido dismutase de eritrocitos em
comparagao comalinha de base.

A dosagem de 800mg exerceu um efeito maior do que 400mg porém ainda com eficacia.

Omigrape fruit® & benéefico para melhorar a dislipidemia, a inflamacao e o estresse oxidativo relacionados a
obesidade, sem efeitos colaterais sobre individuos obesos ou com sobrepeso.

Referéncia: J Med Food. 2016 Feb;19(2):170-80. doi: 10.1089/jmf2015.3488. Epub 2016 Jan 21. Combined
Supplementation with Grape Pomace and Omija Fruit Ethanol Extracts Dose-Dependently Improves Body
Composition, Plasma Lipid Profiles, Inflammatory Status, and Antioxidant Capacity in Overweight and Obese
Subjects.

A suplementacao de Omigrape fruit® reduziu significativamente o ganho de peso corporal, o peso do tecido
adiposo branco, o tamanho dos adipdcitos e os niveis de acidos graxos e adipocinas (leptina, PAI-1, IL-6 e MCP-1)

em comparacdo ao grupo controle.

Estes efeitos benéficos foram relacionados com a diminui¢ao da expressao de genes lipogénicos e inflamatérios no
tecido adiposo branco.

Omigrape fruit® também reduziu significativamente o peso do figado e o melhorou o figado gorduroso/
esteatose hepatica, inibindo a expressao de genes hepaticos envolvidos em sinteses de acidos graxos e colesterol,

bem como inflamacao e ativando da oxidacao hepatica de acidos graxos.

Estudo demonstra que Omigrape fruit® tem potencial para melhorar a adiposidade e o figado gordo.
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Efeitos de Omigrape fruit® (nos niveis de tecido adiposo e adipocinas plasmaticas).

(A) peso do tecido adiposo branco (WAT),
(B) peso total do WAT,

(C) peso do tecido adiposo marrom (MTD),
(D) morfologia epididimal do WAT e

(E) niveis plasmaticos de adipocinas.

A ~ CeE:Osdados sdo amedia + erros padrao (n = 10).
*P <0,05, ** P <0,01, *** P <0,001 versus a dieta de controle normal (CON).

D: Fotomicrografia representativa do WAT epididimal € mostrada na ampliacao de 200 x (n = 10).
Seta, adipdcitos; Omigrape fruit® e CON (controle).
Mecanismo proposto do efeito de Omigrape fruit®

A suplementacao com Omigrape fruit®(reduziu significativamente o ganho de peso corporal e a massa de
gordura corporal, suprimindo parcialmente a expressao de mRNA de genes lipogénicos (FAS, ME e LPL) e seu fator
de transcricao (PPARy) no tecido adiposo branco epididimal. A expressdo de ARNm de genes hepaticos envolvidos
em sintese de acidos graxos e colesterol (PPARy FAS, ME, LPL, HMGR e ACAT) também foi downregulated por
suplementacao com Omigrape fruit® e ativou a oxidagao de acidos gordurosos hepaticos, levando a diminuicao
acumulacao de lipidios hepaticos.

Além disso, a suplementacao Omigrape fruit® (diminuiu significativamente os niveis de adipocitocinas plasmaticas
(leptina, PAI-1, MCP-1, TNF-a e IL-6), bem como a expressao de mRNA do fator de transcricao proinflamatorio, NF-
KB, e seus genes-alvo, incluindo MCP-1, TNF-ace IL-6, no figado e na epididimia, que podem estar relacionados a
melhora na obesidade e NAFLD. ACAT: acil-CoA: colesterol aciltransferase; Cho: colesterol; FA: acido gordo; FAS:
sintasa de acido gordo; HMGR: 3-hidroxi-3-metilglutaril-CoA Redutase; LPL: lipoproteina lipase; IL-6: interleucina-
6; MCP-1: proteina quimiotactica de mondcitos-1; ME: enzima malica; NF-k B: fator nuclear-kB; PPARY: receptor
ativado por proliferador de peroxisoma'y; TG: triglicerideos; TNF-ot factor de necrose tumoral-a.
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D Expressdo de genes desregulados
¥ Resultados do estudo

WAT = tecido adiposo branco

ESTEATOSE HEPATICA

A esteatose hepatica, também chamada de figado gorduroso, é uma doenga provocada pelo acimulo de gordura
nas células do figado.

Sem tratamento, provoca uma inflamacdo e pode levar a cirrose hepatica, com uma perda funcional do érgéo.

A perda de peso é uma medida eficaz para controlar a esteatose hepatica e estudos mostram que Omigrape
fruit® auxilia na perda de peso e na esteatose hepatica.

SUGESTOES FORMULACOES
Coadjuvante na melhora da esteatose hepatica

Omigrape fruit®............... 400 mg
1capsula/dia.

Protetor hepatico
Omigrape fruit®................. 400 mg
L-carnitina......cococoooveiennnn. 500mg

1capsula/dia ou conforme orientagdo medica.

Reducao de medidas e controle glicémico
Omigrape fruit®................. 400 mg

Blackrice ..o, 100 mg
1capsula/dia.

Gerenciamento de Peso
Omigrape fruit®.............. 800 mg
1capsula/dia.
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