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R E SU M O  

 
 
 
 
 
 



 

 

O processo inflamatório subclinico encontra-se associado à 
prevenção e controle de um agrupamento de fatores de risco (FR) 
nutricionais, entre eles, dislipidemia e aumento de depósito de gordura 
visceral. Indicadores nutricionais, inflamatórios e metabólicos parecem estar 
associados com o estilo de vida. A semente de linhaça tem sido reconhecida 
como um alimento rico em fibras e ω-3, entretanto, um novo constituinte de 
sua composição nutricional tem merecido atenção, pelo seu papel 
antiinflamatório e antioxidante. Este componente é chamado de lignanas, um 
polímero complexo e o principal constituinte não-carbohidrato de plantas 
vasculares. Está ligado a fibras de celulose, e é responsável por reforçar a 
estrutura das paredes celulares, o que previne o colapso das mesmas. 
Lignanas, em contato com a microflora intestinal humana transformam-se 
em enterolignanas, especialmente, enterodiol e enterolactona. O presente 
trabalho tem por hipótese que o teor de lignanas dietético pode interferir no 
perfil metabólico, e alterar fatores de riscos envolvidos no estado nutricional, 
e consequentemente na saúde. O conhecimento de que diferentes 
características na composição nutricional de macronutrientes da dieta 
poderiam modificar o perfil inflamatório, independentemente, da presença 
das enterolignanas provenientes da semente de linhaça também 
constituíram o objetivo deste estudo. Por 42 dias, foram avaliados 52 
funcionários, pertencentes ao sexo masculino, com idade média de 37± 9 
anos, de uma indústria de grande porte, na cidade de Itu-SP. Os voluntários 
foram divididos em 4 grupos de pesquisa, sendo, um grupo controle, e três 
grupos com dietas isocalóricas e diferentes proporções no % de carboidratos 
(CH), e acréscimo de semente de linhaça em pó ou arroz cru triturados 
(protocolo duplo cego). Foi preenchida ficha de coleta de informações sobre 
dados pessoais e conhecimento de fatores de risco (hipertensão, 
dislipidemia e diabetes), comportamentos de risco (tabagismo e 
sedentarismo) e antecedentes familiares. Foi também realizada avaliação 
clinico - laboratorial, no qual se obteve o registro de medidas 
antropométricas, medida da pressão arterial e coleta de sangue venoso em 
jejum de 12 h para avaliação de indicadores bioquímicos referentes à FR 
cardiovascular, tais como, colesterol total e frações (LDL-c e HDL-c), 
triglicérides, glicemia, insulina, Homa-beta e Homa-IR, ácido úrico, bem 
como, para avaliação de indicadores inflamatórios (Proteína C Reativa 
(PCR), Fator de Necrose Tumoral (TNF-α) e Isoprostane Sérico), hormonais 
(Leptina e Adiponectina) e nutricionais (Enterodiol e Enterolactona séricas e 
urinárias). Observou-se que para redução significativa das medidas 
antropométricas estudadas e indicador de estresse oxidativo não houve 
diferenças entre os grupos que receberam intervenção dietética. Entretanto, 
para a melhora do perfil bioquímico, inflamatório, hormonal e nutricional, 
diferentes respostas foram encontradas. Os grupos que receberam dietas 
com redução de CH total (32% e 35%) mostraram benefícios, no que se 
refere ao perfil bioquímico, especialmente, colesterol total, LDL-c e ácido 
úrico, como também, para o perfil hormonal, referente aos níveis de 
adiponectina (p <0,05). Com relação aos níveis de PCR e TNF-α, apenas os 
grupos que tiveram acréscimo de semente de linhaça na dieta apresentaram 
redução significativa (p<0,05). Para os níveis de triglicérides, somente o 
grupo com adição de semente de linhaça e 32 % de CH total apresentou 



 

 

