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RESUMO 

ARANHA, Luciana Nicolau. Efeitos da dieta associada ao consumo de açaí (Euterpe 

oleracea Mart.) em biomarcadores metabólicos, no estado antioxidante, estresse oxidativo 

e na resposta inflamatória de indivíduos com excesso de peso e dislipidêmicos. Rio de 

Janeiro. Tese (Doutorado em Medicina: área de concentração cardiologia) – Faculdade de 

Medicina, Universidade Federal do Rio de Janeiro, 2019. 

 

Fundamento: A obesidade e a dislipidemia são fatores de risco cardiovascular e estão 

relacionadas com a inflamação e estresse oxidativo. A dieta é um importante fator modificável 

para o tratamento da obesidade e dislipidemia e o açaí é um fruto que devido as elevadas 

concentrações de ácidos graxos monoinsaturados (AGMI) e polifenóis, poderia trazer 

benefícios para a saúde, melhorando o perfil lipídico e reduzindo a inflamação e o estresse 

oxidativo. 

Objetivo: Avaliar os efeitos da dieta hipoenergética (DH) associada ao consumo de açaí 

(Euterpe oleracea Mart.) no excesso de peso, dislipidemia, nos biomarcadores de estresse 

oxidativo e nos marcadores da resposta inflamatória. 

Métodos: Realizou-se um ensaio clínico, randomizado, duplo-cego, controlado por placebo 

com duração de 90 dias. O estudo teve início com o run in de 30 dias, no qual a intervenção foi 

DH exclusiva. Após este período os voluntários foram randomizados em dois grupos DH +açaí 

ou DH+placebo, onde foi acrescido à DH 200g de polpa de açaí ou placebo por 60 dias. Foram 

avaliados os dados dietéticos, medidas antropométricas, da pressão arterial, glicemia, perfil 

lipídico, níveis plasmáticos de 8-isoprostanos, vitaminas A e E, IFN-γ, TNF-α, IL-6 e IL-10, 

no início e final de cada etapa. 

Resultados: Concluíram o ensaio clínico 69 voluntários (média de idade de 41,3 ± 9,7 anos, 

66% mulheres), sendo 30 do grupo DH + açaí e 39 do grupo DH + placebo. Em relação aos 

dados dietéticos, observou-se um consumo maior de AGMI no grupo DH+açaí em comparação 

ao grupo DH+placebo. As concentrações plasmáticas de 8-isoprostanos reduziram 

significativamente após 60 dias de intervenção no grupo que consumiu açaí (p = 0,00) e houve 

diferença significativa entre os grupos estudados (açaí versus placebo; p = 0,037). Observou-se 

um aumento significativo (p = 0,045) nos níveis plasmáticos de vitamina A e uma redução (p 

= 0,020) dos níveis de vitamina E no grupo DH+ placebo, no entanto não foi observado 

diferença destes parâmetros entre os grupos. Em relação aos parâmetros do estado inflamatório, 

observou-se uma redução significativa da IL-6 no grupo açaí (p = 0,042) e do IFN-γ em ambos 

os grupos, DH + açaí (p = 0,001) e DH + placebo (p = 0,008), porém não houve diferença entre 

os grupos estudados. Os parâmetros do perfil lipídico e glicemia não mostraram mudança 

independente da intervenção nutricional. 
Conclusão: A adição de açaí a uma dieta hipoenergética por 60 dias reduziu o estresse 

oxidativo e a inflamação em indivíduos com excesso de peso e dislipidemia.  

Palavras-chave: Euterpe oleracea, açaí, estresse oxidativo, inflamação, obesidade, 

dislipidemia 

 

 

 

 



ABSTRACT 

ARANHA, Luciana Nicolau. Effects of diet associated with açaí (Euterpe oleracea Mart.) 

consumption on metabolic biomarkers, antioxidant status, oxidative stress and 

inflammatory response in overweight and dyslipidemic individuals. Rio de Janeiro. Tese 

(Doutorado em Medicina: área de concentração cardiologia) – Faculdade de Medicina, 

Universidade Federal do Rio de Janeiro, 2019. 

 

Background:Obesity and dyslipidemia are cardiovascular risk factors and are related to 

inflammation and oxidative stress. Diet is an important modifiable factor for the treatment of 

obesity and dyslipidemia and açaí is a fruit that due to the high concentrations of 

monounsaturated fatty acids (AGMI) and polyphenols, could bring health benefits, improving 

the lipid profile and reducing inflammation and oxidative stress. 

 

Objective: To evaluate the effects of a hypoenergetic diet (HD) associated with açaí (Euterpe 

oleracea Mart) pulp consumption on overweight, dyslipidemia, oxidative stress biomarkers and 

markers of inflammatory response. 

 

Methods: A randomized, double-blind, placebo-controlled clinical trial was conducted for 90 

days. The study began with a 30-day run-in period, during which the intervention was 

exclusively a HD. Following this period, volunteers were randomized into 2 groups DH+açaí 

or DH+placebo, and 200 g of either açaí pulp or placebo were added to the HD for 60 days. 

Dietary data, anthropometric measurements, arterial pressure, blood glucose levels, plasma 8-

isoprostane concentrations, vitamins A and E, IFN-γ, TNF-α, IL-6, and IL-10 were evaluated 

at the beginning and end of each step. 

Results: Sixty-nine volunteers (average age 41.3 ± 9.7, 66% women) completed the clinical 

trial, 30 of which were in the HD + açaí group and 39 in HD + placebo group. In relation to 

dietary data, a higher intake of monounsaturated fatty acids (AGMI) was observed in the DH + 

açaí group compared to the DH + placebo group. Plasma 8-isoprostane concentrations 

significantly reduced 60 days after the intervention in the açaí group (p = 0.00), and there was 

a significant difference between the groups studied (açaí versus placebo; p = 0.037). There was 

a significant increase (p = 0.045) in plasma vitamin A concentrations and a reduction (p = 

0.020) in vitamin E levels in the HD + placebo group; there were, however, no intergroup 

differences observed for these parameters. Regarding inflammatory status parameters, a 

significant reduction in IL-6 was observed in the HD + açaí group (p = 0.042), and IFN-γ 

decreased significantly in both groups, HD + açaí (p = 0.001) and HD + placebo (p = 0.008); 

there were, however, no differences between the groups studied. Lipid profile parameters and 
blood glucose levels did not show change, regardless of nutritional intervention. 

Conclusion: The addition of açaí to a HD, during 60 days, reduced oxidative stress and 

inflammation in overweight, dyslipidemic individuals.  

Keywords: Euterpe oleracea, açaí, oxidative stress, inflammation, obesity, dyslipidemia 
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1 INTRODUÇÃO 

  

 As doenças cardiovasculares (DCV) são as principais causas de mortalidade mundial, 

representando 31% de todas as mortes globais (WHO,2019). Entre os fatores de risco 

modificáveis estão a obesidade e a dislipidemia (CHEN & LEVY, 2016). 

 A obesidade é uma doença crônica e complexa, causada pela interação de fatores 

genéticos, ambientais, metabólicos e comportamentais e que apresenta impacto significativo na 

morbidade, mortalidade e no custo dos cuidados de saúde (UPADHYAY et al.,2018).Um dos 

principais problemas relacionados com a obesidade, é a sua influência nos fatores de risco 

associados com DCV, como o aumento da pressão arterial (PA), dislipidemia e diabetes 

mellitus tipo 2 (DM2) (PARTO & LAVIE , 2017; PICHÉ et al., 2018; UPADHYAY et al., 

2018). Estas consequências metabólicas da obesidade, aumentam o risco de desenvolvimento 

de DCV e suas morbimortalidades (FAN et al., 2013). 

 A dislipidemia é considerada  um dos principais contribuintes para a ocorrência de DCV 

e ocorre em decorrência das alterações no metabolismo lipídico, podendo ter como resultado a 

elevação das concentrações séricas da lipoproteína de baixa densidade (LDL), dos triglicerídeos 

(TG) e redução da lipoproteína de alta densidade (HDL) (GODIM et al.,2017; PARTO & 

LAVIE, 2017). 

 Inflamação e estresse oxidativo são processos que ocorrem tanto na obesidade, como na 

dislipidemia (HANSSON & HERMANSSON, 2011; MATSUDA & SHIMOMURA, 2013; 

FRANCISQUETI et al, 2017). O acúmulo de tecido adiposo promove alterações na secreção 

de adipocinas, bem como a infiltração e ativação de macrófagos nesse tecido (MELLO et 

al.,2018). Como resultado, há um aumento na expressão de citocinas pró-inflamatórias, como 

a interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), e 

produção de espécies reativas de oxigênio (EROs) pelos macrófagos infiltrados 

(FRANCISQUETI et al., 2017 ; MELLO et al., 2018; LEFFRANC et al., 2018). Na 

dislipidemia, a infiltração das lipoproteínas de baixa densidade (LDL) no espaço subendotelial 

e sua consequente oxidação, inicia o processo inflamatório que culmina no desenvolvimento da 

aterosclerose (PELUSO, 2012). 

 Modificações no estilo de vida, como a adoção de uma dieta hipocalórica balanceada 

nutricionalmente, são importantes para a redução da massa corporal, melhora do perfil lipídico 
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e da pressão arterial (ABESO, 2016). Padrões alimentares caracterizados por um maior 

consumo de frutas, vegetais, grão integrais, laticínios com baixo teor de gordura, e carnes 

magras, estão associados a um menor risco de morbidade e mortalidade por todas as causas 

(SCHWINGSHACKL & HOFFMAN, 2015; HARMON et al., 2015; ASGARYet al., 2018). 

 Compostos bioativos presentes nos alimentos, como os polifenóis encontrados nas frutas 

e vegetais, estão associados a efeitos benéficos na obesidade e na melhora dos fatores de risco 

para DCV, inibindo inflamação e agregação plaquetária, regulando o metabolismo lipídico, a 

microbiota intestinal, e neutralizando os radicais livres (QIN et al., 2009; CHIVA-BLANCH & 

VISIOLI, 2012; XIE et al., 2018). 

 O açaí (Euterpe oleracea Mart.), é um fruto típico da região amazônica no Brasil, rico 

em polifenóis, como as antocianinas (cianidina – 3 –O- glicosídeo e cianidina 3-rutinosídeo) , 

ácido oleico, fibras e fitoesteróis e tem atraído interesse de pesquisadores devido ao seu 

potencial antioxidante, que poderia auxiliar na redução do risco de doenças (HEINRICH et 

al.,2011). Estudos in vitro e em modelos experimentais demonstraram que o açaí possui efeitos 

antioxidantes, anti-inflamatórios e propriedades cardioprotetoras (NORATTO et al., 2011; 

KANG et al., 2011; XIE et al., 2011), no entanto as pesquisas em humanos ainda são limitadas 

(UDANI et al., 2011; BARBOSA et al., 2016; PALA et al., 2018). 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Doenças cardiovasculares: epidemiologia e fatores de risco 

 DCV são um grupo de doenças do coração e dos vasos sanguíneos e incluem doença 

coronariana, doença cerebrovascular, doença arterial periférica, doença cardíaca reumática e 

outras (OMS, 2018). São a principal causa de morte prematura e incapacidade crônica em todas 

as regiões do mundo (ROTH et al., 2017). No Brasil, apesar de se observar uma tendência na 

redução das taxas de mortalidade, as DCV são as principais causas de morte, e em 2015 foram 

responsáveis por 31,2 % do total de óbitos no país (FRANÇA et al., 2017).  

 O custo das internações por DCV é considerado o maior dentre as outras causas 

hospitalares no Brasil, e no ano de 2015, R$ 37,1 bilhões de reais foram gastos com DCV, tendo 

um aumento percentual de 17% no período de 2010 a 2015 (SIQUEIRA et al., 2017). 

 O Framingham Heart Study, lançado em 1948, foi essencial para compreensão das 

causas das DCV e contribuiu para o conhecimento dos fatores de risco. Além do mais, mostrou 

a possibilidade de intervir sobre esses fatores e, consequentemente, reduzir a morbimortalidade 

destas doenças (CHEN & LEVY, 2016). 

 De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), os fatores de risco que estão 

relacionados com o desenvolvimento das DCV,são os fatores de risco comportamentais (uso 

do tabaco, inatividade física, má alimentação e uso nocivo do álcool), metabólicos (hipertensão, 

diabetes, hipercolesterolemia, sobrepeso e obesidade) e gerais (idade, sexo, escolaridade e 

herança genética) (MENDIS et al., 2011).  

 Determinantes sociais também estão associados com as DCV (MESQUITA, 2018). 

Níveis mais baixos de escolaridade estão associados com maior prevalência de fatores de risco 

cardiovasculares, maior incidência de eventos cardiovasculares, e maior mortalidade 

cardiovascular, independente de fatores sociodemográficos (HAVRANEK, 2015).  SOARES 

et al., 2013 observaram que a redução da mortalidade por DCV foi precedida por redução da 

mortalidade infantil, elevação do produto interno bruto (PIB) e aumento da escolaridade. 
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2.2 Obesidade 

 A OMS define a obesidade como uma condição crônica caracterizada pelo acúmulo 

excessivo de gordura e que traz prejuízos à saúde (WHO, 2018). A prevalência de sobrepeso e 

obesidade tem aumentado mundialmente, como mostra uma análise de dados realizada em 195 

países. Em relação ao período de 1980-2015, a prevalência da obesidade duplicou em mais de 

70 países, com um total de 603,7 milhões de adultos obesos no último ano da série (THE GBD 

2015 OBESITY COLLABORATORS, 2017). No Brasil, este cenário é semelhante, como 

revelaram os dados da pesquisa de Vigilância de Doenças Crônicas por Inquéritos Telefônicos 

(VIGITEL) em 2016, onde mais da metade da população estava acima do peso, e 18,9% dos 

brasileiros foram classificados como obesos (VIGITEL, MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2017). 

 A patogênese da obesidade é complexa, e embora uma das causas fundamentais do seu 

desenvolvimento seja o desequilíbrio energético entre as calorias consumidas e gastas, outros 

fatores também são envolvidos na sua patologia, como os aspectos ambientais, socioculturais, 

fatores fisiológicos, comportamentais, genéticos e epigenéticos que contribuem para a causa e 

persistência desta doença (HEYMSFIELD et al., 2017; WHO, 2018; GADDE et al.,2018). 

 Dentre os fatores ambientais o estilo de vida sedentário e o aumento do consumo de 

alimentos com alta densidade energética, rico em gorduras e açúcares, e o consumo excessivo 

de alimentos ultraprocessados, colaboram para o crescimento da obesidade (DIAS et al.,2017; 

UPADHYAY et al., 2018). No entanto, apesar da maioria dos indivíduos serem expostos a 

esses fatores ambientais, nem todos se tornam obesos, sugerindo então que diferentes 

mecanismos genéticos podem predispor certos indivíduos ao desenvolvimento da obesidade 

(UPADHYAY et al., 2018). 

 O diagnóstico do sobrepeso e obesidade é realizado por meio do índice de massa 

corporal (IMC), calculado com a razão da massa corporal pela estatura ao quadrado (IMC= 

peso [kg]/Estatura [m]2). Caracteriza-se excesso de peso quando o IMC está entre 25-29,9 

kg/m2, e obesidade quando o IMC se encontra ≥ 30 kg/m2. Além disso, a partir do IMC é 

possível caracterizar a obesidade segundo a sua gravidade, sendo que o IMC mais elevado está 

associado ao maior risco de comorbidades (WHO,2000). 

 A obesidade está associada ao aumento da mortalidade, como mostrou um estudo 

prospectivo com 89.576 participantes da Europa Ocidental e América do Norte. O aumento de 

5kg/m2do IMC > 25 kg/m2 foi associado com aumento de 30 % da mortalidade global. Além 

disso, a faixa de IMC de 30-35 kg/m2 reduziu a sobrevida em 2 a 4 anos e de 40 a 45 kg/m2 em 
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8 a 10 anos (WHITLOCK et.al, 2009). No ano de 2017, o IMC elevado ficou em quarto lugar 

entre os fatores de risco de mortalidade, principalmente devido aos seus efeitos nas DCV (GBD 

2017 Risk Factors Collaborators, 2018). 

 Como o IMC não permite avaliar a distribuição de gordura corporal, outros indicadores, 

como o perímetro da cintura (PC) são utilizados para identificar o risco aumentado de 

morbidade relacionada à obesidade (WHO, 2008). Indivíduos com PC elevado apresentam 

aumento de tecido adiposo visceral, que confere riscos para distúrbios metabólicos, 

independentemente do IMC, tais como elevação das concentrações séricas de TG, baixas 

concentrações de HDL, hiperglicemia (SANDEEP et al., 2010; DESPRÉS, 2012), aumento de 

citocinas inflamatórias e disfunção endotelial (DESPRÉS, 2012; LEE et al., 2013). Cerhan et 

al. (2014) avaliou dados de 11 estudos prospectivos de coorte com 650.386 adultos e observou 

que o aumento do PC está associado com o aumento da mortalidade em todos os pontos de corte 

do IMC (20-50 Kg.m2). 

 Iliodromit et al (2018) avaliou a associação de 5 marcadores de adiposidade (IMC, PC, 

razão cintura quadril [RCQ], razão cintura estatura [RCEst] e percentual de gordura corporal) 

com a incidência de DCV em uma coorte 296.535 adultos e observou que o aumento da 

adiposidade tanto corporal, como central está associada com o desenvolvimento de eventos 

cardiovasculares, no entanto o PC, a RCEst e a RCQ apresentaram características melhores que 

o IMC na predição de desfechos cardiovasculares, uma vez que o IMC é suscetível ao 

confundimento. 

 A obesidade influencia no desenvolvimento de muitos fatores de risco associados à 

DCV, como a dislipidemia, hipertensão arterial sistêmica (HAS), resistência à insulina e DM2 

(PICHÉ et al.,2018). Também causa efeitos na função cardíaca e na hemodinâmica, uma vez 

que promove o aumento do volume sistólico e do débito cardíaco, enquanto diminui a 

resistência vascular sistêmica e estas alterações acabam resultando no aumento da pressão de 

enchimento ventricular e volume, promovendo mudanças estruturais de dilatação e hipertrofia 

ventricular esquerda (PARTO et., 2018). 

 O desenvolvimento dessas comorbidades é proporcional ao IMC, e ao grau de obesidade 

e consequentemente, os indivíduos que são obesos têm maior probabilidade de desenvolver 

DCV e suas manifestações, como a doença arterial coronariana, angina, infarto do miocárdio, 

fibrilação atrial, insuficiência cardíaca e morte súbita cardíaca (figura 1) (PARTO et al., 2018; 

PICHÉ et al.,2018). Aune et al. (2016) encontraram em uma metanálise de 23 estudos 
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prospectivos que um incremento de 10 cm do PC e 5kg/m2 do IMC está associado com risco 

aumentado de insuficiência cardíaca. 

 

Figura 1. Efeitos cardiovasculares e metabólicos da obesidade 

Adaptado de Piché et al (2018). 

 

2.3 Dislipidemia 

 A dislipidemia é uma condição caracterizada por alterações na concentração de um ou 

mais lipídeos/lipoproteínas presentes no plasma (TG:triglicerídios, CT: colesterol total, HDL: 

lipoproteína de alta densidade e LDL:lipoproteína de alta densidade) e de acordo com a Diretriz 

Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose, a dislipidemia é classificada em 4 

tipos: hipercolesterolemia isolada, hipertrigliceridemia isolada, hiperlipidemia mista ou 

diminuição isolada do HDL ou associado ao aumento da LDL ou TG, conforme descrito no 

quadro 1(FALUDI et al., 2017). 
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 Quadro 1. Classificação das dislipidemias primárias 

Classificação Alteração 

Hipercolesterolemia isolada Colesterol -LDL ≥ 160/mg/dL 

Hipertrigliceridemia isolada Triglicerídeos ≥ 150 mg/dL 

Hiperlipidemia mista Colesterol -LDL ≥ 160 mg/dL e 

triglicerídeos ≥ 150 mg/dL 

HDL baixo isoladamente ou associado ao 

aumento de LDL ou de TG 

Colesterol-HDL < 40 mg/dL (homens); 

Colesterol-HDL < 50 mg/dL (mulheres). 

 
LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta densidade; TG:triglicerídeos 

Fonte:FALUDI et al., 2017 

  

 

Dados do VIGITEL de 2016, mostraram que 22,6% dos adultos entrevistados, 

apresentavam diagnóstico médico de dislipidemia, sendo maior entre mulheres (25,9%) do que 

em homens (18,8%) e em ambos os sexos, o diagnóstico da doença era mais comum com o 

avanço da idade (VIGITEL, MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2017). 

 O estudo National Health and Nutricion Examination Survey (NHANES) demonstrou 

que a dislipidemia é a comorbidade mais comum associada a obesidade (TÓTH, 2012) e é um 

dos principais fatores de risco que contribui para o desenvolvimento da DCV (PARTO, 2018). 

O estudo Framingham Offspring Study,que acompanhou 3501 participantes (idade 51± 10 anos, 

entre homens e mulheres) no período de 1987 a 2011, demonstrou que baixas concentrações de 

HDL ou elevados níveis de LDL isoladamente, em conjunto,  ou em qualquer combinação com 

elevados níveis TG, estão associados com o aumento do risco de DCV (ANDERSSON et al., 

2014). 

 Indivíduos com resistência à insulina, como aqueles com obesidade abdominal, 

síndrome metabólica e DM2, muitas vezes têm dislipidemia, o que contribui para o aumento do 

risco de desenvolvimento da aterosclerose (STAHEL et al, 2018). A dislipidemia típica nestas 

condições é caracterizada por hipertrigliceridemia, presença de partículas de LDL pequenas e 

densas, redução das concentrações de HDL, elevação das lipoproteínas remanescentes 

(hepáticas e intestinais) e hiperlipidemia pós-prandial. Logo, nestas condições, a dislipidemia 

tem sido definida como aterogênica (KLOP et al., 2013; KOTSIS et al., 2018). 

 Numerosos processos estão envolvidos na absorção, transporte e armazenamento de 

lipídios (figura 2). No estado saudável, os triglicerídeos da dieta são hidrolisados pelas lipases 

pancreáticas em ácidos graxos livres (AGL), monoglicerídeos e diglicerídeos e absorvidos 

pelos enterócitos via difusão passiva e transportadores específicos (KLOP et al., 2013; 
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FALUDI et al., 2017). Após serem absorvidos pelas células intestinais, os lipídios, em especial 

os ácidos graxos, são utilizados na produção de quilomícrons (Figura 2, via A e B), que possuem 

a apolipoproteína B-48 (apo- B-48) como a sua principal lipoproteína (KLOP et al., 2013, 

STAHEL et al., 2018). Posteriormente, os quilomícrons são secretados pelas células intestinais 

para o interior do sistema linfático e entram na circulação através do ducto torácico (KLOP et 

al., 2013; FALUDI et al., 2017).  

 Os quilomícrons circulantes fornecem AGL ricos em energia para o tecido adiposo, 

músculo esquelético e outros tecidos através da lipólise mediada pela lipase lipoprotéica (LPL; 

Figura 2, via C) (STAHEL et al, 2018). Após este processo de lipólise, os quilomícrons 

remanescentes (ricos em éster de colesterol), continuam adquirindo éster de colesterol da HDL 

através da ação da proteína de transferência de éster de colesterol (CETP; Figura 2, via D) no 

plasma. A depuração hepática dos remanescentes de quilomícrons é mediada, em parte, pelo 

receptor de LDL hepático e pelo “receptor remanescente” de reconhecimento de 

apolipoproteína E (apoE) em partículas remanescentes (Figura 2, via E).  

 Este processo é negativamente regulado pela Pró-proteína Convertase 

Subtilisina/Kexina Tipo 9 (PCSK9), uma protease expressa predominantemente no fígado, 

intestino e rins e que tem como alvo os receptores de LDL (LDLR) para a degradação pelo 

lisossoma (KLOP et al., 2013; STAHEL et al., 2018). Remanescentes de quilomícrons e ácidos 

graxos são absorvidos pelo fígado, onde são utilizados na formação da lipoproteína de muito 

baixa densidade (VLDL) (Figura 2, Via F e G), que são lipoproteínas ricas em TG e contêm a 

apolipoproteína B-100 (ApoB-100) como sua principal apolipoproteína (FALUDI et al., 2017; 

STAHEL et al., 2018).  

 Na circulação, os TG das VLDL são hidrolisados pela LPL e os ácidos graxos liberados 

são redistribuídos para os tecidos, podendo ser armazenados no tecido adiposo, ou rapidamente 

utilizado nos músculos esqueléticos. As VLDL se transformam em remanescentes e são 

removidas pelo fígado por receptores específicos, sendo que uma parte das VLDL dá origem 

às lipoproteínas de densidade intermediária (IDL), que são removidas rapidamente no plasma. 

O processo de catabolismo continua e inclui a ação da lipase hepática, resultando na formação 

das LDL (Figura 2, via D e E) que farão o transporte do colesterol para os tecidos periféricos 

(FALUDI et al., 2017). 

 Estados de resistência à insulina, como ocorrem em obesos e diabéticos são associados 

com inúmeras anormalidades na produção e liberação de partículas de lipoproteínas (STAHEL 
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et al, 2018). Devido ao aumento do tecido adiposo em indivíduos obesos, ocorre uma maior 

liberação de AGL na circulação e apesar das altas concetrações plasmáticas de insulina em 

resposta a uma refeição padrão, os indivíduos obesos não conseguem suprimir a liberação de 

AGL do tecido adiposo e o aumento da disponibilidade de ácidos graxos diminuirá a utilização 

de glicose no músculo e estimulará a produção de glicose hepática. A circulação prolongada de 

ácidos graxos da dieta, refletirá em parte, no aumento da lipemia pós-prandial (KOTISIS et al., 

2018). 

 A lipólise de lipoproteínas ricas em TG também é prejudicada na obesidade por níveis 

reduzidos de expressão de RNA mensageiro (mRNA) da LPL no tecido adiposo, reduções na 

atividade da LPL no músculo esquelético e competição por lipólise entre VLDL e quilomícrons. 

