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RESUMO 

 

Introdução: A inflamação crônica de baixa intensidade está presente em vários estágios das 

doenças crônicas não transmissíveis. As adipocinas são substâncias produzidas pelo tecido adiposo. 

Dentre elas, a adipsina, adiponectina, leptina, resistina e visfatina têm sido apontadas como 

biomarcadores da inflamação. O papel modulador da dieta na inflamação tem sido cada vez mais 

indiscutível. O açaí é uma espécie nativa do Brasil e vem ganhando espaço no mercado mundial. 

Apesar de rico em polifenóis que proporcionam um excelente potencial anti-inflamatório, há poucos 

estudos que analisem o efeito do fruto em humanos. Objetivo: Avaliar o efeito do consumo de 

200g da polpa de açaí, durante 4 semanas sobre adipocinas, parâmetros antropométricos, de 

composição corporal, bioquímicos, clínicos e dietéticos em mulheres eutróficas e com excesso de 

peso. Metodologia: Estudo de intervenção no qual as voluntárias, divididas em eutróficas e com 

excesso de peso consumiram polpa de açaí por 4 semanas. Antes e após o período de intervenção 

foram avaliados parâmetros antropométricos e de composição corporal, clínicos, bioquímicos e 

dietéticos. As adipocinas foram analisadas por meio de kits comerciais específicos. Para análise das 

variáveis, foi utilizado o teste de Kolmogorov-Smirnov para verificar a distribuição dos dados. As 

comparações entre os grupos antes da intervenção foram feitas utilizando-se o teste U-Mann-

Whitney e o teste t-Student. Para análise do efeito da intervenção em um mesmo grupo foram 

realizados os testes t-Student pareado e Wilcoxon pareado. As análises estatísticas foram efetuadas 

utilizando-se o programa PASW Statistics 18. Adotou-se o nível de significância de 5%. 

Resultados: Após o consumo do açaí, o grupo de mulheres eutróficas apresentou aumento do peso 

corporal, do IMC, da prega cutânea supra-ilíaca, percentual de gordura troncular e das 

concentrações de visfatina.  Para o grupo com excesso de peso, houve redução das pregas cutâneas 

tricipital e bicipital, área adiposa do braço e percentual de gordura corporal total, pressão arterial 

sistólica e aumento das concentrações de resistina. Conclusão: A dose diária de 200g da polpa de 

açaí contribuiu para o aumento das adipocinas visfatina e resistina, em mulheres eutróficas e com 

excesso de peso, respectivamente. A redução da pressão arterial em mulheres com excesso de peso 

pode ser benéfica. 

                                                                                                                                                                                     

Palavras-chave: Dieta, inflamação, flavonóides, adipsina, adiponectina, leptina, resistina, visfatina, 

açaí, tecido adiposo, obesidade. 

 



 

ABSTRACT 

 

Introduction: The low-level chronic inflammation is present at various stages of chronic 

noncommunicable diseases. Adipokines are substances produced by adipose tissue. Among them, 

adipsin, adiponectin, leptin, resistin and visfatin have been identified as biomarkers of 

inflammation. Diet modulatory role in inflammation has increasingly been unquestionable. Acai is 

native from Brazil and has been gaining ground in the world market. Although rich in polyphenols 

that provide excellent anti-inflammatory potential, there are few studies analyzing the effect of the 

fruit in humans. Objective: To evaluate the effect of the consumption of 200g of acai pulp for 4 

weeks on adipokines, anthropometric, body composition, biochemical, clinical and dietary 

parameters in normal and overweight women. Methodology: Interventional study in which 

volunteers, divided into normal weight and overweight consumed acai pulp for 4 weeks. Before and 

after the intervention period anthropometric parameters, body composition, clinical, biochemical 

and dietary were assessed. Adipokines were analyzed by specific commercial kits. For analysis of 

the variables, we used the Kolmogorov-Smirnov test to verify the distribution of the data. 

Comparisons between groups before the intervention were made using the Mann-Whitney U-test 

and Student's t-test. To analyze the effect of the intervention in the same group, paired Student t-test 

and Wilcoxon were performed. Statistical analyzes were performed using PASW Statistics 18 

program was adopted the 5% significance level. Results: After acai pulp consumption, the group of 

normal-weight women had an increase in body weight, BMI, suprailiac skinfold, truncal fat 

percentage and visfatin concentrations. For the group with overweight,  there were reductions of 

triceps and biceps skinfolds, fat area of the arm and percentage of total body fat, systolic blood 

pressure and an increase in the concentration of resistin. Conclusion: The daily dose of 200g of acai 

pulp contributed to the increase in visfatin and resistin adipokines in normal weight and overweight 

women, respectively. The reduction in blood pressure in overweight women can be beneficial. 

                                                                                                                                                     

Keywords: Diet, inflammation, flavonoids, adipsin, adiponectin, leptin, resistin, visfatin, acai,  

adipose tissue, obesity. 
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INTRODUÇÃO 

O tecido adiposo é um tecido metabólico e endócrino complexo, essencial e altamente ativo. 

Ele não só responde a sinais aferentes dos sistemas hormonais tradicionais e do sistema nervoso 

central, mas também expressa e secreta substâncias com importantes funções endócrinas. A função 

endócrina do tecido adiposo pode ser alterada pelas consequências metabólicas advindas tanto do 

excesso de tecido adiposo quanto da deficiência (KERSHAW & FIER, 2004).   

 A obesidade é definida como uma doença complexa e multifatorial, com acúmulo anormal 

ou excessivo de gordura corporal que pode atingir graus capazes de afetar a saúde. Foi considerada 

pela Organização Mundial de Saúde a epidemia do século XXI e representa atualmente um dos 

mais sérios problemas de saúde pública que afeta todas as faixas etárias da população (WORLD 

HEALTH ORGANIZATION, 2000). Pelo menos um bilhão de adultos tem sobrepeso e 300 

milhões de pessoas são classificadas como obesas em todo o mundo. No Brasil, a Pesquisa de 

Orçamento Familiar (POF) de 2008-2009, constatou sobrepeso em cerca de 50% dos homens e 48% 

das mulheres e prevalência total de 49% (IBGE, 2010). A pesquisa realizada recentemente (2012-

2013) pela vigilância de fatores de risco e proteção para doenças crônicas por inquérito telefônico 

(Vigitel) revelou que a obesidade cresceu no país, atingindo o percentual de 17% da população. Em 

2006, quando os dados começaram a ser coletados pelo Ministério da Saúde, o percentual de obesos 

era de 11%. Atualmente, 18% das mulheres estão obesas e entre os homens essa porcentagem é de 

16% (VIGITEL, 2013).          

 A obesidade tem sido associada a uma inflamação crônica de baixa intensidade, que se 

caracteriza por uma alteração na produção de marcadores inflamatórios como citocinas, adipocinas, 

proteínas de fase aguda e ativação de vias de sinalização inflamatórias (CHANDRA; KUTTY, 

1980;  MARTI; MARCOS; MARTINEZ, 2001). Essa inflamação está associada ao aumento em 

número (hiperplasia) e tamanho (hipertrofia) dos adipócitos. Caso a célula adiposa exceda o seu 

limiar de armazenamento, ocorre hipóxia, causando uma infiltração de macrófagos, alteração da 

função mitocondrial, aumento da produção de Espécies Reativas de Oxigênio (ERO), ativação de 

vias de sinalização intracelulares envolvidas com apoptose, liberação de ácidos graxos não 

esterificados (AGNE), aumento da síntese de citocinas pró-inflamatórias, estresse do retículo 

endoplasmático, e diminuição da adiponectina (HOTAMISLIGIL, 2010; GREGOR; 

HOTAMISLIGIL, 2007). Uma vez que os macrófagos estão presentes e ativos no tecido adiposo, 

juntamente com os adipócitos e outros tipos de células, começa um ciclo vicioso de recrutamento de 

macrófago, e alteração na produção de adipocinas e citocinas (LEE  et al., 2013).   

http://www.criasaude.com.br/N3153/doencas/obesidade.html
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 As adipocinas são substâncias bioativas que possuem importante papel na homeostase 

metabólica. Elas são produzidas pelo tecido adiposo e liberadas nas suas imediações e na corrente 

sanguínea (CANALE et al., 2013) (figura 1). Algumas adipocinas como a leptina, visfatina, 

resistina e adipsina são conhecidas por contribuírem para a resposta inflamatória, enquanto a 

adiponectina possui ação anti-inflamatória (BAE  et al., 2013). A alteração nas concentrações das 

adipocinas predispõe o indivíduo a doenças cardiovasculares, hipertensão arterial, resistência à 

insulina e diabetes do tipo 2 (WRIGHT; NETZEL; SAKZEWISKI, 2013). 

 

 

Figura 1: Diagrama de adipocinas liberadas pelo tecido adiposo. 

  

Especificamente, a adipsina ou fator do complemento D é uma adipocina com função 

imunológica produzida pelos adipócitos em resposta a algum estímulo infeccioso ou inflamatório. A 

presença da adipsina é necessária à síntese de fator C3a, que é posteriormente clivado em acylation 

stimulating protein (ASP). Essa proteína, por sua vez, estimula a captação de glicose por aumento 

na translocação de GLUT-4 para a membrana e aumenta a atividade de diacilglicerol 

aciltransferase, enzima catalisadora da síntese de triacilgliceróis. Além disso, ela inibe a atividade 

da lipase hormônio-sensível. Essas ações da ASP aumentam a eficiência da síntese e do 

armazenamento dos triacilgliceróis nos adipócitos. Estudos em humanos indicam que a adipsina 

está positivamente correlacionada com adiposidade, resistência insulínica, dislipidemia e doença 

cardiovascular (COSTA; DUARTE, 2006; HAVEL, 2004; FONSECA-ALLANIZ et al., 2006), que 
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são fatores de risco para várias doenças crônicas e componentes da síndrome metabólica (SM). Foi 

demonstrada uma associação significativa e direta entre concentração de C3 e IMC, prega cutânea 

tricipital (PCT), prega cutânea bicipital (PCB), prega cutânea subescapular (PCSE), porcentagem de 

gordura corporal (pregas e bioimpedância), gordura corporal (por bioimpedância), área adiposa do 

braço (AAB), circunferência da cintura e circunferência do quadril. Também foi analisado o efeito 

da dieta sobre as concentrações de C3, mas não foi encontrada associação com total de calorias da 

dieta e nutrientes (VOLP, 2009).          

 A adiponectina, por outro lado, é uma adipocina com ação anti-inflamatória. Sua função 

fisiológica no metabolismo energético está relacionada ao aumento da oxidação de ácidos graxos, 

potencialização da ação da insulina no tecido hepático, bem como redução da produção de glicose 

no fígado (LAGO et al., 2007; LAGO et al.,2009). Além disso, outras funções da adiponectina são: 

diminuição da expressão de TNF-α, modulação da expressão de NFκβ, diminuição da quimiotaxia 

de macrófagos, inibição da adesão de monócitos, e da transformação de macrófagos em células 

espumosas, aumento da produção de óxido nítrico, estímulo à angiogênese, aumento da 

sensibilidade à insulina e da oxidação de ácidos graxos, além da supressão da atividade da resistina 

(LEITE LD et al., 2006). A adiponectina correlaciona-se negativamente com a adiposidade, 

resistência à insulina e hiperinsulinemia, circunferência da cintura, pressão arterial diastólica e 

sistólica, triacilgliceróis, glicemia e resistência à insulina está diretamente relacionada a maiores 

concentrações de HDL (FONSECA-ALLANIZ et al., 2007;SUZUKI et al., 2005; CHOI et al., 

2007).              

 A leptina, por sua vez, é expressa principalmente nos adipócitos e sua produção e 

concentração sanguínea são proporcionais à massa de tecido adiposo (ANTUNA-PUENTE B et al., 

2008). Ela atua como um fator de sinalização entre o tecido adiposo e o sistema nervoso central e 

exerce função regulatória do balanço energético por estimular a expressão de neuropeptídeos que 

induzem a inibição da ingestão alimentar e aumento do gasto energético total e por inibir a 

expressão do neuropeptídeo Y (NPY) e peptídeo agouti (AgRP), envolvidos no aumento da ingestão 

alimentar e redução do gasto energético. Dessa forma, a leptina regula a ingestão alimentar, o gasto 

energético e, consequentemente, a massa corporal (PRADO et al.,2009; SCHWARTZ et al., 2000). 

Além disso, a leptina modula a reprodução, a angiogênese, a resposta imune, o controle da pressão 

sanguínea e a osteogênese.  No sistema imune, ela aumenta a produção de citocinas, a adesão e a 

fagocitose de macrófagos, além de estimular a proliferação das células T, levando ao aumento da 

competência imunológica (FRUHBECK G et al., 2001).  A leptina apresenta correlação positiva 
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com a circunferência da cintura e a diminuição das suas concentrações está associada a uma 

redução da gordura corporal total, gasto energético de repouso e de insulina em jejum (ROSADO et 

al., 2006; RUEDA-CLAUSEN et al., 2008).        

 A resistina é secretada pelo tecido adiposo e a maior parte da sua produção ocorre nas 

células inflamatórias (PATEL L et al., 2003). Estudos em ratos demonstraram uma relação positiva 

da resistina com a resistência à insulina e seu envolvimento no aumento da glicose hepática. Em 

humanos, todavia, sua função permanece controversa (LAGO et al., 2007; LAGO et al.,2009).  Ela 

está envolvida no processo inflamatório por estimular a transcrição do NFκβ. Alem disso, a 

resistina ativa a enzima ciclooxigenase 2 (COX-2) e sua concentração está positivamente associada 

à lipoproteína associada à fosfolipase A2 (Lp-PLA2) (ZHANG et al., 2010; REILLY et al., 2005). 

Essas enzimas estão envolvidas na ativação da via do ácido araquidônico, com produção de 

prostaglandinas e tromboxanos que participam do processo inflamatório. A resistina ainda promove 

a resistência a insulina por inibir a expressão de um dos substratos do receptor de insulina, o IRS2 

(LUO et al., 2009), aumenta a produção de endotelina-1 (ET-1), potente vasoconstritor, e proteína 

quimioatrativa de monócitos-1 (MCP-1), o que leva à disfunção endotelial. Sua expressão é 15 

vezes maior no tecido adiposo visceral, em comparação com o subcutâneo abdominal e glúteo-

femoral (FANTUZZI et al., 2007). A resistina plasmática foi correlacionada com a razão cintura/ 

quadril, índice de massa corporal (IMC), leucócitos, leptina e colesterol sanguíneos, além da 

pressão arterial diastólica (SILVEIRA et al., 2009; KUNNARI  et al., 2006).   

 A visfatina é produzida por uma variedade de células: linfócitos, monócitos, neutrófilos, 

hepatócitos, adipócitos e pneumócitos e suas concentrações são proporcionais à quantidade de 

tecido adiposo branco visceral. Possui ação insulinomimética, aumentando a captação de glicose 

(FUKAHARA  et al., 2005; LEITE et al., 2009).  Por ser um fator de aumento de colónias de pré-

célula B, a visfatina tem sido estudada na modulação da inflamação sistémica. Em monócitos CD14 

+, visfatina induziu a expressão de IL-1β, TNF-α, IL-6, e outras moléculas de CD (MOSCHEN AR 

et al., 2007). Além disso, a visfatina aumenta a expressão de RNAm para a COX-2, contribuindo 

para a ativação da via do ácido araquidônico (SHEN et al., 2010).  Um estudo demonstrou que os 

pacientes com maiores concentrações de visfatina apresentaram maiores valores de IMC, peso, 

circunferência da cintura e índice cintura quadril e colesterol LDL (LUIS et al.,2011).  

 Não somente o excesso de adiposidade, mas a distribuição da gordura corporal está 

fortemente relacionada à atividade hormonal (LAFONTAN M; BERLAN M, 2003; ARNER P, 

2003), sendo que complicações metabólicas estão mais fortemente associadas à gordura subcutânea 
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abdominal e à visceral (HAFFNER, 2007; BREMER; JIALAL, 2013). Os adipócitos localizados no 

tecido subcutâneo e visceral têm diferentes capacidades para produzir hormônios e enzimas 

(LINDER et al., 2004). Por exemplo, a leptina é uma adipocina secretada principalmente pelo 

tecido adiposo subcutâneo (MONTAGUE et al., 1998), e apresenta correlação com a gordura 

subcutânea abdominal, com os dois compartimentos da gordura visceral (intraperitoneal e 

retroperitoneal), e gordura corporal total. Por outro lado, a adiponectina correlaciona-se 

inversamente com a gordura visceral intraperitoneal (HSIEH; WANG; CHEN, 2014). Já a visfatina 

apresenta correlação positiva com a massa adiposa visceral (FUKUHARA et al., 2005), enquanto a 

adipsina, adipocina com função imunológica, apresenta maior expressão no tecido adiposo 

subcutâneo (LINDER et al., 2004). A resistina, por sua vez, possui maior expressão no tecido 

adiposo visceral (FANTUZZI et al., 2007). Além da relação com a antropometria, composição 

corporal, parâmetros clínicos e bioquímicos, as adipocinas podem ser moduladas pela composição 

da dieta e padrão alimentar. A dieta mediterrânea, bem como as dietas com baixo teor de lipídios 

saturados e carboidratos, têm sido associadas a uma alteração benéfica das concentrações de 

adipocinas, com diminuição daquelas com ação pró-inflamatória e aumento da adiponectina 

(BLUHER et al.,2012).           

 Para avaliar o padrão alimentar são utilizados índices que avaliam a qualidade e a 

diversidade da dieta, como a contagem de alimentos recomendados (CAR), o índice de qualidade da 

dieta (IQD: original, revisado e internacional), índice de alimentação saudável (IAS), escore de 

dieta mediterrânea alternativo (EDM-A), entre outros. Esses índices se baseiam nos seguintes 

parâmetros: ingestão adequada de nutrientes, número de porções consumidas de cada grupo de 

alimentos (leite e substitutos, carnes, cereais, frutas e hortaliças) e quantidade de diferentes gêneros 

alimentícios presentes na dieta (VOLP et al., 2010; CERVATO; VIEIRA, 2003).    

 A neutralização do excesso de espécies reativas de oxigénio e nitrogênio realizada por 

antioxidantes dietéticos  (o que reduz o efeito inflamatório e deletério que essas espécies reativas 

possuem) também pode ser medido. Para isso, alguns estudos tem mostrado a capacidade 

antioxidante total da dieta, e não só de um nutriente ou composto isolado, dessa forma pode-se 

verificar a capacidade antioxidante do que é efetivamente consumido (MURPHY et 

al.,2012;HERNANDEZ-HERVERT et al., 2011; LIU et al.,2008).      

 A adoção de um padrão alimentar saudável, caracterizado pelo consumo de frutas, 

hortaliças, carnes magras, lácteos desnatados, frutos secos e moderada ingestão de óleos vegetais e 

álcool, está associado à redução do risco de doenças crônicas. O efeito benéfico pode ser explicado, 
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pelo menos em parte, pelo fato dessa alimentação ter papel modulador sobre biomarcadores da 

sensibilidade insulínica, da aterogênese, e também os de inflamação e de função endotelial. Por 

outro lado, a ingestão de componentes específicos da dieta como os ácidos graxos insaturados 

(oleico e alfa­linolênico), micronutrientes e compostos bioativos com propriedades antioxidantes 

(flavonoides, vitaminas A, E e C; selênio e zinco) vêm sendo discutida, em razão de sua potencial 

ação protetora perante a ocorrência das doenças crônicas e possíveis benefícios na regulação 

hormonal, metabólica e inflamatória que esses fatores dietéticos podem proporcionar dentro de um 

tratamento nutricional (BRESSAN et al., 2009). Dietas ricas em polifenóis são potencialmente 

anti-inflamatórias e antioxidantes e estão inversamente correlacionadas com riscos de doenças 

cardiovasculares (SCALBERT; JOHNSON; SALTMARSH, 2005). Dentre as frutas ricas em 

antioxidantes, o açaí, fruto nativo da Amazônia, vem ganhando popularidade no Brasil e no mundo 

(MENEZES, 2008). A polpa do açaí é fonte de α-tocoferol (vitamina E), fibras, cálcio, magnésio e 

potássio. Possui alto teor de lipídios, sendo 60% ácidos graxos monoinsaturados e 13% 

poliinsaturados. Já o fornecimento de proteínas varia entre 25-65%. No entanto, é pobre em 

açúcares totais, sódio, zinco e ferro (PEREIRA; QUEIROZ; FIGUEIREDO, 2002) . O fruto é rico 

em compostos fitoquímicos, principalmente os polifenóis da classe dos flavonoides, tais como 

antocianina e pró-antocianidina e possui alta capacidade antioxidante. Seu efeito positivo na cadeia 

inflamatória se deve a sua capacidade de inibir a produção de espécies reativas de oxigênio (que 

regulam a migração de leucócitos durante a resposta inflamatória), além da inibição da atividade 

das enzimas COX-1 e COX-2 e redução do fator nuclear Kappa β (NF-kβ) (SCHAUSS et al., 

2006a; SCHAUSS et al., 2006b, POULOSE et al., 2012).   Estudos em modelos animais 

demonstraram a modulação pelo açaí e da produção de espécies de oxigênio reativo por neutrófilos, 

além do efeito favorável significativo sobre o sistema de defesa antioxidante no fígado de ratos 

diabéticos e efeito hipocolesterolêmico (GUERRA et al., 2011; SOUZA et al., 2010). Entretanto, 

até o momento foi realizado apenas um estudo piloto em humanos, utilizando 200g de polpa de açaí 

durante 4 semanas. Nesse trabalho foi verificada uma redução significativa no colesterol total, 

insulina de jejum e glicemia de jejum e pós-prandial em indivíduos com excesso de peso (UDANI 

et al., 2011). Na literatura são escassas as pesquisas disponíveis sobre o potencial efeito benéfico 

do açaí na modulação de marcadores inflamatórios em humanos, dentre eles as adipocinas, bem 

como seu efeito na composição corporal e em parâmetros bioquímicos, principalmente no contexto 

de vida livre. Assim, fazem-se necessários mais estudos com o açaí em humanos, sem que haja 
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padronização da dieta de base, para que se possa elucidar o provável efeito benéfico na saúde e 

qualidade de vida, bem como compreender seu mecanismo de modulação da inflamação. 
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2 OBJETIVOS 

2.1 Objetivo Geral 

Verificar o efeito do consumo da polpa de açaí (Euterpe Oleracea Mart.) sobre as concentrações 

das adipocinas adipsina, adiponectina, leptina, resistina e visfatina em mulheres eutróficas e com 

excesso de peso aparentemente saudáveis. 