diminuição significativa (p<0,05). Foi observado que com 32 % de CH total 
ingerido e adição de um alimento rico em lignanas constituiu-se uma 
estratégia nutricional relevante, para prevenção primária de fatores de risco 
metabólicos e controle da inflamação subclinica, o que pode contribuir na 
redução da morbi-mortalidade a eles associada. 
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The control of subclinical inflammatory process is associated with the 
prevention nutritional RF (risk factor), such as dislipidemia and the increase 
of visceral fat deposition. Nutritional, inflammatory and metabolic indicators 
seem also to related to life style. The linseed has been recognized as rich in 
fibers and ω-3. However, a new component in its nutritional composition has 
deserved the attention for its anti- inflammatory and antioxidant roles. This 
component is called lignans, a complex polymer and the main non-
carbohydrate constituent of vascular plants. It is binded to cellulose fibers  
and is responsible for reinforcing cell walls structure, preventing them from 
collapsing.  Plant lignans, in contact with the human intestinal flora, become 
enterolignans, specially enterodiol and enterolactone. This present work 
hypothetically that the amount of dietetic plant lignans interfere in the 
metabolic profile, altering the risk factors involved in the nutritional health 
state and consequently, the welfare state. Therefore, the objective of this 
study is to know if different diet nutritional composition characteristics can 
change the inflammatory profile, independently of the presence of 
enterolignans from the linseed. For 42 days, 52 male volunteers, average 
37±9 years old, from a industrial city of Itu-SP, were evaluated. The 
volunteers were divided into 4 research groups; one control group and 3 
groups on isocaloric diets with different proportion of carbohydrate (CH) and 
the addition of powdered linseed or ground raw rice (a double blind protocol). 
Personal data, RF (hypertension, dislipidemia and diabetes), habits (smoking 
and sedentary) and family antecedents were collected. A nutritional-
laboratorial evaluation was performed in order to get anthropometric data; 
blood pressure checked and blood samples (after 12 hours fast) for total 
cholesterol and fractions (LDL-c and HDL-c ), triglycerides, glycemia, insulin, 
Homa-beta and Homa-IR, uric acid, inflammatory indicators (Reactive-C 
Protein (PCR) , Tumoral Necrosis Factor (TNF-a) and Seric Isoprostane ), 
hormonal (Leptin and Adiponectin), enterodiol and enterolactone seric and 
urinary enterolignins. It was observed a reduction of the studied 
anthropometric measures and for the oxidative stress indicators. A significant 
change occurred in the anthropometric measurements and the oxidative 
stress marker evaluated for all groups, but no difference among them was 
noted. On the other hand, biochemical, inflammatory, hormonal and 
nutritional profile significant differences among groups was observed. The 
groups that received diets with the reduction of  the total CH (32% and 35% ) 
showed improvements in the biochemical profile, specially in the total 
cholesterol, LDL-c and uric acid, as well as the hormonal profile, in the levels 
of adiponectin (p< 0,05) . The levels of PCR and TNF-a, only the groups that 
had the linseed, showed a reduction (p< 0,05). For the triglycerides levels, 
only the group with the addition of linseed and 32% of total CH showed a 
decrease. It was observed with 32% of CH and the addition of food lignans 
constitute a nutritional relevant strategy for the primary prevention of 
metabolic risk factors and control of subclinical inflammation, contributing to 
the reduction of the associated morbi-mortality. 
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Existem indícios de que a obesidade seja a grande epidemia, e sério 

problema de saúde pública, em todas as partes do mundo, no terceiro 

milênio (LOVEGROVE & GITAU, 2008; WING et al, 2009). Torna-se, 

portanto, necessário o estabelecimento de estratégias de intervenção para a 

prevenção, não só da obesidade, mas também de fatores de risco (FR) 

associados a diferentes doenças nutricionais (CASSANI et al., 2009), nas 

quais, se inclui a própria obesidade, bem como, distúrbios metabólicos 

relacionados à dislipidemia e resistência periférica aumentada à insulina 

(JOLLIFFE & JANSSEN, 2007; KAHN et al., 2005). 

Ingestão aumentada de carboidratos (CH), principalmente, os de 

rápida absorção, desequilíbrio entre a oferta de lípides, e os demais 

nutrientes, está associada ao aumento da freqüência de hipercolesterolemia, 

de hipertensão arterial sistêmica (HAS), bem como, da resistência periférica 

à ação da insulina, o que leva à maior ocorrência de doenças crônicas 

nutricionais. Outro aspecto importante é a associação de disfunção 

endotelial caracterizada por inflamação, aumento da oxidação de 

lipoproteínas, proliferação de células espumosas, deposição da matriz 

extracelular e acúmulo de lipídios, ativação da adesividade de plaquetas, e 

formação de trombos (LIBBY; RILDKER & MASERI, 2002; LIBBY, 2006). 

Estas características contribuem para o desenvolvimento de aterosclerose e 

doença cardiovascular (DCV) (BALLANTYNE & NAMBI, 2005; GAMI et al., 

2007). Muitos destes estudos têm associado obesidade, e demais doenças 

cardio metabólicas com o aumento de ácidos graxos não esterificados e de 

indicadores do processo inflamatório, tais como, a proteína C reativa (PCR) 

(BROWNING, 2003; KUSHNER & DOERFLER, 2008). 

O tecido adiposo, per si, é um importante órgão secretor de peptídeos 

ativos com ação metabólica (RADULIAN et al., 2009). São exemplos, leptina, 

adiponectina, resistina, interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral alfa 

(TNF-α) (JANG et al., 2001; HALBERG, WERNSTEDT-ASTERHOLM & 
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SCHERER, 2008), o que resulta em um estímulo ao processo inflamatório 

(KARELIS et al., 2005; KEOGH et al., 2008). 

Evidências sugerem que o binômio ingestão de alimentos/inflamação 

é o maior contribuinte para o desenvolvimento da aterosclerose, e, 

consequentemente, das DCV (AJANI & FORD, 2006; ST-ONGE et al., 

2008). 

Entretanto, poucos são os estudos que correlacionam citocinas 

inflamatórias, marcadores de estresse oxidativo, FR cardiovascular, e 

prevenção ou controle por intervenções nutricionais. Estas intervenções são 

caracterizadas por alterações nos indicadores metabólicos nutricionais e 

inflamatórios (PASCHOS et al., 2007), bem como, por modificações 

nutricionais e antropométricas, em diferentes grupos populacionais 

(CASSANI et al., 2005, 2006, 2009). 