A síntese aumentada de VLDL no fígado pode inibir a lipólise de quilomícrons, o que promove 

a hipertrigliceridemia (KOTISIS et al., 2018). As partículas livres de VLDL sofrem trocas 

enzimáticas com outras partículas de lipoproteínas, como HDL e LDL, via CETP. Uma vez que 

essas partículas de lipoproteínas ricas em TG são expostas a várias lipases, as partículas de HDL 

se tornam menores e sofrem metabolismo e excreção pelo rim (Figura 2, via H), resultando em 

níveis reduzidos de HDL (KOTISIS et al., 2018; STAHEL et al., 2018). Na presença de 

hipertrigliceridemia, o teor de colesterol da LDL diminui, enquanto o conteúdo de TG da LDL 

aumenta pela atividade da CETP. O aumento do teor de TG na LDL é hidrolisado pela lipase 

hepática, o que leva à formação de partículas pequenas e densas de LDL (Figura 2, via I). A 

LDL pequena e densa é metabolizada de forma relativamente lenta, o que promove a sua 

aterogenicidade (KOTISIS et al.,2018; STAHEL et al.,2018). 
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 Figura 2. Desregulação do metabolismo das lipoproteínas resultando na 

dislipidemia aterogênica (Adaptado de Stahel et al 2018).AG, ácido graxo; apo, apolipoproteína; C, 

colesterol; CETP; proteína de transferência de éster de colesterol; HDL, lipoproteína de alta densidade; HDL-R, 

lipoproteína de alta densidade remanescente; IDL, lipoproteína de densidade intermediária; LDL, lipoproteína de 

baixa densidade ; LH, lipase hepática, LPL, lipase lipoprotéica; MAG, monoacilglicerol; NEFA, ácidos graxos 

não esterificados; QM, quilomícron, QM-R, quilomícron remanescente; sdLDL, lipoproteína de baixa densidade 

pequena e densa; TG, triglicerídeos; VLD, lipoproteína de densidade muito baixa. 

 

2.4 Estresse oxidativo na obesidade e dislipidemia 

 

 As EROs, entre outras espécies reativas, são produzidas por organismos vivos como 

resultado do metabolismo celular normal e desempenham um papel crucial nos processos 

fisiológico e fisiopatológico humano (BRIEGER et al., 2012; BIRBEN et al., 2012). As EROs 

são moléculas altamente reativas e participam de muitas vias de sinalização celular, incluindo 

a proliferação, diferenciação, resposta imune e apoptose (LEFRANC et al., 2018). 

 As EROs podem ser divididas em dois grupos: radicais livres e não radicais. Moléculas 

contendo um ou mais elétrons não pareados e, portanto, dando reatividade à molécula são 

chamados de radicais livres (radical superóxido [O2
· -], hidroxila [HO·], peroxila [ROO·] e 

alcoxila [RO·]). Quando dois radicais livres compartilham seus elétrons desemparelhados, 

formas não radicais são criadas (oxigênio [O2], peróxido de hidrogênio [H2O2] e ácido 

hipocloroso [HCIO]) (BRIEGER et al., 2012; BIRBEN et al., 2012; LEFRANC et al., 2018). 

Além das EROs, outras espécies reativas importantes estão envolvidas na homeostase da 

redução-oxidação (redox), incluindo as espécies reativas de nitrogênio (ERN), como o óxido 

nítrico (· NO) e o peroxinitrito (ONOO-) (PEÑA-OYARZUN et al., 2018). 
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 As EROs são formadas por redução incompleta do oxigênio molecular e as principais 

fontes incluem a respiração celular e os processos metabólicos, embora também possam ser 

geradas por fontes exógenas, como radiações ionizantes, poluentes e drogas (BRIEGER et al., 

2012; BIRBEN et al., 2012; LEFRANC et al., 2018). As mitocôndrias foram propostas para 

representar a maior fonte de espécies oxidantes intracelulares. As EROs mitocondriais são 

geradas pela redução parcial do oxigênio molecular em O2
·- e esses eventos ocorrem 

principalmente no complexo I e III da cadeia de transporte de elétrons, que está localizada na 

membrana mitocondrial interna (PEÑA-OYARZUN et al., 2018).  

 Outra fonte de ERO é gerada pela família nicotinamida adenina dinucleotídio fosfato 

(NADPH)oxidase (NOX). As NOX são enzimas que catalisam a transferência de elétrons da 

NADPH para o oxigênio molecular, gerando O2
·-, usado principalmente pelas células 

fagocíticas como mecanismo de defesa contra patógenos. Estas enzimas também participam da 

diferenciação celular, crescimento, proliferação, apoptose, regulação citoesquelética, migração 

e contração (BRIEGER et al., 2012; PEÑA-OYARZUN et al., 2018). Além disso, outras 

enzimas participam da formação de espécies reativas, como a xantina oxidase (XO), que 

catalisa a conversão de hipoxantina em ácido úrico, gerando O2
·- como subproduto e as enzimas 

óxido nítrico sintase (NOS) que catalisam a oxidação de L-arginina em L-citrulina e liberam 

óxido nítrico (NO), o que é importante em várias funções biológicas, como contratilidade 

cardíaca e vasodilatação (PEÑA-OYARZUN et al.,2018). 

 Quando a produção dessas espécies reativas está exacerbada, o organismo dispõe de um 

eficiente sistema antioxidante que consegue controlar e restabelecer o equilíbrio. Este sistema 

é dividido em enzimático e não enzimático. Os principais antioxidantes enzimáticos incluem as 

enzimas superóxido dismutase (SOD), catalase (CAT), glutationa peroxidase (GPx) e a 

glutationa reduzida (GSH). O sistema de defesa não enzimático inclui compostos antioxidantes 

de origem dietética, como vitamina E, vitamina C, carotenoides, ácido úrico e polifenóis que 

atuam por meio de mecanismos prevenindo e / ou controlando a formação de EROs (BIRBEN 

et al., 2012; BRIEGER et al., 2012). 

 O estresse oxidativo, portanto, resulta do desequilíbrio entre o sistema pró e 

antioxidante, com predomínio dos oxidantes e consequentes danos oxidativos 

(FRANCISQUETI et al., 2017; MELLO et al., 2018; LEFRANC et al., 2018). A longa 

exposição ao estresse oxidativo pode levar à oxidação de biomoléculas, como os lipídeos, 

proteínas e ácido desoxirribonucleico (DNA), tendo como resultado a perda de suas funções 

biológicas e/ou desequilíbrio homeostático, e como consequência o dano oxidativo contra 
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células e tecidos e o desenvolvimento de algumas doenças, como a obesidade, diabetes e DCV 

(MELLO et al., 2018; LEFRANC et al., 2018). Além do mais, ao danificar as estruturas 

celulares, o estresse o oxidativo pode desencadear ou potencializar uma resposta inflamatória, 

por ativar por exemplo a via do fator nuclear kappa B (NF-κB) (PEÑA-OYARZUN et al., 2018; 

MELLO et al., 2018). 

 A obesidade pode induzir o estresse oxidativo sistêmico através de inúmeros 

mecanismos bioquímicos, como a geração de superóxido por meio da NOX, fosforilação 

oxidativa, auto oxidação de gliceraldeído, ativação da proteína quinase C (PKC) e vias de poliol 

e hexosamina (SAVINI et al., 2013; MANNA et al., 2015; RANI et al., 2016). Outros fatores 

também contribuem com o aumento do estresse oxidativo em indivíduos obesos e com o 

desenvolvimento de comorbidades, como a disfunção tecidual,  hiperleptinemia, alterações no 

metabolismo de glicose e lipídios,  inflamação crônica, disfunção endotelial, defesa 

antioxidante inadequada e o tipo de dieta (VINCENT et al., 2006; SAVINI et al., 2013; 

MANNA et al., 2015). 

 A disfunção do tecido adiposo estimula o desequilíbrio oxidativo e a inflamação, 

agravando a resistência à insulina, hiperglicemia e hipertrigliceridemia (figura 3). O aumento 

da expressão de adipocinas causa infiltração de macrófagos no tecido adiposo, levando à 

superprodução de EROs e citocinas inflamatórias (FERNÁNDEZ-SÁNCHEZ et al., 2011; 

SAVINI et al., 2013). A adiposidade abdominal ou visceral também está relacionada com a 

elevação de AGL no plasma. Estes por sua vez, elevam a glicose sanguínea e produzem radicais 

nitróxidos nas células vasculares e endoteliais lisas por meio da via PKC. Os lipídios servem 

como substrato para a oxidação, estimulam a formação de radicais e aumentam o acúmulo de 

subprodutos oxidativos, especialmente no tecido adiposo branco. Em excesso, a oxidação de 

lipídios aumenta o risco de trombose, disfunção endotelial e aterosclerose (VINCENT et al., 

2006; MANNA et al., 2015). 
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 Figura 3. Mecanismos de formação de espécie reativa de oxigênio (ERO) e espécie 

reativa de nitrogênio (ERN) durante desordens metabólicas (Adaptado de Rani et al.,2016).  

ERO, espécie reativa de oxigênio; ERN, espécie reativa de nitrogênio; GPx, Glutationa peroxidase; GSH, 

Glutationa reduzida; GSSG, glutationa dissulfeto; NO, óxido nítrico; NOS, óxido nítrico sintase; NOX, NADPH 

oxidase; SOD, Superóxido dismutase. 

 

 A leptina é um hormônio produzido pelo tecido adiposo, que regula o apetite e exerce 

efeitos protetores contra a lipotoxicidade em tecidos não adiposos. Em obesos, a 

hiperleptinemia induz o estresse oxidativo por também estimular a proliferação e ativação 

de monócitos e macrófagos e produção de IL-6 e TNF-α (SAVINI et al., 2013). 

  A hiperglicemia aumenta a via glicolítica e o ciclo do ácido tricarboxílico, levando à 

superprodução de nicotinamida adenina dinucleotídeo (NADH) e flavina adenina dinucleotídeo 

(FADH2); o aumento resultante no gradiente de prótons através da membrana interna 

mitocondrial causa vazamento de elétrons no complexo III, levando à produção de superóxido. 

O radical livre inibe a desidrogenase-3-fosfato e redireciona os metabólitos para vias 

alternativas: a glicose é deslocada para a via do poliol; a frutose-6-fosfato é deslocada para a 

via da hexosamina; os fosfatos de triose produzem metilglioxal, o principal precursor de 

produtos finais de glicação avançada (AGE); e o fosfato de dihidroxiacetona é convertido em 

diacilglicerol, o qual ativa a via PKC. A ativação dessas vias alternativas induz o estresse 

oxidativo, aumentando a produção de radicais livres ou prejudicando as defesas antioxidantes. 

Além do mais, os AGE estimulam a produção de EROs por meio da ativação do NF-κB, que 
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estimula a transcrição de moléculas de adesão, citocinas pró-inflamatórias, enzima óxido nítrico 

sintase induzível (iNOS) e microRNAs envolvidos na adipogênese, inflamação e estresse 

oxidativo (VINCENT et al., 2006; SAVINI et al., 2013; MANNA et al., 2015). 

 A hipercolesterolemia esta associada com a oxidação das moléculas de LDL. A 

oxidação da LDL pode ocorrer como resultado a geração de EROs, ERNs e ativação de várias 

oxidases e oxigenases, juntamente com a diminuição da atividade do sistema antioxidante 

celular. Além do mais, a oxidação da LDL pode ocorrer devido as mudanças que ocorrem nas 

partículas de LDL, que as tornam menores e mais densas. A formação de LDL oxidada e seus 

componentes, alteram o funcionamento normal do endotélio e está intimamente relacionada 

com a aterogênese (VICENT et al., 2006; RANI et al., 2016). 

 

2.5 Inflamação na obesidade e dislipidemia 

  

 O tecido adiposo é um órgão metabólico, endócrino e regulador da homeostase e tem a 

capacidade de secretar uma série de substâncias denominadas de adipocinas e citocinas, que 

possuem propriedades anti-inflamatória, pró-inflamatória e imunomoduladora 

(FRANCISQUETI et al., 2015; PEÑA-OYARZUN et al., 2018; MELLO et al., 2018).  Devido 

a estes fatores, o tecido adiposo é reconhecido como um órgão importante de uma complexa 

rede que participa da regulação de uma variedade de funções biológicas, como a regulação do 

apetite, o gasto energético, a sensibilidade periférica à insulina, a capacidade oxidativa e a 

absorção de lipídeos em outros tecidos (FRANCISQUETI et al.,2015; UNAMUNO et 

al.,2018). 

 O tecido adiposo é composto por vários tipos de células: os adipócitos, pré-adipócitos, 

os fibroblastos, as células endoteliais e os diferentes tipos de células imunes. O excesso de 

adiposidade está correlacionado com níveis plasmáticos elevados de AGL, lipopolissacarídeos 

(LPS) e citocinas, que desempenham importante papel no desenvolvimento da inflamação 

relacionada à obesidade. Tais elevações estimulam vários mecanismos moleculares que estão 

associados com a resposta inflamatória, incluindo a ativação de macrófagos e o estresse do 

retículo endoplasmático no tecido adiposo (SUNG et al., 2018). 

 Na obesidade o tecido adiposo sofre remodelação, levando a um aumento do tamanho 

(hipertrofia) e número (hiperplasia) dos adipócitos, e como consequência ocorre a diferenciação 

de pré-adipócito, em adipócitos maduros (FRANCISQUETI et al.,2015; LEFRANC et 
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al.,2018). Com isso, o fluxo sanguíneo pode ser prejudicado, tendo como consequência a 

hipóxia, que por sua vez está relacionada com a necrose e infiltração de macrófagos no tecido 

adiposo (Figura 4) (MELLO et al.,2018).  

 

Figura 4. Função endócrina do tecido adiposo 

Adaptado de Lefrancet al. (2018) 

 

 Uma vez infiltrados no tecido adiposo, os macrófagos participam do processo 

inflamatório, por aumentarem a produção de citocinas pró-inflamatórias, como o TNF-α, IL-6 

e interleucina 1 beta (IL-1β) (FRANCISQUETI et al., 2015; MELLO et al., 2018). Estas 

citocinas são potentes estimuladores da produção de EROs e ERNs e, portanto, podem ser 

responsáveis pelo aumento do estresse oxidativo (FERNÁNDEZ-SANCHEZ et al., 2011). O 

tecido adiposo também possui a capacidade de secretar a angiotensina II, que estimula a 

atividade da NOX, que é a principal via de produção de EROs nos adipócitos (FERNÁNDEZ-

SANCHEZ et al., 2011; PEÑA-OYARZUN et al., 2018). 

 Logo, a obesidade pode ser vista como um processo inflamatório crônico de baixo grau, 

influenciado pela elevação de marcadores inflamatórios e citocinas, e pela presença de 

macrófagos infiltrados no tecido adiposo branco (FRANCISQUETI et al., 2015; MELLO et al., 

2018). Essa inflamação crônica de baixo grau no tecido adiposo dissemina-se para uma 

inflamação sistêmica e contribui para o aparecimento e progressão de distúrbios metabólicos 
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associados à obesidade, como a resistência à insulina, DM2, hiperlipidemias e aterosclerose 

(MELLO et al., 2018; LEFRANC et al., 2018; PEÑA-OYARZUN et al., 2018). 

 Na dislipidemia, o aumento da LDL circulante no sangue possibilita que mais partículas 

destas lipoproteínas penetrem e fiquem mantidas dentro da matriz extracelular subendotelial 

por proteoglicanos, e desta forma, sejam suscetíveis a sofrerem oxidação por mieloperoxidases, 

lipoxigenases e EROs. A formação da lipoproteína de baixa densidade oxidada (LDL-ox) 

provoca a disfunção do endotélio e este processo, pode conduzir à produção de moléculas de 

adesão sobre a superfície vascular, incluindo E- e P-selectina, molécula de adesão intracelular 

1 (ICAM-1), e moléculas de adesão celular vascular 1 (VCAM-1) que se conectam aos 

monócitos firmemente (HANSSON & HERMANSSON, 2011; HUSAIN et al., 2015; 

KATOOR et al., 2017).  

 Uma vez aderidos, os monócitos podem migrar para o espaço subendotelial em resposta 

aos estímulos quimioatrativos, tais como a LDLox, a lipoproteína a (Lp(a)) e as citocinas como 

a proteína quimiotática de monócitos (MCP-1), a interleucina 1 (IL-1), interferon gama (INF-

ƴ) e o TNF-α. Em seguida, os monócitos se diferenciam em macrófagos, induzidos pela ação 

do fator estimulador de colônia de macrófagos (M-CSF), que é produzido pelas células 

inflamadas da íntima. Este mecanismo leva o aumento da expressão de receptores scanverger 

(ScR) e toll-like (TLR). Os ScRs irão mediar a internalização da LDL, o que leva a formação 

das células espumosas (foam cells), enquanto os TLRs transmitem sinais de ativação (como a 

via NF-κB), culminando na liberação de citocinas, proteases e moléculas vasoativas (LIBBY, 

2002; LIBBY et al., 2010; HANSSON & HERMANSSON, 2011; LIBBY, 2012; HUSAIN et 

al., 2015; KATOOR et al., 2017). Os macrófagos repletos de lipídios (foam cells) são os 

principais componentes das estrias gordurosas, lesões macroscópicas iniciais da aterosclerose 

(KATOOR et al., 2017). 

 Linfócitos T e mastócitos que sofrem migração para o espaço subendotelial, juntamente 

com as foam cells, liberam uma variedade de citocinas que promovem a inflamação e geração 

de EROs. Fatores de crescimento liberados por estas células, bem como as EROs estimulam a 

migração de células musculares lisas e deposição de colágeno, levando ao desenvolvimento da 

placa de ateroma (KATOOR et al., 2017). 
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2.6 Tratamento nutricional da obesidade e dislipidemia 

 

 A redução do peso deve ser recomendada para todos os pacientes com obesidade, e para 

aqueles com excesso de peso na presença de comorbidades, tais como DM2, HAS e 

dislipidemia (JENSEN et al., 2014). Para o sucesso é necessário modificações no estilo de vida, 

como a mudança na alimentação e a prática de atividade física (GADDE et al., 2018). 

 A Diretriz Brasileira de Obesidade recomenda para tratamento da obesidade uma dieta 

planejada individualmente para criar um déficit de 500 a 1.000 kcal do valor energético total 

(VET), objetivando uma diminuição de 0,5 a 1 kg por semana. As dietas devem ser balanceadas 

em macro e micronutrientes, compostas de 20% a 30% de gorduras, 55% a 60% de carboidratos 

e 15% a 20% de proteínas, permitindo ao paciente a escolha de maior variedade de alimentos e 

adequação nutricional, maior aderência e resultando em perda de peso pequena, porém 

sustentada (ABESO, 2016). 

 Para a prevenção da aterosclerose, as diretrizes recomendam uma dieta isenta de ácidos 

graxos trans, o consumo de < 10% do VET de ácidos graxos saturados para indivíduos 

saudáveis e < 7% do VET para aqueles que apresentam risco cardiovascular aumentado, e a 

substituição parcial dos ácidos graxos saturados por mono e poli-insaturados, uma vez que  este 

tem ação pró – inflamatória e o elevado consumo está associado a efeitos deletérios do ponto 

de vista metabólico e cardiovascular (FALUDI et al., 2017). 

 O padrão alimentar é um dos principais contribuintes para os fatores de risco 

cardiovascular, bem como para o desenvolvimento das DCV e alguns estudos de referência, 

como o Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH), e Prevención con Dieta 

Mediterránea (PREDIMED) demonstraram o efeito da dieta na incidência e severidade da DCV 

(KERLEY, 2018). 

 A dieta DASH foi designada para o tratamento da HAS e estimula o consumo de frutas 

e legumes, grão integrais, nozes, peixes, aves e produtos lácteos com baixo teor de gordura e 

minimiza o consumo de carne vermelha, açúcar e alimentos processados (SACKS et al., 1995). 

Siervo et al. (2015) realizou uma revisão sistemática e metanálise de ensaios clínicos 

randomizados para determinar os efeitos da dieta DASH sobre os fatores de risco 

cardiovascular, e observou que a dieta resultou em reduções significativas da PAS e PAD e 

redução nas concentrações de colesterol total e LDL. 

 O estudo PREDIMED é baseado no padrão alimentar da região do Mediterrâneo e é 

frequentemente caracterizado por uma alta ingestão de vegetais, frutas, nozes, grãos integrais e 
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azeite extravirgem, com uma ingestão moderada de peixe e às vezes vinho e baixa ingestão de 

produtos lácteos, aves, carnes vermelhas, processadas e açúcares (PAPADAKI et al., 2017). O 

estudo multicêntrico, randomizado, incluiu participantes de 55 a 80 anos de idade com alto risco 

cardiovascular que foram alocados em 3 grupos: dieta com baixo teor de gordura, dieta 

mediterrânea com azeite ou dieta mediterrânea com castanhas, e após 3 meses, foi observado 

redução na glicose, PAS, PAD, triglicerídeos e proteína C reativa nos indivíduos de ambos os 

grupos de dieta mediterrânea (azeite ou castanhas) em comparação com o grupo de baixo teor 

de gordura (ESTRUCH et al., 2006). 

 Uma dieta rica em frutas e vegetais apresenta benefícios cardioprotetores. Hlebowicz et 

al (2013) verificaram que o consumo de aproximadamente 400g por dia de frutas e vegetais 

contribue para redução da PA, CT, LDL-c e glicemia. Miller et al. (2017) observou associação 

inversa entre a maior ingestão de frutas, vegetais e leguminosas com DCV, IAM, mortalidade 

cardiovascular, mortalidade não-cardiovascular e mortalidade total. 

 

2.7 Alimentos funcionais 

 

 O termo “alimento funcional” surgiu no Japão, na década de 80, onde o Ministério da 

Saúde e Bem-estar japonês estabeleceu uma categoria de alimentos para o uso dietético 

especial, sendo estes alimentos denominados de Foods for Specified Health Use (FOSHU) e 

definidos como “qualquer alimento que exerça um impacto positivo na saúde, performace física 

ou estado mental de um indivíduo em adição ao seu valor nutritivo” (MORAES & COLLA, 

2006; NITZKE, 2012). Atualmente, não existe uma definição universalmente aceita para 

alimentos funcionais e a maioria dos países não possuem uma definição específica ou 

regulamentação para este tipo de produto, com isso, surgiram inúmeras denominações, como 

nutracêuticos, alimentos medicinais, farmaconutrientes, entre outros (NITZKE, 2012). 

 No Brasil, a legislação vigente, aprovada pela Agência Nacional de Vigilância Sanitária 

(ANVISA) não define o termo “alimentos funcionais”, mas sim alimentos com alegações de 

propriedade funcional, que são aquelas relacionadas ao papel metabólico ou fisiológico que um 

nutriente ou não nutriente tem no crescimento, desenvolvimento, manutenção e outras funções 

do organismo (BRASIL, 1999). 

 Estes produtos, contêm componentes fisiologicamente ativos de origem vegetal ou 

animal e foram relatados para desempenhar papéis cruciais na prevenção de inúmeras doenças, 

como as DCV (ALISSA & FERNS, 2012; ADEFEGHA, 2017; ASGARI et al., 2018). 
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Acredita-se que os alimentos funcionais exercem seus efeitos cardioprotetores através de ações 

antioxidantes, na redução dos níveis de lipídios sanguíneos e pressão arterial (Quadro 2). 

 Nos últimos anos, nosso grupo de pesquisa tem se interessado em estudar alguns desses 

alimentos com alegação funcional que poderiam atuar no controle e/ou prevenção das DCV. 

De Paula et al.2015 avaliaram o efeito da DH associada ao consumo de 26g de farinha de coco, 

em um ensaio clínico crossover, com 42 mulheres adultas, com excesso de massa corporal e 

mostrou que a farinha de coco promoveu redução da glicemia e colesterol total. Cardoso et al 

2015 pesquisaram o efeito do tratamento nutricional associado ao consumo de óleo de coco em 

pacientes com doença arterial coronoriana e dislipidemia e constataram que o óleo de coco 

aumentou o colesterol HDL. 

 Em um ensao clínico, duplo cego, controlado por placebo e duração de 90 dias em que 

foi avaliado o efeito do farelo de aveia em 132 pacientes com hipercolesterolemia, foi 

observado redução dos parâmetros de resistência à insulina (De Souza et al.,2016). 

 Huguenin et al. 2015 investigaram os efeitos do granulado de castanha do Brasil 

parcialmente desengordurado em 91 indivíduos hipertensos e dislipidêmicos, em um ensaio 

clínico crossover, duplo-cego e controlado por placebo e verificaram aumento das 

concentrações plasmáticas de selênio, aumento da atividade da glutationa peroxidase (GPx) e 

redução dos níveis de LDL oxidada. 

 Nos últimos anos, o açaí ganhou importância internacional, sendo considerado um 

alimento funcional, devido aos seus benefícios nutricionais e a sua promessa terapêutica 

(SCHAUSS et al.,2006b). Esse interesse se deve ao seu conteúdo de antioxidantes, sugerindo 

efeitos benéficos para a saúde. 
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Quadro 2. Potenciais efeitos de compostos bioativos na proteção cardiovascular 

Fonte: Alissa & Ferns, 2012 

 

 

 

Alimentos funcionais Compostos bioativos Mecanismo potencial 

Oleaginosas Tocoferol, ácidos graxos série n-3  

Legumes, frutas e vegetais Fibras dietéticas e polifenóis 

Óleo de peixe Ácidos graxos série n-3 

Proteína da soja Isoflavonas Reduz o colesterol sanguíneo 

Chocolate preto Flavonóides  

Grãos integrais Fibras dietéticas e fitoquímicos  

Peixe Ácidos graxos série n-3  

Vegetais de folhas verde e frutas Carotenóides  

Frutas cítricas e vegetais Vitamina C  

Óleo de oliva extravirgem Polifenóis e ácido oléico  

Chá verde Polifenóis Inibe a oxidação do LDL-c 

Peixe Ácidos graxos série n-3  

Chocolate preto Flavonóides  

Romã Polifenóis  

Óleo de peixe Ácidos graxos série n-3 Reduz triglicerídeos sanguíneos 

Legumes Fibras dietéticas e polifenóis  

Frutas cítricas Ácido ascórbico  

Alho e cebola Quercetina Reduz a pressão arterial 

Uvas e vinho Polifenóis   

Chocolate preto Flavonóides  

Tomates Licopeno  

Frutas e vegetais de folha verde Carotenóides  

Óleos vegetais Tocoferol, tocotrienóis  

Frutas cítricas e vegetais Vitamina C Ação antioxidante 

Chá verde e chá preto Polifenóis  

Uvas Antocianinas, catequinas, 

cianidinas, flavonoides e quercetina 
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2.8 Açaí (Euterpe oleracea Martius) 

 

 O açaizeiro é o nome comumente empregado para a espécie específica da palmeira 

Euterpe oleracea Martius. Esta palmeira é nativa da América do Sul e cresce principalmente 

no Brasil, Colômbia e Suriname e nas áreas inundadas da Amazônia (SCAHUSS et al., 2006a; 

SCHAUSS, 2009). Pertence à família Arecaceae e seu fruto é popularmente conhecido como 

açaí (Figura 5 A). As palmeiras podem atingir entre 15 a 30 metros de altura e produzir cerca 

de 3 a 4 cachos de frutos por ano, com uma variação de peso entre 3 a 6 Kg (BRASIL, 2002; 

DEL POZO-INSFRAN et al., 2004). 