2.2 Objetivos Específicos 

- Verificar as diferenças para o estado inflamatório (por meio da determinação plasmática das 

adipocinas adipsina, adiponectina, leptina, resistina e visfatina), medidas antropométricas, 

composição corporal, parâmetros bioquímicos, clínicos e dietéticos entre o grupo eutrófico e 

excesso de peso antes da intervenção.               

 

- Analisar o efeito do consumo da polpa de açaí sobre as adipocinas (adipsina, adiponectina, leptina, 

resistina e visfatina) em mulheres eutróficas e com excesso de peso. 

 

 - Analisar o efeito do consumo da polpa de açaí sobre medidas antropométricas em mulheres 

eutróficas e com excesso de peso. 

 

- Analisar o efeito do consumo da polpa de açaí sobre a composição corporal de mulheres eutróficas 

e com excesso de peso. 

 

- Analisar o efeito do consumo da polpa de açaí sobre parâmetros clínicos em mulheres eutróficas e 

com excesso de peso. 

 

- Analisar o efeito do consumo da polpa de açaí sobre parâmetros bioquímicos em mulheres 

eutróficas e com excesso de peso. 

 

- Analisar o efeito do consumo da polpa de açaí sobre parâmetros dietéticos em mulheres eutróficas 

e com excesso de peso. 
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3 MATERIAL E MÉTODOS 

3.1 DESENHO E LOCAL DO ESTUDO 

Trata-se de uma intervenção nutricional (ensaio clínico autocontrolado) com voluntárias do 

sexo feminino, idade entre 18 a 35 anos, divididas em dois grupos: eutróficas e excesso de peso. 

Este estudo está inserido no grande projeto intitulado “Efeito do consumo da polpa de açaí sobre 

parâmetros metabólicos, inflamatórios, estado oxidativo e composição corporal em mulheres 

jovens eutróficas e com excesso de peso”, coordenado pela professora Ana Carolina Pinheiro Volp.  

 Todas as etapas do estudo foram conduzidas no Ambulatório de Nutrição Clínica da Escola 

de Nutrição da Universidade Federal de Ouro Preto e Laboratório de Epidemiologia Molecular 

(LEM).             

O estudo consistiu em três etapas: seleção e preparo das voluntárias para a participação no 

estudo (Fase I), etapa da intervenção nutricional (Fase II) e final da intervenção nutricional (Fase 

III) (Figura 2).      

No contexto de vida livre, as participantes ingeriram 200g de polpa de açaí por dia, durante 

4 semanas, e foram orientadas a manter a dieta e atividade física habituais durante toda intervenção. 

3.2 PARTICIPANTES 

No estudo foram incluídas participantes do sexo feminino, com idade entre 18 e 35 anos, 

com índice de massa corporal (IMC) entre 18,5 e 24,9 kg/m² para o grupo de voluntárias eutróficas 

e IMC entre 26 e 35 kg/m² para o grupo de voluntárias com excesso de peso. Foram excluídas 

do estudo aquelas que: não sabiam ler e escrever ou apresentavam dificuldades cognitivas que 

prejudicasse o preenchimento dos questionários; apresentassem mudanças de peso de mais de 10% 

do peso corporal nos dois meses anteriores ao estudo; possuíssem alta desinibição e instabilidade no 

comportamento e peso medidos por meio do Three Factor Eating Questionnaire –TFEQ 

(STUNKARD; MESSICK, 1985)(ANEXO I); ser tabagista; apresentassem pressão arterial maior 

que 130/85mmHg, glicose de jejum maior que 100mg/dL, história de dislipidemia ou colesterol 

total maior que 200mg/dL ou triacilgliceróis maior que 150mg/dL aferidos na triagem utilizando 

sangue capilar; doenças tireoidianas; alergias alimentares, desordens alimentares ou intolerância; 

dietas especiais (dieta vegetariana, dieta Atkins, etc) aos dois meses antes do estudo; utilizassem 

suplementos nutricionais (proteicos, complexo vitamínicos, minerais, etc) seis meses antes do 

estudo; atleta de elite; tivessem realizado cirurgia bariátrica ou metabólica; participassem de algum 
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estudo clínico nos três meses anteriores; portadores de doenças crônicas (cardiovascular, renal, 

hepática, intestinal); doenças infecciosas ou inflamatórias; doença aguda que tenha requerido 

tratamento nos últimos 2 meses; câncer nos dez anos anteriores; uso crônico de medicação, exceto 

contraceptivos, esteróides inalados ou sprays nasais; gestantes e lactantes; portadores de 

necessidades especiais.  

 

3.3 DESENHO EXPERIMENTAL E COLETA DE DADOS 

 

3.3.1 ETAPA I – SELEÇÃO E PREPARO DAS VOLUNTÁRIAS 

 

No primeiro encontro foram verificados os critérios de inclusão e exclusão. As 

concentrações de glicose, colesterol total e triacilgliceróis por meio de sangue capilar foram 

aferidos com auxílio do aparelho Accutrend® Plus (Roche). A seleção das voluntárias foi realizada 

por pessoal treinado (graduandos e pós-graduandos do curso de nutrição da UFOP), por meio dos 

dados obtidos com um questionário estruturado (APÊNDICE I).  Ainda nesse primeiro encontro, 

foi averiguado sobre o ciclo menstrual das voluntárias para que no dia da intervenção não houvesse 

o comprometimento dos dados em função da retenção hídrica durante a realização na 

Bioimpedância elétrica Tetrapolar (BIA). 

 

3.3.2 ETAPA II – INÍCIO DA INTERVENÇÃO NUTRICIONAL 

 

Todas as voluntárias foram instruídas para que durante os três dias precedentes ao início da 

intervenção não realizassem exercício físico intenso, não consumissem álcool e mantivessem um 

horário regular de 8 horas de sono. Além disso, era indicada a realização de jejum de 12 horas para 

inicio da intervenção (ANEXO II). Nessa etapa foram realizadas medidas antropométricas e de 

composição corporal mediante antropometria (peso, altura, circunferências e dobras cutâneas) e 

BIA, aferição da pressão arterial e coleta de sangue. Além disso, as voluntárias responderam a 

questionários de atividade física e de frequência de consumo de alimentos (QFCA). Por meio do 

QFCA foram avaliados a ingestão alimentar e o padrão dietético.  
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              Figura 2: Diagrama de fluxo do desenho do estudo de intervenção em mulheres em contexto de vida livre.
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Após realizadas essas avaliações, a voluntária recebia a polpa de açaí e todas as explicações 

necessárias sobre o prosseguimento do estudo. 

  A polpa de açaí era entregue em quantidade suficiente para duas semanas, em embalagens 

apropriadas. Pouco antes do término da primeira remessa de polpa, era feito contato com as 

voluntárias para agendamento da entrega da nova remessa. A voluntária comparecia então ao 

Laboratório de Técnica Dietética no dia marcado, e as polpas para as semanas seguintes eram 

entregues. Estes encontros tinham como objetivo acompanhar a voluntária, de modo que pudessem 

ser retiradas as dúvidas, além de dar melhor seguimento, informação e adesão ao estudo. Dessa 

forma, no contexto de vida livre, as participantes foram instruídas a manter sua dieta habitual 

durante o estudo e inserir 200g da polpa de açaí por dia, durante quatro semanas. 

 

3.3.2.1 Variáveis antropométricas 

 

Estatura  

Para aferição da estatura usou-se estadiômetro vertical acoplado à balança (Welmy), com 

extensão de 2,00m, dividido em centímetro e subdividido em milímetros (precisão de 1 mm), com 

visor de plástico e esquadro acoplado a uma das extremidades. A medida era realizada com a 

voluntária descalça e em pé, mantendo a posição de atenção antropométrica, com a cabeça e olhos 

direcionados para o infinito, as extremidades superiores relaxadas ao longo do corpo com os dedos 

estendidos, apoiando igualmente o peso do corpo em ambas as pernas e os pés com os calcanhares 

juntos formando um angulo de 45º (JELLIFFE, 1968; GIBSON, 2005).  

 

Peso  

O peso foi medido utilizando-se balança digital Welmy, com capacidade de 200 kg, e 

precisão de 0,05 Kg. A voluntária ficava descalça e com roupas leves, na posição antropométrica da 

mesma maneira que para aferir a medida da estatura (JELLIFFE, 1968). 

 

Circunferências  

Foram aferidas as circunferências da cintura (CC), do quadril (CQ), abdominal (CA) e do 

braço (CB), utilizando-se uma fita métrica flexível e inelástica, dividida em centímetros e subdivida 

em milímetros (com precisão de 1 mm), tomando-se cuidado para não comprimir as partes moles.  
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Para a aferição da CC, a voluntária foi posicionada de perfil, com os braços cruzados sobre o 

peito e a medida foi feita no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca. A mesma foi obtida 

durante a expiração normal (WHO, 1998). 

Para a aferição da CQ, o voluntário se manteve na mesma posição que para a circunferência 

da cintura, e a mesma foi realizada na região glútea, sendo circundada a maior circunferência 

horizontal entre a cintura e os joelhos, sem contração dos glúteos (WHO, 2003).   

  A CA foi aferida por meio da linha horizontal imaginária ao nível da cicatriz umbilical 

(MCARDLE et al., 2001).               

  A aferição da CB foi feita sobre o ponto médio acrômio-radial e do lado direito do corpo 

(FRISANCHO, 1981). 

 

Pregas Cutâneas  

Por meio da técnica de aferição das pregas cutâneas descrita por Durnin & Rahaman (1967), 

a espessura do tecido celular subcutâneo foi analisada. As seguintes pregas cutâneas foram medidas: 

tricipital, bicipital, subescapular e suprailíaca, sendo o somatório das mesmas utilizado para cálculo 

da porcentagem de gordura corporal total (GCT) (DURNIN; WOMERSLEY, 1974).  

A prega cutânea tricipital (PCT) foi medida no mesmo ponto médio utilizado para CB, 

sendo destacada a prega do braço, desprendendo-a do tecido muscular e o adipômetro foi aplicado 

formando um ângulo reto.          

 Para a prega cutânea bicipital (PCB), com a palma da mão voltada para fora, foi marcado 1 

cm acima do local da prega tricipital e aplicado o adipômetro no local marcado. 

A prega cutânea subescapular (PCSE) foi medida logo abaixo do ângulo inferior da 

escápula. A pele foi levantada 1 cm abaixo do ângulo inferior da escápula, de tal forma que podia 

ser observado um ângulo de 45º entre esta e a coluna vertebral.     

 Para a prega cutânea suprailíaca (PCSI) a prega foi formada na linha média axilar, com o 

dedo indicador logo acima da crista ilíaca, na posição diagonal, ou seja, seguindo a linha de 

clivagem natural da pele. 

Padronizou-se o lado direito do corpo, utilizando-se de compasso de pregas cutâneas 

LANGE (TBW), com precisão de 0,1mm e pressão da mola constante em 10g/mm
2
. Todas as 

medidas eram aferidas três vezes para obtenção da moda (duas medições iguais) ou da média depois 

de três aferições.  
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Variáveis calculadas  

A partir das medidas antropométricas realizadas e descritas anteriormente, foram calculados: 

1) IMC (kg/m
2
) = Peso (kg)/Altura

2
 (m

2
). 

2) Circunferencia muscular do braço (CMB) = CB (cm) – [3,14 x prega triciptal (cm)]  

3) Área muscular do braço corrigida (AMBc) (cm
2
) = [CB (cm) – π x PCT (cm)]

2
/4 π-6,5 

(FRISANCHO, 1981); 

4) Área adiposa do braço (AAB) (cm
2
) = ATB (cm

2
) – AMB (cm

2
) (FRISANCHO, 1981);  

5) Gordura troncular em percentual(%) = PCSE (mm) + PCSI (mm) (WARNBERG et al., 2006)  

Σ(PCB + PCT + PCSE + PCSI) (mm)  

6) Gordura corporal total em percentual (%) = [4,95/Densidade (D)– 4,5] x 100 (SIRI, 1956) D = 

1,1567 – [0,0717 x log (Σpregas)], para mulheres (DURNIN & WOMERSLEY, 1974).  

7) Índice de conicidade (Índice C)=  CC(m)/(0,109√Peso (kg)/altura (m)) (VALDEZ, 1991) 

8)Gordura troncular em percentual GT (%) = DCSE (mm) + DCSI (mm) 

                                                          Σ(DCB + DCT + DCSE + DCSI) (mm) (WARNBERG et al., 

2006) 

 

O IMC foi utilizado para a classificação de eutrofia e de sobrepeso/ obesidade dos 

voluntários, segundo a OMS (2003).  

 

3.3.2.2 Composição Corporal 

O metabolismo basal, bem como a composição corporal (percentual de gordura, gordura 

corporal e massa livre de gordura em quilos) foram determinados por bioimpedância elétrica (BIA) 

horizontal (BIODYNAMICS, modelo 310, TBW). Após 10 minutos de repouso em cama 

confortável, posicionaram-se dois conjuntos de eletrodos de folha de alumínio, na superfície dorsal 

das mãos e pés, metacarpo e metatarso, respectivamente, e também entre as proeminências distais 

do rádio e ulna e entre a parte médio-lateral do tornozelo. Os eletrodos externos transmitem a 

corrente, enquanto os internos captam a variação de voltagem (resistência) e a resistência capacitiva 

(reactância), ambas medidas em ohms, secundárias à passagem da corrente. Esta medida foi 

realizada com o indivíduo em posição horizontal, sem meias e luvas ou algum objeto metálico nas 

mãos e pés, e com os membros estendidos (LUKASKI et al., 1985; VACHÉ et al., 1998).  
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3.3.2.3 Pressão arterial  

Os níveis de pressão arterial sistólica e diastólica foram aferidos com a participante 

confortavelmente sentada, com os pés retos apoiados no chão e as costas e braço apoiados, e com a 

fossa antecubital ao nível do coração (AMERICAN HEART ASSOCIATION, 2005). Para tal, foi 

utilizado o esfigmomanômetro digital Omron® (modelo HEM-705CP). As medidas foram 

realizadas em triplicata, todas obtidas após 5 minutos de descanso.  

 

3.3.2.4  Escala de Atividade Física 

A escala de atividade física (ANEXO III) utilizada é uma adaptação da escala desenvolvida 

por Aadahl e Jorgensen (2003) que mede a atividade física total no período de 24 horas de um dia 

útil incluindo atividades de trabalho, lazer e esporte. As atividades físicas estão agrupadas em nove 

níveis de intensidade que variam entre o sono (nível A) e atividades de alta intensidade, como 

correr e corrida de bicicleta (nível I). O tempo em horas descrito pelas participantes em cada nível 

de atividade física foi convertido em unidades metabólicas equivalentes (METs)correspondente, ou 

seja, nível A = 0,9 MET, nível B = 1,0 MET, nível C = 1,5 METs, nível D = 2,0 METs, nível E = 

3,0 METs, nível F = 4,0 METs, nível G = 5,0 METs, nível H = 6,0 METs e nível I = 7,0 METs 

(SANTOS; SIMÕES, 2009). 

O MET equivale à energia suficiente para um indivíduo se manter em repouso, representado 

pelo consumo de oxigênio de aproximadamente 3,5 mL/kg/min, sendo este múltiplo da taxa 

metabólica basal. Quando se exprime o gasto de energia em METs, representa-se o número de 

vezes pelo qual o metabolismo de repouso foi multiplicado durante uma atividade. (PORTO; 

JUNQUEIRA, 2008). 

 

3.3.2.5  Questionário de Frequência de Consumo Alimentar (QFCA) 

As voluntárias respodiam a um questionário de freqüência do consumo alimentar (QFCA) 

(ANEXO IV) com  para avaliar a freqüência do consumo anual de alimentos. O QFA consistiu em 

uma lista de 86 itens alimentares composto de vegetais folhosos, vegetais B e C, carnes em geral, 

leite e derivados, leguminosa, salgadinhos e outros industrializados, pães e similares, cereais e 

farináceos, frutas e sucos, para quais as voluntárias indicaram a frequência do consumo e o tamanho 

da porção relativo a um período anterior há um ano à data da entrevista. O inquérito alimentar foi 

realizado com auxílio de um álbum fotográfico de porções e utensílios de medidas caseiras para 

melhor visualização das porções alimentares (MONTEIRO; CHIARELLO, 2007). O questionário 
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foi validado e aplicado anteriormente na população local (ANEXO IV)(INAN, 1997; SICHIERI; 

EVERHART, 1998).  

 

3.3.2.6 Registro Alimentar 72 horas  

As voluntárias foram instruídas a preencherem três registros alimentares de 72h, um no 

início do estudo, outro no meio e outro no fim (ANEXO V). O processamento de todos os registros 

de 72 horas foi realizado no Programa AVANUTRI, versão 3.1.1.2008. O objetivo era verificar a 

adesão ao estudo. 

 

3.3.2.7  Padrão Alimentar 

Por meio das informações obtidas pelo QFCA, calculou-se o número de porções consumidas 

e a composição centesimal em gramas dos alimentos. As porções foram calculadas de acordo com o 

proposto pelo Guia Alimentar para a População Brasileira (BRASIL, 2006). Já a composição 

centesimal, pela Tabela Brasileira de Composição de Alimentos (TACO) (NEPA, 2006). Caso o 

alimento não se encontrasse na TACO, uma segunda tabela de composição de alimentos era 

utilizada (PHILIPPI, 2002). A partir disso o padrão alimentar foi avaliado por meio da pontuação 

dos seguintes índices dietéticos: 

 

 Índice de Qualidade da Dieta (IQD):  

 Avaliou-se oito itens da dieta: gordura total, gordura saturada e colesterol (de maior 

destaque), número de porções de frutas e hortaliças, número de porções de cereais e leguminosas, 

ingestão deproteína, sódio e cálcio. A pontuação (escore) variou de 0 (dieta excelente) a 16 pontos 

(dieta péssima) (PATTERSON; HAINES; POPKIN, 1994); 

 

 Índice de Qualidade da Dieta Internacional (IQD-I):  

  Avaliou-se variedade, sendo esta o número de grupos presentes no dia e o número de 

alimentos do grupo das proteínas por dia, pontuando de 0 a 20; adequação: de acordo com as 

recomendações para grupos das hortaliças, frutas e grãos e os nutrientes proteína, ferro, fibra, cálcio 

e vitamina C, variando pontuação entre 0 e 40; moderação: constou-se da adequação das gorduras 

totais, gorduras saturadas, colesterol, sódio e alimentos de calorias vazias, no qual a pontuação 

variou entre 0 e 30; balanço geral: composto pela razão entre os macronutrientes e a razão entre os 

ácidos graxos (monoinsaturados, poli-insaturados e saturados), que pontuou de 0 a 10. Assim a 

pontuação máxima foi de 100 (KIM et al.,2003); 
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 Índice de Alimentação Saudável (IAS):       

 Avaliou-se as recomendações de porções de cereais, hortaliças, frutas, leite e carnes, da 

pirâmide de alimentos. Além disso, o consumo de gordura total e de gordura saturada como uma 

quantidade total de energia fornecida pela dieta; ingestão de colesterol e sódio; variedade da dieta. 