 

1.1. A Dieta Inflamatória: Binômio Ingestão de Alimentos/ Inflamação  

 

O papel do perfil dietético tem sido demonstrado na predição do risco 

para a DCV (HOWARD; MANSON & STEFANICK, 2006; ORDOVAS, 2006; 

2007; 2009). Um perfil dietético prudente, como aparentemente observado 

na Dieta do Mediterrâneo (TRICHOPOULOUS; BARNIA & 

TRICHOPOULOUS, 2005) é caracterizado pela escolha de alimentos que 

tenham como estratégia a redução do risco cardiovascular (RCV), tais como, 

maior ingestão de frutas, vegetais, legumes, grãos integrais, aves, peixes e 

azeite de oliva (HALKJAER et al, 2006; SOTOS PRIETO; ZULET ALZÓRRIZ 

& CORELLA 2009). 

Na grande maioria dos sujeitos uma dieta inadequada tem sido 

reconhecida como a maior causa da inflamação crônica, de origem 

nutricional (O’KEEFE, GHEEWALA & O’KEEFE, 2008; ORDOVAS, 2009). 

Muitas linhas de evidências sugerem que uma nova condição, denominada 

dismetabolismo nutricional pós-prandial, é um importante não-reconhecido 

distúrbio envolvido na gênese da inflamação e da aterosclerose (AUGUSTIN 

et al, 2002; O’KEEFE & BELL, 2007). Refeições com elevada densidade 

calórica, ricas em alimentos processados, facilmente digeridos e 
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rapidamente absorvidos ocasionam elevações muito intensas nos níveis de 

glicose e triglicérides (TG) sanguíneos (MILDER et al, 2007; O’KEEFE & 

BELL, 2007). Este importante substrato calórico gerado neste tipo de 

refeição altera a capacidade metabólica da mitocôndria, nos tecidos 

musculares e adiposos (ESPOSITO, 2002; ESPOSITO, CIOTOLA & 

GIUGLIANO, 2006; GIUGLIANO, CERIELLO & ESPOSITO, 2006). Glicose e 

ácidos graxos em abundância estimulam a produção excessiva de 

nicotinamida adenina dinucleotídeo (NAD), o qual desequilibra a capacidade 

de fosforilação oxidativa, e na seqüência direciona a transferência de 

elétrons para oxigênio, gerando radicais livres (RL), tais como, o anion 

superóxido (AS) (MONNIER & COLETTE, 2006, O’KEEFE, GHEEWALA & 

O’KEEFE, 2008).  

O aumento de glicose pós-prandial encontra-se diretamente 

correlacionado com o aumento de RL. O estresse oxidativo agudo gerado 

pela elevação de tais RL ocasiona alterações aterogênicas, que incluem 

aumento na oxidação de lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) e 

vasoconstrição (CHRISTOU et al., 2005; WEISSMAN et al., 2006). O 

processo inflamatório induzido pela refeição é evidenciado pelo aumento 

imediato dos níveis de PCR e citocinas (O’KEEFE & BELL, 2007). 

Elevação dos níveis de glicose e triglicérides pós-prandiais, por 

intermédio da ingestão de vegetais, frutas, oleaginosas, sementes e grãos 

ocorrem em níveis bem inferiores, do que aqueles que decorrem da 

utilização de alimentos processados (JENKINS et al, 2008; THOMAS & 

ELLIOT, 2009). Desta forma, os CH ideais para melhorar o dismetabolismo 

nutricional pós-prandial incluem aqueles com menor índice glicêmico (IG), 

menor densidade calórica e maior teor de fibras e água. Este conjunto de 

características repercute em uma menor liberação de glicose pós prandial. 

Além disto, a presença de fitonutrientes antioxidantes pode reduzir o 

estresse oxidativo e a resposta nutricional inflamatória (MITROU et al., 2007; 

WESTMAN et al., 2006). Em contrapartida, o excedente de CH refinados 

leva a um ciclo vicioso, com picos de glicose e insulina sanguíneos pós 

prandias, acarretando hipoglicemia reativa e menor saciedade (KRIS-
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ETHERTON et al., 2001; 2004; O’KEEFE & BELL, 2007; O’KEEFE, 

GHEEWALA & O’KEEFE, 2008).  

O consumo crônico de uma dieta rica em CH processados leva ao 

excesso de gordura visceral, aumento da resistência à insulina e atividade 

inflamatória, bem como, predispõe ao DM, HAS, e DCV (ARORA & 

McFARLANE, 2005; KRONMALL & GRAHAM BARR, 2006). Estudos 

recentes sugerem que a restrição de CH refinados na dieta pode melhorar 

os níveis pós-prandiais de glicose e TG séricos, e ainda reduzir a gordura 

intra-abdominal, especialmente em sujeitos com resistência à insulina 

(BREHM & D’ALESSIO, 2008; RADULIAN et al., 2009). 