 Os frutos de Euterpe oleracea Mart. (Açaí) são caracterizados pela sua forma esférica 

com diâmetro de 1,0 a 1,5 cm e de coloração violeta, quase negra quando maduros. Possuem 

uma única semente, que ocupa a maior parte de seu volume. Esta é revestida por fibras 

filamentosas que são recobertas por uma fina camada comestível (mesocarpo e epicarpo), onde 

se inclui a polpa e também a casca (Figura 5B) (DEL-POZO INSFRAN et al., 2004; 

LICHTENTHÄLER et al., 2005; SCHAUSS, 2009; AGAWA et al.,2011; FAVACHO et al., 

2011). Os frutos podem ser produzidos durante todo o ano, porém com maior intensidade e 

melhores qualidades organolépticas durante a estação seca, de agosto a dezembro 

(RODRIGUES et al., 2006). 

 

Figura 5. (A) Açaí da região amazônica e (B) Corte transversal do fruto açaí. 

Adaptado de Agawa et al.,2011. 

 O açaizeiro se destaca pela sua importância socioeconômica entre os diversos recursos 

vegetais, pela sua abundância, por produzir importante alimento para as populações locais e 

pelo seu potencial aproveitamento (BERNAUD & FUNCHAL, 2011; PORTINHO et al., 

2012). Dos frutos se extrai a polpa e subprodutos, o caroço pode ser aproveitado no artesanato, 

como adubo orgânico e fonte de antioxidantes, o caule para a obtenção do palmito, as folhas 

para cobrir as casas dos habitantes do interior da região, e ainda os estipes adultos podem ser 
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aproveitados para pasta e polpa de celulose pela indústria de papel (NOGUEIRA, et al., 2005; 

BERNAUD & FUNCHAL, 2011). No Brasil, a polpa de açaí é tradicionalmente consumida na 

forma de suco, conhecido como “vinho” de açaí, tendo também várias aplicações na culinária 

como tortas, geleias e licores (BRASIL, 2002; PORTINHO et al., 2012). 

De acordo com a quantidade de água que lhe é adicionada, o açaí pode ser classificado 

como: açaí grosso ou especial (tipo A) – é a polpa adicionada de água e filtrada, apresentando 

acima de 14 % de sólidos solúveis totais e uma aparência muito densa; açaí médio ou regular 

(tipo B) – é a polpa adicionada de água e filtrada, apresentando entre 11 % e 14 % de sólidos 

totais e uma aparência densa e açaí fino ou popular (tipo C) – é a polpa adicionada de água e 

filtrada, apresentando de 8 % a 11 % de sólidos totais e uma aparência pouco densa (BEZERRA, 

2007). 

 A análise de composição nutricional mostra que 100g de açaí liofilizado contém 

aproximadamente 534 calorias; 32,5g de lipídios; 52,2g de carboidratos (sendo 44,2g fibras e 

1,3g açúcares) e 8,1g de proteínas (SCHAUSS, 2009). A análise da composição de ácidos 

graxos revela que o ácido oleico é o ácido graxo monoinsaturado predominante, presente em 

56,2%, seguido por ácido palmítico (ácido graxo saturado; 24,1%) e ácido linoleico (ácido 

graxo poliinsaturado;12,5%). Dentre os fitoesteróis presentes no açaí, destacam-se o β-

sitosterol, campesterol e sigmasterol (SCHAUSS et al., 2006b). Em relação a composição de 

micronutrientes, o açaí contém minerais como o cálcio e o ferro e vitaminas como a vitamina 

A e C (SCHAUSS, 2009). 

 Estudos revelam que o açaí é um alimento rico em compostos fenólicos bioativos. A 

composição fitoquímica do açaí foi caracterizada, revelando que este fruto é rico em compostos 

fenólicos, destacando-se os flavonoides, principalmente a classe das antocianinas que estão 

correlacionados com a sua atividade antioxidante (SCHAUSS et al., 2006b; PACHECO-

PALENCIA et al., 2009). 

 As antocianinas predominantes na polpa do açaí são a cianidina 3-O-glicosídeo e 

cianidina 3-rutinosídeo (Figura 6) (SCHAUSS et al., 2006b; PACHECO-PALENCIA et al., 

2009; RIBEIRO et al., 2010). Também foram encontradas outras antocianinas, porém em 

menores quantidades, como a cianidina-3-sambiosídeo, peonidina-3-glicosídeo e peonidina – 

3- rutenosídeo (SCHAUSS et al., 2006b). Outros flavonoides também foram identificados, tais 

como rutina, apigenina-7-glicosídeo, luteolina glicosídeo (PACHECO-PALENCIA et al., 

2009), epicatequina, catequina, homoorientina, orientina, isovitexina, dímeros de procianidina 
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(SCHAUSSet al., 2006b; PACHECO-PALENCIA et al., 2009), velutin (KANG et al., 2011), 

ácidos fenólicos como ácido gálico (RIBEIRO et al., 2010) e ácido ferúlico (DEL POZO-

INSFRAN et al., 2004) e estilbenos como resveratrol (SCHAUSS et al., 2006b). 

 

Figura 6. Estrutura química da cianidina-3-O-glucosídeo (A) e cianidin-3-O-rutinosídeo (B). 

Adaptado de Mertens-Talcott et al.2008. 

 Dentre as propriedades atribuídas ao açaí, destacam-se o seu potencial como 

antioxidante. Schauss et al. (2006a) estudaram a capacidade antioxidante da polpa e casca de 

açaí liofilizado in vitro, por meio de diferentes ensaios e várias fontes de radicais livres. Os 

resultados demonstraram que o açaí liofilizado é extremamente potente na sua propriedade 

antioxidante contra o ânion superóxido e apresenta alta capacidade contra o radical peroxila, 

sendo esta capacidade maior do que qualquer fruta ou vegetal estudado na literatura. Rodrigues 

et al. (2006) avaliaram a capacidade antioxidante de extratos de metanol e etanol de sementes 

de açaí contra EROs e observaram que os extratos de semente de açaí também apresentaram 

boa capacidade antioxidante contra o radical peroxila, semelhante à capacidade da polpa e 

maior contra os radicais peroxinitrito e hidroxila. Os autores concluíram que esta capacidade 

antioxidante dos extratos de sementes de açaí, é em parte devido ao teor de procianidinas 

oligoméricas. 

 Em adição aos ensaios in vitro, o potencial antioxidante de preparações a base de polpa 

e suco de açaí também foi relatado em estudos em animais e humanos. Souza et al. (2010) 

investigaram o potencial antioxidante da polpa de açaí em ratos alimentados com dieta padrão 

ou hipercolesterolêmica por 6 semanas, e observaram melhora na capacidade antioxidante. 

 O açaí parece ser um promissor agente anti-inflamatório. Xie et al. (2012), observaram 

efeitos anti-inflamatórios ao estudar uma flavona (velutina) isolada a partir da polpa do açaí em 

macrófagos periféricos RAW 264.7 e macrófagos peritoneais de camundongos, e observaram 
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uma redução da produção do TNFα e IL-6. Velutina também revelou efeito inibidor do NF-ĸB 

e da proteína quinase p38 ativada por mitógeno e fosforilação da JNK (c-JUN N-terminal 

kinase); todos estes são vias de sinalização importantes envolvidas na produção de TNF-α e IL-

6. Noratto et al. (2011) demonstraram que o extrato de açaí protege células endotelias da veia 

do cordão umbilical humano contra o estresse oxidativo e a inflamação, mediados por glicose 

através da redução da expressão de IL-6 e IL-8. Além disso, o tratamento com açaí inibiu a 

expressão de moléculas de adesão e a ativaçãodo fator NF-kB após indução de inflamação por 

lipopolissacarídeo, e foi capaz de induzir a expressão de microRNA 126, o qual esteve 

associado à diminuição da tradução de molécula de VCAM-1. 

 A suplementação com açaí também está relacionada com a melhora do perfil lipídico. 

Xie et al. (2011) mostraram que o suco de açaí promoveu um aumento do colesterol HDL e 

uma redução na área lesionada da aorta de camundongos hiperlipidêmicos deficientes de apoE. 

Feio et al. (2012) examinaram os efeitos do extrato de açaí no perfil lipídico e aterosclerose e 

os seus efeitos nos marcadores de absorção (β-sitosterol e campesterol) e síntese de colesterol 

(desmosterol) em coelhos machos com hipercolesterolemia induzida. Os animais tratados com 

açaí apresentaram menores níveis de colesterol total, colesterol não HDL e triglicerídeos. Estes 

animais também apresentaram menor área na placa aterosclerótica na aorta e menor proporção 

demosterol/campesterol e demesterol/β-sitosterol do que os controles.  

 Na literatura, ainda são poucos os estudos realizados em humanos, como pode ser 

observado no quadro 3.  
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Quadro 3. Estudos envolvendo tratamento com açaí em humanos 

CAT: catalase; CT: colesterol total; LDL: lipoproteína de baixa densidade; TAC: capacidade antioxidante total; TG:triglicerídeos; FCE: fator de crescimento epidérmico; PAI-

1: plasminogênio-1; EROs: espécies reativas de oxigênio, ox-LDL: lipoproteína de baixa densidade oxidada; MDA: malondialdeído; IFN-γ: interferon gama 

Referência Delineamento Grupo de estudo Apresentação do 

açaí/dose 

Tempo de 

intervenção 

Principais efeitos 

Merten-Talcott et al. 

(2008) 

Ensaio clínico agudo, 

randomizado, controlado, 

duplo-cego, crossover 

12 voluntários saudáveis 7ml/kg de peso de 

polpa ou suco 

clarificado de açaí  

12h após o 

consumo 

↑ TAC 

Udani et al.,2011 Estudo piloto, prospectivo, 

aberto. 

10 adultos de ambos os sexos, 

com sobrepeso 

100g de açaí 2 vezes 

ao dia  

4 semanas ↓ glicose, insulina, CT e LDL 

Gale et al.,2014 Ensaio randomizado, 

duplo-cego, controlado por 

placebo, crossover 

18 voluntários saudáveis 500 mg de cápsula de 

açaí  

1 semana ↓ PAS após 6 horas da 

ingestão da cápsula de açaí 

comparado ao placebo 

Sandowska-Krepa 

et. al., 2015 

Estudo piloto, prospectivo. 7 atletas de atletismo júnior 100 ml de suco à base 

de açaí, 1 vez/dia  

6 semanas ↑ TAC, ↓CT, LDL e TG 

Sousa Pereira et 

al.,2015 

Estudo prospectivo de 

intervenção nutricional 

25 mulheres eutróficas e 

15 mulheres com sobrepeso 

200g de polpa de açaí  4 semanas ↑ FCE e ↑PAI-1 em mulheres 

obesas 

Alqurashi et al.,2016 Ensaio clínico agudo, 

randomizado, controlado, 

duplo-cego, crossover 

23 homens com sobrepeso  150g de açaí + 50g de 

banana  

0,2,4 e 6 horas 

após o consumo 

↓ Peróxidos e melhora da 

função endotelial avaliada 

pela dilatação fluxo-mediada 

da artéria braquial 

Barbosa et al.2016 Estudo prospectivo de 

intervenção nutricional 

35 mulheres saudáveis 200g de polpa de açaí 4 semanas ↑CAT, ↓EROs e proteína 

carbonilada 

Pala et al.,2018 Estudo prospectivo de 

intervenção nutricional 

40 mulheres saudáveis 200g de polpa de açaí 4 semanas ↓ EROs, ox-LDL e MDA 

Kim et al.,2018 Ensaio clínico 

randomizado, duplo-cego, 

controlado por placebo 

37 indivíduos de ambos os 

sexos, com síndrome 

metabólica  

325 ml de bebida 

contendo 25% de 

polpa de açaí, 2 vezes 

ao dia 

12 semanas ↓ 8-isoprostanos e ↓ IFN-γ 
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Os ensaios agudos realizados por Merten-Talcott et al. (2008) e Alqurashi et al., (2016), 

observaram um aumento da capacidade antioxidante total (TAC) e a redução de peróxidos, 

respectivamente. 

Em relação a glicemia e perfil lipídico, os estudos pilotos mostraram efeitos positivos. 

UDANI et al. (2011) em um estudo piloto com 10 adultos com sobrepeso que consumiram 100g 

de polpa de açaí, 2 vezes por dia por 1 mês resultou na redução significativa da glicemia de 

jejum, insulina, CT e LDL. Sandowska-Krepa et. al. (2015) também observaram melhora no 

perfil lipídico em 7 atletas de atletismo. 

 Dos ensaios clínicos prospectivos, todos utilizaram 200g de polpa de açaí por um 

período de 4 semanas e verificaram efeitos benéficos do consumo de açaí, em relação as 

enzimas antioxidantes e parâmetros do estresse oxidativo (BARBOSA et al., 2016; PALA et 

al., 2018). Pala et al. (2018) por exemplo, observaram redução na produção de EROs, LDL-ox 

e malondialdeído (MDA) e aumento da TAC e sugeriram que a ingestão dietética de açaí 

modula o metabolismo redox, diminuindo biomarcadores do estresse oxidativo. 

 Até o momento, foram realizados apenas 2 ensaios clínicos randomizados, duplo-cego, 

controlado por placebo, que utilizaram açaí como intervenção (GALE et al., 2014; KIM et al. 

2018). O estudo realizado por Kim et al., 2018 recentemente, foi o que apresentou proposta 

similar ao nosso ao avaliar os parâmetros do estresse oxidativo e estado inflamatório em 

indivíduos com síndrome metabólica, no entanto, estes pesquisadores não prescreveram DH. 

 Como mencionado a presença de uma grande quantidade e variedade de compostos 

antioxidantes presentes no açaí demonstrou ter muitos efeitos benéficos como a melhora no 

perfil lipídico, melhor capacidade antioxidante e efeitos anti-inflamatórios. No entanto, a maior 

parte destes estudos foram realizados em ensaios in vitro e em animais experimentais e pouco 

se sabe sobre seus efeitos em humanos. A maioria dos estudos em humanos, foram pilotos, não 

randomizados e não controlados por placebo e realizados em indivíduos saudáveis por um 

período de 30 dias.  
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3 JUSTIFICATIVA 

 

 A obesidade e a dislipidemia são condições que estimulam os sistemas antioxidantes e 

a inflamação e influenciam no desenvolvimento de DCV. 

 A dieta, é um importante fator modificável que auxilia no tratamento da obesidade e 

dislipidemia e ameniza o risco de DCV. Dietas ricas em polifenóis correlacionam-se 

inversamente com risco de DCVs. Polifenóis são associados com o aumento do potencial 

antioxidante no plasma e geralmente apresentam proteção cardiovascular possivelmente pela 

habilidade em reduzir o colesterol LDL, estimular a vasodilatação e enzimas antioxidantes, bem 

como inibir vias pró-inflamatórias.  

 Neste contexto, o açaí (Euterpe oleracea Mart.) surgiu recentemente como uma 

promissora fonte de antioxidantes naturais, e apesar de seu valor como alimento funcional, 

estudos que utilizaram açaí em humanos são limitados. O planejamento dietético associado ao 

consumo de açaí pode exercer benefícios para saúde e ter um importante papel na prevenção de 

DCV. Desta forma, faz-se necessário a realização de mais estudos para avaliar as propriedades 

funcionais do açaí em relação aos fatores de risco cardiovascular e na melhora do estresse 

oxidativo e inflamação. 
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4 OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo geral 

 

 Avaliar os efeitos da dieta hipoenergética associada ao consumo de açaí (Euterpe 

oleracea Mart.) no excesso de peso, dislipidemia, nos biomarcadores de estresse oxidativo e 

nos marcadores da resposta inflamatória. 

 

4.2 Objetivos específicos 

 

a) Avaliar a composição centesimal, físico-química, microbiológica, o teor de 

compostos fenólicos e a atividade antioxidante da polpa de açaí; 

b) Caracterizar o consumo alimentar durante o estudo; 

c) Avaliar o efeito da dieta associada ao consumo de açaí no(a) / nos(as): 

➢ Medidas antropométricas; 

➢ Pressão arterial; 

➢ Indicadores bioquímicos. 
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5 MÉTODOS 

 

5.1 Desenho do estudo e seleção dos participantes 

 

 Foi conduzido um ensaio clínico dividido em duas etapas. Na primeira etapa todos os 

voluntários receberam somente dieta hipoenergética (DH) balanceada durante 30 dias (run in), 

com objetivo de adaptar os participantes do estudo à dieta e, assim, minimizar a perda de 

seguimento na segunda etapa do estudo. Na segunda etapa, com duração de 60 dias, realizou-

se o ensaio clínico randomizado, duplo cego, controlado por placebo no qual foi fornecido açaí 

ou placebo, juntamente com a DH calculada individualmente de acordo com as diretrizes para 

obesidade, dislipidemia e hipertensão arterial (ABESO,2016; FALUDI et al., 2017; 

MALACHIAS et al.,2017). 

 Duzentos e vinte e quatro voluntários (estudantes, funcionários e frequentadores da 

UFRJ) foram recrutados no período de outubro de 2016 a fevereiro de 2018 no Centro de 

Pesquisa e Extensão em Nutrição Clínica do Hospital Universitário Clementino Fraga Filho da 

Universidade Federal do Rio de Janeiro (CEPENUC/HUCFF/UFRJ), coordenado pela 

professora Dr.ª Glorimar Rosa. A divulgação da pesquisa foi realizada por meio de cartazes e 

meio eletrônico no site e redes sociais do HUCFF e do Instituto de Nutrição Josué de 

Castro/INJC (Anexo 1). Dos indivíduos triados, 131 foram elegíveis para participarem do 

estudo (figura 7). 

 Foram selecionados para compor os grupos de estudo indivíduos adultos com IMC ≥ 

25Kg/m2 (WHO 1998), de ambos os sexos, de qualquer etnia, com idade de 20 até 59 anos, e 

que apresentaram uma ou mais alterações no perfil lipídico (Quadro 1) conforme a Diretriz 

Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da aterosclerose (FALUDI et al., 2017). 

 Os critérios de exclusão foram: 

a) Indivíduos com aversão ou alergia alimentar conhecida ao açaí; 

b) Indivíduos com alergia a corantes alimentares; 

c) Mulheres gestantes e lactantes, pois a restrição calórica não faz parte do planejamento 

alimentar nestas condições fisiológicas; 
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d) Etilismo auto-relatado (exceto bebedores sociais), pois o consumo excessivo de álcool 

está relacionado ao aumento da pressão arterial e alterações nas concentrações das 

lipoproteínas séricas que são parâmetros no diagnóstico da dislipidemia; 

e) Tabagismo auto relatado, pois o uso do tabaco promove estresse oxidativo, o que 

poderia interferir na pesquisa. O período mínimo de 1 ano de abstenção foi considerado 

para a inclusão no estudo; 

f) Indivíduos em dieta de restrição energética ou fazendo uso de quaisquer suplementos 

alimentares; 

g) Doenças tireoidianas tratadas e desestabilizadas, pois a tireoide regula o metabolismo, 

então no caso de doença poderia interferir nos resultados do presente estudo; 

h) Insuficiência renal crônica ou hepatopatias, pois trata-se de doenças que comprometem 

todo o estado inflamatório e estresse oxidativo, além de necessitar de cuidados 

nutricionais que o protocolo estipulado neste projeto não foi capaz de suprir; 

i) Apresentar doenças autoimunes, infecciosa, câncer e Síndrome da imunodeficiência 

adquirida (SIDA);  

j) Indivíduos em uso de hipolipemiantes, pois um dos objetivos do presente estudo foi 

avaliar os efeitos da dieta hipoenergética associada ao consumo do açaí no perfil lipídico 

dos indivíduos, o que poderia interferir nos resultados do estudo; 

k) Indivíduos em uso de substâncias corticoides, pois interferem no metabolismo lipídico 

e dos glicídios, causando hiperglicemia e edema. 

 Cento e cinco voluntários concluíram a primeira etapa do estudo (run in) e foram 

randomizados para iniciarem a segunda etapa, que é a adição dos complementos (açaí ou 

placebo) à DH. Durante o período do estudo, houve perdas no seguimento e as razões da não 

continuidade estão descritas na figura 7. Dessa forma, 69 participantes finalizaram o estudo, 

sendo 30 no grupo DH + açaí e 39 no grupo DH + placebo (figura 7). 
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 Figura 7. Fluxograma dos voluntários em cada etapa do estudo. 

   

5.2 Protocolo experimental 

  

 Os participantes do estudo foram avaliados em todas as consultas no CEPENUC. Na 

consulta de triagem foram explicados os procedimentos da pesquisa, sendo feita a leitura e 

assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (anexo 2) e realizado a 

coleta de informações gerais, história da doença atual e pregressa, terapia medicamentosa e 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Indivíduos triados 

(n=224) 

Excluídos por não atenderem os 
critérios de elegibilidade 

(n=93) 

Indivíduos elegíveis 

(n=131) 

Run in 

(n=125) 

Indivíduos que se recusaram a 
participar 

(n=6) 

Perda de seguimento (n=20) 

Abandono sem justificativa (n=12), trabalho/ 

horário disponível (n = 3); problemas de saúde 
(n= 4); não conseguiu fazer a dieta (n=1) 

Randomização 

(n=105) 

DH + Açaí 

(n=54) 

DH + Placebo 

(n=51) 

Perda de seguimento (n=24) 

Abandono sem justificativa (n=4), trabalho/ 

horário disponível (n = 5); problemas de 

saúde (n= 3), não gostou do complemento 

(n=6), não conseguiu fazer a dieta (n =3), 

razões financeiras (n =1), mudança de 
Estado/Cidade (n=2) 

Perda de seguimento (n=12) 

Abandono sem justificativa (n=8), trabalho/ 

horário disponível (n = 1); problemas de 

saúde (n= 1), razões financeiras (n =1), 
mudança de Estado/Cidade (n=1) 

Completou/ 

Incluídos na 

análise estatística 

(n=30) 

Completou/ 

Incluídos na 

análise estatística 

(n=39) 

Primeira etapa 

Segunda etapa 
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hábitos de vida através do questionário de dados gerais (Anexo 3), a aferição do peso e estatura 

para o cálculo do IMC e foi agendada a coleta de sangue, onde todos os voluntários foram 

orientados a realizar jejum de 12 horas. 

 Confirmada a dislipidemia e sobrepeso ou obesidade, as pesquisadoras entraram em 

contato com os voluntários para agendamento da primeira etapa do estudo (run in).  

 Na primeira etapa (run in) foi realizado o preenchimento do questionário internacional 

de atividade física -IPAQ (MATSUDO,2001) (Anexo 4), a anamnese alimentar por meio do 

Recordatório de 24 horas (R24h) (Anexo 5), a avaliação antropométrica (peso, cálculo do IMC, 

cálculo da razão cintura/estatura, perímetro da cintura [PC] e perímetro do pescoço [PP]), e a  

aferição da pressão arterial. Foram entregues o plano alimentar individualizado e o registro 

alimentar de 3 dias – sendo 2 dias típicos e 1 dia atípico (Anexo 6). Os voluntários foram 

orientados a manter a sua atividade física habitual durante todo o estudo, a fim de não constituir 

um fator de confundimento na hora da interpretação dos resultados. 

 A segunda etapa (T0-T60) do estudo compreendeu o período de tratamento com o 

complemento, onde foi acrescido à DH, 200g polpa de açaí ou 200g do placebo. Os 

participantes da pesquisa foram randomizados em dois grupos: DH + Açaí ou DH + Placebo. 

A complementação com a polpa de açaí e placebo ocorreu por 60 dias (Figura 8). A 

randomização foi realizada por indivíduos não envolvidos diretamente na pesquisa, e ocorreu 

em blocos de 10, sendo baseada em uma tabela de números aleatórios, gerada no Excel. Esta 

tabela ficou sob sigilo com os pesquisadores não envolvidos no estudo. 

 As consultas foram realizadas mensalmente (T0, T30 e T60) e consistia na coleta de 

sangue em jejum, avaliação antropométrica (peso, cálculo do IMC, cálculo da razão 

cintura/estatura, PC e perímetro do pescoço [PP]), aferição da pressão arterial,  aplicação de 

recordatório alimentar de 24 horas e foram entregues o registro alimentar de 3 dias e os 

complementos (açaí ou placebo). Na consulta final (T60), o questionário internacional de 

atividade física -IPAQ foi reaplicado. 

 A dieta foi revista a cada consulta e recalculada com base na perda de massa corporal 

dos indivíduos. As orientações nutricionais foram reforçadas e as dúvidas esclarecidas 

mensalmente. Foram disponibilizados os contatos telefônicos das pesquisadoras para que os 

voluntários tivessem acesso no período entre as consultas. Em caso de não comparecimento à 

consulta, foi realizado contato telefônico para remarcação da mesma na semana subsequente. 

A figura 8 apresenta o protocolo experimental do estudo. 
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Figura 8.Protocolo experimental do estudo 

AF: atividade física; DH: dieta hipoenergética; PA: pressão arterial; PC: perímetro da cintura; PP: perímetro do 

pescoço; R24h: recordatório de 24 horas, TCLE: Termo de consentimento livre e esclarecido. 