Para cada componente houve uma pontuação,que variou de 0 a 10 e, dessa forma, o índice pode 

totalizar até 100 pontos (KENNEDY et al., 1994; KENNEDY et al., 1995); 

 

 Escore da Dieta Mediterrânea Alternativo (EDM-A):     

 Baseia-se na média da ingestão dos indivíduos do grupo de 8 itens: hortaliças/verduras, 

frutas, nozes, cereais integrais, carne vermelha e processada, peixe, ingestão alcóolica e razão entre 

gordura monoinsaturada/saturada. Acima da média dos indivíduos recebeu 1 ponto. Ingestão de 

produtos carnes vermelhas e processadas menores que a média dos valores obtidos para os 

indivíduos do estudo receberam 1 ponto. Enquanto a ingestão alcoólica entre 5 e 25g/dia recebeu 1 

ponto (TRICHOPOULOU et al., 1995). 

 

 Contagem de Alimentos Recomendados (CAR):       

 A voluntária recebeu 1 ponto para cada alimento recomendado e consumido na última 

semana. Esses alimentos são focados no consumo de hortaliças/verduras, frutas, carnes magras ou 

alternativas de carne, grãos integrais e produtos lácteos de baixa gordura. A CAR possui escore 

máximo de 23 pontos (KANT et al., 2000) 

 

 Capacidade antioxidante total da dieta (CATd) 

A capacidade antioxidante da dieta foi determinada por meio de tabelas de comparação com 

valores de FRAP (Ferric Reducing Antioxidant Power) contendo o teor de antioxidante de cada 

alimento presente no QFCA. Os valores de FRAP dos alimentos contidos no QFCA foram 

utilizados para a realização dos cálculos. Os alimentos verificados foram: arroz, feijão, macarrão, 

farinha de mesa, pão de sal, batata, mandioca, laranja, banana, maçã, mamão, melancia, abacaxi, 

uva, manga, tomate, chuchu, abóbora, alface, couve, repolho, cenoura, pepino, chocolate, café e 

chá, cheeps, biscoito doce, biscoito salgado, bolo simples, bolo recheado, milho verde, pipoca, 

lentilha/ervilha/grão de bico/canjiquinha de milho, abacate, goiaba, pêra, vagem, pimentão, ovos, 

leite, queijo, manteiga/margarina, carne de boi, carne de porco, frango, salsicha, linguiça, peixe, 
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hambúrguer, camarão, ketchup, molho, caldo knorr/arisco, mostarda, salgados, sorvete, adoçante, 

balas, refrigerante e sucos.  As informações da tabela referiam-se a uma porção de 100 gramas dos 

alimentos representados pelo parâmetro de avaliação da capacidade antioxidante: valores do FRAP 

(Poder antioxidante de redução do ferro). Por meio da porção de cada alimento consumido pela 

voluntária antes e após consumo do açaí, foi obtido por proporção simples os valores de FRAP para 

cada alimento (PULIDO et al., 2003; BENTE et al., 2007; KOEHNLEIN et al., 2014). 

 O ensaio do FRAP foi escolhido, pois, as tabelas de comparação utilizadas comtemplavam 

maior quantidade de alimentos comparáveis aos alimentos do QFCA. O método FRAP é baseado no 

mecanismo de redução do complexo de Ferro Férrico Tripiridiltriazina (Fe
+3

-TPTZ) ao complexo 

de Ferro Ferroso Tripiridiltriazina (Fe
+2

- TPTZ). No ensaio do FRAP, o complexo Fe
+2

-TPTZ, 

formado na presença de antioxidantes, apresenta coloração azul e a absorbância da solução que é 

medida, permitindo o monitoramento da atividade redutora da amostra (JIMENEZ-ALVAREZ et 

al., 2008). 

3.3.2.8 Análises bioquímicas 

As amostras sanguíneas foram coletadas por uma farmacêutica treinada na Clínica Escola da 

UFOP, após12 horas de jejum. O sangue foi retirado mediante punção endovenosa utilizando um 

sistema a vácuo. Foi coletado um total de 10 mL de sangue de cada voluntária em um tubo soro 

(5mL)e um tubo EDTA (5mL) para plasma (BD Vacutainer®).     

 A amostra de 1 tubo soro (5 mL) e 1mL do tubo EDTA foram processadas no Laboratório 

Piloto de Análises Clínicas (LAPAC) para análise de exames bioquímicos (glicemia de jejum-

mg/dl, insulina de jejum-μIU /mL, colesterol total e frações-mg/dl, triglicerídeos-mg/dl, ácido 

úrico-mg/dl, proteínas totais e frações-g/dl.         

 O restante das amostras de plasma foram separadas no Laboratório de Epidemiologia 

Molecular da UFOP, por centrifugação a 3.500 rpm (centrifuga Eppendorff ,Modelo 

5810R),durante 10 min, à temperatura ambiente, e alíquotas de plasma de 250μL foram 

armazenadas a -80ºC até a posterior análise. 

 

 Glicemia, ácido úrico, colesterol total e frações 

As dosagens de glicemia de jejum, ácido úrico, colesterol total e lipoproteína de alta 

densidade (HDL-c) foram obtidas por meio de método enzimático colorimétrico (espectofotômetro 

Metrolab®, modelo 2800) com kits específicos disponíveis comercialmente (Bioclin, Quibasa).As 

concentrações de lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) foram calculadas de acordo com a 
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equação de Friedewaldet al. (1972): LDL-c = colesterol total– HDL-c – (triacilgliceróis/5), para as 

amostras que tiveram resultado de triacilgliceróis<400 mg/dL. 

 

 Proteínas totais e frações 

Proteínas totais foram determinadas pelo método colorimétrico-Biureto e albumina por 

colorimétrico-verde de bromocreso (espectofotômetro Metrolab®, modelo 2800)com kits 

específicos disponíveis comercialmente (Bioclin, Quibasa). A dosagem de globulina foi 

determinada por método indireto, obtido pela subtração do valor das proteínas totais e albumina, e 

em seguida a relação albumina/globulina foi determinada. A dosagem de proteínas totais foi 

realizada a fim de acompanhar o estado nutricional das voluntárias. 

 

 Insulina de jejum 

Para a dosagem da insulina em jejum foi utilizado o teste Access 

UltrasensitiveInsulin(Acess® Immunoassay System), determinada por imunoensaio 

quimioluminescente. Para a realização do imunoensaio foi utilizado o protocolo fornecido pelo 

fabricante. A sensibilidade de detecção do kit é de 0,3 μIU/mL e precisão de < 10% coeficiente de 

variação (CV). Os resultados foram expressos em μIU /mL. Para determinação da sensibilidade à 

insulina, utilizou-se o índice HOMA-IR (modelo de avaliação da homeostase da sensibilidade à 

insulina), com a seguinte fórmula: HOMA-IR = [insulina (μU/l) X glicose (mmol/L) / 22.5 ]. Para 

determinação da capacidade funcional das células betas pancreáticas, foi utilizada a fórmula HOMA 

beta: [20 X insulina (μU/L)/ (glicose (mmol/L)-3,5)] (MATTEWS et al., 1985). 



40 

 

 Adipocinas 

  As concentrações de adipsina, adiponectina e resistina  foram determinadas por meio de kits 

multiplex de imunoensaio (Millipore®). A metodologia empregada na análise foi a MAP (Multiple 

Analyte Profiling) e tecnologia Luminex™, que utiliza um processo exclusivo que cora 

internamente as microesferas de poliestireno com dois fluorocromos espectrais distintos. A leptina e 

a visfatina foram determinadas por ELISA.  A sensibilidade de detecção é variável de acordo com a 

molécula investigada. As sensibilidades dos kits para adipsina, adiponectina, leptina, resistina e 

visfatina foram respectivamente: 4,8 pg/mL 1,5 ng/mL, 0,125 ng/mL, 0,16 ng/mL  e 0,778 

ng/mL.    

 

3.3.2.9 Polpa de Açaí  

Toda a polpa de açaí utilizada era da Icefruit® (Icefruit Comércio de Alimentos LTDA, São 

Paulo, Brasil), obtida no comércio local da cidade de Ouro Preto em um único lote de maneira a 

garantir a homogeneidade da polpa durante todo o experimento. Em 100g de polpa continha: 70 

calorias, 3g de carboidrato, 2g de proteínas, 5g de gorduras totais, 1g de gordura saturada, 3g de 

fibra alimentar (dados fornecidos pelo fabricante). 

3.3.3 ETAPA III- FINAL DA INTERVENÇÃO NUTRICIONAL 

Para finalizar, todas as voluntárias foram instruídas para que durante o dia anterior à ultima 

consulta não cometessem abusos como realizar exercício físico intenso, consumir álcool em excesso 

e manter um horário regular de 8 horas de sono. Além disso, foi orientado que fizessem jejum de 12 

horas. Todo o processo da fase de intervenção experimental foi repetido, desde medidas 

antropométricas, composição corporal (BIA), pressão arterial até a coleta de sangue. Além disso, 

foram recolhidos todos os questionários de consumo alimentar (QFCA) e os registros de 72 horas.  

 

3.4  ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Foi utilizado o teste de Kolmogorov-Smirnov para verificar a normalidade dos dados. Os 

dados referentes a antes e depois da intervenção são apresentados por meio de estatísticas 

descritivas, com média ± desvio-padrão para variáveis paramétricas ou mediana (intervalo 

interquartil) para variáveis não paramétricas. As comparações das médias e medianas entre os 

grupos foram feitas mediante o teste t Student independente e Man-Whitney, respectivamente. Para 



41 

 

avaliar o efeito da intervenção foi utilizado o teste t pareado para variáveis paramétricas e teste de 

Wilcoxon para não paramétricas. As análises estatísticas foram efetuadas utilizando o programa 

estatístico PASW Statistics 18. Foi considerado o nível de significância estatística de 5% para os 

testes utilizados. 

 

3.5 ASPECTOS ÉTICOS 

As voluntárias foram informadas oralmente e receberam por escrito uma descrição do estudo 

e de todos os procedimentos a que iriam ser submetidas. Também foram informadas dos riscos e 

benefícios de sua participação. Todas as participantes deram seu consentimento e assinaram, em 

duplicata, o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (ANEXO VI). 

Este projeto teve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos da Universidade 

Federal de Ouro Preto, de acordo com a Resolução nº 196/96 do Conselho Nacional de Saúde 

(CAAE 0062.0.238.000-10) (ANEXO VII). 
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Resumo 

 

O tecido adiposo secreta uma série de mediadores denominados adipocinas, que possuem 

importante papel na homeostase metabólica. A secreção aumentada de adipocinas pró-inflamatórias 

está relacionada a uma inflamação crônica de baixa intensidade que predispõe o indivíduo a 

doenças crônicas. Essa inflamação pode ser modulada pela dieta. O açaí, fruto nativo da Amazônia, 

possui altas concentrações de polifenóis antioxidantes que proporcionam um excelente potencial 

anti-inflamatório. O objetivo do estudo foi avaliar o efeito do consumo de 200g de polpa de açaí, 

durante 30 dias sobre as concentrações das adipocinas adipsina, adiponectina, leptina, resistina e 

visfatina, parâmetros antropométricos, de composição corporal, bioquímicos, clínicos e dietéticos 

em mulheres eutróficas e com excesso de peso aparentemente saudáveis. Para análise das variáveis, 

foi utilizado o teste de Kolmogorov-Smirnov para verificar a distribuição de probabilidade dos 

dados. As comparações entre grupos antes da intervenção foram feitas utilizando-se o teste U-

Mann-Whitney e o teste t-Student. Para análise do efeito da intervenção em um mesmo grupo foram 

realizados os testes t-Student pareado e Wilcoxon. As análises estatísticas foram efetuadas 

utilizando-se o programa PASW Statistics 18. Para todos os testes utilizados adotou-se o nível de 

significância de 5%.  Após o consumo do açaí, foi verificado para o grupo de mulheres eutróficas 

um aumento do peso corporal (0,7%), do IMC (0,7%), da prega cutânea supra-ilíaca (6,5%), e 

percentual de gordura troncular (4,4%). Além disso, houve aumento das concentrações de visfatina 

(33,9%).  Já no grupo com excesso de peso, houve redução das pregas cutâneas tricipital (5,4%) e 

bicipital (5,7%), área adiposa do braço (5,3%) e percentual de gordura corporal total (1,6%), 

redução da pressão arterial sistólica (8,8%) e aumento das concentrações de resistina (33,1%). Para 

ambos os grupos não houveram alterações dos parâmetros dietéticos. No presente estudo, o 

consumo de polpa de açaí contribuiu para o aumento das adipocinas visfatina e resistina, em 

mulheres eutróficas e com excesso de peso, respectivamente, sendo possivelmente decorrente de 

uma modificação antropométrica e de composição corporal, sem alteração do estado nutricional.  

Palavras-chave: Dieta, antocianinas, inflamação, adipsina, adiponectina, leptina, resistina, 

visfatina, açaí. 
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Introdução 

O tecido adiposo secreta uma série de mediadores denominados adipocinas, que possuem 

importante papel na homeostase metabólica. Quando há hipertrofia dos adipócitos, a produção e 

secreção desses mediadores é alterada. Com isso, pode haver um aumento das concentrações de 

adipocinas pró-inflamatórias, tais como resistina, visfatina, interleucina-6 (IL-6), fator de necrose 

tumoral-α (TNF-α), C3 do complemento e proteína quimioatrativa de monócitos-1 (MCP-1) e 

diminuição da concentração de adiponectina, adipocina com ação anti-inflamatória (PRADO et al, 

2009; FONTANA et al, 2007; VIEIRA; FREITAS & VOLP, 2014; VOLP; BARBOSA & 

BRESSAN, 2012). Essa alteração está relacionada a uma inflamação crônica de baixa intensidade 

que está intimamente relacionada à resistência à insulina, além de predispor o indivíduo a doenças 

cardiovasculares, hipertensão arterial e diabetes do tipo 2 (WRIGHT; NETZEL &SAKZEWISKI, 

2013). Dessa forma, a modulação da produção dessas adipocinas tem se tornado alvo atraente para 

novas estratégias terapêuticas em doenças crônicas.       

 A resistina induz a produção de citocinas, dentre elas o TNF-α, IL-12, IL-6, MCP-1e IL-1β 

(SILSWAL et al, 2005; FU et al, 2006; BOKAREWA et al, 2005) e a visfatina, por sua vez, induz a 

quimiotaxia, a produção de IL-1β, TNF-α e IL-6 e parece ser peça chave no desenvolvimento de 

doenças inflamatórias crónicas e de respostas imunitárias (MOSCHEN et al, 2007;  BI & CHE, 

2010).  Além disso, enquanto a resistina ativa a enzima ciclooxigenase 2 (COX-2), a visfatina 

aumenta a expressão de RNAm para essa enzima. Dessa forma, ambas contribuem para a ativação 

da via do ácido araquidônico, o que aumenta a produção de prostaglandinas e tromboxanos 

(ZHANG et al, 2010; REILLY et al, 2005; SHEN et al, 2010).  Além de atuarem como importantes 

mediadores inflamatórios, a resistina e a visfatina estão envolvidas em mecanismos capazes de 

diminuir a sensibilidade à insulina. A resistência insulínica, por sua vez, também está relacionada 

ao desenvolvimento da inflamação crônica subclínica e doenças crônicas não transmissíveis (SU et 

al, 2009).             

 Não somente o excesso de adiposidade, mas a distribuição da gordura corporal está 

fortemente relacionada à atividade hormonal (LAFONTAN & BERLAN, 2003; ARNER, 2003), 

sendo que complicações metabólicas estão mais fortemente associadas à gordura subcutânea 

abdominal e à visceral (HAFFNER, 2007; BREMER & JIALAL, 2013). Os adipócitos localizados 

no tecido subcutâneo e visceral têm diferentes capacidades para produzir hormônios e enzimas 

(LINDER et al, 2004). Por exemplo, a leptina é uma adipocina secretada principalmente pelo tecido 

adiposo subcutâneo (MONTAGUE et al, 1998) e apresenta correlação com a gordura subcutânea 
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abdominal, com os dois compartimentos da gordura visceral (intraperitoneal e retroperitoneal), e 

gordura corporal total. Por outro lado, a adiponectina correlaciona-se inversamente com a gordura 

visceral intraperitoneal (HSIEH; WANG & CHEN, 2014). Já a visfatina apresenta correlação 

positiva com a massa adiposa visceral (FUKUHARA et al, 2005), enquanto a adipsina, adipocina 

com função imunológica, apresenta maior expressão no tecido adiposo subcutâneo (LINDER et al, 

2004). A resistina, por sua vez, possui maior expressão no tecido adiposo visceral (FANTUZZI et 

al, 2007).            

 As adipocinas também apresentam relação com outros parâmetros antropométricos, clínicos 

e bioquímicos. A adiponectina apresenta uma relação inversa com a circunferência da cintura, 

pressão arterial diastólica e sistólica (SUZUKI et al, 2005; CHOI et al, 2007).  A concentração de 

adipsina, por sua vez, é um bom preditor do índice de massa corporal (IMC) (MASLOWSKA et al, 

1999). Além disso, a leptina apresenta correlação direta com a pressão arterial, IMC e 

circunferência da cintura (AGATA et al, 1997; ÜCKAYA et al, 1999; RUIGE et al, 1999). A 

resistina apresenta correlação positiva com IMC, razão cintura/ quadril, colesterol e pressão arterial 

diastólica (SILVEIRA et al, 2009; KUNNARI et al, 2006). Foi demonstrado ainda que a 

concentração de visfatina  está aumentada em indivíduos com obesidade abdominal (FUKUHARA 

et al, 2005).             

 O papel dos alimentos na modulação da inflamação e na redução do risco de doenças 

crônicas não transmissíveis tem se tornado cada vez mais indiscutível (BRESSAN et al, 2009). A 

dieta mediterrânea, por exemplo, rica em cereais integrais, peixe, frutos e vegetais verdes, moderada 

em álcool e azeite e pobre em carne vermelha e manteiga, tem sido associada a níveis mais baixos 

de inflamação (DALZIEL;SEGAL & LORGERIL, 2006; CHRYSOHOOU et al, 2004). Um estudo 

com modelo animal analisou o efeito do consumo de suco de uva com mirtilo, rico em antocianinas 

(1551mg/L), e verificou-se uma redução das concentrações de leptina e resistina (GRAF et al., 

2013). Outro estudo demostrou o efeito de polifenóis (quercetina e resveratrol) em diminuir a 

secreção de visfatina em uma cultura de adipócitos humanos (DERDEMEZIS et al, 2011). Foi 

demonstrado em outro trabalho, que  a ingestão por 6 meses de um suplemento com 30  mg de 

polifenóis do cacau,  80  mg de isoflavonas de soja e 2  g de mio-inosito l por mulheres pós 

menopausa  diminuiu as concentrações séricas de resistina e visfatina (D’ANNA et al, 2014).  Por 

outro lado, dietas ricas em gorduras saturadas aumentam as concentrações de resistina e visfatina 

(LEE et al, 2010; VAN SCHOTHORST et al, 2009; FUKUHARA et al, 2005).    

 A neutralização do excesso de espécies reativas de oxigénio e nitrogênio realizada por 

antioxidantes da dieta reduz o efeito inflamatório e deletério que as espécies reativas possuem 
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(MURPHY et al, 2012). Para medir esse efeito antioxidante, alguns estudos tem mostrado a 

capacidade antioxidante total da dieta, e não só de um nutriente ou composto isolado, dessa forma 

pode-se verificar a capacidade antioxidante do que é efetivamente consumido (HERNANDEZ-

HERVERT et al, 2011; LIU et al, 2008). Foi demonstrado que a capacidade antioxidante total da 

dieta é inversamente correlacionada às concentrações de PCR e positivamente associada às 

concentrações de adiponectina. Desse modo, uma dieta com alta capacidade antioxidante está 

inversamente relacionada à inflamação e pode proteger o organismo contra as doenças crônicas 

(BRIGHENTI et al, 2004; DETOPOULOU et al, 2010).      

 O açaí, fruto nativo da Amazônia, tem sido cada vez mais consumido, exercendo importante 

papel socioeconômico no Brasil e a exportação vem aumentando nos últimos anos (MINISTÉRIO 

DA SAÚDE, 2015). Ele é rico em fibras, minerais como cálcio e potássio, ácidos graxos essenciais, 

além de ter altas concentrações de compostos fitoquímicos, principalmente os polifenóis da classe 

dos flavonoides, tais como antocianina e pró-antocianidina e possui alta capacidade antioxidante. 