Estudos recentes têm tentado elucidar possíveis associações entre 

ingestão de energia total e calorias provenientes de macronutrientes, em 

diferentes subgrupos de fontes alimentares, e a resposta obtida na 

circunferência abdominal (CA) (ARTS & HOLLMAN, 2005, HALKJAER et al., 

2006). Associação negativa foi observada entre ingestão de energia total e 

medidas da CA, entretanto, calorias provenientes de diferentes subgrupos 

de macronutrientes mostraram associações positivas, os quais indicaram 

que a fonte alimentar de energia, e não energia total pode ser importante na 

resposta ao acúmulo de gordura abdominal (GALGANI, AGUIRRE & DIAS, 

2006; JIANG et al, 2006). Este dado corrobora outro estudo recente 

(LUDWIG, 2000), que demonstrou que o conceito de que “caloria é caloria”, 

pode ser errôneo, pois, as fontes de nutrientes, ou até mesmo, subgrupos de 

um mesmo nutriente podem apresentar diferentes respostas de insulina, 

mediante a ingestão de tipos variados de carboidratos (ESMAILLZADEH et 

al, 2006; McMILLAN-PRICE et al, 2006). 

Desta forma, o cuidado com a quantidade e tipo de CH na dieta, bem 

como, a presença de fibras, gorduras monoinsaturadas, e proteínas de alto 

valor biológico (AVB) constituiriam características nutricionais 

antiinflamatórias relevantes (EBBELING et al., 2005; MA et al., 2006; 

RICCARDI & RIVELLESE, 2000). A substituição de CH refinados por 

gorduras monoinsaturadas (oleaginosas ou azeite de oliva) reduz a 

hiperglicemia e hipertrigliceridemia pós-prandial, aumentam a lipoproteína de 
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alta densidade (HDL-c), e diminuem o estresse oxidativo (FITO et al, 2007; 

O’KEEFE, GHEEWALA & O’KEEFE, 2008).  

 Em relação às proteínas, estudos recentes as têm sugerido como um 

componente importante para uma dieta nutricionalmente cardioprotetora e 

antiinflamatória (KUSHNER & DOERFLER, 2008; TAY et al., 2008). A 

escolha da fonte protéica é fundamental para a redução do dismetabolismo 

pós-prandial, e melhora da resposta inflamatória: carnes e queijos mais 

gordos são ricos em calorias e gorduras saturadas, enquanto, proteínas 

magras de alto valor biológico atuam na redução da liberação de glicose pós 

refeição, melhoram a saciedade, e apresentam efeito termogênico (BREHM 

& D’ALESSIO, 2008; O’KEEFE, GHEEWALA & O’KEEFE, 2008).  

Poucos estudos intervencionais referentes à modificação do perfil de 

risco cardiovascular e processo inflamatório utilizaram alimentos funcionais, 

tais como, antioxidantes (PRASAD, 2001, 2005). A falta de definição da 

quantidade para consumo, como parte de uma dieta adequada, em 

diferentes grupos populacionais, bem como, a não quantificação de gorduras 

saturadas na dieta, e a ausência de avaliação periódica, para quantificação 

mais precisa da dieta ingerida na maior parte destes estudos poderia 

explicar, em parte, resultados conflitantes e inconclusivos. Possivelmente, a 

combinação de diferentes características dietéticas, tais como, a redução de 

carboidratos facilmente digeridos e absorvidos, a presença de fibras solúveis 

e redução de gorduras saturadas, poderia permitir que as propriedades 

funcionais dos alimentos atuassem em um meio ambiente mais favorável, 

sendo mais efetivos sobre a redução do processo inflamatório nutricional, 

diminuição de gordura visceral e FR cardiovascular. 

 

1.2. Indicadores Inflamatórios, Hormonais e Antropométricos e suas 

Associações com FR Cardiovascular 

 

Recentemente (BREHM & D’ALESSIO, 2008) foi verificada uma 

correlação positiva entre massa adiposa e expressão do gene pro 

inflamatório, Fator Alfa de Necrose Tumoral (TNF- α) (HALBERG; 

WERNSTEDT-ASTERHOLM & SCHERER, 2008; STIENSTRA et al., 2007). 
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Na obesidade também se encontra aumento dos níveis plasmáticos de 

vários outros marcadores inflamatórios, tais como, citocinas e proteínas de 

fase aguda, tais como, a PCR (HANSSON, 2001; COUILLARD et al., 2005).  

Adiponectina e leptina são proteínas secretadas pelo tecido adiposo, 

e apresentam-se associadas ao metabolismo nutricional e a inflamação 

(KOPP et al., 2005; SHAIBI et al., 2007). Maiores níveis de adiponectina têm 

sido associados à redução do risco de infarto do miocárdio, possivelmente, 

por estarem relacionados à diminuição de TG e a melhora da resistência à 

insulina, presentes na condição de excesso de gordura corporal (FANTUZZI 

& MAZZONE, 2007; FUKUMITSU et al., 2008; IM et al.; 2006). A 

adiponectina, também, se apresenta correlacionada de forma negativa com 

o TNF-α e com o índice de massa corporal (IMC) (PASCHOS et al., 2007; 

SHOELSON; LEE & GOLDFINE, 2006). Seus níveis são aumentados com a 

perda de peso, ou com o uso de tratamento farmacológico para resistência à 

insulina (FANTUZZI & MAZZONE, 2007; RADULIAN et al, 2009). Em 

contrapartida, as concentrações plasmáticas de leptina são positivamente 

relacionadas com gordura corporal e IMC, e parecem contribuir 

favoravelmente na etiologia da hiperinsulinemia, síndrome de resistência à 

insulina, injúria vascular e elevação de níveis de TNF-α, e 

consequentemente a DCV (GONZALES & ORLANDO, 2008; SUGIURA et 

al., 2008).  