 

 

5.3 Intervenção nutricional 

 

5.3.1 Dieta hipoenergética 

 O tratamento nutricional consistiu na prescrição de DH para todos os indivíduos 

selecionados independente do grupo de intervenção. O VET individual foi calculado, baseando-

se no cálculo do gasto energético total (GET) segundo as recomendações da Dietary Reference 

Intake (IOM, 2005), para homens e mulheres com idade maior ou igual a 19 anos, sobrepeso e 

obesidade, apresentadas abaixo:  

 

1. Para homens: 

 GET = 864 – (9,72 x idade [anos]) + AF x (14,2 x peso [kg] + 503 x altura [m]) 

  

 

Início Final 

Randomização 

T0 T30 T60 

30 dias 60 dias 

Coleta de sangue (glicose, 

perfil lipídico, 8-

isoprostanos, vitaminas A e 

E, marcadores inflamatórios) 

antropometria (peso, PC, 

PP), consumo alimentar 

(registro alimentar e R24h), 

questionário de AF, aferição 

da PA e intervenção com 

DH. 

Coleta de sangue (glicose, perfil 

lipídico, 8-isoprostanos, 

vitamina A e E, marcadores 

inflamatórios) antropometria 

(peso, PC, PP), consumo 

alimentar (registro alimentar e 

R24h), aferição da PA e 

intervenção com DH + placebo 

ou açaí. Entrega dos 

complementos. 

Coleta de sangue (glicose e 

perfil lipídico), 

antropometria (peso, PC, 

PP), consumo alimentar 

(registro alimentar e R24h), 

aferição da PA e intervenção 

com DH + Placebo ou açaí. 

Entrega dos complementos. 

Coleta de sangue (glicose, 

perfil lipídico, 8-isoprostanos, 

vitamina A e E, marcadores 

inflamatórios), antropometria 

(peso, PC, PP), consumo 

alimentar (registro alimentar e 

R24h), questionário de AF e 

aferição da PA. 

Assinatura do TCLE, 

questionário de dados 

gerais, coleta de 

sangue (glicose e perfil 

lipídico) e 

antropometria (peso, 

estatura. 

DH + Açaí DH + Placebo 

Primeira etapa Segunda etapa 
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 Onde, atividade física (AF) representa o coeficiente de atividade física:  

 AF = 1,00 se o nível de atividade física for ≥ 1,0 < 1,4 (sedentário)  

 AF = 1,12 se o nível de atividade física for ≥ 1,4 < 1,6 (baixa atividade) 

 AF = 1,29 se o nível de atividade física for ≥ 1,6 < 1,9 (ativo)  

 AF = 1,59 se o nível de atividade física for ≥ 1,9 < 2,5 (muito ativo)  

 

2. Para mulheres:  

 

 GET = 387 – (7,31 x idade [anos]) + AF x (10,9 x peso [kg] + 660,7 x altura [m]) 

  Onde, AF representa o coeficiente de atividade física: 

  AF = 1,00 se o nível de atividade física for ≥ 1,0 < 1,4 (sedentário)  

 AF = 1,14 se o nível de atividade física for ≥ 1.4 < 1,6 (baixa atividade)  

 AF = 1, 27 se o nível de atividade física for ≥ 1,6 < 1,9 (ativo)  

 AF = 1,45 se o nível de atividade física for ≥ 1,9 < 2,5 (muito ativo)  

 A classificação do nível de atividade física pode ser observada no quadro abaixo. 

 

Quadro 4. Atividades Físicas relacionadas a cada nível de atividade física 

Nível de atividade física (NAF) Atividade Física 

Sedentário Trabalhos domésticos, de esforço moderado, 

caminhadas para atividades relacionadas com 

o cotidiano, ficar sentado por várias horas 

Leve (Baixa) Caminhadas (6,4 Km/h) além das mesmas 

atividades ao NAF sedentário. 

Moderado (Ativo) Ginástica aeróbica, corrida, natação, jogar 

tênis, além das mesmas atividades ao NAF 

sedentário. 

Intenso (Muito Ativo) Ginástica aeróbica, corrida, natação, jogar 

tênis, além das mesmas atividades ao NAF 

sedentário. 
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 O método do valor energético médio do tecido adiposo (VEMTA) foi aplicado para o 

cálculo do déficit energético, no intuito de promover a perda ponderal de 2kg por mês, 

prescrevendo-se, para tanto, um mínimo de calorias que não fossem inferiores à taxa metabólica 

basal, utilizando-se a fórmula (7700 x kg (a perder) ÷ 30) (WISHNOFSKY,1958). 

 O planejamento alimentar seguiu as recomendações da Diretrizes Brasileiras de 

Obesidade 2016 (ABESO,2016); Atualização da Diretriz Brasileira sobre Dislipidemias e 

Prevenção da Aterosclerose (FALUDI et al., 2017), e da 7ª Diretriz Brasileira de Hipertensão 

Arterial (MALACHIAS et al.,2017), além de outras recomendações de acordo com Quadro 5. 

Os indivíduos receberam um planejamento alimentar (Anexo 7), previamente elaborado, 

distribuído em cinco ou seis refeições (café da manhã, colação, almoço, lanche, jantar e, 

opcionalmente, ceia) e uma lista de substituição (Anexo 8) com todos os grupos de alimentos 

componentes do planejamento alimentar. A cada consulta, em caso de redução da massa 

corporal, a DH foi recalculada. 

 

Quadro 5. Recomendações para o planejamento dietético. 

Nutrientes Recomendações diárias  

Proteína 15-20% do VET 

Carboidrato 55 – 60 % do VET 

Lipídio 20 – 30% do VET 

Ácidos graxos saturados < 7% do VET 

Ácidos graxos monoinsaturados ≤ 20% do VET 

Ácidos graxos poli-insaturados ≤ 10% do VET 

Colesterol <200mg 

Fibra 20-30g 

Sódio 2,0 g 

Orientações  

✓ Consumir dieta rica em frutas e vegetais e alimentos com baixa 

densidade calórica e baixo teor de gorduras totais e saturadas. 

✓ Reduzir o consumo de sal para 5g/dia. 

 VET: Valor energético total 

Fonte:Abeso (2016), Faludi et al. (2017), Malachias et al. (2017). 

  

 Os grupos de alimentos foram chamados de: grupos do pão (desjejum/lanche), grupo do 

leite (laticínios em geral), grupo das frutas, grupo das gorduras (margarinas, manteiga, 

maionese, azeite), grupo do arroz (cereais e tubérculos), grupo do feijão (leguminosas),grupo 
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das carnes (carne, frango, peixe e ovos), grupo das verduras (hortaliças A) e grupo dos legumes 

(hortaliças B).  

 Para a obtenção do valor energético de cada grupo foi calculado a média da composição 

centesimal de todos os alimentos componentes de cada grupo, a partir das tabelas do IBGE e 

da TACO (IBGE, 1981; TACO,2011). O número de porções foi ajustado para alcançar o valor 

calórico das dietas prescritas.  

 Além disso, os indivíduos receberam orientações nutricionais compostas de instruções 

de preparo de alimentos, alimentos a serem evitados (como embutidos, alimentos prontos para 

o consumo, fast food, entre outros), quantidade de óleo para o preparo de alimentos, com espaço 

para observações individuais. 

 

5.3.2 Complemento dietético (açaí ou placebo) 

 

 As polpas de açaí do tipo médio provenientes de Belém do Pará, Brasil, foram obtidas 

em estabelecimento comercial do Rio de Janeiro e transportadas sob congelamento para o 

Restaurante Universitário da Universidade Federal do Rio de Janeiro, onde foram colocados 

em embalagens de 200g e mantidas sob congelamento até o seu uso (figura 9). A mesma marca 

de açaí foi utilizada durante todo o período de estudo de modo a uniformizar as análises. 

 O placebo foi elaborado pelo nosso grupo de pesquisa no Laboratório de Frutas e 

Hortaliças do INJC após testagem de variadas formulações (figura 9). Os produtos para 

elaboração foram obtidos em estabelecimento comercial no Rio de Janeiro e para padronizar, 

foram utilizadas a mesma marca de cada produto durante todo o estudo. O placebo foi 

desenvolvido sob a forma de emulsão, utilizando-se água, carboximetilcelulose, sucralose, 

saborizante sabor açaí e óleo de soja. Posteriormente foram envasados em embalagens contendo 

200g e mantidos sob congelamento. 

 Os voluntários foram instruídos a consumir uma embalagem contendo 200g de açaí ou 

placebo uma vez ao dia (desjejum), por 60 dias (2 meses). A média do valor energético do 

complemento (157 kcal) foi incluído no VET da prescrição dietética, para não exceder o aporte 

energético diário.  
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 Figura 9. Aspecto visual do placebo e açaí utilizado no estudo 

 

A opção de intervir com 200g/dia de açaí baseou-se em estudos anteriores, realizados 

em humanos, que verificaram alguns efeitos positivos utilizando esta quantidade em relação a 

melhora de alguns indicadores bioquímicos como colesterol total e LDL (UDANI et al.,2011) 

e defesa antioxidante (BARBOSA et al., 2016). 

 A monitoração do consumo dos complementos foi feita por meio dos inquéritos 

dietéticos e por meio da avaliação de sobras. Os efeitos adversos gerais como dispepsia, 

diarreia, constipação, náusea ou reações alérgicas ao açaí ou placebo foram monitoradas por 

meio de questionário ao longo do estudo. 

 

5.4 Composição do açaí (Euterpe oleracea Mart.) 

 

 A composição centesimal, físico-química, a capacidade antioxidante e a análise 

microbiológica da polpa do açaí foram realizadas em amostras dos lotes de produção dos anos 

de 2016 e 2017. 

  As determinações de proteínas, gorduras totais, glicídios redutores, sólidos solúveis 

totais, vitamina C, umidade e cinzas foram realizadas segundo os métodos da Associação de 

Analistas Químicos Oficiais (AOAC,1995). O teor de carboidratos disponíveis foi determinado 

pela diferença em relação aos teores de proteína, gordura, umidade, cinzas e fibra bruta. Valores 
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calóricos foram calculados utilizando o sistema de fator geral Atwater: carboidratos (4 kcal g-

1), lipídeos (9 kcal g-1) e proteína (4 kcal g-1). Todas as análises foram realizadas em triplicata. 

A composição em ácidos graxos foi avaliada pelos métodos MA-CQ.014 (HARTMAN & 

LAGO, 1973; MCCANCE & WIDDOWSON´S,2002).  

 As amostras de açaí foram misturadas com água deionizada na proporção açaí/água 

(2:5). Esta mistura foi submetida a centrifugação a 4000 rpm por 10 min e posteriormente 

filtrada. O filtrado obtido foi usado na avaliação do teor de fenólicos totais e atividade 

antioxidante. 

 O teor de fenólicos totais das amostras foi determinado de acordo com o método de 

Folin Ciocalteu, como descrito por Singleton & Rossi (1965) com a leitura da absorbância em 

764 nm. Uma alíquota de 0,1 mL da amostra diluída foi misturada com 0,5 mL do reagente de 

Folin-Ciocalteau e 1,5 mL de carbonato de sódio 20 % em balão volumétrico de 10 mL, 

completando o volume com água deionizada. A concentração do conteúdo de fenólicos totais 

foi medida após 2 horas de repouso da mistura e seu valor comparado com o do padrão de ácido 

gálico. A concentração de compostos fenólicos nas amostras, foi expressa como equivalentes 

de ácido gálico (mg EAG.g–1). 

 As análises da atividade antioxidante foram realizadas através do método do sequestro 

do radical livre estável 2,2-difenil-1-picrilhidrazil (DPPH) e pela capacidade de absorção do 

radical oxigênio (ORAC). 

 Para a análise do DPPH, foram adicionados 3 mL de solução de DPPH, uma alíquota de 

0,5 ml de amostras (20, 50 e 100 mg.ml-1), contendo diferentes extratos. As leituras foram 

feitas em um espectrofotômetro a 517 nm, 30 minutos após o início da reação. Todas as 

determinações foram realizadas em triplicata e incluíram um controle sem antioxidante 

(BRAND-WILIAMS, 1995). Os resultados foram expressos em equivalentes de TROLOX 

(µmol de trolox eq./g). 

 O teste ORAC foi realizado de acordo com o método descrito por Dávalos et al (2004), 

utilizando um leitor de microplacas de fluorescência. fluoresceína foi utilizada como molécula 

fluorescente e o tampão fosfato (pH 7,4, 75 mM) como meio de reação. As microplacas 

contendo 20 μL de extrato de açaí ou diferentes concentrações de Trolox, 120 μL de 

fluoresceína (0,4 μg mL-1) e 60 μL de radical AAPH (dicloridrato de 2,2'-azobis (2-

metilpropionamidina)) (108 mg mL-¹) foram submetidos a leitura a cada 1 minuto durante um 
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total de 80 minutos (485 nm de excitação e 520 nm de emissão), sob temperatura controlada a 

37 ° C. O valor ORAC foi expresso em equivalentes de TROLOX (µmol de trolox eq./g). 

  Os ensaios microbiológicos foram conduzidos de acordo com as metodologias 

preconizadas pela AOAC Official Method 2003.09 (2012) para a pesquisa de Salmonella e ISO 

7251 (2005) para as determinações de coliformes termotolerantes. Todas as análises foram 

realizadas no laboratório de microbiologia do Instituto de Tecnologia de Alimentos (ITAL) e a 

avaliação dos resultados seguiu os critérios da Resolução RDC no 12 de 02 de janeiro de 2001, 

da Agência Nacional de Vigilância Sanitária – ANVISA, do Grupo de Alimentos 1, item c, no 

qual são estabelecidos os parâmetros microbiológicos para frutas, produtos de frutas e similares. 

A legislação estabelece ausência de Salmonella em 25g de amostra e os valores máximos 

permitidos para as contagens de microorganismos (UFC/g) de 102 para coliformes a 45°C. 

 

5.5 Avaliação dietética  

 

A avaliação do consumo alimentar foi realizada pelo registro alimentar de três dias, e 

Recordatório de 24 horas (R24h), sendo o voluntário orientado a selecionar e relatar o consumo 

realizado em dois dias de semana alternados e um dia do final de semana, representando um dia 

atípico. Também foram orientados quanto ao correto preenchimento dos horários das refeições 

e medidas caseiras.  

Os R24h e registros alimentares tiveram as medidas caseiras identificadas e convertidas 

para gramas, miligramas e mililitros segundo Tabela de Equivalentes, Medidas Caseiras e 

Composição Química dos Alimentos (PACHECO, 2006). Algumas receitas foram 

padronizadas e convertidas para a quantidade em gramas de cada ingrediente por medida caseira 

consumida, por exemplo: estrogonofe, sopa de legumes etc. Em seguida esses dados foram 

inseridos no programa Food Processor versão 10.11.01 (EshaResearch, Salem, EUA, 2012) 

para quantificação de macro e micronutrientes. 

 Os alimentos foram considerados na sua versão em que eram consumidos; cru ou 

cozidos. Devendo ser ressaltado que os alimentos incluídos na análise foram selecionados de 

acordo com a realidade brasileira, visto que o programa se baseia na tabela de composição de 

alimentos da USDA, a qual possui muitos alimentos enriquecidos com vitaminas e minerais, 

sendo selecionadas as versões dos alimentos semelhantes aos consumidos no Brasil. 
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5.6 Avaliação antropométrica e pressão arterial 

 

 A avaliação antropométrica foi realizada mensalmente, e consistiu na aferição da massa 

corporal, estatura, perímetro da cintura (PC), perímetro do pescoço (PP), cálculo do índice de 

massa corporal (IMC), e razão Cintura/Estatura (RCEst). 

 A massa corporal (kg) foi avaliada utilizando-se uma balança eletrônica (Filizola®, São 

Paulo, Brasil), com capacidade de 150 kg e precisão de 100g, em superfície plana (GIBSON, 

1985). Os voluntários eram pesados descalços, portando roupas leves. 

 A estatura foi aferida em metros, por meio de um antropômetro vertical acoplado a 

balança eletrônica (acurácia de 1mm, Filizola®, São Paulo, Brasil) (GIBSON, 1985). Os 

voluntários ficaram descalços, eretos e com os braços estendidos ao longo do corpo. 

 A partir das medidas de peso e estatura, foi calculado o IMC por meio da fórmula: massa 

corporal [kg]/estaura2 [m2], e os voluntários foram classificados com excesso de peso quando 

o IMC estava entre 25-29,9 kg/m2, e obesidade quando o IMC se encontrava ≥ 30 kg/m2 

(WHO,1998).  

 O PC (cm) foi aferido com fita métrica inextensível e flexível (acurácia de 0,1 cm, 

Standard Sanny®, São Paulo, Brasil), com o indivíduo na posição ereta, abdômen relaxado, 

braços ao lado do corpo e os pés juntos, sendo a medida realizada no ponto médio entre a última 

costela e a crista ilíaca (DESPRÉS, 2001). Foram considerados elevados e associados ao 

desenvolvimento de complicações relacionadas à obesidade os seguintes pontos de corte para 

P: Homens PC ≥ 102 cm e mulheres PC ≥ 88 cm (WHO, 2001) 

 O PP (cm) foi mensurado com o indivíduo em pé, com a cabeça posicionada no plano 

horizontal, circundando o pescoço com fita métrica inelástica no ponto médio, ao nível da 

cartilagem cricotireoidea, entre o ponto médio da coluna cervical até o meio-anterior do 

pescoço. Em homens a medida foi feita abaixo da proeminência laríngea e aplicada 

perpendicular ao longo eixo do pescoço (PREIS et al., 2010). Foram considerados elevados e 

associados ao risco cardiovascular os seguintes pontos de corte para PP: Homens PP ≥ 40,5 cm 

e mulheres PP ≥ 34,2 cm (PREIS et al., 2010). 

 A RCEst foi determinada por meio da divisão do perímetro da cintura (cm) pela estatura 

(cm). A RCEst ≥ 0,52 em homens e ≥ 0,53 em mulheres foi considerada como ponto de corte 

para o risco de desenvolvimento de DCV (PITANGA, 2006). 
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 A pressão arterial (PA) foi aferida mensalmente, e a mensuração realizada uma vez 

durante as consultas, por meio do método auscultatório, que identifica o aparecimento e 

desaparecimento dos ruídos de Korotkoff correspondentes à pressão arterial sistólica (PAS) e 

diastólica (PAD), respectivamente (MALACHIAS et al.,2017). Os indivíduos permaneceram 

sentados e padronizou-se o braço direto para a coleta desta medida. Utilizou-se o 

esfigmomanômetro BIC modelo Obeso Adulto com manguito 38 x 16cm, para aferição de PA, 

de acordo com as recomendações da 7ª Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial 

(MALACHIAS et al.,2017). Foi utilizado o estetoscópio Littman Cardiology e considerada 

pressão arterial aumentada, quando a PA Sistólica ≥ 140 mmHg ou PA diastólica ≥ 90 mmHg 

(MALACHIAS et al.,2017). 

 

5.7 Coleta de sangue e análises laboratoriais 

 

 As amostras de sangue foram coletadas mensalmente durante o estudo no 

CEPENUC/HUCFF, por profissional habilitado, no período da manhã, após jejum mínimo de 

12 horas e máximo de 14 horas. O sangue foi coletado em 02 tubos para obtenção de soro e 04 

tubos com anticoagulante (EDTA) para a obtenção do plasma. Após 30 minutos da coleta, os 

tubos contendo sangue foram centrifugados (4000 rpm, 15 min) com uso de centrífuga de 

bancada da marca Spinlab, para a obtenção de soro e plasma.  

 Uma alíquota de soro foi separada e armazenada a 4º C por no máximo 7 dias e 

posteriormente enviada ao Laboratório de Lípides da Universidade do Estado do Rio de Janeiro 

(LABLIP) para análise de perfil lipídico e glicemia. As demais amostras de soro e plasma foram 

armazenadas a -80oC até a análise.  

 As análises bioquímicas foram realizadas em duplicata, por meio de método 

automatizado (Analisador Automático A25 marca BioSystems), utilizando kits comerciais 

BioSystems. Foram avaliadas as concentrações séricas de glicose, triglicerídeos, colesterol total 

(CT) e HDL. Os valores de LDL e VLDL foram calculados segundo a fórmula de Friedewald 

et al (1972), válida somente se a concentração de triglicerídeos for menor que 400mg/dL. 

 As concentrações plasmáticas de 8- isoprostanos foram realizadas por meio do método 

ELISA (Enzyme Linked Immunono Sorbent Assay), utilizando o kit comercial 8-Isoprostane 

EIA KIT® (Cayman Chemical, USA). Os resultados foram expressos em pg/mL. 
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 As determinações das concentrações plasmáticas de vitamina A (retinol) e E (tocoferol) 

foram realizadas pelo método da Cromatografia Líquida de Alto Desempenho (CLAE) 

isocrático com detecção de UV, utilizando kit Chromsystems ®Instruments & Chemicals 

GmbH (Munique, Alemanha) em equipamento modelo Waters- 515, com metodologia descrita 

por Vuilleumier et al. (1983). O preparo da amostra consistiu em um passo de precipitação, 

seguida da análise do sobrenadante em sistema HPLC-UV. Este método utiliza uma coluna 

HPLC selecionada e fase móvel composta de solução metanólica com razão de fluxo de 1,5 

mL/min. Os resultados foram expressos em µmol/L. 

 Os biomarcadores do estado inflamatório (INF-γ, IL-6, IL-10 e TNF-α) foram avaliados 

pela plataforma de tecnologia Luminex® xMAP® que envolve um processo exclusivo que cora 

microesferas de látex com dois fluoróforos. As microesferas foram lidas no equipamento 

Luminex 200 e foi utilizado o kit comercial HCYTOMAG-60K/ MilliplexMAP Human Cytokine 

(Merck Millipore, Darmstadt, Germany). Os resultados foram expressos em pg/mL 

  

5.8 Análise estatística 

  

 As análises estatísticas foram conduzidas no software IBM® SPSS®Statistics versão 21.  

 Os resultados foram expressos como frequência e média ± desvio padrão, conforme 

adequado. A normalidade das variáveis foi investigada usando o Kolmogorov-Smirnov. Para 

avaliar as diferenças nas variáveis categóricas foi utilizado o teste Qui-quadrado. Para as 

variáveis com distribuição normal, realizou-se o teste T pareado para comparações intragrupo 

e o teste T para amostras independentes para comparações entre grupos. Para as variáveis não 

paramétricas, utilizou-se o teste de Wilcoxon para comparação intragrupo e o teste de Mann-

Whitney, para comparação dos resultados entre os grupos estudados. Foram considerados 

resultados estatisticamente significativos aqueles com valores de p <0,05. 

 

 

5.9 Aspectos éticos 

 

O protocolo do estudo foi registrado na Plataforma Brasil (CAAE 

52239915.6.0000.5257), aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Hospital 

Universitário Clementino Fraga Filho da Universidade Federal do Rio de Janeiro 
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(HUCFF/UFRJ) sob o número do parecer 1.436.233 (Anexo 9) e na Rede Brasileira de Ensaios 

Clínicos (REBEC) disponível em http://www.ensaiosclinicos.gov.br/rg/RBR-72dvqv (Anexo 

10) sob número RBR-72dvqv.  

 Todos os participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE) (Anexo 2), após esclarecimento sobre os procedimentos realizados, riscos e benefícios 

durante a pesquisa 
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6. RESULTADOS 

 

6.1 Composição do açaí e placebo 

 Os resultados da composição nutricional do açaí e placebo podem ser observados na 

tabela 1. Verificou-se que a cada 100g de açaí, contém 77Kcal, sendo a maior parte destas 

calorias provenientes do conteúdo de lipídeos. Dos ácidos graxos, observou-se que o açaí tem 

a maior proporção de ácidos graxos monoinsaturados do tipo oleico. 

 

Tabela 1. Composição nutricional do placebo e da polpa do açaí 

 Os dados representam a média.  

 

Foram avaliados, também, o teor de compostos fenólicos e a capacidade antioxidante e 

foi observado que o açaí apresentou teor de compostos fenólicos livres maior do que o placebo, 

assim como a maior capacidade antioxidante determinada pelos métodos DPPH e ORAC, como 

mostra a Tabela 2. 

Determinação Placebo 

(100g) 

Açaí 

(100g) 

Energia (Kcal) 27,7 77 

Umidade (%) 87,6 86,8 

Cinzas (g) 0,22 0,4 

Glicídios redutores (%) 13,98 83,1 

Sólidos Solúveis Totais (oBRIX, 20ºC) 4,0 4,5 

Açúcar redutor (g/100mL) 83,1 13,9 

Carboidratos (g) 1,1 4,1 

Proteínas (g) 0,2 1,2 

Lipídios (g) 2,5 6,2 

              Saturados (g) - 1,2 

              Monoinsaturados (g) - 3,2 

              Poli-insaturados (g) - 0,6 

Trans-isômeros totais (g) - < 0,01 

Composição em ácidos graxos   

              14:0 mirístico (g) - <0,01 

              16:0 palmítico (g) - 1,2 

              16:1 (n-7) palmitoléico (g) - 0,2 

              17:1 cis-10-heptadecanóico (g) - <0,01 

              18:0 esteárico (g) - 0,08 

              18:1 (n-9) oleico (g) - 2,9 

              18:2 (n-6) linoleico (g) - 0,6 

              18:3 (n-3 α) alfa linolênico (g) - 0,04 

              24:0 lignocérico (g) - < 0,01 

Vitaminas   

              Vitamina C (mg) 8,6 8,6 
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Tabela 2. Teor de compostos fenólicos e atividade antioxidante do placebo e açaí 

 Os dados representam a media ± DP.  DPPH: 2,2-difenil-1-picrylhydrazil; EAG: equivalentes de ácido 

gálico; ORAC: Capacidade de absorção do radical oxigênio; TROLOX: ácido 6-hidroxi-2,2,7,8-tetracromano-2-

carboxílico. 

 

A tabela 3 apresenta a análise microbiológica da polpa do açaí e foi observado que o 

açaí utilizado na pesquisa está de acordo com os padrões microbiológicos estabelecidos pela 

RDC (nº12 de 02 de janeiro de 2001), da Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA). 