Seu efeito positivo na cadeia inflamatória se deve a sua capacidade de inibir a produção de espécies 

reativas de oxigênio (que regulam a migração de leucócitos durante a resposta inflamatória), além 

da inibição da atividade das enzimas COX-1 e COX-2 (JOSEPH et al, 2014; YAMAGOUCHI et al, 

2015; SCHAUSS et al, 2006a; SCHAUSS et al, 2006b). No entanto, até o presente momento, são 

ausentes as pesquisas disponíveis sobre o seu potencial efeito benéfico na modulação de adipocinas 

em humanos, bem como seu efeito na composição corporal e em parâmetros bioquímicos, 

principalmente no contexto de vida livre, sem padronização da dieta. Nesse contexto, esse 

estudo investigou o efeito do consumo diário de 200g da polpa do açaí durante 4 semanas sobre as 

adipocinas adipsina, adiponectina, leptina, resistina e visfatina, além do efeito sobre marcadores 

antropométricos, bioquímicos, clínicos e dietéticos em mulheres eutróficas e com excesso de peso 

aparentemente saudáveis. 

 

 

 

 

 

 



47 

 

Metodologia 

Amostra do Estudo 

Os critérios de inclusão e exclusão do estudo estão sumarizados no quadro 1. Trata-se de um 

estudo de intervenção nutricional (ensaio clínico autocontrolado) realizado com mulheres eutróficas 

e com excesso de peso, que obedeceram a critérios previamente definidos, com a finalidade de 

obter-se um grupo, dentro do contexto de vida livre, o mais homogêneo possível.  

 

Quadro 1. Critérios de inclusão e exclusão do estudo. 

Critérios de Inclusão Critérios de Exclusão 

- Sexo feminino - Alterações clínicas ou bioquímicas (pressão artérial >130/85 mmHg, glicemia   

de jejum >100mg/dL, colesterol total >200mg/dl ou triacilgliceróis> 150mg/dl) 

- 18 a 35 anos 

-IMC entre 18.5 e 24.9 kg/m² (grupo 

eutrófico) ou IMC entre 27.0 e 35.0 

kg/m² (grupo com excesso de peso) 

- Mulheres com alta desinibição e instabilidade no comportamento alimentar 

medidos pelo TFEQ . 

- Portadoras de doença inflamatória, crônica ou infecciosa;  

- Uso crônico de medicação (exceto anticoncepcionais); 

- Mulheres em dietas especiais até 6 meses antes do estudo; 

- Mulheres que tenham feito cirurgia para tratamento da obesidade; 

- Participantes de outro estudo clínico nos últimos 3 meses; 

- Atletas de elite, lactantes, gestantes ou portadoras de necessidades especiais 

- Fumantes. 

IMC: Índice de massa corporal; TFEQ: Three Factor Eating Questionnaire. 

 

 

Desenho do Estudo           

 O estudo foi constituído por 3 etapas. Na etapa I foi realizada a seleção (segundo os critérios 

de inclusão e exclusão) e preparo dos indivíduos para a participação na pesquisa e após o 

esclarecimento quanto ao desenho do estudo, os indivíduos assinaram o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido e foram informados sobre os cuidados para a etapa seguinte. A etapa II foi 

constituída pelo início da intervenção nutricional. Nessa foram feitas as medidas antropométricas e 

de composição corporal, além da coleta de dados de dieta, clínicos e bioquímicos. Também foram 

entregues às voluntárias polpas de açaí suficientes para as primeiras 2 semanas de intervenção, além 

de serem orientadas a manter a dieta habitual durante o estudo. No 15º dia foram entregues mais 
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polpas de açaí para o seguimento da intervenção nos próximos dias e também foi analisada a adesão 

através do registro de 72 horas e conversas. Ainda, houve troca de informações e esclarecimentos. 

A etapa III foi constituída pelo final da intervenção e protocolo seguido foi o mesmo da etapa II. A 

intervenção teve duração de 4 semanas, sendo realizados 4 encontros (Figura 1).  As voluntárias 

foram orientadas a comparecerem nas etapas II e III em jejum de 12 horas, tendo evitado exercício 

físico intenso e consumo de álcool nos 3 dias anteriores. Recomendou-se que mantivessem um 

período regular de sono (8 horas) e que estivessem fora do período menstrual para evitar 

comprometimento dos dados antropométricos e de composição corporal.    

 Consideramos que as voluntárias foram controles de si mesmas na intervenção, o que 

permitiu que a estatística avaliasse intra-sujeito contribuindo assim, na precisão dos resultados.

 

 

Figura 1: Desenho do estudo realizado com mulheres em contexto de vida livre. 

 

Variáveis Antropométricas 

O peso foi aferido por meio da balança digital Welmy® (modelo W200-A) com precisão de 

0,05 Kg e capacidade de até 200 Kg. A estatura foi medida com o estadiômetro vertical acoplado à 

balança com extensão de 2,00m e precisão de 0,5 cm. Foram aferidas as circunferências da cintura 

(CC), abdominal (CA), do braço (CB) e do quadril (CQ) em triplicata, com fita métrica inelástica 
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com 1mm de precisão (OMS, 2003; FRISANCHO, 1981 MCARDLE et al, 2001). As pregas 

cutâneas tricipital (PCT), bicipital (PCB), subescapular (PCSE) e suprailíaca (PCSI) foram aferidas 

em triplicata, com o compasso de dobras cutâneas LANGE (TBW) com precisão de 0,1 mm sendo o 

somatório das mesmas utilizadas para cálculo da porcentagem de gordura corporal total (GCT) 

(DURNIN & WOMERSLEY 1974). A área muscular do braço corrigida para mulheres (AMBc); 

área adiposa do braço (AAB) (FRISANCHO, 1981) ; índice de adiposidade troncular (IAT) 

(HAFFNER et al, 1987); gordura troncular em percentual (%GT) (WARNBERG et al, 2006), foram 

calculados por meio das medidas de circunferência e das dobras cutâneas. A composição corporal, 

representada pelas variáveis de gordura corporal (GC), massa livre de gordura (MLG), percentual 

de gordura corporal (%CG) e o gasto energético de repouso (GER) (Kcal) foram determinados por 

bioimpedância elétrica tetrapolar horizontal (Biodynamics, modelo 310 TBW) (LUKASKI et al, 

1985). Também foi calculado o índice de conicidade (Índice C) (VALDEZ, 1991). 

Variáveis Clínicas           

 A pressão arterial sistólica e a diastólica foram medidas por esfigmomanômetro digital 

Omron (modelo HEM-705CP) (AMERICAN HEART ASSOCIATION, 2005).  As aferições foram 

feitas por profissional treinado e em triplicata para obtenção da moda ou da média. O nível de 

atividade física foi medido por meio de uma escala com atividades de diferentes intensidades no 

período de 24 horas que em seguida foram convertidas em METs (unidades metabólicas 

equivalentes) (SANTOS & SIMÕES, 2009). 

Variáveis bioquímicas  

As amostras de sangue foram coletadas após jejum de 12 horas mediante punção 

endovenosa na veia anticubital mediana utilizando sistema de vácuo com 1 tubo de soro  e 1 tubo de 

plasma EDTA (BD Vacuntainer®). A partir dessas amostras foram determinados glicose- mg/dL, 

colesterol total- mg/dL, HDL- mg/dL e triacilgliceróis- mg/dL séricos por método colorimétrico 

biureto (Bioclin, Quibasa); As concentrações de lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) - mg/dL 

foram calculadas de acordo com a equação de Friedewald et al. (1972): LDL-c = colesterol total– 

HDL-c – (triacilgliceróis/5), para as amostras que tiveram resultado de triacilgliceróis <400 mg/dL. 

A fração albumina - g/dl foi calculada pelo método verde de bromecresol (Bioclin, Quibasa); A 

fração globulina- g/dL foi calculada pela subtração da albumina às concentrações de proteínas 

totais- g/dL; a relação albumina/globulina foi calculada pela razão entre albumina e globulina; a 

insulina de jejum- µIU/mL foi determinada pelo imunoensaio (ELISA) com kit comercial específico 
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(Access Immunoassay Systems, Inc., Chaska, Minessota, USA) utilizando o kit Access 

Ultrasensitive Insulin com sensibilidade de detecção de 0.03µIU/mL. Para determinar a 

sensibilidade à insulina, calculou-se o índice HOMA-IR (modelo de avaliação da homeostase à 

insulina) e para avaliar a função das células β pancreáticas calculou-se o HOMA-β e o índice 

QUICKI (MATTHEWS et al, 1985). As concentrações das adipocinas adiponectina- µg/mL, 

adipsina- µg/mL, resistina- µg/mL e visfatina- µg/mL foram determinadas por imunoensaio 

Multiplex usando o kit comercial MILLIPLEX® Human Adipokine com sensibilidade de 11.0 

pg/mL para adiponectina, 4.8 pg/mL para adipsina e 2.2 pg/mL para resistina. A leptina-ng/mL foi 

determinada pelo imunoensaio ELISA por meio de kit comercial específico com sensibilidade de 

0,1ng/mL.     

 

Variáveis de dieta  

Os dados de dieta foram obtidos por meio do questionário de frequência de consumo 

alimentar (QFCA) contendo 96 itens, previamente validado e testado na população local (SICHIERI 

& EVERHART, 1998), incluindo o açaí. Por meio do QFCA foram estimados o consumo de 

calorias (em Kcal), carboidratos, proteínas, lipídios, -3, -6, -9 (em gramas) e razão 3: 6. A 

qualidade da dieta foi determinada calculando-se os índices de qualidade da dieta: índice de 

qualidade da dieta (IQD), índice de qualidade da dieta revisado (IQD-R) (PATTERSON, HAINES 

& POPKIN, 1994), índice de qualidade da dieta internacional (IQD-I) (KIM et al, 2003), índice de 

alimentação saudável (IAS) (KENNEDY et al, 1994), escore da dieta mediterrânea alternativo 

(EDM-A) (TRICHOPOULOU et al, 1995), contagem de alimentos recomendados (CAR) (KANT et 

al, 2000), escore da diversidade da dieta (EDD) (DREWNOWSKI et al, 1996). Adotou-se a 

informação nutricional da polpa do açaí informada pelo fabricante: Em um pacote de 100g de polpa 

de açaí há 70 Kcal, 3g de carboidratos, 2g de proteínas, 5g de gorduras totais, 1g de gordura 

saturada e 3g de fibra alimentar. Ainda a partir do QFCA foi calculada a capacidade antioxidante 

total da dieta (CATd), utilizando-se os valores referenciados pela determinação do poder 

antioxidante de redução do ferro (FRAP) (KOEHNLEIN, 2014). 

Análise estatística    

 Foi utilizado o teste de Kolmogorov-Smirnov para verificar a distribuição de probabilidade 

dos dados. Como análise descritiva, os dados que se aderiram a uma distribuição normal de 
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probabilidade foram apresentados em média ± DP e os dados não-paramétricos em mediana e 

intervalo interquartil. Para testar as hipóteses de média e medianas iguais entre grupos (eutróficas e 

com excesso de peso) antes da intervenção utilizou-se o teste U-Mann-Whitney  e o teste t-Student. 

Para a realização do teste t-Student observou-se a homocedasticidade pelo teste de Levene. Para 

análise do efeito da intervenção em um mesmo grupo foram realizados t-Student pareado para os 

dados paramétricos e Wilcoxon pareado para os dados não paramétricos. As análises estatísticas 

foram efetuadas utilizando-se o programa PASW Statistics 18. Para todos os testes utilizados 

adotou-se o nível de significância de 5%.   
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Resultados e Discussão 

Participantes 

Avaliaram-se nesse estudo 125 mulheres, sendo que 40 (25 eutróficas e 15 com excesso de peso) 

completaram a intervenção satisfatoriamente (Figura 2). 

 

Avaliadas para elegibilidade (n=125) 

                 

                                                                                                Excluídas (n=83)    
             - IMC (n=9)    

             - Desistência (n=27)   

                         - Medicação/Suplemento (n=11)  

             - TFEQ (n=28)    

             - Alterações clínicas e bioquímica (n=7) 

             - Gestante (n=1)    

   

                      

  

Voluntárias elegidas (n=42) 

 

 

 

                         Grupo Eutróficas                 Grupo Excesso de Peso  

             IMC: 18,5-25,0 Kg/m
2
                                               IMC: 27,0-35,0 Kg/m

2
  

                       (n=25)                        (n=17)   

         
      

         

                                         Perdas                        Perdas   

   (n=0)                         (n=2) 

     

 

                         Intervenção Finalizada                            Intervenção Finalizada  

                       (n=25)                                                                          (n=15) 

          

          Figura 2. Fluxograma de seleção de voluntárias eutróficas e com excesso de peso. 
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Carasterísticas na linha de base da população estudada 

As características antropométricas, clínicas e bioquímicas dos grupos antes da intervenção 

nutricional estão apresentadas na tabela 1. Na linha de base, como esperado, mulheres eutróficas e 

com excesso de peso apresentaram diferenças significativas quanto às seguintes variáveis: peso, 

circunferência braquial, circunferência da cintura, circunferência abdominal, circunferência do 

quadril, prega cutânea tricipital, prega cutânea bicipital, prega cutânea subescapular, prega cutânea 

supra-ilíaca, área adiposa do braço e percentual de gordura corporal total. Essas diferenças 

antropométricas e de composição corporal já eram esperadas, visto que as voluntárias foram 

alocadas nos respectivos grupos de acordo com o IMC e esta variável está relacionada ao peso e 

adiposidade corporal (SCAFOGLIERI et al, 2014).  As mulheres com excesso de peso apresentaram 

ainda maior circunferência muscular do braço e maior massa livre de gordura, refletindo em maior 

gasto energético de repouso (p<0,05) (JOHNSTONE et al, 2005). Antes da intervenção foi 

observado que as mulheres com excesso de peso possuíam maior índice HOMA-IR em relação às 

eutróficas (p<0,05). O HOMA-IR é a avaliação da resistência à insulina mais utilizada tanto em 

estudos epidemiológicos quanto na prática clínica, devido à simplicidade do seu cálculo e boa 

correlação com o clamp glicêmico.  A diferença entre os grupos está de acordo com estudos que 

mostram a forte correlação entre esse índice e o IMC (ELISHA et al, 2013). Também foi verificada 

maior pressão arterial sistólica e diastólica entre as mulheres com excesso de peso, embora os 

valores ainda se encontrassem dentro da normalidade. A literatura tem mostrado exaustivamente a 

relação entre IMC e pressão arterial (CZERNICHOW et al, 2002; WILSGAARD et al, 2000). Chen 

et al. em seu estudo envolvendo 55.000  participantes, verificou uma forte associação positiva entre 

pressão arterial e índice de massa corporal (CHEN et al, 2015). Outro estudo com 15.971 mulheres 

e 13.846 homens também verificou uma associação positiva entre IMC e pressão arterial sistólica e 

diastólica (DRØYVOLD et al, 2005). De fato, este aumento explica esta relação, visto que o 

excesso de peso estimula a ativação simpática e o sistema renina-angiotensina.   

 Em relação às adipocinas neste estudo, foi verificado que a adipsina encontrava-se mais 

elevada no grupo das voluntárias com excesso de peso quando comparadas às eutróficas . Um 

estudo feito com indivíduos obesos mostrou associação positiva da adipsina com peso, percentual 

de gordura corporal, circunferência da cintura e somatório de dobras cutâneas (BIENERTOVÁ-

VAŠKŮA et al, 2014), o que está de acordo com as diferenças antropométricas encontradas entre os 

grupos na linha de base. A adipsina é uma adipocina secretada pelo tecido adiposo e tende a estar 

em maiores concentrações nos indivíduos obesos. Além disso, a adipsina está relacionada à 
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quantidade de insulina produzida pelo organismo e resistência à insulina (ENGSTROM et al, 2005)  

o que também foi verificado neste estudo pelo maior índice HOMA-IR nas mulheres com excesso 

de peso em relação às eutróficas. Quanto às outras adipocinas avaliadas (adiponectina, leptina, 

resistina e visafatina) não houve  diferença entre os grupos antes da intervenção, diferentemente do 

que se esperava, uma vez que em pessoas com excesso de peso ocorre expansão do tecido adiposo, 

e o aumento do tecido adiposo central visceral leva a uma hipóxia celular e infiltração de 

macrófagos nesse tecido, com aumento da secreção de citocinas pró-inflamatórias, adipocinas pró-

inflamatórias, moléculas de adesão e quimiocinas e redução daquelas com ação anti-

inflamatória,como a adiponectina (COUILLARD et al, 2005; VOLP, BARBOSA & BRESSAN, 

2012). Todavia, cabe ressaltar que a inflamação não é modulada apenas pelo aumento da 

adiposidade (NAVARRO et al, 2015) e possivelmente alterações nesses marcadores inflamatórios 

poderiam ser encontrados em indivíduos eutróficos sem homeostase metabólica ou em indivíduos 

com excesso de peso, caso houvesse desequilíbrio nos mecanismos de regulação metabólica .

 Os índices de qualidade da dieta, bem como o consumo dos macronutrientes foram similares 

antes da intervenção, o que demonstra uma semelhança do padrão alimentar entre os grupos (dados 

não mostrados). Um estudo verificou que o IMC dos participantes era semelhante para os distintos 

padrões alimentares (KANT et al, 1991). Ao contrário desse resultado, foi demonstrado em outros 

estudos que o padrão alimentar era melhor entre os participantes com menor IMC (MILLER et al, 

2012; MCNAUGHTON et al, 2007). Isso deve-se ao fato de que os indivíduos eutróficos possuem 

padrões de vida, incluindo qualidade da dieta, possivelmente mais saudáveis. Entretanto, essa 

comparação entre estudos não é fácil, visto as diferenças nos métodos de avaliação da dieta, o 

número e tipo de grupos de alimentos, bem como diferenças entre as técnicas de análise estatística 

conforme distintos modelos experimentais. 
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Tabela 1. Características antropométricas, clínicas e bioquímicas dos grupos antes da intervenção nutricional. 

   
 

         EUTRÓFICAS (25)                     EXCESSO DE PESO (15)  
 T0 T0 p* 

 

Idade 

 

23.58±0.66 

 

24.27±0.98 

 

<0.01* 

Características antropométricas 

Peso, Kg 57.86±5.54 80.33±11.54 <0.01* 

IMC, Kg/m
2 21.52±1.56 29.36 ± 2.75 <0.01* 

Circunferência do braço, cm 27.00±1.56 32.50 ±2.27 <0.01* 

Circunferência da cintura, cm 69.87±3.30 84.81±6.96 <0.01* 

Circunferência abdominal, cm 70.07±5.27 90.80 (88.53-104.00) <0.01* 

Circunferência do quadril, cm 97.24±5.29 113.34 ±8.86 <0.01* 

Prega cutânea tricipital, mm 19.52±4.22 27.47 ± 6.01 <0.01* 

Prega cutânea bicipital, mm 10.10 (7.56-11.70) 17.20±4.63 <0.01* 

Prega cutânea subescapular, mm 16.15±4.41 26.39 ±6.33 <0.01* 

Prega cutânea supra-ilíaca, mm 17.70±4.85 30.09±5.83 <0.01* 

Área adiposa do braço, cm
2 29.97±5.91 45.39±9.58 <0.01* 

Circunferência muscular do braço, cm 20.86±1.34 23.87±1.73 <0.01* 

Área muscular do braço corrigida, cm
2 28.28±4.36 39.08 ±6.67 <0.01* 

Gordura troncular, % 53.02(50.0-58.2) 55.59 (53.04-59.11) 0.12 

Gordura corporal total, % 31.54±3.17 38.49 ±2.48 <0.01* 
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Massa livre de gordura, Kg 39.90(38.45-44.05) 50.68 ±6.98 <0.01* 

Gasto Energético de Repouso, Kcal 1212.00 (1169.50-1342.00) 1542.33 ±210.44 <0.01* 

 

Características Bioquímicas T0 T0 
p 

Adiponectina, µg/Ml 20.91 ± 7.26 21.15 ± 1.05 0.94 

Adipsina, µg/mL 30.70 ± 8.24 36.99± 8.39 0.02* 

Leptina, ng/mL 0.18± 0.00 0.1852 ± 0.00 0.06 

Resistina, ng/mL 3.98 (2.93-5.35) 4.17 (3.26-4.75) 0.64 

Visfatina, ng/mL 1.68 (0.88-5.04) 2.11 (0.89-2.66) 0.98 

Glicose, mg/dL 79.28±6.44 77.00 (75.00-80.00) 0.91 

Insulina, µU/mL 5.34(4.40-6.40) 7.12 ±2.45 0.14 

Homa-IR 1.05(0.87-1.28) 1.48 ±0.56 0.04* 

Homa-β 128.00(102.27-169.13) 157.68 (115.78-199.80) 0.21 

Proteína total, g/dL 7.27±0.55 6.96 ±0.59 0.10 

Albumina, g/dL 3.73±0.29 3.780 ±0.312 0.66 

Globulina, g/dL 3.54± 0.57 3.40 (2.40-3.70) 0.13 

Relação albumina/globulina 1.08±0.23 1.08 (0.97-1.62) 0.15 

Colesterol total, mg/dL 184.56±29.05 194.96±41.26 0.36 

Triacilgliceróis, mg/dL 70.00(56.00-84.00) 89.06 ±41.95 0.25 

LDL-c, mg/dL 102.30±27.82 114.26±34.40 0.24 
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HDL-c, mg/dL 67.20±14.41 63.06±12.04 0.36 

 

Características clínicas 

Pressão arterial sistólica, mmHg 100.93±9.41 118.00 (107.00-124.00) 0.01* 

Pressão arterial diastólica, mmHg 70.33(63.16-77.00) 76.67 (73.30-88.00) 0.01* 

METs/dia 39.5(34.15-46.25) 39.20 (34.75-48.40) 0.85 

T0 : Características basais( antes da intervenção).  IMC: Índice de massa corporal; LDL: Colesterol LDL; HDL: Colesterol HDL; MET: Equivalente Metabólico. Dados apresentados em média± 

desvio padrão ou mediana( Q1-Q3) conforme parametria. Teste de normalidade: Kolmogorov- Smirnov, p<0,05. *GCT foi calculada a partir do somatório das pregas cutâneas tricipital, bicipital, 

suprailíaca e subescapular. p*: Testes t-Student pareado ou Wilcoxon pareado. 
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Efeito da Intervenção: Variáveis antropométricas e de composição corporal 

Os valores das variáveis antropométricas e de composição corporal encontram-se na tabela 

2. Após o consumo da polpa de açaí, houve aumento do peso corporal (0.7%) no grupo das 

mulheres eutróficas com consequente aumento do IMC (0.7%). A prega cutânea supra-ilíaca 

também apresentou aumento (6.5%), possivelmente refletindo no aumento do percentual de gordura 

troncular (4.4%), encontrado uma vez que esta variável é incluída no cálculo da gordura troncular. 