Diante de tais questões, encontra-se como um potencial desafio, o 

estabelecimento de estratégias dietoterápicas que possam modular 

nutricionalmente o processo inflamatório, seja pela redução de marcadores 

inflamatórios, tais como, PCR, IL-6 e TNF-α (ORDOVAS, 2007), bem como, 

pela secreção adequada de adipocinas (adiponectina e leptina) (FRANKEL 

et al., 2009; SUGIURA et al., 2008). Entretanto, considerando-se a 

inflamação, um possível FR modificável, um maior número de estudos 

intervencionais seria necessário para verificação da eficiência de 

modificações de estilo de vida, tais como, perda de gordura visceral e 

adequação dietética, na redução do estado inflamatório de sujeitos com 

maiores riscos para DCV (ESMAILLZADEH; MIRMIRAN & AZIZI, 2005; 

ESMAILLZADEH et al., 2006; LEMIEUX et al., 2001). 
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1.2.1. O Papel da Dieta: Modificação dos Indicadores Inflamatórios, 

Hormonais e Antropométricos sobre a Prevenção dos FR 

Cardiovascular 

 

A associação entre dieta, particularmente ingestão de gordura, e risco 

cardiovascular têm sido bem demonstrada, em diversos estudos 

epidemiológicos e intervencionais (OH et al., 2008; TALEB et al., 2006). 

 O processo inflamatório é o componente chave para aterogênese. 

Diante desta assertiva, a resposta inflamatória pode ser alterada tanto pelas 

modificações dietéticas, como também, por modulações de mecanismos pró 

e antiinflamatórios (ORDOVAS, 2007; TAY et al, 2008). Os possíveis 

mecanismos relacionados a estes efeitos protetores incluiriam o controle de 

FR nutricional/cardiovascular, tais como, redução da concentração de 

colesterol, TG séricos e pressão arterial sistêmica, modulação das respostas 

de glicose e insulina, controle do peso corporal, com diminuição do acúmulo 

de gordura visceral, e da medida de circunferência abdominal (CA). Estas 

modificações seriam efetivas para a redução de marcadores inflamatórios, 

tais como, PCR, TNF-α, e hiperinsulinemia, bem como, possivelmente 

poderiam modular a secreção de adipocinas, com aumento dos níveis 

sanguíneos de adiponectina e redução dos níveis de leptina (MAURIGERI, 

et al, 2002; O’KEEFE, GHEEWALA & O’KEEFE, 2008; STEFFES et al, 

2006) (ANEXO 1).  

 

1.2.2. A Dieta Nutricionalmente Antiinflamatória 

 

1.2.2.1. Polifenóis: Lignanas  

 

Estudos prospectivos têm confirmado que um maior consumo de 

alimentos vegetais, tais como, frutas, verduras, nozes, sementes e grãos 

integrais está associado a menor risco de DCV (GIUGLIANO, CERIELLO & 

ESPOSITO, 2006; HU, 2003). Os efeitos protetores são mediados por 

nutrientes contidos nestes alimentos, tais como, ácidos graxos mono e 
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poliinsaturados (ácidos graxos ω-3), vitaminas, minerais, fibras e 

fitoquímicos antioxidantes, entre eles, os polifenóis (KILKKINEN et al., 2001; 

PRASAD et al., 1998; PRASAD, 2001; 2005). Tais compostos apresentam 

diferenças estruturais que determinam suas propriedades biológicas, como, 

biodisponibilidade, ação oxidante, especialmente sobre a captação de RL, 

regulação de óxido nítrico (NO) e interações com receptores celulares 

(BLOENDON & SZAPARY, 2004; BLOENDON et al., 2008; VANHARANTA 

et al, 1999, 2003). Em particular, dentre os polifenóis, as lignanas têm 

despertado interesse, pelas suas possíveis ações protetoras, em relação ao 

processo inflamatório, e consequentemente, a DCV (ARTS & HOLLMAN, 

2005; PAN et al., 2008). 