 

Tabela 3. Análise microbiológica da polpa de açaí  

Determinação Resultado 

Salmonella (em 25g) ausente 

Coliformes termotolerantes (NMP/g) < 0,3 

 NMP = Número mais provável 

 

 

 

6.2 Primeira etapa do estudo: run in 

 Participaram da primeira etapa (run in) 125 voluntários, com média de idade de 

39,8±10,7 anos, IMC de 35,12 ± 5,95 kg/m2 (obesidade grau 2), sendo 76% mulheres (n=95) e 

24% homens (n=30), predominantemente de cor de pele não branca (n = 81; 65,9%) e com 

renda per capita média de R$1423,6 ± 1348,4. 

 Durante os 30 dias de intervenção com DH, 16% dos voluntários (n = 20) desistiram da 

pesquisa, sendo os motivos alegados: abandono sem justificativa (n=12; 60%), problemas de 

saúde (n =4; 20%), trabalho/horário disponível para comparecer as consultas (n=3; 15%) e não 

adaptação à dieta (n=1; 5%). 

 Dos indivíduos que concluíram o run in, observou-se redução significativa da massa 

corporal (- 1,2 ±1,7 kg; p <0,05) e IMC (- 0,4 ± 0,6 kg/m2; p <0,05). Em média, não foi 

observada diferença significativa nos indicadores bioquímicos e da pressão arterial. Estes dados 

podem ser observados na tabela 4. 

Determinação Placebo 

(100g) 

Açaí 

(100g) 

Compostos fenólicos livres (mg de EAG/g) 5,5 ± 4,5 342,3 ± 11,8 

DPPH (µmol de trolox eq./g) 4,3 ± 2,0 293,3 ± 44,1 

ORAC (µmol de trolox eq./g) 39,8 ± 15,9 126,2 ± 5,2 
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Tabela 4- Características antropométricas, da pressão arterial e bioquímicas durante o run in  

Variáveis Início run in 

(n=105) 

Final run in 

(n=105) 

Δ(final-início) P valor 

Massa Corporal (Kg) 96,1 ±20,2 94,9±19,9 - 1,2 ± 1,7 0,000 

IMC (kg/m²) 35,2±6,0 34,8±5,9 - 0,4 ± 0,6 0,000 

PC (cm) 107,8 ±15,1 107,4 ±15,2 - 0,4 ± 3,8 0,301 

PP (cm) 38,7±4,4 38,5 ±4,3 - 0,2 ± 1,2 0,072 

RCEst 0,7 ± 0,1 0,7 ± 0,1 0,0 ± 0,02 0,312 

PAS (mmHg) 118,6 ±14,0 117,6 ±13,4 - 1,0 ± 11,6 0,373 

PAD (mmHg) 78,4 ±8,3 76,1 ±7,3 - 2,3 ± 8,8 0,338 

Glicose (mg/dL) 101,6 ±46,2 98,8 ±42,2 - 2,8 ± 28,0 0,701 

CT (mg/dL) 206,6 ±50,2 202,2 ±46,4 - 4,4 ± 39,9 0,224 

LDL (mg/dL) 123,6±41,2 119,9±38,6 - 3,7 ± 44,9 0,231 

HDL (mg/dL) 50,0±14,5 49,8±14,2 - 0,2 ± 11,5 0,701 

VLDL (mg/dL) 29,8 ±12,8 28,6±12,6 - 1,2 ± 18,4 0,308 

TG (mg/dL) 163,3 ±88,8 155,4±85,4 - 7,9 ± 66,7 0,230 

Valores expressos em média ± desvio padrão. ∆ = variação após 30 dias de intervenção com dieta hipoenergética 

(Final run in– início run in).  Teste T Pareado para as variáveis com distribuição normal e Teste de Wilcoxon para 

variáveis com distribuição não paramétrica. Considerados valores estatisticamente significativos: p <0,05. IMC: 

índice de massa corporal; PC: Perímetro da cintura; PP: Perímetro do pescoço; RCEst: Razão cintura (cm) – 

estatura (cm); PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; LDL: lipoproteína de baixa 

densidade; VLDL: lipoproteína de muito baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta densidade; TG: triglicerídeos. 

 

 Em relação aos dados dietéticos na primeira etapa do estudo, observou-se um aumento 

significativo do consumo de AGMI (p=0,007) e redução do consumo de AGPI (p=0,045), 

colesterol (p=0,001), selênio (p=0,003) e sódio (p=0,020), conforme mostra a tabela 5. 
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Tabela 5. Consumo de energia, macronutrientes, micronutrientes, fibra alimentar e bebidas 

alcóolicas na primeira etapa do estudo  

Valores expressos em média ± desvio padrão. ∆ = variação após 30 dias de intervenção com dieta hipoenergética 

(Final run in– início run in). VET: Valor energético total; CHO: carboidrato; PTN: proteína; LIP: lipídeos; AGS: 

ácido graxo saturado; AGMI: ácido graxo monoinsaturado; AGPI: ácido graxo poli-insaturado.RAE: Equivalente 

de atividade de retinol.  

 

6.3 Segunda etapa do estudo: ensaio clínico randomizado contralado por 

placebo 

 Após a primeira etapa, os indivíduos foram randomizados e iniciaram a segunda etapa 

do estudo, que é a adição dos complementos à DH e 65,7% (n = 69) finalizaram, sendo 43,5% 

(n = 30) do grupo DH + açaí e 56,5% do grupo DH + placebo (n=39). A perda de seguimento 

foi maior no grupo açaí (n=24, 22,9%), sendo os principais motivos o trabalho ou horário 

disponível para comparecer às consultas (n=5) ou por não gostarem do complemento (n=6). 

 Ao compararmos as características dos voluntários que concluíram (n=69) e 

abandonaram (n=36) o estudo, verificou-se diferença significativa em relação ao sexo, sendo 

que a maioria dos desistentes foram do sexo feminino (n=33; 91,7%). Também foi observado 

diferença significativa em relação aos níveis séricos de colesterol HDL e triglicerídeos. O grupo 

Variáveis Início run in 

(n=105) 

Final run in 

(n=105) 

Δ(Final-início) p 

VET (Kcal/dia) 1540,2 ± 437,8 1451,8 ± 537,4 - 106,5 ± 576,1  0,103 

CHO (% VET) 53,9 ± 8,0 52,9 ± 10,1 -1,0 ± 10,7 0,354 

PTN (% VET) 19,9 ± 4,8 20,2 ± 6,2 -0,3 ± 6,5 0,666 

LIP (% VET) 26,3 ± 7,2 28,2 ± 8,7 1,8 ± 10,8 0,078 

AGS (% VET) 8,9 ± 2,9 9,1 ± 4,0 0,2 ± 4,7 0,651 

AGMI(%VET) 5,7 ± 2,7 6,8 ± 4,1 1,2 ± 4,3 0,007 

AGPI (%) 3,3 ± 1,8 3,0 ± 2,2 -0,3 ± 2,7 0,045 

AGPI da série n-3 (g) 0,6 ± 0,7 0,5 ±0,3 - 0,1 ± 0,8 0,004 

AGPI da série n-6 (g) 3,0 ±2,6 1,0 ± 3,7 - 0,9 ± 4,3 0,005 

AG trans (g) 1,2 ± 1,3 1,1 ± 1,2 - 0,1 ± 1,5 0,243 

Colesterol (mg) 206,8 ± 107,7 187,6 ±152,1 -21,1 ± 159,2 0,001 

Açúcares (g) 75,1 ± 73,6 73,6 ± 63,7 - 2,2 ± 68,4 0,307 

Fibras totais (g) 16,1 ± 6,8 14,8 ± 7,6 - 1,6 ± 8,4 0,089 

Fibra solúvel (g) 2,4 ± 1,6 2,2 ± 1,6 - 0,2 ± 1,8 0,284 

Vitamina A (RAE) 3393,0 ± 8291,1 4109,0 ± 9350,9 661,5 ± 1147,3 0,763 

Vitamina C (mg) 152,2 ± 394,9  126,2 ± 173,5 - 26,7 ± 258,9 0,090 

Vitamina E (mg) 2,6 ± 2,1 2,6 ± 2,7 - 0,0 ± 3,4 0,151 

Zinco (mg) 6,6 ± 3,5 6,4 ± 3,7 - 0,2 ± 4,7 0,710 

Selênio (µg) 56,2 ± 30,8 46,3 ± 22,4 - 10,3 ± 36,9 0,003 

Sódio (mg) 1895,1 ± 815,7  1645,6 ± 803,3 -274,6 ± 1099,2 0,020 

Álcool(g) 1,0 ± 3,7 0,7 ± 3,6 - 0,3 ± 4,7 0,231 
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que concluiu apresentou menor concentração de HDL (48,3 ± 14,4mg/dL) e maior de 

triglicerídeos (177,1 ± 95,1mg/dL) em comparação aos desintentes que apresentaram maior 

concentração de HDL (53,1 ± 14,1 mg/dL) e menor de triglicerídeos (136,3 ± 68,3 mg/dL). Em 

relação aos demais parâmetros, não houve diferença entre os pacientes que concluíram o estudo 

e as perdas de seguimento (tabela 6). 

 Dos voluntários que concluíram o estudo 68,1% (n =47) são do sexo feminino, com 

média de idade de 41,3 ± 9,7 anos, 58% (n=40) da cor de pele não branca e 49,2 (n=34) casados. 

Em relação a renda, 49,3% (n=34) dos voluntários possuem renda familiar entre 2 a 5 salários 

mínimos, e 68,1% (n=47) moram em imóvel próprio. A maior parte dos voluntários têm o 

ensino superior completo (n = 27; 39,1%) ou o ensino médio completo (n=25; 36,2%) (tabela 

6). Ao dividir os pacientes nos grupos DH + açaí ou DH + placebo, não foi observado diferença 

significativa no que se refere as características sociodemográficas. Estes dados estão 

apresentados na tabela 7. 

 Em referência ao tabagismo, 81,2% (n =56) dos voluntários nunca fumaram e 18,8% 

(n=13) são ex-fumantes. No que diz respeito ao uso de bebidas alcóolicas, 56,5%(n=39) 

relataram não fazer uso e 43,5% (n=30) usavam socialmente. 

 Quanto ao tipo de dislipidemia, 63,3% (n=19) do grupo DH + açaí e 59% (n=23) do 

grupo DH + placebo apresentavam HDL baixo isoladamente ou associado ao aumento de LDL 

ou TG (figura 10). Em relação a outras comorbidades, 23,3% (n =7) do grupo DH + açaí e 35,9 

% (n = 14) do grupo DH + placebo eram hipertensos e 3,3% (n =1) do grupo DH+açaí e 

5,1%(n=2) do grupo DH+placebo eram diabéticos.   

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Tipo de dislipidemia dos voluntários do estudo no tempo basal 
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 Tabela 6. Características dos indivíduos que concluíram e abandonaram o estudo  

Variáveis Concluiram 

(n = 69) 

Abandonaram 

(n =36) 

P valor 

Idade (anos) 41,3 ± 9,7 39,5 ± 11,5  0,414 

Sexo feminino – n (%) 47 (68,1) 33 (91,7) 0,007 

Cor de pele (auto-relato) – não branco- n (%) 40 (58) 29 (80,6) 0,063 

Estado civil (casado/tem companheiro (a)) -n (%) 34 (49,2) 15 (41,7) 0,730 

Renda familiar – n (%)    0,927 

≤1 SM 21 (30,4) 10 (27,7)  

2-5 SM 34 (49,3) 17 (47,2)  

≥ 6 SM 14 (20,3) 9 (25,0)  

Moradia – n (%)    

Imóvel próprio 47 (68,1) 26 (72,2) 0,251 

Escolaridade -n (%)   0,893 

Ensino fundamental completo 1 (1,4) -  

Ensino fundamental incompleto 2 (2,9) 2 (5,6)  

Ensino médio completo 25 (36,2) 14 (38,9)  

Ensino médio incompleto 2 (2,9) 2 (5,6)  

Ensino superior completo 27 (39,1) 12 (33,3)  

Ensino superior incompleto 12 (17,4) 6 (16,7)  

História da doença atual – n (%)   0,655 

Diabetes Mellitus 3 (4,3) 2 (5,6)  

Hipertensão arterial sistêmica 21 (30,4) 9 (25,0)  

Medicação em uso – n (%)   0,821 

Anti-hipertensivo  23 (33,3) 10 (27,8)  

Hipoglicemiante 4 (5,8) 1 (2,8)  

Anticoncepcional 7 (11,3) 5 (13,9)  

Outros* 16 (23,2) 7 (19,4)  

Dados antropométricos e clínicos    

IMC (Kg/m2) 35,8 ± 6,5 34,1 ± 4,8 0,178 

PC (cm) 109,7 ± 15,9 104,0 ± 12,7 0,067 

PAS (mmHg) 118,0 20,9  116,1 ± 11,3  0,320 

PAD (mmHg) 75,7 ±26,8  78,0 ± 6,2  0,804  

Dados bioquímicos    

Glicose (mg/dL) 104,6 ±46,3  95,1 ± 45,4  0,112 

CT (mg/dL) 208,6 ± 54,1  201,1 ± 41,2  0,467 

HDL (mg/dL) 48,3 ± 14,4  53,1 ± 14,1  0,047 

LDL (mg/dL) 126,3 ± 44,5 120,8 ± 36,1 0,525 

TG (mg/dL) 177,1 ± 95,1  136,3 ± 68,3  0,014  
Valores expressos em média ± desvio padrão ou frequência (n, %). Teste T para amostras independentes com 

distribuição normal e Teste Mann-Whitney para variáveis com distribuição não paramétrica. Teste Qui-quadrado 

para variáveis categóricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05.  Outros*: inibidores da 

bomba de prótons, benzodiazepinas. IMC: índice de massa corporal; PC: Perímetro da cintura; PAS: pressão 

arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; CT: colesterol total; LDL: lipoproteína de baixa densidade; 

HDL: lipoproteína de alta densidade; TG: triglicerídeos. 
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Tabela 7. Características sociodemográficas dos concluintes do estudo de acordo com o tipo de 

complemento 

Variáveis DH + Açaí 

(n=30) 

DH + Placebo 

(n=39) 

P valor 

Idade (anos) 42,3 ± 9,1 40,4 ± 10,2 0,432 

Sexo – n (%)   0,454 

Feminino 19 (63,3) 28 (71,8)  

Masculino 11 (36,7) 11 (28,2)  

Cor de pele (auto-relato) – não brancos n (%) 17 (56,6) 23 (59) 0,409 

Estado civil – (casado/tem companheiro) - n (%) 20 (66,6) 14 (35,9) 0,063 

Renda familiar – n (%)    0,994 

≤1 SM 9 (30,0) 12 (30,8)  

2-5 SM 15 (50,0) 19 (48,7)  

≥ 6 SM 6 (20,0) 8 (20,5)  

Moradia – n (%)   0,592 

Imóvel próprio 21 (70,0) 26 (66,7)  

Imóvel alugado 6 (20,0) 11 (28,2)  

Imóvel cedido 3 (10,0) 2 (5,1)  

Escolaridade -n (%)   0,188 

Ensino fundamental completo 1 (3,3) -  

Ensino fundamental incompleto 2 (6,7) -  

Ensino médio completo 11 (36,7) 14 (35,9)  

Ensino médio incompleto 2 (6,7) -  

Ensino superior completo 10 (3,3) 17 (43,6)  

Ensino superior incompleto 4 (13,3) 8(20,5)  

História da doença atual – n (%)    

Diabetes Mellitus 1 (3,3) 2 (5,1) 1,000 

Hipertensão arterial sistêmica 7 (23,3) 14 (35,9)  

Medicação em uso – n (%)    

Anti-hipertensivo  9 (30,0) 14 (35,8) 0,541 

Hipoglicemiante 2 (6,7) 2 (5,1)  

Anticoncepcional 1 (3,3) 6 (15,4)  

Outros* 7 (23,3) 9 (23,1)  
Valores expressos em média ± desvio padrão ou frequência (n, %). Teste T para amostras independentes com 

distribuição normal. Teste Qui-quadrado para variáveis categóricas. Considerados valores estatisticamente 

significativos p <0,05.  Outros*: inibidores da bomba de prótons, benzodiazepinas. 

  

 As medicações mais usadas pelo grupo de estudo foram: anti-hipertensivos (33,3%), 

hipoglicemiante (5,8%), anticoncepcional (11,3%) e outras drogas, tais como os inibidores da 

bomba de prótons e benzodiazepínicos (23,2%). 

 As características basais antropométricas, da pressão arterial e bioquímicas destes 

voluntários podem ser observadas na tabela 8. Apesar da perda de seguimento de 34,3%, a 

randomização garantiu grupos homogêneos. Os indivíduos apresentaram IMC= 35,8 ± 6,5 

kg/m2 (obesidade grau 2) e todos tinham o PC elevado (109,7±15,9 cm). Foi observado 
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diferença entre os grupos somente em relação a RCEst (p=0,027). Os demais parâmetros não 

divergiram. 

Tabela 8. Características basais antropométricas, da pressão arterial e laboratorias dos 

voluntários do estudo 

Valores expressos em média ± desvio padrão. Teste T para amostras independentes com distribuição normal e 

Teste Mann-Whitney para variáveis com distribuição não paramétrica. Considerados valores estatisticamente 

significativos p <0,05. DH: dieta hipoenergética IMC: índice de massa corporal; PC: Perímetro da cintura; PP: 

Perímetro do pescoço; RCEst: Razão cintura (cm) – estatura (cm); PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão 

arterial diastólica. CT: Colesterol total; LDL: lipoproteína de baixa densidade; VLDL: lipoproteína de muito 

baixadensidade; HDL: lipoproteína de alta densidade; TG: triglicerídeos; IFN-γ: interferon gama; TNF-α: fator de 

necrose tumoral alfa; IL-6: interleucina 6; IL-10: interleucina 10. 

 

 Em relação a prescrição dietética, o VET médio prescrito para o grupo DH + açaí no T0 

e T60 foi de 1667,5 ± 275,7 Kcal e 1732,8 ± 386,4 Kcal, respectivamente. Para o grupo DH + 

placebo, o VET prescrito no T0 e T60 foi de 1627,5 ± 260,5 kcal e 1676,7 ± 344,5 Kcal, 

Variáveis Total 

(n=69) 

DH + açaí 

(n=30) 

DH+ Placebo 

(n=39) 

P valor 

Dados antropométricos e clínicos     

IMC (kg/m2) 35,8±6,5 34,2±5,1 37,1±7,2 0,066 

PC (cm) 109,7±15,9 106,2±13,4 112,4±17,4 0,108 

PP (cm) 39,7±4,7 39,7±4,8 39,6±4,8 0,907 

RECest 0,7±0,9 0,6±0,1 0,7±0,1 0,027 

PAS (mmHg) 119,9±15,2 119,3±17,4 120,3±13,5 0,456 

PAD (mmHg) 78,6±9,3 80,3±10,7 77,2±7,9 0,142 

Dados bioquímicos     

Glicose (mg/dL) 104,7±46,3 105,6±51,4 103,9±42,7 0,707 

CT (mg/dL) 208,9±54,2 208,2±42,9 209,4±62,1 0,928 

LDL (mg/dL) 126,7±44,7 126,8±35,7 126,6±50,8 0,989 

VLDL (mg/dL) 32,2±13,8 33,0±13,6 31,5±14,0 0,546 

HDL (mg/dL) 48,4±14,4 47,1±9,9 49,3±17,1 0,521 

TG (mg/dL) 176,4±95,2 189,2±102,0 166,5±89,7 0,273 

Biomarcador do estresse 

oxidativo 

    

8- Isoprostanos (pg/mL) 14,9±22,9 17,0±28,8 13,2±17,2 0,781 

Biomarcadores do estado 

antioxidante 

    

Vitamina A (µmol/L) 1,9±0,6 1,9±0,5 1,9±0,6 0,987 

Vitamina E (µmol/L) 28,3±4,8 28,7±5,2 28,0±4,5 0,602 

Biomarcadores do estado 

inflamatório 

    

IFN-γ (pg/mL) 4,5±17,8 7,9±26,8 1,9±0,9 0,755 

TNF-α (pg/mL) 9,8±12,2 12,1±18,0 8,1±3,5 0,475 

IL-6 (pg/mL) 4,3±12,4 6,5±18,6 2,7±1,9 0,096 

IL-10(pg/mL) 5,8±25,8 9,6±39,0 2,9±2,7 0,712 



65 
 

respectivamente.  Não houve diferença significativa entre o VET prescrito entre os grupos 

estudados (T0: p = 0,436; T60: p = 0,705). 

 Os dados dietéticos dos voluntários nos tempos inicial (T0) e final (T60) do ensaio 

clínico estão apresentados nas Tabelas 9. O VET consumido no grupo DH+placebo foi 

significativamente menor do que o prescrito no T0 (1400,8 ± 389,3; p=0,002) e T60 (1437,5 ± 

386,4; p =0,002). Não houve diferença significativa entre os grupos em relação ao VET 

consumido (p =0,054). 

 Na segunda etapa, observou-se um aumento significativo do consumo de ácidos graxos 

saturados (AGS) no grupo DH + placebo de 9,1 ± 4,1% VET no T0 para 10,3 ± 5,6 % do VET 

no T60(p=0,032) e um aumento significativo do sódio de 1615,4±715,3 mg do T0 para 1874,8 

± 902,0 mg no T60 (p =0,000). No final do estudo, o consumo dos AGMI foi significativamente 

maior(p=0,000) no grupo DH+açaí (9,5 ± 2,9 % do VET) em comparação ao grupo DH + 

placebo (6,3 ± 2,7 % do VET). 

 A avaliação da adequação foi realizada nos tempos T0 e T60 para os seguintes 

nutrientes:  carboidratos, proteínas, lipídios totais, AGS, AGMI, AGPI, colesterol, fibra total, 

sódio, vitaminas A, C e E, selênio e zinco, conforme mostra a figura 11. Em ambos os grupos, 

as maiores inadequações, estando abaixo das recomendações, foram observadas para o 

consumo de carboidratos  (<55 % do VET), fibra total (<20g/dia), Vitamina A ( <700µg/dia 

para mulheres e <900µg/dia para homens);  vitamina E (<15 mg/dia), selênio (<55 µg/dia) e 

zinco (<8 mg/dia para  mulheres e <11 mg/dia para homens). Em relação aos AGS, os dois 

grupos apresentaram o consumo acima das recomendações (>7% do VET).
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Tabela 9. Consumo de energia, macronutrientes, micronutrientes, fibra alimentar e bebidas alcoólicas na segunda etapa do estudo de acordo com 

a intervenção nutricional 

Valores expressos em média ± desvio padrão. ∆ = variação após 60 dias de intervenção (T6 – T0). 1 p valor – Comparação de médias intragrupo. Teste T Pareado para variáveis 

com distribuição normal e Teste Wilcoxon para variáveis não paramétricas. 2p valor – Comparação de médias entre os grupos estudados (Açaí versus Placebo): Teste T para 

amostras independentes para variáveis paramétricas e teste Mann Whitney para variáveis não paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. VET: 

Valor energético total; CHO: carboidrato; PTN: proteína; LIP: lipídeos; AGS: ácido graxo saturado; AGMI: ácido graxo monoinsaturado; AGPI: ácido graxo poli-insaturado. 

RAE: Equivalente de atividade de retinol. 

 

Variáveis Dieta + açaí Dieta + placebo  

 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 p2 

VET (Kcal/dia) 1705,8 ± 565,2 1701,7 ± 716,5 -40,0 ± 62,1 0,974 1400,8±389,3 1437,5 ±386,4 36,6±449,6 0,613 0,054 

CHO (% VET) 51,0 ± 8,0  51,1 ± 7,0 0,1 ± 8,7 0,986 51,7 ± 8,1 49,7 ± 7,8 -2,0 ± 8,5 0,148 0,452 

PTN (% VET) 20,0 ± 5,6 18,6 ± 5,1 -1,4 ± 6,5 0,275 20,8 ± 4,3 20,8 ± 5,0 0,0 ± 3,9 0,894 0,081 

LIP (% VET) 29,8 ± 6,4 31,1 ± 5,8  1,3 ± 8,2 0,393 28,0 ± 7,1 30,0 ± 7,0 2,0 ± 8,3 0,121 0,541 

AGS (% VET) 9,4 ± 3,2  9,3 ± 2,7 -0,1 ± 4,3 0,880  9,1 ± 4,1 10,3 ± 5,6  1,2 ± 3,2 0,032 0,338 

AGMI(%VET) 8,4 ± 2,8 9,5 ± 2,9 1,1 ± 3,2 0,058 6,4 ± 4,2 6,3 ± 2,7 -0,1 ± 4,9 0,988 0,000 

AGPI (%) 3,0 ± 1,1 3,4 ± 1,5 0,4 ± 1,9 0,215 3,2 ± 1,7 3,4 ± 2,3 0,4 ± 2,7 0,512 0,453 

AGPI da série n-3 (g) 0,5 ± 0,3 0,6 ± 0,6 0,1 ±0,7 0,797 0,5±0,4 0,6 ± 0,4 0,1 ± 0,6 0,824 0,578 

AGPI da série n-6 (g) 2,9 ± 2,0 4,3 ± 5,0  1,4 ± 5,6 0,165 2,9 ± 1,9 3,8 ± 3,4 0,9 ± 3,9 0,181 0,952 

AG trans (g) 1,3 ± 1,3 1,1 ± 0,9 - 0,2 ± 1,2 0,275 0,8 ± 0,8 1,4 ± 3,0 0,6 ± 3,2  0,455  0,428 

Colesterol (mg) 228,3 ±210,7 184,4 ± 96,6 - 43,8 ±235,1 0,316 176,7 ± 98,8 195,3 ± 101,0 18,6 ±107,9 0,289 0,655 

Açúcares (g) 87,8 ± 77,3 70,9 ±40,2 -16,9 ±78,6 0,249 58,0 ± 27,3 56,8 ±26,4 -1,2±29,1 0,797 0,191 

Fibras totais (g) 17,4 ± 9,7 19,6 ± 17,7 2,2 ± 12,3 0,614 5,3 ± 0,8 5,0 ± 0,8 -0,3 ± 4,8 0,690 0,092 

Fibra solúvel (g) 2,6 ± 1,7 2,6 ± 1,7 0,0 ± 1,9 0,923 1,3 ± 0,2 1,2 ± 0,2 - 0,1 ± 1,5 0,150 0,051 

Vitamina A (RAE) 1266,1±3042,9 536,6±624,3 -729,4 ±3181,2 0,393 640,4 ± 972,9 640,9 ± 725,1 0,528±1069,2 0,989 0,383 

Vitamina C (mg) 192,1 ± 297,2 112,6 ± 72,1 -79,6 ± 277,5 0,141 108,3 ± 61,5 151,6 ± 227,5 43,3 ± 205,3 0,443 0,569 

Vitamina E (mg) 2,8 ± 3,9 2,9 ± 2,1 0,1 ± 4,7 0,393 1,8 ± 0,3 1,7 ± 0,3 -0,1 ± 1,6 0,183 0,703 

Zinco (mg) 7,5 ± 4,5 6,2 ± 3,3  -1,3 ± 5,9 0,237 2,9 ± 0,5 3,2 ± 0,5 0,3 ±3,4 0,648 0,243 

Selênio (µg) 52,0 ± 22,5 54,5 ± 24,1 2,5 ± 37,3 0,715 21,8 ± 3,5 18,3 ± 2,9 3,9 ± 19,9 0,226 0,676 

Sódio (mg) 1742,3 ± 815,5 1865,1 ± 1661,7 122,9 ± 1478,6 0,652 1615,4 ± 715,3 1874,8 ± 902,0 259,4 ± 1010,7 0,000 0,339 

Álcool(g) 1,4 ± 5,8 0,1 ± 0,7 -1,3 ±5,9 0,345 0,7 ± 2,9 0,2 ± 1,3 - 0,5 ± 2,1 0,116 0,255 
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Figura 11. Proporção de indivíduos de acordo com a adequação dietética 
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 Após os 60 dias de intervenção, verificou-se uma redução significativa da massa 

corporal (p = 0,022) e IMC (p = 0,015) no grupo DH + açaí e da massa corporal (p = 0,010), 

IMC (p = 0,006) e PC (p = 0,007) no grupo DH + placebo. A PAD aumentou significativamente 

no grupo que recebeu placebo como intervenção. Os parâmetros bioquímicos, tais como 

glicose, colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol e TG não mostraram mudança 

independente da intervenção nutricional (tabela 10). 