Isso sugere uma redistribuição desfavorável da gordura, já que a gordura troncular está fortemente 

relacionada à gordura visceral, que é o depósito de gordura mais metabolicamente ativo 

(AXELSSON et al, 2004) e tem sido associado ao desenvolvimento de resistência à insulina, 

diabetes do tipo 2 e aterosclerose. Essas condições clínicas são características do aumento de 

adipocinas relacionadas ao aumento do tecido adiposo visceral como a resistina e a visfatina 

(GABRIELY et al, 2002; SU et al, 2008).  Já no grupo com excesso de peso, após a intervenção, 

verificou-se uma diminuição da prega cutânea tricipital (5.4%). Essa medida indica reserva 

energética no tecido adiposo periférico, e encontrava-se acima dos valores normais de referência ao 

início do estudo. Também houve redução da prega cutânea bicipital (5.7%), resultando em menor 

área adiposa do braço (5.3%). A redução da área adiposa do braço pode ser benéfica, uma vez que 

esta medida está associada ao desenvolvimento de doenças crônicas (HU et al, 2011). Além disso, 

foi verificado que a diminuição da massa adiposa do braço está associada ao aumento das 

concentrações de adiponectina, o que é benéfico, pois a adiponectina inibe a produção de citocinas 

inflamatórias e induz a secreção das anti-inflamatórias, desenvolvendo além do papel protetor 

contra doenças crônicas, o papel anorexígeno, extremamente importante no caso do grupo com 

excesso de peso (FREITAS et al, 2014; COSTA & DUARTE, 2006). Por fim, após o consumo da 

polpa de açaí, houve uma diminuição do percentual de gordura corporal total (1.6%). A redução do 

percentual de gordura corporal, além de melhorar a qualidade de vida, está associada ao menor risco 

de desenvolvimento de doenças crônicas, como hipertensão arterial, dislipidemia, diabetes do tipo 2 

e doença cardíaca coronária (DENTALI et al, 2005; MERCHANT et al, 2005; SHARMA et al, 

2005; YUSUF et al, 2004). Ao contrário desses resultados, um estudo feito com mulheres atletas, 

também no contexto de vida livre, não encontrou diferença na antropometria e composição corporal 

após suplementação com 100mg de antocianina em cápsula, diariamente durante 6 semanas. Nesse 

estudo, usaram-se as variáveis IMC, circunferência da cintura e percentual de gordura corporal (por 

meio das pregas cutâneas bicipital, tricipital e panturrilha) (YARAHMADI et al, 2014). No estudo 

conduzido por Knab et al., os participantes foram divididos aleatoriamente em três grupos, que 
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foram orientados a ingerir diariamente por 12 semanas, cápsulas contendo 500 mg de quercetina, 

1.000 mg de quercetina e placebo. Ao final do estudo, os resultados não mostraram diferenças 

quanto ao IMC ou quaisquer outros índices de composição corporal (KNAB et al, 2011). Todavia, o 

efeito dos flavonoides e de outros antioxidantes quando suplementados em cápsula pode ser 

diferente do efeito desses compostos bioativos enquanto componentes dos alimentos, juntamente 

com outros nutrientes.  
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    Tabela 2. Características antropométricas e de composição corporal de mulheres eutróficas e com excesso de peso antes e depois do consumo  

     da polpa de açaí  

                                                                                      EUTRÓFICOS (25)                                       EXCESSO DE PESO (15) 

                 T0                     T1         ∆       p *                  T0                T1                 ∆                         p*  

 

Características Antropométricas e de composição corporal 

Peso, Kg 57.86±5.54 58.26±5.50 0.40 0.03* 80.32±11.53 80.40 ±11.12 0.07 0.87 

IMC, Kg/m
2 

21.52±1.56 21.68±1.59 0.16 0.03* 29.36 ± 2.75 29.38 ±2.70 0.01 0.89 

Circunferência do braço, cm 27.00±1.56 26.80±1.95 -0.20 0.16 32.50 ±2.27 32.03 ±2.29 -0.47 0.14 

Circunferência da cintura, cm 69.87±3.30 69.78±1.95 -0.09 0.77 84.81±6.96 84.10 ±6.88 -0.71 0.13 

Circunferência abdominal, cm 70.07±5.27 78.2±4.89 8.13 0.13 90.80                      

(88.53-104.00) 

91.76                       

(88.00-95.66) 

0.96 0.26 

Circunferência do quadril, cm 97.24±5.29 97.36±4.38 0.12 0.87 113.33 ±8.86 113.25 ±8.29 -0.08 0.88 

Prega cutânea tricipital, mm 19.52±4.22 18.80±4.14 -0.72 0.18 27.47 ± 6.01 25.98 ± 5.24 -1.48 0.02* 

Prega cutânea bicipital, mm 10.1                                

(7.56-11.7) 

9.06                     

(7.65-11.21) 

-1.04 0.25 17.20±4.63 16.21 ±5.56 -0.98 0.04* 

Prega cutânea subescapular, mm 16.15±4.41 16.28±4.51 0.13 0.81 26.39 ±6.33 25.92 ±5.00 -0.46 0.55 

Prega cutânea supra-ilíaca, mm 17.70±4.85 18.86±5.42 1.16 0.04* 30.08±5.83 28.69±4.12 -1.39 0.05 

Área adiposa do braço, cm
2 

29.97±5.91 29.07±5.85 -0.90 0.14 45.38±9.57 42.98 ±8.56 -2.39 0.02* 

Circunferência muscular do braço, cm 20.86±1.34 20.89±1.38 0.03 0.87 23.88 ±1.73 23.87 ±1.71 -0.01 0.98 

Área muscular do braço corrigida, cm
2 28.28±4.36 28.39±4.57 0.11 0.86 39.08 ±6.66 39.05 ±6.64 -0.03 0.97 
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Gordura troncular, % 53.02                                  

(50.0-58.2) 

55.34                     

(50.78-59.19) 

2.32 0.01* 55.59                             

(53.04-59.10) 

57.44                           

(54.69-59.41) 

1.84 0.19 

Gordura corporal total, % 31.54±3.17 31.58±3.31 0.04 0.91 38.49 ±2.47 37.88 ±2.17 -0.61 0.02* 

Índice de conicidade  0.30±0.02 0.30±0.03 0.00 0.66 0.42±0.05 0.42±0.05 0.00 0.26 

Massa livre de gordura, Kg 39.90                                   

(38.45-44.05) 

40.00                         

(38.90-43.65) 

0.10 0.95 50.68 ±6.98 50.50 ±6.80 -0.17 0.47 

Gordura corporal, % 28.82±3.62 29.38±3.24 0.56 0.09 36.746 ±3.568 36.82 ±4.23 0.07 0.80 

Gasto energético de repouso, Kcal 1212                                  

(1169.50-1342.00) 

 

1217                         

(1183.00-1327.00) 

5.0 0.95 1542.33 ±210.44 1535.60 ±206.32 -6.73 0.39 

                        T
0 
: Características basais( antes da intervenção). T

1
 : Características finais( depois da intervenção). ∆: Delta, diferença entre período final e período inicial (∆= T

1
 –T

0 
).  

         p*: Teste t-Student pareado, p<0,05 ou Teste de Wilcoxon pareado, p<0,05 
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Efeito da Intervenção: Variáveis bioquímicas e clínicas 

Os valores dos parâmetros bioquímicos e clínicos antes e após a intervenção encontram-se 

na tabela 3. Apesar da redução das proteínas séricas totais para o grupo de mulheres eutróficas, os 

novos valores ainda se mantiveram dentro da referência de normalidade e essa alteração não levou a 

prejuízo das reservas musculares. O aumento da concentração da albumina observado no grupo de 

mulheres eutróficas pode ser devido ao possível aumento da gordura na região visceral. Um maior 

depósito de gordura nessa região faz com que mais ácidos graxos livres sejam liberados na corrente 

sanguínea, e consequentemente uma maior quantidade de albumina seja necessária para o transporte 

desses ácidos graxos até o fígado (KOUTSARI et al, 2008; EBBERT et al, 2013). Existe ainda uma 

correlação inversa entre as concentrações de albumina e globulinas como mecanismo 

compensatório, para que a concentração proteica total e a pressão oncótica sanguínea sejam 

mantidas (SILVA et al, 2008). Isso pode ser uma justificativa para a diminuição da globulina em 

detrimento do aumento da albumina. As voluntárias com excesso de peso apresentaram redução da 

pressão arterial sistólica (8.8%) após a intervenção, possivelmente como consequência da 

diminuição do percentual de gordura troncular, havendo uma redistribuição benéfica da gordura 

corporal. Já foi demonstrada uma associação entre o percentual de gordura troncular, reflexo da 

adiposidade central, e os componentes da pressão (DIJK et al, 2012). Além disso, a redução da 

pressão arterial sistólica após o consumo da polpa de açaí também está de acordo com o encontrado 

em um estudo de intervenção de 8 semanas realizado com obesos com síndrome metabólica em que 

o consumo de mirtilo, fruto rico em antocianina assim como o açaí,  melhorou a pressão arterial 

sem que houvesse alteração do perfil lipídico (BASU et al, 2010). Por outro lado, um estudo que 

avaliou o efeito da suplementação com 320 mg de antocianina em homens, não encontrou diferença 

na pressão arterial (HASSELLUND et al, 2012). Possivelmente a antocianina oferecida de forma 

isolada não possui o mesmo efeito do consumo da antocianina presente na fruta, uma vez que dessa 

forma pode haver  sinergia com outros compostos bioativos, nutrientes ou não.   Os resultados 

encontrados neste estudo diferem dos encontrados por Udani et al., que estudaram o efeito do 

consumo de 200g de polpa de açaí durante 4 semanas por indivíduos com excesso de peso 

aparentemente saudáveis e sem alteração homeostática, observaram redução do colesterol total, 

glicemia de jejum e insulina de jejum (UDANI et al, 2011). Entretanto, os voluntários do referido 

estudo foram orientados a não ingerir alimentos ricos em nitrato, como bacon e cachorro-quente, o 

que por si só poderia levar a uma diminuição dessas variáveis. Em nosso estudo, por outro lado, 

orientamos as voluntárias a manter a dieta habitual, para que o efeito do açaí pudesse ser verificado 
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em contexto de vida livre. Quanto às adipocinas, observou-se uma diminuição das concentrações 

de leptina nas mulheres eutróficas (p<0,05). A leptina tem função regulatória do balanço energético 

por estimular a expressão de neuropeptídeos que induzem a inibição da ingestão alimentar e 

aumento do gasto energético total e por inibir a expressão do neuropeptídeo Y (NPY) e peptídeo 

agouti (AgRP), envolvidos no aumento da ingestão alimentar e redução do gasto energético 

(SCHWARTZ et al, 2000). Sendo assim, uma diminuição das concentrações de leptina poderia 

levar a uma alteração do balanço energético. Houve ainda um aumento das concentrações de 

visfatina (33.9%) no grupo das mulheres eutróficas. A visfatina é expressa preferencialmente por 

macrófagos e está aumentada em indivíduos com obesidade abdominal (FUKUHARA et al, 2005). 

Esse resultado parece ser consequência de uma redistribuição desfavorável da gordura corporal, 

com aumento da gordura troncular e possível aumento da gordura visceral, contribuindo para o 

aumento de secreção da visfatina, já que suas concentrações são proporcionais à quantidade de 

tecido adiposo branco visceral. Por outro lado, um estudo demostrou uma diminuição da secreção 

de visfatina por adipócitos humanos tratados com solução de quercetina e de resveratrol 

(DERDEMEZIS et al, 2011). Entretanto, o estudo de Derdemezis et al. foi realizado in vitro, e por 

esse motivo não houve a possível interferência de variáveis antropométricas nos resultados. Já no 

grupo das voluntárias com excesso de peso houve aumento da resistina (33.1%) após a intervenção. 

A resistina é secretada em maior quantidade pelo tecido adiposo visceral. A gordura troncular 

aumentou, apesar de não ter apresentado diferença significativa e o aumento da gordura nessa 

região corporal pode ter contribuído para o aumento da resistina. Essa adipocina está relacionada à 

resistência à insulina por inibir a expressão de um dos substratos do receptor de insulina, o IRS2 

(LUO et al, 2009) porém, apesar do aumento dessa adipocina, não foi verificado aumento da 

resistência à insulina nas voluntárias.  Ao contrário desses resultados encontrados quanto à visfatina 

e resistina, foi verificado em outro trabalho, que a ingestão por 6 meses de um suplemento com 30  

mg de polifenóis do cacau,  80  mg de isoflavonas de soja, e 2  g de mio-inositol por mulheres pós  

menopausa diminuiu as concentrações séricas dessas duas adipocinas (D’ANNA et al, 2014). 

Porém, novamente cabe ressaltar que o efeito dos compostos bioativos pode ser diferente, 

dependendo da forma em que são ingeridos (isolados em cápsula ou como componentes de um 

alimento.  No grupo das voluntárias eutróficas, não houve alteração das adipocinas adiponectina, 

adipsina e resistina (p>0,05) e no grupo das mulheres com excesso de peso não houve alteração de 

adipsina, adiponectina, leptina e visfatina (p>0,05) após o consumo diário de 200g da polpa de açaí 

durante 4 semanas. Resultado semelhante foi encontrado no estudo de intervenção realizado por 

Basu e colaboradores, em que 48 indivíduos com síndrome metabólica consumiram uma dose de 



64 

 

50g de blueberry liofilizado, o equivalente a 350g da fruta fresca. O blueberry liofilizado foi 

consumido com água durante 8 semanas. Ao final do estudo não houve alteração dos marcadores 

inflamatórios estudados, dentre eles a adiponectina (BASU et al, 2010). Possivelmente essas 

alterações não ocorreram, pois mesmo com a inclusão do açaí, não não foi verificada alteração na 

capacidade antioxidante total da dieta. Após o consumo da polpa de açaí, que é um fruto rico em 

antocianinas (flavonoides com poder antioxidante), esperava-se uma redução das adipocinas pró-

inflamatórias. Já foi demonstrada in vitro sua capacidade em inibir as enzimas COX-1 e COX-2. A 

inibição dessas ciclo-oxigenases  resulta em inibição da via do ácido araquidônico com consequente 

redução da produção de prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos. Além disso, sua capacidade 

de inibir a produção de espécies reativas de oxigênio, também poderia diminuir a resposta 

inflamatória, o que resultaria em menor produção de mediadores inflamatórios. Porém, um estudo 

demonstrou que dentre os vários índicadores antropométricos analisados, o índice de adiposidade 

visceral é o que melhor se correlaciona com as concentrações de visfatina e resistina (AMATO et 

al, 2014). Dessa forma, a modificação da composição corporal verificada em nosso estudo, com 

possível aumento da gordura visceral, pode ter sido mais forte em predizer a alteração desses 

marcadores em relação à ingestão dos compostos bioativos presentes na polpa de açaí.  
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Tabela 3. Características bioquímicas e clínicas de mulheres eutróficas e com excesso de peso antes e depois do consumo da polpa de açaí 

                                                               EUTRÓFICOS (25)                     EXCESSO DE PESO (15) 

                  T0                                     T1           ∆             p                T0                      T1         ∆           p  

Caracteristicas Bioquímicas 

Glicose, mg/dL 79.28±6.44 78.08±5.04 -1.20 0.25 77.00 (75.00-80.00) 83.00 (76.00-90.00) 6.00 0.42 

Insulina, µU/mL 5.34(4.40-6.40) 6.00(4.05-8.49) 0.66 0.74 7.12 ±2.45 6.67 ±3.169 -0.45 0.61 

Homa-IR 1.05(0.87-1.28) 1.17(0.77-1.64) 0.12 0.80 1.48 ±0.56 1.25 ±0.659 -0.23 0.23 

Homa-β 128.00               

(102.27-169.13) 

146.80              

(97.71-206.36) 

18.80 0.08 157.68                      

(115.73-199.80) 

94.76                     

(73.05-161.15) 

-62.92 0.12 

Proteína total, g/dL 7.27±0.55 7.06±0.46 -0.21 0.04* 6.96 ±0.58 6.72 ±0.81 -0.24 0.29 

Albumina, g/dL 3.73±0.29 3.89±0.32 0.16 0.01* 3.78 ±0.31 3.75 ±0.62 -0.03 0.89 

Globulina, g/dL  3.54± 0.57 3.17±0.65 -0.37 0.01* 3.40                             

(2.40-3.70) 

2.90                             

(2.30-3.60) 

-0.50 0.24 

Relação albumina/globulina            1.08±0.23           1.29±0.37         0.21        0.01*        1.08                

(0.97-0.62)                                                                                     

     1.14                         

(0.94-1.81)                               

    0.06         0.35 

Colesterol total, mg/dL 184.56±29.05 184.72±32.99 0.16 0.98 194.96 ±41.26 194.20 ±46.46 -0.76 0.89 

Triacilgliceróis, mg/dL 70.00                               

(56.00-84.00) 

71.00                              

(50.50-88.00) 

1.00 0.74 89.06 ±41.95 95.40 ±43.57 6.34 0.51 

LDL-c, mg/dL 102.30±27.82 101.12±31.13 -1.18 0.81 114.26 ±34.40 113.18 ±38.08 -1.08 0.84 

HDL-c, mg/dL 67.20±14.41 69.12±14.41 1.92 0.23 63.06±12.03 61.66±12.38 -1.39 0.60 

Adipocinas         
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Adiponectina, µg/mL 20.91 ±7.26 21.67 ±6.93 0.76 0.30 21.15 ±1.05 19.97 ±1.00 -1.18 0.06 

Adipsina, µg/mL 30.70 ±3.95 31.39 ±4.12 0.69 0.23 36.99±8.39 34.69±7.54 -2.30 0.07 

Leptina, ng/mL 0.18±0.00 0.18±0.00 0.00 <0.01* 0.18±0.00 0.18 ±0.00 0.00 0.18 

Resistina, ng/mL 3.98(2.59-5.96) 3.98 (3.26-4.94) 0.00 0.83 4.17 (3.26-4.75) 5.55 (4.75-8.72) 1.38 0.01* 

Visfatina, ng/mL 1.68 (0.78-5.04) 2.25 (0.57-2.87) 0.57 0.04* 2.11 (0.72-2.68) 0.64 (0.38-1.11) -1.47 0.14 

Características Clinicas 

Pressão arterial sistólica, mmHg 100.93±9.41 100.59±10.54 -0.34 0.86 118.00                               

(107.00-124.00) 

107.66                           

(97.33-118.33) 

-10.34 0.01* 

Pressão arterial diastólica, mmHg 

70.33                        

(63.16-77.00) 

67.00                         

(62.67-76.33) 

-3.33 0.78 76.66                                  

(73.30-88.00) 

75.00                               

(68.67-81.00) 

-1.66 0.09 

METs/dia 39.5                               

(34.15-46.25) 

38.00                  

(35.13-45.30) 

-1.50 0.90 39.20                                  

(34.75-48.40) 

40.27                              

(33.62-47.05) 

1.075 0.87 

T0 : Características basais( antes da intervenção). T1 : Características finais( depois da intervenção). ∆: Delta, diferença entre período final e período inicial (∆= T1 –T0 ). HOMA: Homeostasis 

Model Assessment; LDL-c: Colesterol LDL; HDL-c: Colesterol HDL; MET: Equivalente Metabólico;              

Dados apresentados em média± desvio padrão ou mediana( Q1-Q3) conforme parametria. Teste de normalidade: Kolmogorov- Smirnov, p<0,05.*p: Testes t-Student pareado ou Wilcoxon 

pareado. 
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Efeito da Intervenção: Variáveis dietéticas 

Após o consumo do açaí não houve diferença na ingestão de calorias, proteínas, lipídios, 

colesterol, carboidratos, fibras, ácido linoleico, ácido linolênico, ácido oleico e razão -3: -6, 

bem como não houve diferença dos índices que avaliam a qualidade da dieta CAR, EDD, IAS, 

EDM-A, IQD, IQD–I (dados não mostrados; p>0,05). Também não houve alteração da 

capacidade antioxidante total da dieta. Como as voluntárias foram instruídas a manter seu hábito 

alimentar durante todo o estudo, possivelmente a polpa de açaí foi incluída no lugar de outros 

alimentos, como frutas e sucos ricos em outros flavonoides, carotenoides, e outros compostos ou 

pigmentos com propriedades bioativas que também possuem alto poder antioxidante, não 

alterando portanto o padrão alimentar nem a capacidade antioxidante total da dieta.  