 Lignanas, um tipo de fitoestrógeno, são compostos bifenólicos 

encontrados em alimentos de origem vegetal. Grãos integrais, vegetais, 

oleaginosas, sementes, e bebidas, tais como, chás, café, e vinho são fontes 

dietéticas de lignanas (HALLUND et al., 2008; HIDGON & FREI, 2003). Após 

o consumo humano, a microflora intestinal converte por meio de reações 

metabólicas enzimáticas, as lignanas em lignanas mamárias ou 

enterolignanas, tais como: Enterodiol (END) e Enterolactona (ENL). Por 

cerca de duas décadas, apenas seicoisolariciresinol diglucosídeo (SDG) e 

matairesinol (MAT) eram conhecidos como sendo precursores de 

enterolignanas, mas recentemente têm sido mostrados que pinoresinol 

(PINO) e lariciresinol (LARI) são eficientemente convertidos em 

enterolignanas (KILKKINEN et al., 2003; MILDER et al., 2007). 

Dentre os alimentos que contêm lignanas, a semente de linhaça, tem 

merecido especial atenção, por apresentar um papel na prevenção da 

doença cardiovascular aterosclerótica, devido as suas propriedades 

antiinflamatórias. Em sua composição química, também se encontra ácido 

α-Linolênico (ALA) e fibra solúvel (BLOENDON et al., 2008; PAN et al., 

2008).  

 

1.2.2.1.1. Fontes Dietéticas de Lignanas, Ácidos Graxos e Fibras: 

Semente de Linhaça 
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No Brasil, o cultivo de linhaça (Linun usitatissimum) é realizado 

principalmente no Rio Grande do Sul. A semente de linhaça contém em 

torno de 41% de gordura, 28% de fibra dietética, 21% de proteína, e 

minerais, vitaminas e carboidratos. O óleo da semente de linhaça apresenta 

73% de ácidos graxos poliinsaturados (PUFA), 18% de ácidos graxos 

monoinsaturados (MUFA), e 9% de ácidos graxos saturados, além de ser 

reconhecida fonte de ácidos graxos omega-3 (18:3, ω-3), ácido α-Linolênico 

(ALA), o qual compreende aproximadamente 55% do total de ácidos graxos 

(MORRIS, 2001). O óleo de semente de linhaça difere do grão integral, e do 

pó da semente, por ser destituído de fibras e lignanas (Tabela 1) 

(BLOENDON et al., 2008; MAURIGERI et al., 2002). A porcentagem de ALA 

na semente de linhaça é 5,5 vezes maior do que o encontrado nas nozes, e 

no óleo de canola, duas outras importantes fontes deste nutriente (KITTS et 

al., 1999). A porção de fibra dietética da semente de linhaça contém fibra 

insolúvel e solúvel. Dentre os efeitos cardioprotetores da linhaça, alguns são 

também atribuídos à fibra solúvel conhecida como mucilagem (goma), que 

corresponde a aproximadamente 25% da fibra dietética total (MORRIS, 

2001).  

A semente de linhaça contém uma importante concentração de 

fitoestrógenos (lignanas), ao qual, o carboidrato conjugado, especialmente, a 

forma glicosídica e seus glicosídeos são hidrolizados pelas bactérias, no 

cólon, para originar lignanas “mamárias” bioativas, enterolactona e enterodiol 

(ADLERCREUTZ & WILTOD, 1997), conforme pode ser observado na 

Figura 1 (MEAGHER et al, 1999). 
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Figura 1. Compostos de degradação das lignanas: Seicoisolariciresinol, 
Matairesinol, Enterodiol, e Enterolactona (MEAGHER et al., 
1999) 

 

 

Tabela 1 - Composição da semente de linhaça contida em uma porção, 

referente a 100 g 

Fonte: Adaptado de BLOENDO & SZAPARY, 2004 
* Fibra solúvel calculada em cima de 25% do conteúdo de fibra dietética total. 
§ ALA: Ácido α-Linolênico (18:3, ω-3); g: gramas; Kcal: kilocalorias; mg: miligramas. 

 

 

Estas enterolignanas ou lignanas mamárias são derivadas dos 

precursores matairesinol e, principalmente, Seicoisolariciresinol Diglucosídeo 

Forma da 

Semente de 

Linhaça 

Peso 

(g) 

Energia 

(kcal) 

ALA§ 

(g) 

Fibra 

Dietética 

Total (g) 

Fibra 

Solúvel 

(g)* 

Conteúdo de 

SDG (mg) 

Grão Completo 100 83 23 27 7 80 

Óleo de 

Semente de 

Linhaça 

100 886 57 0,0 0,0 0,0 
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(SDG), que é encontrado em grande quantidade no grão completo da 

semente de linhaça (ADLERCREUTZ & WILTOD, 1997; PRASAD, 2005), 

conforme observado na Tabela 1. As lignanas conjugadas são excretadas 

por meio da urina e bile, e podem passar pela circulação enterohepática 

(BLOENDON & SZAPARY, 2004). O complexo lignana da semente de 

linhaça é constituído por SDG (34 a 38%), Ácido Diglucosídeo Cinâmico (15 

a 21%), e de Ácido Hidroximeltilglutárico (HMGA) (9,6 a 11%). SDG é um 

antioxidante, ácido cinâmico e HMGA apresentam atividade hipolipidêmica 

(PRASAD, 2005).  