 No que se refere ao nível de atividade física, 43,3% (n=13) do grupo DH + açaí foram 

considerados ativos e 42,1% (n=16) do grupo DH+placebo eram irregularmente ativos, não 

sendo observado diferença entre os grupos (p=0,817). Não houve modificação do nível de 

atividade física no grupo DH+açaí (p = 0,974) e DH+placebo (p = 0,952) no final do estudo. 

  Redução significativa nas concentrações plasmáticas de 8-isoprostanos foi verificada 

após os 60 dias de intervenção com DH + açaí (p=0,000) e esta diferença foi observada entre 

os dois grupos (p=0,037). Ao avaliar o estado antioxidante, verificou-se um aumento 

significativo (p = 0,045) nas concentrações plasmáticas de vitamina A e um redução (p = 0,020) 

nas concentrações de vitamina E no grupo DH + placebo, no entanto, não foi observado 

diferença destes parâmetros entre os grupos (tabela 11).  

 Em relação aos parâmetros do estado inflamatório, os níveis plasmáticos de IL-6 

reduziram significativamente no grupo DH + açaí (p = 0,042) e do IFN-γ em ambos os grupos, 

DH + açaí (p = 0,001) e DH +  placebo (p = 0,008), porém não constatamos diferença destes 

biomarcadores entre os grupos estudados (açaí versus placebo). 
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Tabela 10. Características antropométricas, da pressão arterial e bioquímicas dos voluntários após 60 dias de intervenção com açaí ou placebo 

 

Valores expressos em média ± desvio padrão. ∆ = variação após 60 dias de intervenção (T60 – T0). 1 p valor – Comparação de médias intragrupo. Teste T Pareado para variáveis com distribuição normal e Teste Wilcoxon 

para variáveis não paramétricas. 2p valor – Comparação de médias entre os grupos estudados (Açaí versus Placebo): Teste T para amostras independentes para variáveis paramétricas e teste Mann Whitney para variáveis 

não paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. DH: Dieta hipoenergéticaIMC: índice de massa corporal; PC: Perímetro da cintura; PP: Perímetro do pescoço; RCEst: Razão cintura (cm) 

– estatura (cm); PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica. CT: Colesterol total; LDL: lipoproteína de baixa densidade; VLDL: lipoproteína de muito baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta 

densidade; TG: triglicerídeos. 

 

 

 

 

 

Variáveis DH + açaí (n=30) DH + placebo (n=39)  

 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 p2 

Massa corporal (kg) 93,6±18,2 92,9±18,8 -0,7±1,7 0,022 99,3±23,7 98,6±23,8 -0,7±1,7 0,010 0,287 

IMC (kg/m2) 33,5±4,9 33,3±5,1 -0,2±0,6 0,015 36,6±7,2 36,3±7,3 -0,3±0,6 0,006 0,054 

PC (cm) 105,4±12,7 104,4±13,8 -1,0±2,8 0,059 112,1±17,3 110,7±16,9 -1,5±3,2 0,007 0,105 

PP (cm) 39,4±4,9 39,2±4,4 -0,2±1,5 0,411 39,4±4,5 39,3±4,7 -0,1±1,1 0,409 0,944 

RECest 0,6±0,1 0,6±0,1 -0,0±0,0 0,056 0,7±0,1 0,7±0,1 -0,0±0,0 0,060 0,538 

PAS (mmHg) 118,7±14,5 118,0±9,6 -0,7±12,6 0,878 118,2±13,1 120,0±12,8 1,8±11,9 0,397 0,717 

PAD (mmHg) 77,3±7,8 77,7±6,2 0,3±8,9 0,854 75,4±8,2 78,5±7,1 3,1±9,2 0,044 0,601 

Glicose (mg/dL) 96,2±30,8 100,5±41,4 4,2±30,1 0,767 103,2±53,9 101,4±46,2 -1,8±16,8 0,280 0,676 

CT (mg/dL) 203,9±41,6 203,7±41,4 -0,2±32,8 0,974 201,4±53,7 196,1±50,9 -5,3±33,5 0,327 0,508 

LDL (mg/dL) 124,3±33,5 122,1±37,1 -2,2±38,8 0,723 117,2±39,5 117,3±42,9 3,1±44,4 0,419 0,628 

VLDL (mg/dL) 32,7±15,2 32,7±13,6 -1,1±17,8 0,520 30,5±12,1 32,1±14,7 2,4±13,6 0,658 0,848 

HDL (mg/dL) 46,9±14,3 47,9±14,1 1,0±16,9 0,748 48,5±13,1 46,8±14,8 -1,7±11,2 0,336 0,748 

TG (mg/dL) 163,7±75,9 180,0±113,3 16,3±78,8 0,267 163,3±90,9 159,5±73,2 -3,8±53,1 0,653 0,365 
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Tabela 11. Concentrações plasmáticas dos biomarcadores do estresse oxidativo, do estado antioxidante e do estado inflamatório após 60 dias de  

intervenção com açaí ou placebo  

 

Valores expressos em média ± desvio padrão. ∆ = variação após 60 dias de intervenção (T60 – T0). 1 p valor – Comparação de médias intragrupo. Teste T Pareado para variáveis com distribuição normal e Teste Wilcoxon 

para variáveis não paramétricas. 2p valor – Comparação de médias entre os grupos estudados (Açaí versus Placebo): Teste T para amostras independentes para variáveis paramétricas e teste Mann Whitney para variáveis 

não paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. DH: Dieta hipoenergética, IFN-γ: interferon gama; TNF-α: fator de necrose tumoral alfa; IL-6: interleucina 6; IL-10: interleucina 10. 

 

 

 

Variáveis DH + açaí (n=30) DH + placebo (n=39)  

 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 p2 

Biomarcador do estresse 

oxidativo 

         

8 -Isoprostanos (pg/ml) 36,3±27,1 15,3±25,3 -21,0±17,7 0,000 23,7±20,1 28,3±40,9 4,5±45,6 0,474 0,037 

Biomarcadores do estado 

antioxidante 

         

Vitamina A (µmol/L) 1,9±0,6 2,0±0,6 0,1±0,6 0,524 1,8±0,5 2,0±0,8 0,2±0,7 0,045 0,492 

Vitamina E (µmol/L) 31,8±8,2 29,4±6,2 -2,4±7,5 0,093 29,8±5,7 27,5±4,5 -2,3±5,8 0,020 0,153 

Biomarcadores do estado 

inflamatório 

         

IFN-γ (pg/mL) 6,7±16,8 3,1±4,5 -3,6±12,5 0,001 3,6±4,9 2,5±2,7 -1,1±5,5 0,008 0,738 

TNF-α (pg/mL) 11,2±15,7 9,3±9,0 -1,8±8,1 0,371 8,4±5,0 7,5±4,4 -0,9±5,3 0,306 0,414 

IL-6 (pg/mL) 7,9±32,2 4,4±10,9 -3,6±21,8 0,042 2,3±1,6 2,6±1,8 0,4±1,2 0,159 0,081 

IL-10(pg/mL) 11,4±53,4 5,4±15,9 -6,0±38,5 0,864 2,1±3,1 2,0±2,1 -0,1±1,3 0,553 0,716 
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7.  DISCUSSÃO 

 

 A obesidade e a dislipidemia são consideradas um dos principais fatores determinantes 

para o desenolvimento das DCV. Medidas que visam a promoção da alimentação adequada e 

saudável são necessárias, e estratégias dietéticas que possam atuar regulando as concentrações 

séricas de lipídios e exerçam ação antioxidante e anti-inflamatória são importantes para a 

prevenção destas doenças. Neste estudo, investigamos os efeitos de uma dieta hipoenergética 

associada a polpa de açaí em indivíduos com sobrepeso ou obesidade e dislipidemia. 

 Ao avaliar a composição do açaí, observamos que o ácido-graxo predominante na polpa 

do açaí é o ácido graxo monoinsaturado oleico (n-9). Resultados similares foram encontrados 

por Menezes et al (2008) que analisaram os nutrientes presentes na polpa de açaí liofilizado e 

constataram alto teor de lipídios (40,75%), sendo 52,7% representado pelo ácido oleico.  

 Ácidos graxos monoinsaturados (AGMI) são recomendados pelas diretrizes brasileiras 

de obesidade e dislipidemia, uma vez que o seu consumo está associado com o controle de 

fatores de risco cardiovascular (SANTOS et al., 2013). O interesse no papel dos AGMI na 

prevenção de DCV surgiu a partir dos efeitos benéficos observados no padrão de dieta 

mediterrânea. Fitó et al (2009), ao estudarem 372 indivíduos com alto risco cardiovascular 

integrantes do estudo PREDIMED, verificaram que após 3 meses, os grupos que consumiram 

azeite de oliva (fonte de AGMI) ou nozes (fonte de AGPI) ad libitum, reduziram o colesterol 

total, PAS, PAD e LDL-ox em comparação ao grupo que recebeu uma dieta baixa em gordura.        

 Schauss et al (2016) observaram que este fruto contém alto teor de compostos fenólicos 

e alta capacidade antioxidante demonstrada pelo método ORAC. Kuskoski et al (2005) ao 

analisarem a polpa de 11 tipos de frutas comercializadas no Brasil, verificaram que estre fruto 

foi o quarto maior em quantidade de atividade antioxidante demonstrada pela captura do radical 

DPPH e 2,2´- azinobis (3-etilbenzotiazolina-6-ácido sulfônico (ABTS). No presente estudo, 

observou-se semelhança entre os resultados de DPPH, mostrando alta capacidade antioxidante 

do açaí, possivelmente devido ao teor de compostos fenólicos, o que poderia contribuir para a 

melhora do estado antioxidante dos voluntários do projeto. Del Pozo-Insfran et al (2004) 

também estudaram a capacidade antioxidante total e caracterizaram os componentes 

polifenólicos presentes no açaí, e verificaram que as antocianinas representam os principais 

compostos fenólicos na sua composição e são responsáveis por grande parte da capacidade 

antioxidante. Além do mais, mostraram que a capacidade antioxidante foi superior aos 
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encontrados em outros frutos ricos em antocianinas, como morango, framboesa, amoras pretas 

e suco de uva. 

 O consumo de compostos fenólicos tem sido associado com a prevenção de doenças 

crônicas. De fato, nos últimos anos, estudos mostraram que a ingestão destes compostos 

bioativos pode melhorar o perfil lipíco, pressão arterial, glicose, reduzir o estresse oxidativo e 

a inflamação (ZERN et al., 2005; ANNUZZI et al., 2014; HOSSEINI et al., 2016; GU et al., 

2016). 

 Com o objetivo de reduzir as perdas de seguimento durante o ensaio clínico e adaptar 

os voluntários ao estudo, foi realizado o run in que é o período de 30 dias onde os voluntários 

receberam somente uma DH. O período de run in tem sido indicado em ensaios clínicos 

randomizados que requerem múltiplas visitas ou intervenções, podendo aumentar a 

probabilidade de acompanhamento e diminuir o número de desistências ou dados incompletos 

após a randomização (ULMER et al., 2008). Apesar de ter utilizado este período, não 

conseguimos evitar 34,3% de perdas de seguimento ao longo do estudo. 

Elevadas taxas de abandono também foram observadas em estudos de intervenção 

dietética. Em um ensaio clínico retrospectivo, Inelmen et al. (2005) verificaram 69,2% de 

desistência de uma amostra de 383 pacientes atendidos em um ambulatório para o tratamento 

de sobrepeso e obesidade nos primeiros 3 meses de seguimento (aproximadamente 80% 

abandonaram o tratamento na primeira consulta), 20,6% deixaram o programa entre o 3º e no 

6º mês, e 10,1% retiraram-se nos últimos 6 meses do período do estudo. 

Hadžiabdić et al (2015) constataram 32,3 % de abandono em um programa de redução 

de peso que envolveu terapia de grupo, e verificou que os pacientes com menor nível de 

escolaridade e maior nível de obesidade eram os mais propensos a desistir. No presente estudo, 

observamos que a maior parte dos desistentes tinham o ensino médio ou superior completo e 

obesidade grau I. Colombo et al. (2014) realizaram um estudo observacional retrospectivo com 

um total de 98 adultos obesos que foram submetidos a um período de 6 meses de tratamento 

dietético para perda de peso, e realizaram análise de regressão multivariada para identificar os 

preditores da desistência. Estes pesquisadores observaram 57% de abandono em 6 meses e 

mostraram que características psicopatológicas; tentativas anteriores de realizarem dietas para 

perda de peso e uma resposta inicial não favorável ao tratamento são preditores independentes 

do abandono do tratamento da obesidade. 
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 Durante o período de run in observamos uma redução significativa da massa corporal e 

do IMC e redução, porém não significativa da PA e parâmetros bioquímicos. Valle et al (2015) 

verificaram o efeito de uma DH sobre a composição corporal e perfil lipídico de 20 mulheres 

adultas com sobrepeso por 12 semanas, e também observaram modificações nas variáveis 

antropométricas (massa corporal, percentual de gordura, IMC e massa magra) e do perfil 

lipídico (triglicerídeos, CT, LDL e VLDL).  Di Daniele et al (2013) ao avaliarem o efeito de 

uma DH baseada nos padrões mediterrâneos por 6 meses também verificaram redução 

significativa na massa corporal, IMC, PC e dos níveis séricos de TG. 

 Sabe-se que a redução da massa corporal pode ser favorável na prevenção e no manejo 

das comorbidades associadas ao sobrepeso e obesidade. Uma revisão sistemática e metanálise 

de ensaios clínicos randomizados realizada para determinar a diferença nos resultados de saúde 

associados à perda de peso na prevenção primária de DCV, mostrou que as intervenções 

dietéticas que causam perdas de peso podem ser efetivas na melhora da PAS, do LDL, TG e 

glicose ao longo de 6 – 12 meses e que as mudanças significativas permanecem após 2 anos 

para vários fatores de risco ( ZOMER et al., 2016). 

Na segunda etapa, ao avaliar os dados dietéticos não observamos mudanças no consumo 

de nutrientes ao longo estudo, no entanto, houve um maior consumo de AGMI no grupo 

DH+açaí em comparação ao DH+placebo, que pode ter ocorrido em razão da ingestão do açaí, 

visto que é um fruto rico em AGMI do tipo oleico.  

Apesar das orientações nutricionais fornecidas durante todo o estudo, houve um 

aumento do consumo de AGS no grupo DH+placebo. Em ambos os grupos, o consumo estava 

acima das recomendações, provavelmente porque esses indivíduos consumiam mais alimentos 

fontes desse tipo de gordura, como carnes, queijos e derivados de leite ricos em gordura. Não 

foi observado modificações no perfil lipídico, no entanto, a redução do consumo de AGS tem 

sido recomendada pelas diretrizes para reduzir o risco coronriano, uma vez que o excesso desse 

ácido graxo se associa com o aumento do colesterol total e LDL (SANTOS et al.,2013; 

FALUDI et al 2017). Wang et al 2017 quantificaram a carga de doença atribuível a cada gordura 

dietética através dos dados do Global Burden of Diseases (GBD) de 2010, coletados em 186 

países no período de 1990 a 2010 e ao avaliarem  o impacto do consumo excessivo de AGS, 

identificaram 250.900 mortes por doença coronariana por ano em todo o mundo, representando 

3,6% da mortalidade global por doença coronariana. 
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Apesar de estar dentro dos valores recomendados (2,0g/dia), o aumento do consumo de 

sódio também foi verificado no grupo DH+placebo. O consumo excessivo de sódio está 

associado com a elevação da pressão arterial, que é um importante fator de risco para a DCV. 

Um estudo baseado nos dados do GBD que utilizou uma avaliação comparativa de risco para 

estimar a carga de fatores de risco dietéticos e metabólicos na mortalidade por DCV e diabetes 

no Brasil, mostrou que a PAS elevada e a dieta inadequada foram os principais fatores 

relacionados com as mortes cardiometabólicas no ano de 2010 e alta ingestão de sódio foi um 

dos maiores contribuintes para estas mortes (OTTO et al., 2016). 

Ainda com relação ao consumo alimentar, observamos que a ingestão de carboidratos, 

fibras, vitaminas e minerais estavam abaixo das recomendações diárias preconizadas para cada 

nutriente. Resultados similares foram encontrados por Agarwal et al 2015, que verificaram 

menor ingestão de vitaminas A, C, D, E, cálcio, magnésio, potássio e fibra e maior prevalência 

de inadequação desses micronutrientes em adultos obesos. Isso pode ocorrer, porque o consumo 

alimentar de indivíduos obesos caracteriza-se por ser elevado em alimentos de alta densidade 

energética, ricos em açúcares simples, gordura saturada, sódio e conservantes e baixo em fibras 

e micronutrientes, devido ao reduzido consumo de frutas e verduras (PEREIRA et al.,2009). 

É importante considerar que a estimativa do real consumo alimentar é, ao mesmo tempo, 

de extrema importância e difícil de se avaliar, devido as limitações metodológicas, uma das 

quais é o erro de mensuração inerente a ingestão dietética autorreferida (PARK et al., 2018). 

No R24h por exemplo, o viés de memória é uma das grandes preocupações e no registro 

alimentar, pode ocorrer a omissão de alguns alimentos e o consumo alimentar pode ser alterado, 

pois o indivíduo sabe que está sendo avaliado (FISBERG et al., 2009). Indivíduos com excesso 

de peso e insatisfeitos com o peso corporal apresentam maior probabilide de sub-relatar o 

consumo alimentar (AVELINO et al.,2014). Cabe ressaltar que em todas as consultas, as 

dúvidas referentes ao preenchimento dos registros eram esclarecidas e utilizamos utensílios 

(colheres, copos, etc) com o objetivo de facilitar a caracterização do tamanho das porções 

ingeridas e assim minimizar os erros. 

Assim como na primeira etapa, a DH foi eficaz na dimuinuição da massa corporal, IMC 

e PC, no entanto esta redução foi inferior ao previsto e ao avaliar os dados dietéticos, podemos 

notar a dificuldade desses voluntários em aderir o plano alimentar, mostrando que não é fácil 

modificar o estilo de vida. Do mesmo modo, Gonçalves et al 2015 ao estudarem 154 mulheres 

em tratamento nutricional para redução de peso, verificaram baixa adesão à dieta e a perda de 

peso foi abaixo da esperada (menos que 3kg), mesmo entre aquelas que frequentaram 10 ou 
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mais consultas. Um estudo que teve como objetivo caracterizar a adesão à reeducação alimentar 

para perda de peso em adultos, retratou que a não adesão é frequente e uma das principais 

dificuldades de realização do plano alimentar apontadas pelos pacientes são finais de semana, 

festas e ocasiões sociais, resultados lentos e ansidade. Além disso, destacou que os pacientes 

buscam mudanças de comportamento alimentar por tempo determinado e resultados rápidos, 

porém, os hábitos alimentares devem ser reconstruídos e assimilados ao contidiano 

(KOEHNLEIN et al., 2008). 

 Durante o período de intervenção, observamos que o açaí não exerceu efeito adicional 

à DH em relação aos dados antropométricos, da pressão arterial e do perfil lipídico. 

 Devido ao seu conteúdo de AGMI, polifenóis e fibras, foi pressuposto que o açaí 

melhoraria o perfil lipídico e assim contribuiria para a melhora da dislipidemia. Os AGMI e 

AGPI estão associados com a melhora do metabolismo lipídico por reduzir os níveis de CT e a 

razão CT/HDL-C e LDL-C/HDL-C que representam o risco aterogênico (VENTURINI et 

al.,2015). O consumo de fibra dietética também está relacionado com um menor risco de DCV 

(THREAPLETON et al.,2013; KIM & JE, 2016) por inibir a reabsorção de sais biliares pela 

circulação entero-hepática, resultando na excreção de sais bliares pelas fezes e como 

consequência o colesterol é rapidamente metabolizado no hepatócito para restabelecer o pool 

de sais biliares. Outro mecanismo inclui a fermentação bacteriana das fibras solúveis no 

intestino grosso, que produz ácidos graxos de cadeia curta, como o acetato, propionato e 

butirato, que inibem a síntese do colesterol pelo fígado (GUNNES & GILDLEY, 2010). As 

antocianinas foram associadas com o aumento do colesterol HDL e redução do colesterol LDL, 

provavelmente por inibir a proteína de transferência de ésteres de colesterol (CETP) que 

promove a troca de ésteres de colesterol e triacilglicerol entre HDL e outras liporoteínas (QIN 

et al., 2009). 

 Em modelo experimental de ratos com hipercolesterolemia induzida por dieta, a adição 

de polpa de açaí foi capaz de reduzir os níveis séricos de CT e colesterol não-HDL, e foi 

sugerido que este efeito hipocolesterolêmico foi devido ao aumento significativo da expressão 

hepática do receptor LDLR e dos transportadores ABCG5 e ABCG8, resultando no aumento 

da secreção biliar de colesterol e aumento da captação de LDL colesterol pelo fígado (de 

SOUZA et al., 2012). 

 Ao contrário das pesquisas realizadas em modelo animal, a maioria dos ensaios clínicos 

que utilizaram o açaí como intervenção, encontrou resultados semelhantes ao nosso estudo, 
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demonstrando que o consumo deste fruto não influencia no perfil das lipoproteínas. Pala et al. 

2018 avaliaram o efeito do consumo de 200g de açaí em 40 mulheres saudáveis por 4 semanas 

e não observaram alterações no CT, LDL e HDL, entretanto, foi observado um aumento da apo-

A-I, que é principal componente proteico do HDL e um aumento da transferência de lipídios 

para HDL, que tem importância no metabolismo desta lipoproteína. Barbosa et al (2016) 

também não encontraram alterações nos indicadores antropométricos e no perfil lipídico, após 

a ingestão de 200g de polpa de açaí/dia durante 4 semanas em 35 mulheres saudáveis. O mesmo 

ocorreu com Kim et al (2018) ao avaliarem 37 indivíduos com síndrome metabólica, que 

consumiram 325ml de uma bebida à base de açaí (equivalente a 162,5 g de açaí) 2 vezes / dia, 

por 12 semanas. 

 Em contraste, Udani et al.  (2011), conduziram um estudo piloto com 10 voluntários 

com sobrepeso e sem dislipidemia e ofertaram 200g de açaí por dia durante 1 mês e observaram 

redução na glicose de jejum, insulina, CT e LDL ao comparar com os dados basais, porém, 

estes pesquisadores não utilizaram placebo, os voluntários não eram dislipidêmicos e foram 

orientados a evitar alimentos ricos em nitratos (como bacon e cachorro-quente) durante o 

período de estudo, além do mais, o tamanho da amostra foi pequeno,logo, não é possível afirmar 

que estes resultados positivos são devidos  a ingestão do açaí. 

 Uma recente revisão sistemática e meta-análise de ensaios clínicos randomizados que 

avaliou os efeitos da suplementação de antocianinas em biomarcadores cardiometabólicos, 

mostrou que não houve efeitos significativos da suplementação de antocianinas nos índices 

antropométricos, perfil lipídico e PA. No entanto, ao realizar análise de subgrupos, os fatores 

mais importantes que causaram heterogeneidade foram a dose e a duração da suplementação. 

Doze semanas de suplementação, reduziram siginificativamente o peso, IMC, HDL e LDL, e a 

suplementação > 300mg/dia tiveram efeitos positivos na redução do CT e LDL, especialmente 

em pacientes com hipercolesterolemia (DANESHZAD et al., 2018). No presente estudo, 

preferimos utilizar a polpa da fruta na forma em que é comercializada e assim representar o 

modo em que é consumida pela população, ao invés de utilizar extratos, que apresentam maiores 

quantidades destes compostos. Logo, pode ser uma possível explicação pelo qual não 

encontramos efeitos positivos nesses biomarcadores. 