 Este estudo intervencionista realizado com humanos consumindo polpa de açaí é o maior 

feito até o momento, assim, a partir desses resultados pode-se melhor compreender o efeito do 

açaí sobre o estado inflamatório, ingestão alimentar, composição corporal e hormonal de 

mulheres aparentemente saudáveis. Por mais que o monitoramento da ingestão de açaí fosse 

realizado por meio de registros alimentares antes, durante e depois do consumo, a forma de 

ingestão da polpa, dentro de um contexto de vida livre, não foi monitorado, uma vez que o 

projeto teve como objetivo não interferir no padrão alimentar para não induzir algum resultado. 

Este estudo é do tipo causa-efeito, sendo assim, por mais que para este delineamento não seja 

possível ter uma resposta sobre o que de fato causou as alterações verificadas, é possível inferir 

se a alteração de uma variável é decorrente de efeito direto ou indireto do consumo da polpa. 

Ressaltamos que o grupo investigador apresentou muito cuidado com o delineamento deste 

estudo, buscando exatidão metodológica e precisão na duração e quantidade oferecida as 

voluntárias.  Assim, consideramos  o mesmo muito relevante e que servirá de base para outros 

estudos. 
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Conclusão 

 A dose diária de 200g da polpa de açaí contribuiu para o aumento das adipocinas 

visfatina e resistina, em mulheres eutróficas e com excesso de peso, respectivamente. Essa 

alteração é possivelmente consequência de uma alteração antropométrica e de composição 

corporal desfavorável. Ainda, as voluntárias mantiveram o estado nutricional normal (aferido 

pelas proteínas totais), o perfil glicídico, insulinêmico e lipídico. No grupo de mulheres 

eutróficas houve aumento do peso, IMC, prega cutânea supra-ilíaca e percentual de gordura 

troncular após o consumo da polpa de açaí. Já no grupo com excesso de peso houve redução 

das pregas cutâneas tricipital e bicipital e da área adiposa do braço, além da diminuição da 

pressão arterial sistólica após o consumo do açaí, o que sugere um efeito benéfico da polpa 

nesse grupo.  Dessa forma, esse estudo é de grande relevância para uma melhor compreensão 

do efeito do açaí sobre o estado inflamatório, clínico, ingestão alimentar, antropometria e 

composição corporal de mulheres com peso normal e excesso de peso aparentemente 

saudáveis.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



69 

 

Referências  

Agata, J., Masuda, A., Takada, M., Higashiura, K.,  Murakami, H., Miyazak,i Y., et al.(1997). 

High plasma immunoreactive leptin levels in essential hypertension. American Journal of 

Hypertension, 10, 1171–1174. 

Amato, M.C., Pizzolanti G., Torregrossa V., Misiano G., Milano S. & Giordano C. 

(2014).Visceral Adiposity Index (VAI) is predictive of an altered adipokine profile in patients 

with type 2 diabetes, Plos One, 9(3), 91969. 

Arner, P. (2003). The adipocyte in insulin resistance: key molecules and the impact of the 

thiazolidinediones. Trends in Endocrinology and Metabolism,14,137-45. 

Axelsson, J., Rashi Qureshi, A., Suliman, M.E., Honda, H., Pecoits-Filho, R., & Heimbürger, 

O.(2004). Truncal fat mass as a contributor to inflammation in end-stage renal disease. 

American Journal of Clinical Nutrition, 80(5),1222-9. 

Basu, A., Du, M., Leyva, M.J., Sanchez, K., Betts, N.M, Wu, M. et al. (2010). Blueberries 

decrease cardiovascular risk factors in obesemen andwomen withmetabolic syndrome. 

Journal of Nutrition, 140, 1582-7. 

Bi,T.Q., & Che, X.M. (2010). Review Nampt/PBEF/visfatin and cancer. Cancer Biology & 

Therapy,10(2),119-25. 

Bienertová-Vašků, J., Novák, J., Zlámal, F., Forejt, M., Havlenová, S., Jackowská, A. et 

al.(2014).The prediction role of indexes of circulating adipokines for common anthropometric 

and nutritional characteristics of obesity in the obese Central European population. Eating 

Behaviors, 15(2), 244-51.  

Bokarewa, M., Nagaev, I., Dahlberg, L., Smith, U., & Tarkowski, A.(2005). Resistin, an 

adipokine with potent proinflammatory properties. Journal of Immunology,174, 5789–5795. 

Bremer, A.A & Jialal, I. (2013).Adipose tissue dysfunction in nascent metabolic syndrome. 

International Journal of Obesity, 393192. 

Bressan, J., Hermsdorff, H.H.M., Zulet, M. A., & Martínez, J. A. (2009). Impacto hormonal e 

inflamatório de diferentes composições dietéticas: ênfase em padrões alimentares e fatores 

dietéticos específicos. Arquivo Brasileiro de Endocrinologia e Metabologia, 53(5), 572-81.

   

Chen, X., Du, H., Zhang, J., Chen, X., Luo, G. & Que, X. (2015). Adiposity and blood 

pressure among 55 000 relatively lean rural adults in southwest of China. Journal of Human 

Hypertension, 1-8. 

Choi, K.M., Ryu, O.H., Lee, K.W., Kim, H.Y, Seo, J.A., Kim, S.G., et al.(2007). Serum 

adiponectin, interleukin-10 levels and inflammatory markers in the metabolic syndrome. 

Diabetes Research of Clinical Practice.75,235-40. 

Chrysohoou, C., Panagiotakos, D.B., Pitsavos, C., Das U.N. & Stefanadis, C. (2004). 

Adherence to the Mediterranean diet attenuates inflammation and coagulation process in 

healthy adults: The ATTICA Study. Journal of American College of Cardiology, 44,152–8.  



70 

 

 

Costa, J.V. & Duarte, J,S.(2006). Tecido Adiposo e Adipocinas. Acta Medica Portuguesa, 

19,251-256. 

Couillard, C., Ruel, G., Archer, W.R., Pomerleau, S., Bergeron, J., Couture, P. et al. (2005). 

Circulating levels of oxidative stress markers and endothelial adhesion molecules in men with 

abdominal obesity. Journal Of Clinical Endocrinology And Metabolism, 90(12), 6454-9. 

Czernichow, S., Mennen, L., Bertrais, S., Preziosi, P., Hercberg, S. & Oppert J.M. (2002). 

Relationships between changes in weight and changes in cardiovascular risk factors in 

middle-aged French subjects: effect of dieting. International Journal of Obesity and Related 

Metabolic Disorders, 26, 1138–1143.  

D’Anna, R., Santamaria, A., Cannata, M.L, Interdonato, M.L., Giorgianni, G.M., Granese, R. 

et al.(2014). Effects of a new flavonoid and myo-Inositol supplement on some biomarkers of 

cardiovascular risk in postmenopausal women: a randomized trial. International Journal of 

Endocrinology,653561.  

Dalziel, K., Segal, L. & de Lorgeril, M. (2006) A mediterranean diet is cost-effective in 

patients with previous myocardial infarction. Journal of Nutrition, 136,1879–85.  

Del Rio, D., Agnoli.C, Pellegrini, N., Krogh, V., Brighenti, F., Mazzeo, T., et al.(2005). Total 

antioxidant capacity of the diet is inversely and independently related to plasma concentration 

of high-sensitivity C-reactive protein in adult Italia subjects. British Journal of Nutrition, 93, 

619–625 

Dentali, F., Sharma, A.M. & Douketis, J.D.(2005). Management of hypertension in 

overweight and obese patients: a practical guide for clinicians. Current Hypertension 

Reports,7, 330-336.   

Derdemezis, C.S., Kiortsis, D.N., Tsimihodimos, V., Petraki, M.P., Vezyraki, P, Elisaf, M.F. 

et al.(2011). Effect of plant polyphenols on adipokine secretion from human SGBS 

Adipocytes.Biochemistry Research International, 2011.. 

Detopoulou ,P.,  Panagiotakos, D.B., Chrysohoou, C., Fragopoulou, E., Nomikos, T., 

Antonopoulou, S. et al.(2010). Dietary antioxidant capacity and concentration of adiponectin 

in apparently healthy adults: the ATTICA study. European Journal of Clinical Nutrition, 

64,161–168. 

Dijk, S.V., Meiracker, A.V.D., Cammen, T.V.D., Raso, F.M. & Velde, N.V.D. (2012). 

Central but not peripheral fat mass percentage is associated with blood pressure components 

in the elderly. Age and Ageing, 41,534–540. 

Drewnowski, A., Hercberg, S., Fischler, C., Preziosi P., Henderson, S.A., Shore, A.B. et 

al.(1996) Diet quality and dietary diversity in France: Implications for the French paradox. 

Journal of American Dietetic Association, 96,663-9. 

Drøyvold,  W.B. , Midthjell, K. , Nilsen, T.I. & Holmen J.(2005). Change in body mass index 

and its impact on blood pressure: a prospective population study. International Journal of  

Obesity, 29 (6), 650-5. 



71 

 

Durnin, J.V. & Womersley,  J.(1974). Body fat assessed from total body density and its 

estimation from skinfold thickness: measurements on 481 men and women aged from 16 to 

72 years. Brazilian Journal of Nutrition, 32, 77-97. 

Ebbert, J.O.,& Jensen, M.D.(2013). Fat depots, free fatty acids, and dyslipidemia. Nutrients, 

5, 498-508. 

Elisha, B., Rabasa-Lhoret, R., Messier, V., Abdulnour, J., & Karelis, A.D.(2013) Relationship 

between the body adiposity index and cardiometabolic risk factors in obese postmenopausal 

women. European Journal of Nutrition, 52, 145–151. 

Engström, G., Hedblad, B., Janzon, L. & Lindgärde, F.(2005). Weight gain in relation to 

plasma level of complement factor : results from a population cohort study. 

Diabetologia,48,2525-31. 

Fantuzzi, G. & Mazzone, T. (2007). Adipose tissue and atherosclerosis: exploring the 

connection. Arteriosclerosis. Thrombosis and Vascular Biology, 27,996-1003. 

Fontana, L., Eagon, J.C., Trujillo, M.E., Scherer P.E. & Klein, S. (2007). Visceral fat 

adipokine secretion is associated with systemic inflammation in obese humans. Diabetes, 

56:1010-13. 

Freitas, P., Carvalho, D., Santos, A.C., Madureira, A.J., Martinez, E. & Pereira, J.(2014). 

Adipokines, hormones related to body composition, and insulin resistance in HIV fat 

redistribution syndrome. BMC Infectious Diseases, 14, 347. 

Friedewald, W.T., Levy, R.I. & Fredrickson, D.S. (1972).Estimation of the concentration of 

low-density lipoprotein cholesterol in plasma, without use of the preparative ultracentrifuge. 

Clinical Chemistry,18: 499-502. 

Frisancho, A.R. (1980).New norms of upper limb fat and muscle areas for assessment of 

nutritional status. American Journal of Clinical Nutrition,34,2540–5. 

Fu, Y., Luo, L., Luo, N.& Garvey, W.T.(2006). Proinflammatory cytokine production and 

insulin sensitivity regulated by overexpression of resistin in 3T3-L1 adipocytes. Nutrition & 

Metabolism, 19-28. 

Fukuhara, A., Matsuda. M., Nishizawa, M., Segawa, K., Tanaka, M., Kishimoto, K. et 

al.(2005). Visfatin: a protein secreted by visceral fat that mimics the effects of insulin. 

Science, 307:.426-30. 

Gabriely,I., Ma, X.H., Yang, X.M., Atzmon, G., Rajala, M.W. &Berg, A.H.(2002). Removal 

of visceral fat prevents insulin resistance and glucose intolerance of aging: an adipokine-

mediated process? Diabetes, 51(10),2951-8. 

Graf, D., Seifert, S., Jaudszus, A., Bub, A. & Watzl, B.(2013). Anthocyanin-Rich Juice 

Lowers Serum Cholesterol, Leptin, and Resistin and Improves Plasma Fatty Acid 

Composition in Fischer Rats. PLoS ONE, 2013; 8(6),e66690. 



72 

 

Haffner, S.M, Stern, M.P., Hazuda, H.P., Pugh, J. & Patterson, J.K.(1987).Do upper-body and 

centralized adiposity mesure different aspects of regional body-fat distribution? Relationship 

to non-insulin-dependent diabetes mellitus, lipids, and lipoproteins. Diabetes, 36: 43-51. 

Haffner, S.M.(2007). Abdominal adiposity and cardiometabolic risk: do we have all the 

answer? American Journal of Medicine,120(9),10–16. 

Hassellund, S.S, Flaa, A., Sandvik, L., Kjeldsen, S.E Rostrup M. (2012). Effects of 

anthocyanins on blood pressure and stress reactivity: a double-blind randomized placebo-

controlled crossover study. Journal of Human Hypertension, 26(6), 396-404. 

 

Herna´ndez-Hervert , D., Garcı´a, O.P., Rosado, J.L. & Goni, I. (2011). The contribution of 

fruits and vegetables to dietary intake of polyphenols and antioxidant capacity in a Mexican 

rural diet: importance of fruit and vegetable variety. Food Research International, 44, 1182–

1189. 

Hsieh, C.J., Wang, P.W. & Chen, T.Y.(2014). The relationship between regional abdominal 

fat distribution and both insulin resistance and subclinical chronic inflammation in non-

diabetic adults. Diabetology & Metabolic Syndrome,49(6),1-7. 

Joseph, S.V., Edirisinghe, I., Burton-Freeman, B. M.(2014). Berries: anti-inflammatory 

effects in humans. Journal of Agricultural and Food Chemistry, 62, 3886−3903. 

Kant, A.K., Schatzkin, A., Block, G., Ziegler, R.G., Nestle, M. (1991).Food group intake 

patterns and associated nutrient profiles of the US population. Journal of American Dietetic 

Association, 91, 1532 – 1537. 

Kant AK, Schatzkin A, Graubard B.I, Schairer C.(2000). A prospective study of diet quality 

and mortality in women. Journal of the American Medical Association, 283, 2109-15. 

Kennedy, E.T., Ohls, J., Carlson, S. & Fleming, K.(1994). The healthy eating index final 

report. Food and Nutrition Service. 

Kim, S., Haines, O.S., Siega-Riz, A.M. & Popkin, B.M.(2003). The diet quality index- 

international (DQI-I) provides an effective tool for cross-national comparison of diet quality 

as illustrated by China and the United States. Journal of Nutrition, 133, 3476-84.  

Knab, A.M., Shanely, R.A., Jin, F., Austin M.D., Sha, W.& Nieman, D.C.(2011). Quercetin 

with vitamin C and niacin does not affect body mass or composition. Applied Physiology 

Nutrition Metabolism Journal; 36, 331–8. 

Koehnlein, E.A, Bracht, A., Nishida, V.S. & Peralta, R.S.(2014). Total antioxidant capacity 

and phenolic content of the Brazilian diet: a real scenario. International Journal of Food 

Science and Nutrition Engineering, 65 (3), 293-8. 

Koutsari, C., Dumesic, D.A, Patterson, B.W., Votruba, S.B. & Jensen, M.D.(2008) Plasma 

free fatty acid storage in subcutaneous and visceral adipose tissue in postabsorptive women. 

Diabetes, 57(5), 1186-1194. 



73 

 

Kunnari, A., Ukkola, O., Päivänsalo, M. & Kesäniemi, Y.A.(2006). High plasma resistin level 

is associated with enhanced highly sensitive c-reactive protein and leukocytes. The Journal of 

Clinical Endocrinology and Metabolism, 91(7),2755-2760. 

Lafontan, M., & Berlan, M. Do regional differences in adipocyte biology provide new 

pathophysiological insights?(2003). Trends in Pharmacology Science,24,276-83.  

Lee, I.S., Shin, G.& Choue, R.(2010). Shifts in diet from high fat to high carbohydrate 

improved levels of adipokines and pro-inflammatory cytokines in mice fed a high-fat diet. 

Endocrinology Journal,57,39–50. 

Linder, K., Arner, P., Flores-Morales, A., Tollet-Egnell, P.& Norstedt, G.(2004). 
Differentially expressed genes in visceral or subcutaneous adipose tissue of obese men and 

women. Journal of Lipid Research, 45, 148-154. 

Liu, D., Colina-Ibarra, J., Kakuda, A., Hue, S.J. The scavenging capacity and synergistic 

effects of lycopene, vitamin E, vitamin C and b-carotene mixtures on the DPPH free 

radical.(2008). LWT-Food Science and Technology, 41, 1344–1349. 

Lukaski, H.C., Johnson, P.E., Bolonchuk, W.W., Lykken, G.I. (1985).Assessment of fat-free 

mass using bioelectrical impedance measurement of the human body. American Journal of 

Clinical Nutrition, 41,810-7. 

Luo Z, Zhang Y, Li F, He J, Ding H, Yan L, Cheng H. (2009). Resistin induces insulin 

resistance by both AMPK-dependent and AMPK-independent mechanisms in HepG2 cells. 

Endocrine, 36(1), 60-9. 

Maslowska, M., Vu, H., Phelis, S., Sniderman, A.D., Rhode ,B.M., Blank, D., et 

al.(1999).Plasma acylation stimulating protein, adipsin and lipids in non-obese and obese 

populations. European Journal of Clinical Investigation, 29(8),679-86.  

Matthews, D.R., Hosker, J.P., Rudenski, A.S., Naylor, B.A, Treacher, D.F. & Turner RC. 

(1985).Homeostasis model assessment: insulin resistance and B-cell function from fasting 

plasma glucose and insulin concentrations in man. Diabetologia, 28, 412-9. 

McArdle, W.D, Katch, F.I & Katch, V.L.(2001). Nutrição para o desporto e o exercício. Rio 

de Janeiro: Guanabara Koogan.    

McNaughton, S.A., Mishra, G.D., Stephen, A.M., Wadsworth, M.E. (2007). Dietary patterns 

throughout adult life are associated with body mass index, waist circumference, blood 

pressure, and red cell folate. Journal of Nutrition,137(1),99-105.       

Merchant, A.T., Anand, S.S., Vuksan, V., Jacobs, R., Davis, B., Teo, K. et al. (2005). Protein 

intake is inversely associated with abdominal obesity in a multi-ethnic population. Journal of 

Nutrition, 135, 1196-1201.  

Miller, P.E., Morey, M.C., Hartman, T.J., et al.(2012). Dietary Patterns Differ between Urban 

and Rural Older, Long-Term Survivors of Breast, Prostate, and Colorectal Cancer and are 

Associated with Body Mass Index. Journal of the Academy of Nutrition and Dietetics. 

112(6),824-831. 



74 

 

Ministério da Saúde. Alimentos Regionais Brasileiros. Brasília, 2015. 

Montague, C.T., Prins, J.B., Sanders, L., Zhang, J., Sewter, C.P., Digby, J. et al.(1998). 

Depot-related gene expression in human subcutaneous and omental adipocytes. Diabetes, 

47,1384–139. 

Moschen, A.R., Kaser, A., Enrich, B., Mosheimer, B., Theurl, M., Niederegger H, et al 

(2007). Visfatin, an adipocytokine with proinflammatory and immunomodulating properties. 