A semente de linhaça é a principal fonte de SDG (0,2 a 5,3 g/ 100 g 

de semente de linhaça). A tabela 2 apresenta valores esperados de lignanas 

(SDG) em alimentos, tais como, algumas frutas, vegetais, nozes e grãos, 

bem como, alimentos rotineiramente consumidos pela nossa população, 

como o arroz e feijão. A quantidade de SDG encontrada nestes alimentos, 

entretanto, é muito menor, conforme pode ser verificado na Tabela 2 

(BLOENDON & SZAPARY, 2004). Os níveis urinários de enterodiol, 

enterolactona, e lignanas totais apresentam-se positivamente associados a 

ingestão de semente de linhaça (PAN et al., 2008; PRASAD, 2005). 

 

Tabela 2 - Principais fontes de seicoisolariciresinol diglucosideo (SDG) (mg/ 
100 g de alimento) 

 
Fonte Alimentar Conteúdo SDG (mg/ 100 g) 

  Semente de linhaça (pó) 20 – 370 

Morango 1.6 

Semente de girassol 0.6 

Cenoura 0.5 

Arroz branco 0.3 - 0.6 

Brócolis 0.4 

Nozes 0.3 

Trigo 0.1 

Feijão 0.013 – 0.27 

Fonte: Adaptado de BLOENDON & SZAPARY, 2004. 
* SDG: seicoisolariciresinol diglucosídeo; mg: miligramas; g: gramas. 

 
 



I n t r oduç ã o  

 

33 

1.2.2.1.2. Propriedades Antioxidantes e Antiinflamatórias da Semente 

de Linhaça: Ação da Enterolactona e Enterodiol 

 

A semente de linhaça é um potencial alimento, reconhecido pela 

American Heart Association (AHA) por sua ação antioxidante, diminuição da 

hipercolesterolemia e dos níveis de glicemia (KRIS-ETHERTON; HARRIS & 

APPEL, 2002). As propriedades antioxidantes, antiinflamatórias, 

antiplaquetárias, hipoglicemiantes, e redutoras da pressão arterial sanguínea 

(BLOENDON et al., 2008; LIN, 2008) possivelmente decorrem da presença 

conjunta de seus componentes (ácido α-linolênico, fibras, lignanas e seus 

produtos de degradação), ou por um deles em especial, como a lignana. 

Lignanas podem reduzir o colesterol sérico pela modulação de 

enzimas, 7 α-Hidroxilase e Acil Coa Transferase Colesterol,envolvidas no 

metabolismo de colesterol (TARPILA et al, 2002; VANHARANTA et al., 

1999). Sua ação antioxidante inibe a peroxidação de ácidos graxos 

poliinsaturados (PUFA) in vitro (PRASAD, 2005), o que determina diminuição 

da oxidação de LDL-c (MAURIGERI et al, 2002; PRASAD, 2001). Níveis 

plasmáticos de SDG têm sido associados com efetivo papel na retardação 

da aterosclerose hipercolesterolêmica e redução no estresse oxidativo 

(PRASAD, 2001; 2005). Recentes testes clínicos mostraram que a adição da 

semente de linhaça na dieta reduziu os níveis lipídicos em sujeitos 

hipercolesterolêmicos (VANHARANTA et al., 2003). Evidenciaram ainda que 

linhaça triturada adicionada à dieta (50 g/dia) reduziu o colesterol total e 

LDL-c entre 1,6 e 18%, em hipercolesterolêmicos e normocolesterolêmicos, 

sem um efeito significativo sobre os níveis de HDL-c e TG (PRASAD, 2001; 

2005). Outro estudo, duplo cego e randomizado, comparou os efeitos da 

semente de linhaça e de girassol (grupo controle) em 38 mulheres pós-

menopausadas moderadamente hiperlipidêmicas. As pacientes receberam 

durante 6 semanas, 38 gramas de semente de linhaça ou girassol triturados 

acrescidos em pães, e no final, após duas semanas de intervalo, os sujeitos 

recebiam a outra semente, por mais 6 semanas. Os resultados encontrados 

mostraram 15 % de redução (p < 0,001) no LDL-c, no grupo tratado com 
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semente de linhaça comparado ao grupo controle (ARJMANDI; KHAN & 

JUMA, 1998). Entretanto, uma limitação do estudo foi a ausência de dados 

sobre a ingestão de gorduras saturadas entre os períodos de tratamento.  

As propriedades antioxidantes do SDG, END e ENL podem estar 

relacionadas à capacidade destas enterolignanas em capturar os radicais 

livres (RL), bem como, prevenir a peroxidação lipídica no fígado 

(FUKUMITSU et al., 2008; KIVELÃ et al., 2008; OGAWA et al., 2006).  

A linhaça e seus componentes (lignanas, fibra solúvel e ácido α-

Linolênico (ALA)) determinam aumento nos níveis de ácido 

eicosapentaenóico (EPA), nos fosfolípides plasmáticos (PENUMATHSA et 

al., 2007; PRASAD, 2005), o que sugere que o ALA dietético pode 

apresentar efeitos fisiológicos adicionais sobre os FR aterogênicos 

(TARPILA et al., 2002). O papel do ALA é amplamente reconhecido sobre a 

modificação na produção de eicosanóides pró-inflamatórios e pró-

agregatórios (prostaglandina E2, tromboxane Ax2, e leucotriene B4) 

(WESTCOTT & MUIR, 2003), o que leva a redução da resposta inflamatória, 

inibição da agregação plaquetária e trombose, diminuição da pressão 

sanguínea, melhora dos lipídios séricos, e prevenção de arritmias cardíacas 

(BROWNING, 2003; CUNNANE et al., 1995). 