 O efeito das antocianinas no estresse oxidativo e inflamação tem sido investigado em 

diferentes estudos (RISO et al., 2013; DAVINELLI et al., 2015; HOSSEINI et al., 2016). Em 

relação ao açaí, foi demonstrado que a suplementação deste fruto em ratos com 

hipercolesterolemia foi capaz de melhorar o estado antioxidante destes animais por reduzir os 
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níveis séricos de proteínas totais e carboniladas, grupos sulfridrila livres e ligados a proteínas e 

também por reduzir a atividade da superóxido dismutase e aumentar a atividade da 

paraoxanase,sugerindo que os flavonoides da polpa do açaí podem funcionar para reduzir o 

estresse causado pela dieta hipercolesterolêmica (de SOUZA et al., 2010). Barbosa et al (2016) 

também observaram aumento da atividade da catalase, da capacidade antioxidante total e uma 

redução da produção EROs, após a suplementação de 200g de açaí por 4 semanas em mulheres 

saudáveis. 

  Para avaliar o estresse oxidativo, utilizamos os níveis plasmáticos de 8- isoprostanos, 

que são marcadores específicos da peroxidação lipídica e por serem estáveis, podem ser 

encontrados em todos os fluídos biológicos e tecidos. Nossos resultados suportam a hipótese 

de que o açaí pode exercer efeitos benéficos em relação a melhora do estresse oxidativo, uma 

vez que observamos que após 60 dias de intervenção com açaí houve uma redução significativa 

nos níveis plasmáticos de 8-isoprostanos no grupo que consumiu a DH associada ao açaí e esta 

diferença foi observada entre os grupos. Kim et al (2018) também verificaram redução nos 

níveis urinários de 8-isoprostanos no grupo açaí em comparação ao placebo em indivíduos com 

síndrome metabólica. Como mencionando anteriormente, o açaí é rico em antocianinas, e estes 

compostos têm alta capacidade antioxidante e atuam impedindo a formação de EROs por meio 

na inibição enzimática ou pelo sequestro de oligoelementos envolvidos na produção de radicais 

livres, além de inibir também a peroxidação lipídica (REIS et al., 2016).  

 Com o intuito de avaliar a capacidade antioxidante, determinamos as concentrações 

plasmáticas das vitaminas lipossolúveis, porém, não foi possível observar mudanças 

significativas nestes indicadores ao adicionar o açaí na dieta destes voluntários. O mesmo 

aconteceu com o estudo desenvolvido por Weisel et al.(2006), que após um período de run in, 

forneceu 700mL de um suco de frutas vermelhas rico em antocianinas e polifenóis ou suco 

controle para homens saudáveis em um estudo de intervenção com duração de 4 semanas 

seguido de 3 semanas de wash-out e também não observaram alterações nos níveis plasmáticos 

de carotenóides e α-tocoferol, entretanto houve uma diminuição do dano oxidativo ao DNA e 

aumento significativo dos níveis de glutationa. 

 Estudos em humanos que avaliaram o efeito do açaí nos marcadores inflamatórios ainda 

são limitados. Recentemente, KIM et al (2018) avaliaram os níveis plasmáticos de proteína C 

reativa (PCR), TNF-α, IFN-γ e IL-6 e observaram que o consumo por 12 semanas de uma 

bebida à base de açaí foi capaz de reduzir significativamente os níveis plasmáticos de INFγ. 

Neste estudo, observamos redução significativa do IFN-γ em ambos os grupos, porém a IL-6 
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reduziu somente no grupo açaí. Apesar de não encontrarmos diferenças significativas dos 

marcadores inflamatórios entre os grupos estudados, podemos notar que o açaí associado a 

dieta, foi capaz de melhorar, de um modo geral, o estado inflamatório destes indivíduos. 

 Os mecanismos pelos quais as antocianinas podem reduzir a inflamação ainda não foram 

esclarecidos, no entanto, tem sido sugerido que a sua ação anti-inflamatória pode ser atribuída 

as suas atividades antioxidantes, que resulta na regulação negativa da via de sinalização do NF-

κB e da proteína quinase ativada por mitógeno (MAPK), que são vias envolvidas com a resposta 

inflamatória (KARLSEN et al., 2007; VENDRAME & KLIMIS-ZACAS, 2015). 

 O presente estudo apresenta limitações que podem ter influenciado nos resultados, como 

as perdas seletivas durante o estudo, o número pequeno de voluntários, quantidade de açaí 

fornecida pode não ter sido suficiente para observar o efeito adicional à DH nos parâmetros do 

perfil lipídico e a falta de dosagem de algum marcador de ingestão do açaí, como ácidos graxos 

plasmáticos, antocianinas ou microRNAs, sendo a adesão verificada por meio dos inquéritos 

dietéticos e avalição das sobras em cada consulta. 

 Apesar das limitações, este trabalho pode contribuir para a literatura científica e servir 

como base para futuros estudos, uma vez que os pacientes foram controlados por uma dieta, 

utilizamos o placebo e obtivemos um maior número de voluntários em comparação a outros 

estudos que utilizaram açaí como intervenção. 
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8. CONCLUSÕES  

 

 Com base nos resultados do presente estudo podemos concluir que: 

• A composição do açaí mostrou ter alto teor de AGMI do tipo oleico, além de apresentar 

melhor capacidade antioxidante; 

• A DH foi eficiente na redução da massa corporal e do IMC; 

• Não houve mudanças no consumo de nutrientes, no entanto, houve um maior consumo 

de AGMI no grupo que consumiu açaí. 

• A adição do açaí à DH não promoveu efeito adicional nos indicadores antropométricos, 

do perfil lipídico e da PA. 

• A dieta associada a polpa de açaí na quantidade de 200g por dia (684,6 mg de EAG/g 

de compostos fenólicos livres) reduziu o estresse oxidativo e a inflamação, por meio da 

diminuição das concentrações plasmáticas de 8-isoprostanos, IFN-γ e IL-6. 
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ANEXO 1 

DIVULGAÇÃO DA PESQUISA 
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ANEXO 2 

TERMO DE CONSETIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Universidade Federal do Rio de Janeiro 

Faculdade de Medicina 

Programa de Pós-graduação em Medicina – Cardiologia 

 

 O Sr (a) está convidado a participar de um estudo que tem por objetivo avaliar o efeito 

da dieta e do consumo da polpa de açaí em várias alterações no seu organismo causadas pelo 

excesso de peso, pressão alta, elevação do açúcar e gordura do sangue que fazem mal para o 

seu coração. Além disso, algumas características que podem estar presentes no sangue das 

pessoas estão associadas ao aumento de substâncias prejudiciais. O açaí é um alimento rico em 

nutrientes, que ajuda a combater a formação das substâncias prejudiciais no nosso corpo. 

 Este estudo está sendo realizado pela Professora DrªGlorimar Rosa do Instituto de 

Nutrição-UFRJ, Professora Drª Gláucia Maria Moraes de Oliveira da Faculdade de Medicina-

UFRJ e pela nutricionista Luciana Nicolau Aranha, estudante do Programa de Pós-Graduação 

em Medicina-Cardiologia da UFRJ. Os resultados desse estudo ajudarão no tratamento 

nutricional da obesidade e das doenças cardiovasculares. 

 O estudo será composto por 3 etapas. Na primeira etapa do estudo O Sr (a) receberá um 

plano alimentar nutricionalmente balanceado para a perda de peso e após 30 dias, será 

remarcada uma nova consulta onde será distribuído, ou seja, colocado em um dos grupos do 

estudo que receberá a polpa de açaí ou o placebo (substância da qual não se espera nenhuma 

alteração no que será analisado em você) juntamente com a dieta. Após três meses de 

suplementação (com açaí ou placebo) será realizada uma troca, ou seja, primeiramente quem 

recebeu o açaí, agora consumirá o placebo e vice e versa. O estudo será do tipo duplo-cego, ou 

seja, nem você saberá se está ingerindo açaí ou placebo, nem a pesquisadora que estará em 

contato com você saberá o que lhe estará entregando. Somente uma terceira pesquisadora saberá 

a qual grupo você pertencerá. Faremos 11 (onze) consultas, que serão a cada 30 (trinta) dias. 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Efeitos da dieta associada ao consumo de açaí (Euterpe oleracea Mart.) em 

biomarcadores metabólicos, do estado antioxidante, da resposta inflamatória e expressão 

de microRNAs em indivíduos com excesso de peso e dislipidêmicos 

Versão 22/02/2016 
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 Ao participar deste estudo, pediremos para o Sr (a) responder um questionário, contendo 

perguntas para a obtenção de informações gerais (nome, sexo, idade, escolaridade, endereço e 

telefone de contato, história familiar, uso de medicamentos, etc). Além disso, faremos perguntas 

sobre a sua alimentação e avaliaremos a sua pressão arterial, peso, estatura, circunferência da 

cintura e gordura corporal. Também coletaremos 7 tubos de sangue (4mL ou 1 colher de 

sobremesa cada), após o jejum de 12 horas. As amostras de sangue serão armazenadas 

temporariamente no Laboratório do Centro de Pesquisa e Extensão em Nutrição clínica do 

Hospital Universitário Clementino Fraga Filho/HUCFF/UFRJ para avaliar os exames de 

sangue, como a glicose, colesterol, triglicerídeos, LDL-colesterol, HDL-colesterol, insulina, 

isoprostano, adiponectina, IGF-1, citocinas inflamatórias e anti-inflamatórias e microRNA. 

 Todas as amostras de sangue coletadas durante esta pesquisa, conforme descrito acima, 

serão utilizadas apenas para os propósitos descritos neste Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido. Ao final da pesquisa ou depois que todos os resultados dos exames ficarem 

prontos, se tiver sobrado alguma quantidade de sangue, estas amostras serão destruídas e/ou 

devolvidas. O laboratório não irá guardar suas amostras biológicas. 

  O sangue será coletado na veia de seu antebraço, por profissional capacitado, seguindo 

todas as normas de segurança, utilizando material descartável. Faremos 10 coletas de sangue 

em dias diferentes. A primeira coleta será realizada no início do estudo, a segunda após a 

primeira etapa da dieta e em seguida após o uso da suplementação: 30 dias, 60 dias, 90 dias, 

120 dias, 150 dias, 180 dias, 210 dias e 240 dias.  

 O Sr (a) não sofrerá nenhum risco ao participar do estudo. Os desconfortos são aqueles 

associados com a coleta de sangue, dor e hematomas no local da punção.  

 A participação nesse estudo não contempla recompensa de qualquer natureza. O Sr (a) 

não pagará pelo exame de sangue e pelas outras avaliações.  

Após cada coleta de sangue, o Sr (a) receberá um lanche, garantindo suas despesas 

decorrentes com a alimentação. 

 É garantida a liberdade de se recusar a participar ou de retirar o seu consentimento, em 

qualquer etapa da pesquisa, sem penalização alguma. Garantimos sigilo absoluto quanto aos 

dados pessoais coletados e resultados obtidos. Após o término da pesquisa, as informações 

serão transcritas dos questionários para arquivos no computador e mantidos em local reservado. 

Todos os resultados de exames realizados e tratamento, serão fornecidos ao participante da 

pesquisa no final do estudo. Os resultados serão divulgados no meio científico e na instituição 

onde os dados foram obtidos e os participantes terão acesso a estes, após a conclusão das 

análises. As amostras coletadas só serão utilizadas nesse projeto. 
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Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso ao profissional responsável que poderá 

ser encontrado através do telefone: (21) 98287-1313 (Luciana Nicolau Aranha).Se você tiver 

alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de 

Ética em Pesquisa (CEP) do Hospital Universitário Clementino Fraga Filho/HUCFF/UFRJ – 

R. Prof. Rodolpho Paulo Rocco, n.° 255 – Cidade Universitária/Ilha do Fundão - Sala 01D-

46/1° andar - pelo telefone 3938-2480, de segunda a sexta-feira, das 8 às 16 horas, ou através 

do e-mail:  cep@hucff.ufrj.br.  O Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) é o órgão que tem como 

objetivo defender os interesses dos participantes da pesquisa no Brasil, além de contribuir no 

desenvolvimento da pesquisa de padrões éticos. 

 

CONSENTIMENTO 

“Acredito ter sido suficientemente informado (a) a respeito das informações sobre o estudo 

acima citado que li ou que foram lidas para mim, ficando claros os objetivos da pesquisa, os 

procedimentos a serem realizados, assim como os riscos e sigilo dos dados fornecidos. Ficou 

claro que não receberei recompensa de qualquer natureza e que não terei de pagar pelo exame 

de sangue e outras avaliações. Poderei retirar meu consentimento, antes ou durante o estudo, 

sem penalidades ou prejuízo a mim. Estou ciente de que receberei os resultados somente no 

final do estudo. Eu receberei uma via desse Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(TCLE) e a outra ficará com a pesquisadora responsável por essa pesquisa. Além disso, estou 

ciente de que eu (ou meu representante legal) e o pesquisador responsável por essa pesquisa 

deveremos rubricar todas as folhas desse Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – TCLE 

e assinar a última”. 

 

_______________________________________            Data: ____ / ____/_____ 

(Nome do (a) participante da pesquisa 

 

_____________________________________ 

(Assinatura do (a) participante da pesquisa 

 

 

_______________________________________            Data: ____ / ____/_____ 

(Nome do (a) Pesquisador Responsável) 

 

_____________________________________ 

(Assinatura do Pesquisador Responsável) 

 

 

mailto:cep@hucff.ufrj.br
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ANEXO 3 

 

QUESTIONÁRIO DE DADOS GERAIS 

PROJETO AÇAÍ 

 

Data da consulta: ______/_______/_______ 

Entrevistador:____________________________________________________ 

 

I. Dados Pessoais 

Nome: _____________________________________________________________ Código: 

_________________  

Endereço: 

__________________________________________________________________________________ 

CEP: ___________ Telefone: _____________ celular:__________ E-mail: 

______________________________ 

Data de nascimento: ____/____/____ Idade: ________ Cor da pele (auto-relatado): ______________ 

Estado civil:(  ) Solteiro (a) (  )Casado(a)   (  )Divorciado(a)  (  )Viúvo(a)   (  ) Tem companheiro(a) 

Naturalidade: _______________________         Nacionalidade: _________________________ 

Profissão: __________________________         Tem filhos? (  ) Sim  (  ) Não        Quantos:___________ 

Renda familiar (salário-mínimo): ________Nº de residentes: _____ Renda per 

capita:________________ 

Moradia: (  )imóvel próprio    (  ) imóvel alugado (  )imóvel cedido  (  

)outros________________________ 

Seu bairro (sua casa) recebe água encanada? (  )Sim   (  )Não 

Sua casa está ligada à rede pública de coletora de esgoto? (  )Sim  ( )Não 

Escolaridade:  (  ) Analfabeto     (  ) Ensino Fundamental     (  )Completo      (  )Incompleto (  ) Ensino 

Médio          (  )Completo      (  )Incompleto  (  ) Ensino Superior      (  )Completo      (  )Incompleto  

Anos de estudo_______ 

II. História da Doença Atual 

(  ) Doenças cardiovasculares Há quanto tempo? 

(  ) Diabetes Há quanto tempo? 

(  ) HAS Há quanto tempo? 

(  ) Dislipidemia Há quanto tempo? 

 

Outros: ____________________________________________________________________________ 

VET da dieta: 

Atividade Física: 



104 

 

III. História Familiar (citar o grau de parentesco) 

(  ) Obesidade:________ (  ) Hipertensão: _______________ (  ) Dislipidemia:_______________ 

(  ) Diabetes Mellitus 2: _________ (  ) Doenças Cardiovasculares: _________________ 

Outras: ___________________________________________________________________________ 

IV. História Social 

Tabagismo: (  ) Fuma   (  ) Não fuma   (  ) Ex-fumante Por quanto tempo fuma ou fumou? ________. 

Quantos cigarros/dia? ____________. Se parou, há quanto tempo parou? __________ 

Etilismo: (  ) Bebe  (  ) Não bebe (  ) Ex-etilista        Há quanto tempo? ____________________ 

Frequência de Consumo?(  ) nunca ou menos de 1x/mês (  )1 a 3x/mês (  ) 1x/sem (  ) 2 a 4x/sem (  ) 

1x/dia(  ) > 1x/dia. Quantidade de consumo por vez?_________________ Tipo de 

bebida:__________________________ 

V. Anamnese Alimentar 

Orientação Prévia Nutricional?  (  ) Sim (  ) Não   Caso positivo, qual o profissional que 

orientou?_______________                 Qual objetivo da dieta? ____________________________ 

Atualmente está fazendo algum tipo de dieta? (  ) Sim   (  )Não 

Apresenta alergia/intolerância a algum alimento? ()Sim  ( )Não   Qual?___________________________ 

Apresenta aversão a algum alimento? (  ) Sim (  )Não  Qual?______________________________ 

Como considera seu apetite? ( ) Normal (  )Reduzido  (  )Aumentado 

Alteração da função intestinal ( ) Sim  ( ) Não     Frequência das evacuações:_______________________ 

Alterações gastrointestinais: (  )Diarréia  (  )Constipação  (  ) Flatulência (  ) Náuseas(  )   Vômitos   (   ) 

azia    (   ) refluxo    (   ) eructação    Quantidade de água ingerida/dia :_________ 

Usa algum suplemento alimentar: (  ) Sim  (  )Não   

Qual?_______________________Por indicação de algum profissional?________________________ 

Qual o consumo mensal de açúcar (tipo) na sua residência? 

____________________________________ 

Consumo familiar mensal de óleo/azeite? _________________________ Qual tipo?_______________ 

Qual o consumo mensal de sal (tipo) na sua residência? 

______________________________________________ 

Usa outros temperos industrializados/ervas? ( ) Sim  ( ) Não  

Quais?_______________________________ 
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VI. Medicações atuais e nos últimos 3 meses: 

Medicações Dose/dia 

  

  

  

  

  

  

Se mulher, utiliza contraceptivo: (  )Sim  (  ) Não   Qual? ______________________________ 

Faz reposição hormonal? (  )Sim  (  ) Não   Qual? ______________________________ 

Alterou a medicação ao longo do estudo? (  )Sim  (  ) Não   Qual? ______________________________ 

 

VII. Pressão arterial (mmHg) 

 

 Início 

Run in 

Final 

Run in 

T0 T30 T60 

Data      

PA 

(mmHg) 

     

 

VIII. Avaliação Antropométrica e da composição corporal 

 

 Início 

Run in 

Final 

Run 

in 

T0 T30 T60 

Data      

Menstruação (  ) Sim 

(  ) Não  

(  ) Sim 

(  ) Não 

(  ) Sim 

(  ) Não 

(  ) Sim 

(  ) Não 

(  ) Sim 

(  ) Não 

Estatura (m)      

MC (Kg)      

IMC Kg/m2)      

PC (cm)      

PP (cm)      
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IX. Dados Laboratoriais 

 

Exames Início 

Run in 

Final 

Run in 

T0 T30 T60 

Glicose (mg/dL)      

Colesterol Total (mg/dL)      

HDL- Colesterol (mg/dL)      

LDL-Colesterol 

(mg/dL) 

     

VLDL- 

Colesterol(mg/dL) 

     

Triglicerídeos (mg/dL)      

Índice de Castelli I      

Índice de Castelli II      

Ácidos graxos      

Isoprostano      

IL-6      

IL-10      

TNF-α      

INF-ƴ      

Vitamina A      

Vitamina E      

 

X. Avaliação da aceitação do complemento 

(   ) Muito Bom  (  )Bom  (  )Regular (  )Não Gostei Sobras?________________________ 

Sentiu algum desconforto gastrointestinal após o uso do complemento?  (  )Sim   (  ) Não 

Percebeu modificação do apetite durante a pesquisa? (  )Sim  (  )Não   Qual? _________________ 

Outras observações:  

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________ 
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ANEXO 4 

QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSICA (IPAQ) 
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ANEXO 5 

RECORDATÓRIO DE 24 HORAS 

Nome:___________________________________________________Código:_______ 

Data:_____/_____/_____Dia da semana:____________ Foi um dia:( ) típico ( )atípico 

Acorda:________h Dorme:_________h 

DESJEJUM COLAÇÃO ALMOÇO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Horário: 

Local: 

Horário: 

Local: 

Horário: 

Local: 

 

LANCHE JANTAR CEIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Horário: 

Local: 

Horário: 

Local: 

Horário: 

Local: 

 

Observação: Devem ser anotados os tipos de preparações, ingredientes e as quantidades em 

medidas caseiras. 
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ANEXO 6 

REGISTRO ALIMENTAR 
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ANEXO 7 

PLANO ALIMENTAR DIÁRIO 
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ANEXO 8 

LISTA DE SUBSTITUIÇÃO DE ALIMENTOS 
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ANEXO 9 

APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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ANEXO 10 

REGISTRO NA REDE BRASILEIRA DE ENSAIOS CLÍNICOS (REBEC) 
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ANEXO 11 

PRODUÇÃO CIENTÍFICA 

 

ARTIGO ACEITO PARA PUBLICAÇÃO 
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ANEXO 12 

TABELAS DE RESULTADOS UTILIZANDO A MEDIANA (25°-75° PERCENTIL) 

 

1. Características antropométricas, da pressão arterial e bioquímicas durante o run in 

(n=105) 

Variáveis Início run in Final run in Δ P valor 

Massa Corporal 

(Kg) 

93,7 

 (81,2 -105,3) 

91,1 

 (80,3 -104,3) 

- 1,0  

(-2,2 – 0,1) 

0,000 

IMC (kg/m²) 34,4 

(30,8 – 38,0) 

34,0 

(30,6 – 37,9) 

-0,4 

(-0,8 -0,02) 

0,000 

PC (cm) 105,0   

(96,8 – 117,0) 

105,0 

(95,4 – 117,3) 

- 0,4  

(-2,0 – 1) 

0,301 

PP (cm) 37,6 

(35,5 – 42,0) 

37,5 

(35,4 – 41,5) 

0,0 

(-0,6 – 0,4) 

0,072 

RCEst 0,6 

(0,6 -0,7) 

0,6 

(0,6 -0,7) 

0,0 

(-0,01 – 0,01) 

0,312 

PAS (mmHg) 120 

(110-130) 

120 

(110 – 120) 

0,0 

(-10,0 – 0,0) 

0,373 

PAD (mmHg) 80 

(75 – 80) 

80 

(70 – 80) 

0,0 

(-10,0 – 0,0) 

0,338 

Glicose (mg/dL) 91,0 

 (84,0 – 99,8) 

91,0  

(83,0 – 99,0) 

- 0,5 

 (-8,8 – 7,8) 

0,701 

CT (mg/dL) 202 

 (172,0 -229,5) 

198,5  

(170,0 –236,5) 

- 2,0 

 (- 18,0 –16) 

0,224 

LDL (mg/dL) 116 

 (96,8 – 152,0) 

119  

(96,0 – 148,3) 

- 1,0 

(- 18,0 – 16,5) 

0,231 

HDL (mg/dL) 47 

 (40,0 – 54,5) 

48  

(39,2 – 56,0) 

0,0 

 (-5,0 -6) 

0,701 

VLDL (mg/dL) 27,5  

(19,8 – 37,0) 

28,0  

(20,0 – 34,3) 

0,0 

 (-5,0 – 4,5) 

0,308 

TG (mg/dL) 144,0  

(98,0 – 196,0) 

140,5  

(100 –174,8) 

- 1,0 

 (-28,5 – 19,5) 

0,230 

Valores expressos em mediana (25° - 75° percentil). ∆ = variação após 30 dias de intervenção com dieta 

hipoenergética (Final run in – Início run in).  Teste T Pareado para as variáveis com distribuição normal e Teste 

de Wilcoxon para variáveis com distribuição não paramétrica. Considerados valores estatist icamente 

significativos: p <0,05. IMC: índice de massa corporal; PC: Perímetro da cintura; PP: Perímetro do pescoço; 

RCEst: Razão cintura (cm) – estatura (cm); PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; CT: 

colesterol total; LDL: lipoproteína de baixa densidade; VLDL: lipoproteína de muito baixa densidade; HDL: 

lipoproteína de alta densidade; TG: triglicerídeos. 
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2. Consumo de energia, macronutrientes, micronutrientes, fibra alimentar e bebidas 

alcóolicas na primeira etapa do estudo  

Valores expressos em mediana (25° - 75° percentil). ∆ = variação após 30 dias de intervenção com dieta 

hipoenergética (Final run in– início run in). VET: Valor energético total; CHO: carboidrato; PTN: proteína; LIP: 

lipídeos; AGS: ácido graxo saturado; AGMI: ácido graxo monoinsaturado; AGPI: ácido graxo poli-insaturado. 

RAE: Equivalente de atividade de retinol. 