Journal of Immunology, 178(3),1748-58. 

Murphy, M.M., Barraj, L., Herman, D., Bi, X., Cheatham, R. & Randolph, K. Phytonutrient 

intake by adults in the United States in relation to fruit and vegetable consumption.(2012). 

Journal of American Dietetic Association,112,222–229. 

Navarro, E., Funtikova, A. N., Fito, M.,  Schroder, H. (2015). Can metabolically healthy 

obesity be explained by diet, genetics, and inflammation?  Molecular Nutrition & Food 

Research. 59,75–93 

Patterson, R.E., Haines, P.S. & Popkin, B.M.(1994). Diet quality index: capturing a 

multidimensional behavior. Journal of American Dietetic Association ,94(1),57-64.  

Pickering, T.G., Hall, J.E., Appel, L.J., Falkner, B.E., Graves, J., Hill, M.N.et al. 

(2005).Recommendations for blood pressure measurement in humans and experimental 

animals: part 1: blood pressure measurement in humans: a statement for professionals from 

the subcommittee of professional and public education of the American Heart Association 

Council on High Blood Pressure Research. Circulation,111(5),697-716. 

Prado, W.L, Lofrano, M.C., Oyama, L.M. & Dâmaso, A.R. (2009). Obesidade e Adipocinas 

Inflamatórias: Implicações Práticas para a Prescrição de Exercício. Revista  Brasileira de 

Medicina do Esporte,; 15(5),378-83. 

Reilly, M.P., Lehrke, M., Wolfe, M.L., Rohatgi, A., Lazar, M.A. & Rader, D.J.(2005). 

Resistin is an inflammatory marker of atherosclerosis in humans. Circulation.111(7),932-9.  

Ruige, J.B., Dekker, J.M., Blum, W.F., Stehouwer, C.D., Nijpels, G., Mooy, J. et al.(1999). 

Leptin and variables of body adiposity, energy balance, and insulin resistance in a population-

based study. The Hoorn Study. Diabetes Care, 22, 1097–1104. 

Santos, A.L.P. & Simões, A.C. Tradução e adaptação transcultural do “Physical Activity 

Scale” de Aadahal e Jorgensen. (2009). Revista Brasileira de Educação Física do Esporte, 

23(2),143-53. 

Scafoglieri, A., Clarys, J.P., Cattrysse, E. & Bautmans, I.(2014). Use of anthropometry for the 

prediction of regional body tissue distribution in adults: benefits and limitations in clinical 

practice. Aging and Disease, 5(6), 373-93. 

Schauss, A.G., Wu, X., Prior, R.L., Ou, B., Huang, D., Owens, J. et al.(2006). Antioxidant 

capacity and other bioactivities of the freeze-dried Amazonian palm berry, Euterpe oleraceae 

Mart. (acai) Journal of Agricultural and Food Chemistry,54, 8604-10. 



75 

 

Schauss, A.G, Wu X , Prior, R.L, Ou B., Patel, D., Huang D et al. (2006). Phytochemical and 

nutrient composition of the freeze-dried amazonian palm berry, Euterpe oleraceae Mart. 

(acai).(2006).Journal of Agricultural and Food Chemistry,54,8598-603.   

Schwartz, M.W et al.(2000).Central nervous system control of food intake. Nature, 404, 661-

71 

Sharma, A.M & Chetty, V.T.(2005).Obesity, hypertension and insulin resistance. Acta 

Diabetologica, 42(1), 3-8.  

 

Shen, C.J., Tsai, E.M.,  Lee, J.N., Chen, Y.L., Lee, C.H. & Chan, T.F. (2010).  The 

concentrations of visfatin in the follicular fluids of women undergoing controlled ovarian 

stimulation are correlated to the number of oocytes retrieved. Fertility and Sterility, 

93(6),1844-50. 

Sichieri, R. & Everhart, J.E. (1998).Validity of a Brazilian food frequency questionnaire 

against dietary recalls and estimated energy intake. Nutrition Research, 18(10), 1649-59. 

Silswal, N., Singh, A.K., Aruna, B., Mukhopadhyay, S., Ghosh, S. & Ehtesham, N.Z. 

(2005).Human resistin stimulates the pro-inflammatory cytokines TNF-alpha and IL-12 in 

macrophages by NF-kappaB-dependent pathway. Biochemical and Biophysical Research 

Communication, 334,1092–1101. 

Silva, R.O.P., Lopes, A.F. & Faria, R.M.D.(2008).Seric proteins electrophoresis: clinical 

interpretation and correlation. Revista Médica de Minas Gerais, 18(2),116-22. 

Silveira, M.R., Frollini, A.B., Verlengia, R., Cavaglieri, C.R. (2009). Correlação entre 

obesidade, adipocinas e sistema imunológico. Revista Brasileira Cineantropometria e 

Desempenho Humano, 11(4),466-472. 

Suzuki, G.S., Montes, P.H., Santomauro, A.T., Souto, R.P., Folho, F.F.(2005). Adiponectina é 

um promissor marcador precoce da síndrome metabólica. Diabetes Clínica,6,419-27. 

Su, D., Coudriet, G.M., Hyun Kim, D., Lu, Y., Perdomo, G., Qu, S., et al.(2009). FoxO1 links 

insulin resistance to proinflammatory cytokine IL-1 production in macrophages. Diabetes, 

58,2624–2633. 

Trichopoulou, A., Kouris-Blazos, A., Wahlqvist, M.L., Gnardellis, C., Lagiou, P., 

Polychronopoulos, E. et al. (1995). Diet and overall survival in elderly people. British 

Medical Journal, 311(7018),1457-60. 

Ückaya, G., Ozata, M., Sonmez, A., Kinalp, C., Eyileten, T., Bingol, N. et al.(1999). Plasma 

leptin levels strongly correlate with plasma renin activity in patients with essential 

hypertension. Hormone and Metabolic Research, 31, 435–438. 

Udani, J.K., Singh B.B., Singh, I.J. & Barrett, M.L. (2011). Effects of Açai (Euterpe oleracea 

Mart.) berry preparation on metabolic parameters in a healthy overweight population: A pilot 

study. Nutrition Journal, 10, 2-7. 

Valdez, R.(1991). A simple model-based index of abdominal adiposity. Journal of Clinical 

Epidemiology, 44(9), 955-6.  



76 

 

Van Schothorst, E.M., Bunschoten, A., Schrauwen, P., Mensink, R.P.,& Keijer, J.(2009). 

Effects of a high-fat, low- versus high-glycemic index diet: retardation of insulin resistance 

involves adipose tissue modulation. Federation of American Societies for Experimental 

Biology Journal,23,1092–101 

 

Vieira, R.A.L., Freitas, R.N., Volp, A.C.P.(2014). Adhesion molecules and chemokines: 

relation to anthropometric, body composition, biochemical and dietary variables. Nutrición 

Hospitalaria,30(2), 223-236. 

 

Volp, A.C.P., Barbosa, K.B.F. & Bressan, J.(2012).Triacylglycerols and body fat mass are 

possible independent predictors of C3 in apparently healthy young brazilian adults. Nutrition, 

28(5), 544-550. 

 

Yamaguchi, K.K.L., Lima, E.S., PEREIRA, L.F.R, Lamarão, C.V, Veiga-Júnior, V.F.(2015). 

Amazon Acai: Chemistry and biological activities. A Review. Food Chemistry, 179, 137-151. 

Yarahmadi, M., Askari, G., Kargarfard, M., Ghiasvand, R., Hoseini, M., Mohamadi, H., & 

Asadi, A.(2014).The Effect of Anthocyanin Supplementation on Body Composition, Exercise 

Performance and Muscle Damage Indices in Athletes. International Journal of Preventive 

Medicine, 5(12), 1594–1600. 

Yusuf, S., Hawken, S., Ounpuu, S., Dans, T., Avezum, A., Lanas, F. et al.(2004).Effect of 

potentially modifiable risk factors associated with myocardial infarction in 52 countries (the 

INTERHEART study): case-control study. Lancet, 364,937-952. 

Warnberg. J., Nova, E., Moreno, L.A., Romeo, J., Mesana, M.I., Ruiz, J.R. et al.(2006). 

Inflammatory proteins are related to total and abdominal adiposity in a healthy adolescent 

population: the Avena Study. American Journal of Clinical Nutrition, 84, 505-12. 

Wilsgaard, T., Schirmer, H. &Arnesen, E. (2000). Impact of body weight on blood pressure 

with a focus on sex differences: the Tromsø Study, 1986–1995. Archives of Internal Medicine, 

160, 2847–2853 

World Health Organization/Food and Agriculture Organization. (2003).Diet, nutrition and the 

prevalence of chronic diseases. Report of a joint FAO/ WHO expert consultation. Technical 

report series 916. Geneva: World Health Organization. 

 

Wright, O.R.L., Netzel, G.A. & Sakzewski, A.R. (2013). A randomized, double-blind, 

placebo-controlled trial of the effect of dried purple carrot on body mass, lipids, blood 

pressure, body composition, and inflammatory markers in overweight and obese adults: The 

QUENCH Trial. Canadian Journal of  Physiology and Pharmacology, 91, 480–8.  

 

Zhang, J., Lei, T., Chen, X., Peng, Y., Long, H. & Zhou, L. Resistin up-regulates COX-2 

expression via TAK1-IKK-NF-kappaB signaling pathway.(2010).Inflammation,33(1),25-33. 

 

 

 



77 

 

5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A inflamação crônica de baixa intensidade relacionada ao excesso de pes se 

caracteriza por uma alteração na produção de marcadores inflamatórios, dentre eles as 

adipocinas, e essa inflamação pode sofrer modulação por medidas antropométricas, 

composição corporal, parâmetros bioquímicos e dietéticos. O consumo de 200g de polpa de 

açaí, no contexto de vida livre, ocasionou mudanças nesses parâmetros (com exceção dos 

dietéticos) em mulheres jovens eutróficas e com excesso de peso.    

 Após a intervenção, houve uma redistribuição da gordura corporal ocasionada pelo 

aumento do peso, IMC, prega cutânea supra-ilíaca e percentual de gordura troncular nas 

eutróficas e no grupo com excesso de peso, esse redimensionamento foi verificado pela 

redução das pregas cutâneas tricipital e bicipital, área adiposa do braço e percentual de 

gordura corporal total. Houve ainda redução da pressão arterial sistólica para esse grupo. 

Apesar disso, as voluntárias encontravam-se em boa homeostase o que foi mantido ao final do 

estudo, pois a ingestão da polpa do açaí não provocou mudanças no metabolismo glicídico, 

lipídico, homeostase insulínica. Também não houve prejuízo ao estado nutricional, aferido 

pelas proteínas totais.          

 Ao mesmo tempo, houve aumento das concentrações de visfatina e resistina nas 

voluntárias eutróficas e com excesso de peso, respectivamente. Esse fato pode ser justificado 

pelas alterações antropométricas, uma vez que a antropometria é forte em predizer as 

alterações de adipocinas.         

 Em relação ao padrão alimentar avaliado pelos índices dietéticos, não houve 

modificação, bem como a capacidade antioxidante total da dieta não foi alterada.  

 Por mais que o monitoramento da ingestão de açaí fosse realizado por meio de 

registros alimentares antes, durante e depois do consumo, a forma de ingestão da polpa, 

dentro de um contexto de vida livre, não foi monitorado, uma vez que o projeto teve como 

objetivo não interferir no padrão alimentar para não induzir algum resultado. Este estudo é do 

tipo causa-efeito, sendo assim, por mais que para este delineamento não seja possível ter uma 

resposta sobre o que de fato causou as alterações verificadas, é possível inferir se a alteração 

de uma variável é decorrente de efeito direto ou indireto do consumo da polpa. Ressaltamos 

que o grupo investigador apresentou muito cuidado com o delineamento deste estudo, 

buscando exatidão metodológica e precisão na duração e quantidade oferecida as voluntárias.  

Assim, consideramos  o mesmo muito relevante e que servirá de base para outros estudos. 
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APÊNDICE  

 

QUESTIONÁRIO DE DADOS PESSOAIS 

 

  Grupo: (   ) 1-IMC: 18,5 a 25 kg/m
2
    (   ) 2-IMC: 27 a 35 kg/m

2
                                            

Nº: ___________       

  Preenchido por:________________________________________________  

 Data: ____/____/____ 

 

I. Informações gerais 

1. Nome: ____________________________________________________________ 

2. Endereço: _________________________________________________________ 

3. Telefones: Casa _______________________  Trabalho _____________________ 

Celular: ________________________   5. E-mail: ___________________________ 

6. Data de nascimento: ________________        7. Idade: ________________ 

 

II. Informações médicas 

     8. Você já teve ou têm algum dos seguintes? 

 

Estado atual 

(marque uma alternativa) 

 
Sim/Não 

Data do 

diagnóstico 

Controle  

(sim/não) Curado 

a. Ataque cardíaco     

b. Derrame     

c. Diabetes     

d. Hipoglicemia     

e. Pressão alta     

f. Câncer     

g. Anorexia     

h. Bulimia     

i. Doenças psiquiátricas     

j. Anemia falciforme     

k. Osteoporose 

Baixa densidade óssea 

    

l. Hipotireoidismo 
    

m. Hipertireoidismo     

n. Doença Celíaca     

o. Cirurgia obesidade     

p. Outra doença grave     

q. Possui marca-passo     

 

(Especifique) _______________________________________________________________ 

9. Você está grávida ou amamentando?     (     ) Não        (     ) Sim 
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10. Você faz uso de alguma medicação?  (     ) Não         (     ) Sim. Se sim, liste abaixo 

 

Medicamento 

(e.x. Lanoxin) 

Dosagem e freqüência 

1 mg / 2 x ao dia 

Por quanto tempo 

4 anos 

Razão para o uso 

Taxa cardíaca acelerada 

    

    

    

11. Você fuma?  (     ) Não                   (     ) Sim. Se sim: Quantos cigarros/dia? _________ 

                Há quanto tempo? __________ 

11.1. Já fumou? (    ) Não                      (     ) Sim. Se sim, quando parou? _______________ 

12. Você pratica atividades físicas regulares? 

 

( )Não       ()Sim. Quais:_______________________________________________________ 

 

Tipo de atividade Freqüência por semana Duração da atividade Histórico(0-6 M;6-12M; 

1-5 A e >5 A) 

    

    

    

 

III. Informações Dietéticas 

 

13. Você faz alguma restrição ou tem alguma rejeição alimentar? 

(     ) Não                 (     ) Sim. Qual a razão da restrição/rejeição? 

 

Restrição Rejeição Alimento Motivo 

    

    

    

 

14. Você tem alguma intolerância alimentar? (como intolerância à lactose do leite) 

(     ) Não                   (     ) Sim, se sim cite os alimentos e sintomas 

Alimento Sintomas   

    

    

    

15. Você utiliza alguma foram de suplemento alimentar? (ex: vitaminas, minerais, proteínas etc) 
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(     ) Não                (     ) Sim. Se sim, liste abaixo: 

 

Marca do produto Tipo de suplemento Dosagem Freqüência de uso 

    

    

    

 

16. Você gosta de açaí? (     ) Não           (     ) Sim.  

 

17. Você costuma comer açaí? (    ) Não  (     ) Sim.  

Como? 

__________________________________________________________________________ 

 

18. Você perdeu ou ganhou peso nos últimos 6 meses? 

 (     ) Não 

 (     ) Sim. (     ) Perdeu____Kg 

   (     ) Ganhou____Kg 

 

Há quanto tempo mantém o peso atual? _______________________________________________ 

 

19. Você está atualmente seguindo alguma dieta? (     ) Não                   (     ) Sim.  

 

Qual tipo: _______________________________________________________________________ 

 

 

IV. Dados antropométricos, de composição corporal, bioquímicos e clínicos  

 

 

TRIAGEM 

Data:___/___/___ 

 

Peso (Kg)  

Altura (cm)  

IMC (Kg/m
2
)

 
 

Glicose (mg/dL)  

Colesterol total (mg/dL)  

Triacilgliceróis (mg/dL)  

Restrição alimentar (TFEQ)  

Desinibição (TFEQ)  

Percepção da fome (TFEQ)  
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ETAPA II 

Data:___/___/___ 

 

Peso (Kg)  GC (Kg) (BIA)  

Altura (cm)  MLG (Kg) (BIA)  

IMC (Kg/m
2
)  GC (%) (BIA)  

Circ. braço (cm)  GER (kcal) (BIA)  

Circ. cintura (cm)  Resistência (omhs)  

Circ. abdominal (cm)  Reactância (ohms)  

Circ. quadril (cm)  Glicose (mg/dL)  

PCT (mm)  Colesterol total (mg/dL)  

PCB (mm)  Triacilgliceróis (mg/dL)  

PCSE (mm)  PAS (mmHg)  

PCSI (mm)  PAD (mmHg)  

 

 

ETAPA III 

Data:___/___/___ 

 

Peso (Kg)  GC (Kg) (BIA)  

Altura (cm)  MLG (Kg) (BIA)  

IMC (Kg/m
2
)  GC (%) (BIA)  

Circ. braço (cm)  GER (kcal) (BIA)  

Circ. cintura (cm)  Resistência (omhs)  

Circ. abdominal (cm)  Reactância (ohms)  

Circ. quadril (cm)  Glicose (mg/dL)  

PCT (mm)  Colesterol total (mg/dL)  

PCB (mm)  Triacilgliceróis (mg/dL)  

PCSE (mm)  PAS (mmHg)  

PCSI (mm)  PAD (mmHg)  

 

 

Data da última menstruação: ____/____/____ 

Data da próxima menstruação: ____/____/____ 
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Nome: _________________________________________________________________________ 

Grupo: (   ) 1     (   ) 2                    Nº: _____________                 Data: ____/____/____ 

 

Resultado:    Parte 1: _______                        Parte 2: _______                         Parte 3: _______ 

 

 

ANEXO I 
THREE FACTOR EATING QUESTIONNAIRE -TFEQ 

QUESTIONÁRIO DE 3 FATORES PARA AVALIAÇÃO DA INGESTÃO 

ALIMENTAR 

(Adaptado de Stunkard & Messick, 1985) 

 

 

 

 

 

PARTE 1- Marque verdadeiro (V) ou falso (F) 

1- Quando eu sinto o cheiro de um bife fritando, ou vejo um pedaço suculento de carne, eu 

encontro muita dificuldade para comê-lo, se eu tiver acabado de fazer uma refeição. 

V F 2 

2- Eu geralmente como muito em ocasiões sociais, gosto de festas e piqueniques. V F 2 

3- Eu geralmente estou faminto por isso como mais de três vezes por dia. V F 3 

4- Quando eu como minha cota de calorias, eu normalmente me sinto bem em não comer mais 

nada. 

V F 1 

5- Fazer dieta é muito difícil para mim porque sinto muita fome. V F 3 

6- Eu intencionalmente como pequenas refeições para ajudar no controle do meu peso V F 1 

7- Às vezes, alguns alimentos têm sabor tão bom que consigo comer mesmo quando não estou com 

fome. 

V F 2 

8- Visto que estou sempre com fome, às vezes desejo que enquanto estou comendo, um especialista 

me diga se comi o suficiente ou se poderia comer mais alguma coisa. 

V F 3 

9- Quando estou ansioso (a), costumo comer mais do que normalmente como. V F 2 

10- A vida é muito curta para perdê-la fazendo dieta. V F 1 

11- Quando meu peso aumenta ou diminui, faço dieta V F 2 

12- Sempre que sinto muita fome tenho que comer alguma coisa. V F 3 
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13- Quando estou com alguém que come muito, eu também como muito. V F 2 

14- Eu tenho uma boa noção de quantas calorias têm os alimentos mais comuns. V F 1 

15- Às vezes, quando eu começo a comer, não consigo parar. V F 2 

16- Não é difícil para eu deixar resto no prato. V F 2 

17- Em determinados horários do dia, eu fico com fome porque tenho o hábito de comer nesses 

horários. 

V F 3 

18- Quando estou fazendo dieta, se eu como algo que não é permitido, eu intencionalmente como 

menos por um período de tempo para compensar. 

V F 1 

19- Quando estou com alguém que está comendo, às vezes sinto fome suficiente para comer 

também. 

V F 3 

20- Quando me sinto deprimido, eu sempre como muito V F 2 

21- Eu divirto comendo muito e fico deprimido contando calorias ou vigiando meu peso. V F 1 

22- Quando eu vejo uma guloseima, eu frequentemente fico com fome e tenho que comer 

imediatamente. 

V F 3 

23- Eu frequentemente paro de comer antes de estar completamente cheio, como forma consciente 

de limitar a quantidade de comida ingerida. 

V F 1 

24- Eu sinto tanta fome que meu estômago, frequentemente, parece um buraco sem fundo. V F 3 

25- Meu peso mudou pouco durante os últimos 10 anos. V F 2 

26- Eu estou sempre faminta, por isso é difícil para eu parar de comer antes de acabar a comida no 

meu prato. 

V F 3 

27- Quando eu me sinto sozinha, eu me consolo comendo. V F 2 

28- Eu conscientemente vomito uma refeição com objetivo de não ganhar peso. V F 1 

29-Eu, algumas vezes, tenho muita fome pela tarde ou à noite. V F 3 

30- Eu como qualquer coisa que quero, quando eu quero. V F 1 
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31- Sem pensar em comida, eu aguento ficar muito tempo sem comer. V F 2 

32- Eu conto calorias como meio consciente de controlar meu peso. V F 1 

33- Eu não como alguns alimentos porque eles podem me engordar. V F 1 

34- Eu estou sempre com fome o suficiente para comer por muito tempo. V F 3 

35- Eu presto muita atenção às mudanças no meu corpo. V F 1 

36- Enquanto estou fazendo dieta, se eu como um alimento que não é permitido, muitas vezes, 

como outros alimentos com elevado teor calórico. 

V F 2 

PARTE 2 

Por favor, responda as seguintes questões fazendo um círculo na resposta apropriada para você. 

37- Com que freqüência você faz dieta com intenção de controlar seu peso? 

1 

raramente 

2 

algumas vezes 

3 

frequentemente 

4 

sempre 

+1 

 

38- Poderia a flutuação (mudança) de peso de 2 kg afetar a maneira como você vive sua 

vida? 

1 

não totalmente 

2 

pouco 

3 

moderadamente 

4 

muito 

+1 

39- Qual a frequência que você sente fome? 

1 

somente na hora 

das refeições 

2 

algumas vezes 

entre as refeições 

3 

frequentemente 

entre as refeições 

4 

quase sempre 

+3 

40- Sua sensação de culpa por comer muito ajuda você a controlar sua ingestão de alimentos? 

1 

nunca  

2 

raramente 

3 

frequentemente 

4 

sempre 

+1 
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41- Quão difícil seria para você parar de comer a meio caminho de terminar o jantar e 

ficar sem comer nas próximas quatro horas? 

1 

fácil 

2 

pouco difícil 

3 

moderadamente 

difícil 

4 

muito difícil 

+3 

42- Você tem consciência sobre o que você está comendo? 

1 

não totalmente 

2 

pouco 

3 

moderadamente 

4 

extremamente 

+1 

43- Qual a frequência que você tem resistido a alimentos tentadores? 

1 

quase nunca 

2 

raramente 

3 

frequentemente 

4 

quase sempre 

+1 

44- Qual a probabilidade de você comprar alimentos de baixa caloria? 

1 

improvável 

2 

pouco provável 

3 

moderadamente 

provável 

4 

muito provável 

+1 

 

45- Você come moderadamente diante de outros e sozinho come grande quantidade de 

alimentos? 

1 

nunca 

2 

raramente 

3 

frequentemente 

4 

sempre 

+2 

46- Qual a probabilidade de você, conscientemente, comer devagar com objetivo de reduzir o 

quanto você come? 

1 

improvável 

2 

pouco provável 

3 

moderadamente 

provável 

4 

muito provável 

+1 
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47- Com qual frequência você dispensa uma sobremesa porque você já está satisfeita? 

1 

quase nunca 

2 

raramente 

3 

no mínimo uma 

vez por semana 

4 

quase todo dia 

+3 

48- Qual a probabilidade de você comer, conscientemente, menos do que você quer? 

1 

improvável 

2 

pouco provável 

3 

moderadamente 

provável 

4 

muito provável 

+1 

49- Você costuma comer mesmo sem estar com fome? 

1 

nunca 

2 

raramente 

3 

Algumas vezes 

4 

ao menos uma 

vez por semana 

+2 

50- Na escala de 0 a 5, onde 0 quer dizer sem restrição alimentar (comer tudo que você quer, 

sempre que quer) e 5 significa restrição total (limita constantemente a ingestão de alimentos e 

nunca cede) qual o número você poderia dar para você mesmo? +1 

0 

Come tudo que você quer, quando quer 

1 

Frequentemente come tudo que você quer, quando quer 

2 

                                         Muitas vezes come tudo que você quer, quando quer                             

3 

Muitas vezes limita ingestão de alimentos, mas frequentemente cede 

4 
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Frequentemente limita ingestão de alimentos, mas raramente cede 

5 

Constantemente limita ingestão de alimentos, nunca cede 

51- Até que ponto esta declaração descreve seu comportamento alimentar? Eu começo fazer 

dieta pela manhã, mas devido algum número de coisas que acontecem durante o dia, pela tarde 

eu me rendo e como o que eu quero e prometo a mim mesma começar, novamente, a dieta 

amanhã. 

1 

não parece 

comigo 

2 

parece um pouco 

comigo 

3 

me descreve muito 

bem 

4 

me descreve 

perfeitamente 

+2 

                                         INTERPRETAÇÃO DAS RESPOSTAS DO TFEQ 

Fator 1 - Restrição Alimentar (21 questões) 

Questões: 4, 6, 10, 14, 18, 21, 23, 28, 30,32, 33, 35, 37, 38, 40, 42, 43, 44, 46, 48, 50 

Escore: Baixa = 0-5  Média= 6-9  Alta > ou = 10 

 

Fator 2 - Desinibição e instabilidade no comportamento e peso (16 questões) 

Questões: 1, 2, 7, 9, 11, 13, 15, 16, 20, 25, 27, 31, 36, 45, 49, 51 

Escore: Baixa = 0-9  Média= 10-12  Alta > ou = 13 

Fator 3 - Percepção da fome (14 questões) 

Questões: 3, 5, 8, 12, 17, 19, 22, 24, 26, 29, 34, 39, 41, 47 

Escore: Baixa = 0-4  Média= 5-7  Alta > ou = 8 

Gabarito 

Parte 1 - 1 ao 36 

Resposta Verdadeira: itens 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 11, 12, 13, 14, 15, 17, 18, 19, 20, 22, 23, 24, 26, 27, 

28, 29, 32, 33, 34, 35, 36 

Resposta Falsa: itens 10, 16, 21, 25, 30, 31 

Acerto: 1 ponto 

Parte 2 - Questões 37 a 51 

Respostas 1 ou 2: 0 ponto 

Respostas 3 ou 4: 1 ponto 

Exceto questões 47 e 50: escore inverso 
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ANEXO II 

 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE OURO PRETO 

ORIENTAÇÕES PARA REALIZAÇÃO DOS EXAMES 

 

 

Aferição do percentual de gordura corporal (Bioimpedância Elétrica): 

Estar pelo menos há 7 dias da data da última menstruação e 7 dias antes da próxima. 

Jejum absoluto de 04 horas anteriores à realização do exame. 

Não realizar exercício físico nas 12 horas anteriores à realização do exame. 

Não ingerir álcool nas 48 horas anteriores à realização do exame. 

Não fazer uso de diuréticos pelo menos nos 7 dias anteriores à realização do exame. 

Urinar 30 minutos antes da realização do exame. 

Exame de Sangue: 

Jejum absoluto de 12 horas anteriores à coleta de sangue. 
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ANEXO III 

 

Adaptação Aadahl e Jorgensen (2003) 

Santos e Simões, 2009 

Qual é o seu nível de atividade física em um dia normal de semana? Na escala de atividade 

física há alguns exemplos de diferentes níveis de atividade física. Tente estipular quanto 

tempo você gasta em cada nível em um dia normal de semana. Comece a partir do nível A e 

continue descendo. Se você normalmente dorme 7 horas, você deve marcar o quadrado 7-h do 

nível A. Se você assiste TV por uma hora e meia, você deve marcar o quadrado de 30-min. e 

o quadrado de 1-h do nível B. Se você não for ativo em todos os níveis de atividade, deixe 

níveis sem marcar. Por favor, note que o número total de minutos e horas deve somar 24= um 

dia e uma noite de semana normal. A coluna da direita poderá auxiliá-lo a somar os minutos e 

as horas. 
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ANEXO IV 
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ANEXO V 

 

 

REGISTRO ALIMENTAR DE 72 HORAS  

Nome: ______________________________ Data: ___/___/___ Dia da semana: 
_____________  
 
 

INSTRUÇÕES PARA O PREENCHIMENTO DO REGISTRO DE 72 HORAS  

 

Você está recebendo três formulários para registrar todos os alimentos e,ou bebidas 

consumidos durante o período de 3 dias (72 horas) não consecutivos, sendo 2 dias da semana 

e um de final de semana (sábado ou domingo). Indicar as datas e os dias da semana referentes 

ao seu registro.  

O formulário é constituído de três colunas:  

 

1ª coluna (Hora): Anotar os horários nos quais foram consumidos todos os alimentos e,ou 

bebidas relatados;  

 

2ª coluna (Alimentos ou Bebidas): Você deve anotar o tipo de alimentos e,ou bebida e todas 

as características possíveis:  

- No caso dos produtos industrializados, relate a marca e a quantidade;  

- No caso de preparações relate o tipo de preparação (cru, cozido, frito, assado, etc.);  

- Indique se o alimento ou bebida é integral, desnatado, light, diet, sem açúcar, etc.;  

- Indique se o alimento é pré-preparado (congelados);  

 

3ª coluna (Quantidade): Ao anotar as quantidades de alimentos e bebidas procure ser o mais 

exato possível, relatando as medidas caseiras (Ex.: colher de sopa, copo duplo, copo 

americano, prato fundo...) e,ou unidades (Ex.: 1 pão, 3 biscoitos água e sal, ½ copo, xícara, 

prato, etc.) conforme orientações recebidas;  

- Você não deve mudar os seus hábitos alimentares em função do registro;  

- Para evitar que se esqueça de registrar algum alimento ou bebidas, você deve anotá-los logo 

após a ingestão;  

- Não se esqueça de registrar os alimentos consumidos fora de casa;  
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- Não se esqueça de registrar o que come fora das refeições principais (o que “belisca”). 

Exemplos: bala, chicletes, chocolate, bombons, salgadinhos, etc.;  

- Não se esqueça de registrar das bebidas alcoólicas;  

- Caso adicione açúcar, sal ou azeite aos alimentos ou bebidas, não se esqueça de registrar a 

quantidade adicionada.  

Anote todas as dúvidas que surgirem ao preencher o questionário, para que depois elas possam 

ser solucionadas!!! 

* Favor anotar todos os alimentos e bebidas consumidos ao longo do dia 
 

HORA ALIMENTO/BEBIDA QUANTIDADE 
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ANEXO VI 

 

1- DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA  
 

NOME: __________________________________________________ Nº: ______________  

IDENTIDADE N°: _______________ ÓRGÃO EXPEDIDOR:_ __IDADE:___  

ENDEREÇO: _______________________________________________________________  

BAIRRO: ___________________ CIDADE: _____________TELEFONE: (__) __________  

2- DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTÍFICA  
Título do Estudo: Efeito do consumo da polpa de açaí sobre parâmetros metabólicos, 

inflamatórios, estado oxidativo e composição corporal em mulheres jovens eutróficas e com 

excesso de peso  

Local de Execução: Departamento de Nutrição Clínica e Social (DENCS) – Escola de 

Nutrição - Universidade Federal de Ouro Preto - UFOP.  

Pesquisadores responsáveis: Profª Ana Carolina Pinheiro Volp 

DENCS - UFOP (Coordenadora)  

Profª Renata Nascimento de Freitas DENCS - UFOP  

Contatos:  
Telefones de contato: (31) 8693 4551 (24 horas) / (31) 3559 1838 

(horário comercial / email: projetoacai@gmail.com.br  

Comitê de Ética em Pesquisa da UFOP: (31) 3559 1368 / email: 

cep@propp.ufop.br  

 

3- REGISTRO DAS EXPLICAÇÕES DO PESQUISADOR À VOLUNTÁRIA   
 

Você está recebendo um folheto com informações sobre o projeto de pesquisa citado 

acima contendo no total cinco páginas. Se você concordar em participar do estudo, ao final da 

leitura deste folheto você deverá assinar o Termo de Consentimento da última página em duas 

vias, uma das quais ficará com os pesquisadores.  

O estudo para o qual você está sendo convidada a participar tem como objetivo 

investigar o efeito do consumo da polpa de açaí sobre biomarcadores inflamatórios, do estado 

oxidativo e da composição corporal em mulheres com peso normal e com excesso de peso. O 

estresse inflamatório e oxidativo podem ser investigados por meio de substâncias 

(marcadores) que são encontradas no sangue. Estes marcadores podem estar relacionados com 

alterações da saúde como obesidade, diabetes, aterosclerose e outras. O açaí tem sido 

proposto como um alimento capaz de produzir benefícios à saúde, pois pode diminuir o 

estresse oxidativo ou inflamatório. Assim, o nosso interesse é saber se o consumo diário de 

200 g de açaí pelo período de um mês pode causar alteração nas dosagens destes marcadores 
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no sangue e se pode alterar a composição corporal.  A sua participação neste estudo auxiliará 

a esclarecer se o açaí realmente pode trazer estes tipos de benefícios para a saúde das pessoas 

e de que maneira o açaí promove estes benefícios. Se você concordar em participar deste 

estudo, você será submetida inicialmente a uma entrevista para investigação de hábitos de 

vida e condições de saúde e será realizada a análise da sua glicose e do seu colesterol por 

meio da obtenção de uma gota de sangue do seu dedo. Posteriormente, em horário e data 

marcada, você será submetida a uma avaliação nutricional e de composição corporal e 

metabólica por meio de medidas antropométricas antes e depois de um período em que 

consumirá a polpa de açaí diariamente. Sua pressão arterial também será obtida e você deverá 

responder a alguns questionários sobre dieta, comportamento alimentar e atividade física. 

Serão realizadas duas coletas de sangue (antes e depois do período de consumo do açaí). Em 

cada coleta será obtido uma amostra de aproximadamente oito mililitros de sangue em veia do 

braço. Estes procedimentos serão realizados no Ambulatório de Nutrição Clínica do Centro de 

Saúde da UFOP por pessoal treinado. Nas amostras de sangue serão pesquisadas substâncias 

relacionadas com o estado inflamatório, oxidativo, hormonal e metabólico como, por 

exemplo, citocinas, moléculas oxidadas, enzimas anti-oxidantes, insulina, glicose, colesterol, 

triglicerídios e outras.  

A polpa de açaí que você consumirá diariamente será fornecida pelos pesquisadores 

em porções congeladas. Você deverá buscar as porções suficientes para oito dias no 

Ambulatório de Nutrição Clínica no Centro de Saúde da UFOP (Campus Universitário do 

Morro do Cruzeiro) em dia estabelecido pelos pesquisadores. Durante o período de um mês 4 

em que você estará consumindo o açaí você deverá realizar em cada semana o registro do 

consumo de alimentos de três dias de acordo com as orientações fornecidas pelos pesquisadores. O 

estudo consistirá de três etapas descritas a seguir:  

- Primeira Etapa: Aplicação de questionários para obtenção de informações 

relacionadas à alimentação e ao estilo de vida. Avaliações antropométricas não invasivas 

(peso, altura e circunferências). Utilização do monitor de metabolismo energético não 

invasivo Armband. Serão disponibilizados questionários e escalas para preenchimento do 

consumo alimentar e sensações subjetivas do comportamento alimentar e da atividade física 

para serem entregues na segunda e terceira etapa.  

- Segunda Etapa: Avaliação da composição corporal por bioimpedância elétrica 

(método não invasivo, indolor, baseado na passagem de corrente elétrica, através do corpo, de 
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muito baixa voltagem, a qual não causará nenhum dano à saúde). Aferição da pressão arterial. 

Extração de sangue. Início da ingestão diária de polpa de açaí.  

- Terceira Etapa: Serão repetidos as medidas antropométricas não invasivas, 

bioimpedância elétrica, aferição da pressão arterial e extração de sangue. Utilização do 

monitor de metabolismo energético não invasivo Armband. Término da ingestão de polpa de 

açaí.  

Todo material e dados obtidos serão utilizados para o estudo descrito acima e serão 

armazenados no Laboratório de Epidemiologia Nutricional da Escola de Nutrição da UFOP 

sob a responsabilidade da coordenadora deste projeto. Ao final dos estudos, serão 

apropriadamente descartados. É por meio deste tipo de pesquisa e da divulgação dos 

resultados, que esperamos poder aumentar nosso conhecimento sobre os possíveis efeitos 

benéficos do açaí para a saúde. Sua participação poderá ajudar a melhorar os conhecimentos 

necessários para melhor orientar programas de prevenção que poderão contribuir para 

diminuir a obesidade e suas complicações.  

Caso você queira se informar de mais detalhes sobre a pesquisa agora, ou no futuro, poderá 

entrar em contato com as Profas. Ana Carolina Pinheiro Volp ou Renata Nascimento de 

Freitas na Escola de Nutrição da UFOP ou com o Comitê de Ética em Pesquisa da UFOP nos 

telefones e endereços listados no início deste folheto. Obrigada! 

SUJEITO DA PESQUISA:  

1. Benefícios: Você poderá conhecer e receber orientações quanto ao estado 

nutricional, antropometria e composição corporal, adequação do consumo alimentar e 

condições gerais de saúde: pressão arterial, níveis de colesterol e glicemia. Poderá também, se 

assim desejar, receber aconselhamento/orientações nutricionais por graduando da Escola de 

Nutrição sob orientação de nutricionistas.  

2. Riscos: O estudo não oferece riscos. Os equipamentos e materiais usados em todos 

os procedimentos serão estéreis e,ou descartáveis. Você não será submetida a nenhum tipo de 

intervenção que possa causar danos à saúde, visto que todos os procedimentos adotados são 

inócuos e têm respaldado na literatura científica. Durante a coleta de sangue pode ocorrer 

pequeno desconforto ou pequeno hematoma que deve ser tratado com banho de gelo.  

3. Privacidade e anonimato: Em nenhum momento desse estudo, as pessoas que 

estarão trabalhando com este material saberão que é seu, garantindo o sigilo de seus dados. 

Nenhuma outra pessoa ou instituição, que não aquelas envolvidas no presente projeto, terá 
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acesso aos questionários ou dados individuais gerados por esta pesquisa. Os resultados deste 

trabalho serão publicados apenas em veículos de divulgação científica (revistas especializadas 

e congressos) garantindo-se o anonimato dos participantes. Sua participação ou não neste 

estudo não influenciará de nenhuma forma no tipo e na qualidade do atendimento médico que 

você está recebendo ou poderá receber no futuro. Você poderá solicitar aos pesquisadores, a 

qualquer momento, o seu desligamento do estudo e a retirada dos seus dados.  

4. Liberdade de não participar ou de retirar seu consentimento a qualquer 

momento e de deixar de participar do estudo, sem que isto traga qualquer prejuízo.  

5- TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

Eu entendo que minha participação é voluntária e posso recusar-me a participar ou posso 

interromper minha participação em qualquer hora, sem penalização.  

Minha participação neste estudo não implica em contrato de trabalho.  

Fui comunicada da inocuidade de todos os procedimentos realizados neste estudo, assim, 

qualquer enfermidade que surja durante o estudo, deverá ser tratada por conta própria, ou seja, 

o estudo que participo não assume nenhum compromisso no tratamento da mesma. Nestes 

casos, deverei comunicar à equipe do projeto todas as informações referentes à enfermidade e 

o seu tratamento e não poderei mais participar do estudo  

Eu não receberei qualquer compensação financeira para participar do estudo.  

Se existir alguma intercorrência decorrente da pesquisa, poderei me comunicar com os 

pesquisadores por meio do telefone: (31) 8693 4551, em qualquer horário do dia ou da noite.  

Fui esclarecido em relação a todos os procedimentos que serão realizados neste estudo. 

Minhas dúvidas foram respondidas. Eu entendo que perguntas adicionais relacionadas ao 

estudo devem ser dirigidas aos investigadores listados acima. Eu entendo que, se tenho 

dúvidas sobre direitos dos voluntários, posso contatar o Comitê de Ética da UFOP. Eu 

concordo com os termos acima e acuso o recebimento de uma cópia deste consentimento.  

Declaro que, após convenientemente esclarecida pelo pesquisador e ter entendido o que me 

foi explicado, consinto em participar do protocolo da pesquisa acima especificado.  

Ouro Preto,                        de                                                                20____ . 

Voluntário – Nome completo:______________________________________  

Voluntário – Assinatura:__________________________________________  

Testemunha – Nome completo: ____________________________________  

TestemunhaAssinatura:___________________________________________  

Testemunha – CPF/RG:___________________________________________ 

 Pesquisador – Nome completo: ______________________________________  

Pesquisador – Assinatura:__________________________________________ 

 



106 

 

ANEXO VII 

 