 

 

 

 

Variáveis Início run in Final run in Δ(Final-início) p 

VET (Kcal/dia) 1506,1 

(1254,6 – 1802,9) 

1370,3 

(1088,5 – 1666,4) 

-100,0 

(-200,0 – 0,0) 

0,103 

CHO (% VET) 54,3 

(48,5 – 59,1) 

52,7 

(46,9 – 57,6) 

-1,3 

(-7,5 – 5,2) 

0,354 

PTN (% VET) 19,9 

(16,4 – 23,1) 

19,6 

(16,3 – 22,9) 

0,3 

(-3,4 – 3,8) 

0,666 

LIP (% VET) 25,8 

(21,8 – 30,1) 

27,8 

(23,0 – 32,5) 

0,5 

(-4,3 – 7,1) 

0,078 

AGS (% VET) 8,6 

(6,6 – 11,0) 

8,1 

(6,7 – 10,7) 

-0,02 

(-3,0 – 2,0) 

0,651 

AGMI(%VET) 5,8 

(3,9 – 7,2) 

6,6 

(3,8 – 8,7) 

0,8 

(-1,5 – 3,7) 

0,007 

AGPI (%) 3,0 

(2,0 – 4,2) 

2,6 

(1,7 – 3,7) 

-0,2 

(-1,6 – 0,7) 

0,045 

AGPI da série n-3 (g) 0,5 

(0,3 – 0,7) 

0,4 

(0,3 – 0,6) 

-0,1 

(-0,3 – 0,1) 

0,004 

AGPI da série n-6 (g) 3,3 

(2,0 – 4,9) 

2,5 

(1,4 – 3,6) 

-0,7 

(-2,8 – 0,8) 

0,005 

AG trans (g) 0,8 

(0,4 – 1,6) 

0,7 

(0,2 – 1,5) 

-0,1 

(-0,6 – 0,4) 

0,243 

Colesterol (mg) 183,5 

(136,5 – 262,2) 

143,1 

(103,5 – 231,1) 

-36,6 

(-96,6 – 20,7) 

0,001 

Açúcares (g) 62,4 

(43,7 – 95,3) 

61,9 

(37,0 – 91,4) 

-0,5 

(-29,7 – 17,0) 

0,307 

Fibras totais (g) 14,8 

(11,5 – 19,9) 

14,4 

(9,3 – 18,9) 

-1,8 

(-5,2 – 2,6) 

0,089 

Fibra solúvel (g) 2,1 

(1,4 – 3,0) 

1,9 

(1,1 – 2,9) 

-0,1 

(-1,2 – 0,5) 

0,284 

Vitamina A (RAE) 651,3 

(369,9 – 2725,3) 

602,7 

(349,8 – 4426,6) 

-16,2 

(-376,3 – 524,9) 

0,763 

Vitamina C (mg) 79,3 

(46,3 – 116,8) 

92,5 

(52,8 – 149,3) 

8,1 

(-33,7 – 48,9) 

0,090 

Vitamina E (mg) 2,2 

(1,3 – 3,0) 

2,0 

(1,2 – 2,8) 

-0,6 

(-1,4 – 0,9) 

0,151 

Zinco (mg) 6,0 

(4,3 – 8,1) 

5,8 

(3,8 – 9,1) 

-0,5 

(-2,5 – 2,0) 

0,710 

Selênio (µg) 54,8 

(39,6 – 67,2) 

45,1 

(31,2 – 61,6) 

-8,7 

(-23,5 – 9,5) 

0,003 

Sódio (mg) 1814,3 

(1314,7 – 2269,0) 

1524,5 

(1108,6 – 1977,8) 

-206,8 

(-806,8 – 206,5) 

0,020 

Álcool(g) 0,0 

(0,0 – 0,0) 

0,0 

(0,0 – 0,0) 

0,0 

(0,0 – 0,0 

0,231 
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3. Características dos participantes da pesquisa que concluíram e abandonaram o estudo  

Variáveis Concluiram 

(n = 69) 

Abandonaram 

(n =36) 

P valor 

Idade (anos) 41,3 ± 9,7 39,5 ± 11,5  0,414 

Sexo – n (%) 47 (68,1) 33 (91,7) 0,007 

Cor de pele (auto-relato) – não branco- n (%) 40 (58) 29 (80,6) 0,063 

Estado civil (casado/tem companheiro (a)) -n (%) 34 (49,2) 15 (41,7) 0,730 

Renda familiar – n (%)    0,927 

≤1 SM 21 (30,4) 10 (27,7)  

2-5 SM 34 (49,3) 17 (47,2)  

≥ 6 SM 14 (20,3) 9 (25,0)  

Moradia – n (%)    

Imóvel próprio 47 (68,1) 26 (72,2) 0,251 

Escolaridade -n (%)   0,893 

Ensino fundamental completo 1 (1,4) -  

Ensino fundamental incompleto 2 (2,9) 2 (5,6)  

Ensino médio completo 25 (36,2) 14 (38,9)  

Ensino médio incompleto 2 (2,9) 2 (5,6)  

Ensino superior completo 27 (39,1) 12 (33,3)  

Ensino superior incompleto 12 (17,4) 6 (16,7)  

História da doença atual – n (%)   0,655 

Diabetes Mellitus 3 (4,3) 2 (5,6)  

Hipertensão arterial sistêmica 21 (30,4) 9 (25,0)  

Medicação em uso – n (%)   0,821 

Anti-hipertensivo  23 (33,3) 10 (27,8)  

Hipoglicemiante 4 (5,8) 1 (2,8)  

Anticoncepcional 7 (11,3) 5 (13,9)  

Outros* 16 (23,2) 7 (19,4)  

Dados antropométricos e clínicos    

IMC (Kg/m2) 34,4  

(30,6 – 39,6) 

34,1 

 (30,9 – 37,1) 

0,178 

PC (cm) 107,0 

 (96,8 – 119,5) 

102,8 

 (96,7 – 112,9) 

0,067 

PAS (mmHg) 120  

(110,0 – 130,0) 

120  

(110,0 – 120,0) 

0,320 

PAD (mmHg) 80,0  

(70,0 – 80,0) 

80 (80,0 – 80,0) 0,804  

Dados bioquímicos    

Glicose (mg/dL) 92,0  

(84,0 – 104,0) 

89,0  

(84,0 – 95,0) 

0,112 

CT (mg/dL) 205,0  

(172,5 – 23,0) 

199,0 

 (169,0 – 221,5) 

0,467 

HDL (mg/dL) 46,0  

(40,0 – 54,0) 

50,0  

(45,0 – 58,5) 

0,047 

LDL (mg/dL) 119,0  

(95,8 – 155,0) 

104,5  

(97,0 – 150,0) 

0,525 

TG (mg/dL) 153,0  

(114,0 – 214,5) 

117,0 

(79,0 – 184,8) 

0,014  

Valores expressos em média ± desvio padrão, frequência (n, %) ou mediana (25° - 75° percentil). Teste T para 

amostras independentes com distribuição normal e Teste Mann-Whitney para variáveis com distribuição não 

paramétrica. Teste Qui-quadrado para variáveis categóricas. Considerados valores estatisticamente significativos 

p <0,05.  Outros*: inibidores da bomba de prótons, benzodiazepinas. IMC: índice de massa corporal; PC: Perímetro 

da cintura; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; CT: colesterol total; LDL: lipoproteína 

de baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta densidade; TG: triglicerídeos. 
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4. Características basais antropométricas, clínicas e laboratoriais dos voluntários do estudo 

Valores expressos em média ± desvio padrão (DP) e mediana (25° - 75° percentil). Teste T para amostras independentes com 

distribuição normal e Teste Mann-Whitney para variáveis com distribuição não paramétrica. Considerados valores 

estatisticamente significativos p <0,05. DH: dieta hipoenergética IMC: índice de massa corporal; PC: Perímetro da cintura; PP: 

Perímetro do pescoço; RCEst: Razão cintura (cm) – estatura (cm); PAS: pressão arterial sistólica; PAD:pressão arterial 

diastólica. 

Variáveis Total (n=69) DH + açaí (n=30) DH+ Placebo (n=39) P valor 

     

Dados antropométricos 

e clínicos 

    

IMC (kg/m2) 34,4 

 (30,6 – 39,6) 

32,6 

(30,1 – 37,9) 

35,3 

(32,0 – 40,7) 

0,066 

PC (cm) 107,0  

(96,8 – 119,5) 

100,3 

 (95,4 – 119,0) 

110,0 

 (99,0 – 124) 

0,108 

PP (cm) 107,0 

 (96,8 – 119,5) 

38,8 

(36,3 – 42,8) 

39,0  

(35,5 – 43,0) 

0,907 

RECest 0,6 

(0,6 – 0,7) 

0,6 

(0,6 – 0,7) 

0,7 

(0,6 – 0,8) 

0,027 

PAS (mmHg) 120  

(110,0 – 130,0) 

120,0 

(110,0 – 130,0) 

120 

(110,0 – 130,0) 

0,456 

PAD (mmHg) 80,0  

(70,0 – 80,0) 

80 

(80,0 – 80,0) 

80,0 

(70,0 – 80,0) 

0,142 

Dados bioquímicos     

Glicose (mg/dL) 92,0  

(84,0 – 104,0) 

91,0 

 (84,0 – 102,3) 

94,0  

(85,0 – 105,0) 

0,707 

CT (mg/dL) 205,0  

(172,5 – 23,0) 

207,0 

 (173,7 – 239,3) 

204,0 

(163,0 – 239,0) 

0,928 

LDL (mg/dL) 119,0 

 (95,8 – 155,0) 

124,0  

(104,3 – 155,0) 

116,0  

(91,3 – 154,5) 

0,989 

VLDL (mg/dL) 30,0 

 (23,0 – 37,3) 

30,0  

(25,0 – 39,5) 

29,5  

(20,8 – 36,3) 

0,546 

HDL (mg/dL) 46,0  

(40,0 – 54,0) 

469,0 

 (40,0 – 56,0) 

46,0  

(35,0 – 54,0) 

0,521 

TG (mg/dL) 153,0 

 (114,0 – 214,5) 

155,0 

(124,5 – 237,8) 

149,0  

(104 – 186) 

0,273 

Biomarcador do 

estresse oxidativo 

    

8- Isoprostanos (pg/mL) 7,5 

 (2,2 – 18,3) 

8,5  

(1,3 – 18,1) 

7,5 

 (3,0 -18,9) 

0,781 

Biomarcadores do 

estado antioxidante 

    

Vitamina A (µmol/L) 1,9  

(1,6 – 2,2) 

1,9  

(1,6 – 2,3) 

1,9  

(1,6 – 2,2) 

0,987 

Vitamina E (µmol/L) 28,0  

(25,0 – 30,8) 

28,4 

 (24,3 – 32,3) 

27,6 

 (25,6 – 30,1) 

0,602 

Biomarcadores do 

estado inflamatório 

    

IFN-γ (pg/mL) 1,6  

(1,3 – 2,1) 

1,4  

(1,4 -1,9) 

1,6  

(1,3 – 2,1) 

0,755 

TNF-α (pg/mL) 8,1 

 (5,3 – 10,8) 

8,3  

(5,5 – 11,4) 

8,1  

(4,7 – 10,3) 

0,475 

IL-6 (pg/mL) 1,8  

(1,4 – 2,5) 

1,7  

(1,4 – 2,2) 

2,1  

(1,6 – 3,1) 

0,096 

IL-10(pg/mL) 2,3  

(1,5 – 3,3) 

2,2 

 (1,4 – 3,3) 

2,3  

(1,6 – 3,3) 

0,712 
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5. Consumo de energia, macronutrientes, micronutrientes, fibra alimentar e bebidas alcóolicas na segunda etapa do estudo de acordo com a 

intervenção nutricional 

Variáveis Dieta + açaí Dieta + placebo  

 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 p2 

VET 

(Kcal/dia) 

1650,0 

(1387,1 – 1944,9) 

1654,1 

(1277,6 – 1860,2) 

40,1  

(-351,8 – 303,8) 

0,974 1359,4 

(1154,1 – 1585,8) 

1430,9 

(1156,4 – 1682,8) 

- 86,9 

(-273,4 – 328,0) 

0,613 0,054 

CHO 

 (% VET) 

50,4 

(46,8 – 54,3) 

51,3 

(45,4 – 57,0) 

-2,3 

(-5,3 – 4,1) 

0,986 52,3 

(46,8 – 56,3) 

50,6 

(44,0 – 55,9) 

-1,1 

(-8,6 – 3,6) 

0,148 0,452 

PTN  

(% VET) 

19,9 

(16,8 – 23,1) 

18,1 

(15,6 -22,3) 

-0,5 

(-4,5 – 3,0) 

0,275 20,5 

(17,3 – 22,9) 

20,6 

(17,2 – 23,3) 

0,8 

(-2,2 – 2,6) 

0,894 0,081 

LIP  

(% VET) 

30,0 

(24,6 – 33,4) 

30,9 

(26,7 – 35,7) 

1,3 

(-3,1 – 4,9) 

0,393 28,4 

(23,5 – 31,9) 

28,8 

(26,3 -33,1) 

1,6 

(-2,4 – 6,8) 

0,121 0,541 

AGS 

 (% VET) 

8,9 

(7,3 – 11,1) 

9,2 

(6,9 – 11,1) 

0,1 

(-2,1 – 2,9) 

0,880  8,1 

(6,8 – 10,1) 

10,2 

(6,7 – 11,7) 

1,1 

(-0,9 -3,6) 

0,032 0,338 

AGMI 

 (% VET) 

8,3 

(6,7 – 10,8) 

9,8 

(7,5 – 11,5) 

0,3 

(-14,4 – 3,7) 

0,058 6,3 

(3,9 – 7,6) 

5,6 

(4,9 – 7,1) 

0,0 

(-1,1 – 1,6) 

0,988 0,000 

AGPI 

 (%) 

2,9 

(2,2 – 3,8) 

3,0 

(2,3 – 4,6) 

0,2 

(-0,6 – 1,4) 

0,215 2,8 

(1,8 – 3,7) 

3,1 

(2,1 – 3,6) 

0,1 

(-1,0 – 1,4) 

0,512 0,453 

AGPI da série 

n-3 (g) 

0,4 

(0,3 – 0,8) 

0,3 

(0,3 – 0,6) 

-0,0 

(-0,2 – 0,3) 

0,797 0,4 

(0,3 – 0,6) 

0,4 

(0,3 – 0,7) 

-0,1 

(- 0,3 – 0,2) 

0,824 0,578 

AGPI da série 

n-6 (g) 

2,5 

(1,4 – 3,5) 

3,2 

(1,9 – 4,4) 

0,6 

(-0,9 – 1,8) 

0,165 2,5 

(1,4 – 3,6) 

3,0 

(1,9 – 4,5) 

0,4 

(-0,7 – 1,8) 

0,181 0,952 

AG trans (g) 0,8 

(0,4 – 2,1) 

0,8 

(0,4 – 1,6) 

-0,2 

(-0,8 – 0,6) 

0,275 0,7 

(0,3 -1,3) 

0,6 

(0,4 – 1,2) 

0,1 

(-0,4 – 0,4) 

0,455  0,428 

Colesterol 

(mg) 

167,3 

(104,5 – 263,4) 

162,0 

(116,8 – 242,1) 

12,9 

(136,0 – 105,8) 

0,316 154,9 

(120,0 – 211,4) 

174,8 

(116,7 – 270,6) 

3,8 

(-54,5 – 58,9) 

0,289 0,655 

Açúcares (g) 66,6 

(45,4 – 95,9) 

58,5 

(39,9 – 91,2) 

-12,4 

(33,5 – 24,6) 

0,249 61,8 

(35,1 – 68,5) 

52,7 

(36,4 – 71,3) 

0,3 

(-18,9 – 11,8) 

0,797 0,191 

Fibras totais 

(g) 

15,6 

(11,3 – 20,8) 

18,0 

(12,1 – 21,2) 

0,1 

(-3,7 – 4,4) 

0,614 15,4 

(9,9 – 18,5) 

14,5 

(10,4 – 17,5) 

1,9 

(1,3 – 2,9) 

0,690 0,092 

Fibra solúvel 

(g) 

2,3 

(1,3 – 3,3) 

2,2 

(1,2 – 3,7) 

-0,1 

(-1,1 – 1,1) 

0,923 1,9 

(1,3 – 2,9) 

1,7 

(1,2 – 2,6) 

-0,3 

(-1,0 -0,6) 

0,150 0,051 

Vitamina A 

(RAE) 

427,9 

(364,8 – 712,8) 

398,3 

(295,4 – 754,0) 

-0,6 

(-294,4 – 151,7) 

0,393 317,1 

(214,4 – 628,5) 

446,8 

(279,2 – 579,1) 

- 9,6 

(-157,7 – 272,0) 

0,989 0,383 

Vitamina C 

(mg) 

98,6 

(73,0 – 162,4) 

91,1 

(55,5 – 149,7) 

-20,0 

(-70,7 – 22,7) 

0,141 99,6 

(56,2 – 142,5) 

100,4 

(74,9 – 129,8) 

1,4 

(-31,5 – 53,9) 

0,443 0,569 
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Valores expressos em mediana (25° - 75° percentil). ∆ = variação após 60 dias de intervenção (T60 – T90). 1 p valor – Comparação de médias intragrupo. Teste T Pareado para 

variáveis com distribuição normal e Teste Wilcoxon para variáveis não paramétricas. 2p valor – Comparação de médias entre os grupos estudados (Açaí versus Placebo): Teste 

T para amostras independentes para variáveis paramétricas e teste Mann Whitney para variáveis não paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. 

VET: Valor energético total; CHO: carboidrato; PTN: proteína; LIP: lipídeos; AGS: ácido graxo saturado; AGMI: ácido graxo monoinsaturado; AGPI: ácido graxo poli-

insaturado. RAE: Equivalente de atividade de retinol. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vitamina E 

(mg) 

2,8 ± 3,9 2,9 ± 2,1 0,1 ± 4,7 0,393 1,8 ± 0,3 1,7 ± 0,3 -0,1 ± 1,6 0,183 0,703 

Zinco (mg) 7,5 ± 4,5 6,2 ± 3,3  -1,3 ± 5,9 0,237 2,9 ± 0,5 3,2 ± 0,5 0,3 ±3,4 0,648 0,243 

Selênio (µg) 52,0 ± 22,5 54,5 ± 24,1 2,5 ± 37,3 0,715 21,8 ± 3,5 18,3 ± 2,9 3,9 ± 19,9 0,226 0,676 

Sódio (mg) 1521,7 

(1202,1 – 2062,1) 

1558,2 

(1046,7 – 2173,0) 

-42,4 

(-507,5 – 612,2) 

0,652 1547,9 

(1106,1 – 1985,3) 

1633,9 

(1266,8 – 2242,6) 

101,8  

(-384,4 – 631,5) 

0,000 0,339 

Álcool 

 (g) 

1,4 ± 5,8 0,1 ± 0,7 -1,3 ±5,9 0,345 0,7 ± 2,9 0,2 ± 1,3 - 0,5 ± 2,1 0,116 0,255 
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6. Características antropométricas, da pressão arterial e bioquímicas dos voluntários após 60 dias de intervenção com açaí ou placebo 

Valores expressos em mediana (25° - 75° percentil). ∆ = variação após 60 dias de intervenção (T60 – T0). 1 p valor – Comparação de médias intragrupo. Teste T Pareado para 

variáveis com distribuição normal e Teste Wilcoxon para variáveis não paramétricas. 2p valor – Comparação de médias entre os grupos estudados (Açaí versus Placebo): Teste 

T para amostras independentes para variáveis paramétricas e teste Mann Whitney para variáveis não paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. 

DH: Dieta hipoenergética IMC: índice de massa corporal; PC: Perímetro da cintura; PP: Perímetro do pescoço; RCEst: Razão cintura (cm) – estatura (cm); PAS: pressão arterial 

sistólica; PAD: pressão arterial diastólica. CT: Colesterol total; LDL: lipoproteína de baixa densidade; VLDL: lipoproteína de muito baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta 

densidade; TG: triglicerídeos. 

 

Variáveis DH + açaí (n=30) DH + placebo (n=39)  

 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 p2 

Massa corporal 

(kg) 

89,3 

 (44,4 – 102,7) 

87,5 

 (77,5 – 102,9) 

- 0,5  

((-2,0) – 0,1) 

0,022 96,7 

 (20,4 – 109,6) 

96,7 

 (78,2 – 108,6) 

- 4,5  

((-2,1) – 0,8) 

0,010 0,287 

IMC (kg/m2)    0,015    0,006 0,054 

PC (cm) 104,3  

(95,8 – 116,3) 

103,0 

 (93,0 – 115,8) 

- 1,5 

 ((-3,0) – 0,3) 

0,059 108,0 

 (99,5 – 124,0) 

108,0 

 (98,5 – 123,5) 

-1,0  

((-3,5) – 0,5) 

0,007 0,105 

PP (cm) 38,5 

(35,5 – 42,6) 

38,5 

(34,9 – 43,0) 

-5,0 

(-1,5 – 0,0) 

0,411 38,0 

(35,5 – 42,5) 

38,9 

(35,0 – 43,0) 

-2,0 

(-0,7 – 0,5) 

0,409 0,944 

RECest 0,6 

(0,6 – 0,7) 

0,6 

(0,6 – 0,7) 

-0,0 

(-0,0 – 0,0) 

0,056 0,7 

(0,6 – 0,8) 

0,6 

(0,6 – 0,8) 

-0,0 

(-0,0 – 0,0) 

0,006 0,538 

PAS (mmHg) 120 

(110 -122) 

120 

(110 – 122,5) 

0,0 

(-10,0 – 10,0) 

0,878 120 

(110,0 – 130,0) 

120,0 

(110,0 – 130,0) 

0,0 

(-10,0 – 10,0) 

0,397 0,717 

PAD (mmHg) 80 

(70,0 – 80,0) 

80,0 

(70,0 -80,0) 

0,0 

(0,0 – 0,0) 

0,854 80,0 

(70,0 – 80,0) 

80,0 

(80,0 – 80,0) 

0,0 

(0,0 – 10,0) 

0,044 0,601 

Glicose (mg/dL) 90,0  

(83,0 – 99,5) 

92,0  

(85,0 – 99,8) 

0,0  

((-8,8) – 10,0) 

0,767 90,0  

(81,0 – 104,0) 

91,0 

 (82,0 – 100,0) 

3,0  

((-11,0) – 9,0) 

0,280 0,676 

CT (mg/dL) 200,5 

 (174,5 – 239,8) 

208,5  

(171,0 – 235,0) 

1,5  

((-23,3) – 16,3) 

0,974 194,0 

 (158,0 – 223,0) 

187,0  

(159,0 – 216,0) 

- 3,0  

(-26,0 – 16,0) 

0,327 0,508 

LDL (mg/dL) 122,5  

(104,5 – 139,0) 

128,0  

(101,5 – 146,5) 

-2,5 

 ((-20,3) – 16,8) 

0,723 113,0  

(93,3 – 143,8) 

116,0 

 (89,0 – 134,0) 

- 5,0  

(- 17,0 -11,0) 

0,419 0,628 

VLDL (mg/dL) 29,5  

(25,0 – 35,0) 

28,0  

(22,5 – 40,5) 

0,5  

((-7,2) – 10,3) 

0,520 29,5 

(20,0 – 38,0) 

28,0 

(21,0 – 44,0) 

1,0  

(-4,0 – 8,0) 

0,658 0,848 

HDL (mg/dL) 45,0  

(39,8 – 52,5) 

46,5 

 (39,8 – 54,3) 

1,5  

((- 7,3) – 8,5) 

0,748 49,0 

 (38,0 – 56,0) 

44 

(39,0 – 54,0) 

- 5,0 

 (- 17,0 – 11,0) 

0,336 0,748 

TG (mg/dL) 146,5  

(125,8 – 174,3) 

139,5 

 (114,5 – 209,3) 

4,5 

 ((-26,8) – 57,5) 

0,267 149 

(102,0 – 190,0) 

139,0  

(104,0 – 218,0) 

1,0 

((-22,0) – 36,0) 

0,653 0,365 
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7. Concentrações plasmáticas dos biomarcadores do estresse oxidativo, do estado antioxidante e do estado inflamatório após 60 dias de 

intervenção com açaí ou placebo 

Valores expressos em mediana (25° - 75° percentil). ∆ = variação após 60 dias de intervenção (T60 – T0). 1 p valor – Comparação de médias intragrupo. Teste T Pareado para 

variáveis com distribuição normal e Teste Wilcoxon para variáveis não paramétricas. 2p valor – Comparação de médias entre os grupos estudados (Açaí versus Placebo): Teste 

T para amostras independentes para variáveis paramétricas e teste Mann Whitney para variáveis não paramétricas. Considerados valores estatisticamente significativos p <0,05. 

DH: Dieta hipoenergética, IFN-γ: interferon gama; TNF-α: fator de necrose tumoral alfa; IL-6: interleucina 6; IL-10: interleucina 10. 

  

 

 

Variáveis DH + açaí (n=30) DH + placebo (n=39)  

 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 T0 T60 Δ(T60-T0) p1 p2 

Biomarcador do estresse 

oxidativo 

         

8 -Isoprostanos (pg/ml) 28,7  

(17,3 – 51,8) 

4,7 

 (1,0 – 18,0) 

- 17,2 

 (-31,4 – (-9,6)) 

0,000 19,5  

(12,7 – 26,8) 

8,2 

(4,7 – 33,4) 

- 8,2 

(- 14,5 – 14,8) 

0,474 0,037 

Biomarcadores do estado 

antioxidante 

         

Vitamina A (µmol/L) 2,0 

(1,8 – 2,2) 

2,0 

 (1,7 – 2,3) 

0,1 

 (- 2,9 - 0,4) 

0,524 1,9  

(1,5 – 2,1) 

1,9 

(1,5 -2,3) 

0,0 

(-0,2 – 0,6) 

0,045 0,492 

Vitamina E (µmol/L) 32,2 

 (27,2 – 36,1) 

27,7 

 (26,5 – 31,6) 

- 3,9 

(-5,9 – 2,8) 

0,093 30,1 

(26,7 – 32,2) 

27,2 

(25,0 – 30,7) 

- 2,1 

(-6,1 -1,4) 

0,020 0,153 

Biomarcadores do estado 

inflamatório 

         

IFN-γ (pg/mL) 2,3  

(1,9 – 3,6) 

1,9  

(1,6 – 2,6) 

- 7,6  

(- 1,6 – 0,3) 

0,001 2,3  

(1,9 – 3,6) 

1,9  

(1,4 – 2,5) 

- 0,4 

(-1,1 – 0,1) 

0,008 0,738 

TNF-α (pg/mL) 8,1 

 (5,2 – 11,0) 

6,7  

(5,3 – 11,2) 

- 5,3  

(-2,6 – 1,2) 

0,371 6,8 

(5,1 – 10,4) 

6,7 

(4,2 – 9,9) 

-0,9 

(-2,8 – 1,3) 

0,306 0,414 

IL-6 (pg/mL) 1,3 

 (1,0 – 1,9) 

1,5  

(1,3 – 1,9) 

0,2 

 (- 0,1 – 0,5) 

0,042 1,7 

(1,4 – 2,5) 

2,0  

(1,3 – 3,2) 

0,1 

(-0,3 – 0,6) 

0,159 0,081 

IL-10(pg/mL) 1,5 

 (1,0 – 2,1) 

1,6  

(1,0 -2,0) 

0,0  

(- 3,5 – 0,4) 

0,864 1,4 

(1,0 – 2,0) 

1,4 

(1,0 – 2,0) 

1,4 

(1,0 – 2,3) 

0,553 0,716 