Um aspecto interessante em relação à semente de linhaça baseia-se 

em estudo recente que utilizou dois tipos de semente de linhaça, com 

diferentes conteúdos de ALA, respectivamente, 51 a 55% e 2 a 3%. Os 

resultados mostraram redução na hipercolesterolemia, com diminuição dos 

níveis de colesterol total e LDL-c. Esta atividade antiaterogênica ocorreu nos 

dois grupos avaliados, o que possivelmente sugere que outros constituintes 

da semente de linhaça tenham apresentado esta ação, independentemente 

dos conteúdos de ALA (BLOENDON et al., 2008; FUKUMITSU et al, 2008). 

A atividade antiinflamatória, e consequentemente, antiaterogênica poderia 

então ser atribuída a outros componentes da semente de linhaça, tais como, 

a lignana e seus derivados (HALLUND et al., 2008; PAN et al., 2008). 

Pouquíssimos estudos na literatura estudaram a relação das lignanas, 

por meio da ingestão de semente de linhaça, e a modificação de indicadores 

antropométricos, bioquímicos, inflamatórios, hormonais e nutricionais e a 



I n t r oduç ã o  

 

35 

redução de FR cardiovascular. Pan e colaboradores (2008), avaliaram 28 

homens e 45 mulheres pós menopausadas com DM 2, por meio de um 

estudo duplo cego, com suplementação de cápsulas de lignanas em pó 

(360mg/d), derivadas da semente de linhaça, por 12 semanas, em 

comparação a um placebo. PCR e IL-6 foram estudadas, sendo que, 

sugeriu-se que as lignanas poderiam modular os níveis de PCR nestes 

sujeitos (0,88 para 0,92 mg/l), em relação ao grupo com placebo (0,80 para 

1,10 mg/l) (PAN et al. 2008). Em outro estudo (HALLUND et al., 2008), o 

objetivo específico foi avaliação do efeito do complexo isolado de lignana, 

proveniente da semente de linhaça, sobre os marcadores inflamatórios. Os 

resultados mostraram redução dos níveis sanguíneos de PCR, em 22 

mulheres pós menopausadas, que ingeriram 500 mg/d de SDG, por meio de 

uma preparação culinária assada (bolo), em 6 semanas, quando 

comparadas àquelas que receberam o bolo, sem a adição de SDG. Os 

marcadores inflamatórios avaliados, além da PCR foram IL-6, TNF-α, 

Molécula de Adesão Intracelular -1 (ICAM-1), Molécula de Adesão Celular 

Vascular-1 (VCAM-1), entretanto, somente as concentrações de PCR foram 

reduzidas de forma significativa (HALLUND et al., 2008). 

Bloendon e colaboradores (2008) estudaram 62 sujeitos, entre 

homens e mulheres pós-menopausadas, com LDL-c, entre 130 a 200 mg/dL. 

Foram fornecidos 40 g/d de semente de linhaça, em pó, adicionadas a 

preparações culinárias assadas (bolos), e comparadas a outro grupo que 

recebeu as mesmas preparações, com adição de 40 g/d de farinha de trigo, 

por 10 semanas. No grupo que recebeu os bolos enriquecidos com semente 

de linhaça observou-se redução modesta dos níveis de LDL-c, diminuição 

mais significativa na Lipoproteina A (Lp (a)), e melhora da sensibilidade à 

insulina (BLOENDON et al., 2008).  

Os estudos citados anteriormente (BLOENDON et al., 2008; 

HALLUND et al., 2008; PAN et al., 2008) sugerem que as lignanas, 

derivadas da semente de linhaça, apresentam um efeito antiinflamatório 

significativo, em alguns marcadores inflamatórios.   Alguns estudos têm 

proposto que as lignanas da semente de linhaça reduziriam o acúmulo de 

gordura visceral, especificamente, no fígado, bem como, 
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hipercolesterolemia, hiperinsulinemia e hiperleptinemia (FUKUMITSU et al., 

2008).  

Ao partir-se do principio, que tecido adiposo visceral secreta uma 

variedade de hormônios específicos (adipocitocinas), estudos mais recentes 

(LEE et al., 2008; SUGIURA et al., 2008) têm avaliado possiveis associações 

entre a secreção de adipocitocinas e doenças relacionadas ao estilo de vida 

moderno, nos quais, os fatores nutricionais apresentam-se amplamente 

envolvidos (YANAGAWA et al., 2006; YATURU et al., 2006). Desta forma, 

um desequilíbrio na expressão de adipocitocinas, tais como, elevação dos 

níveis de leptina e redução da concentração de adiponectina, pode constituir 

FR independentes para a DCV, após o ajuste a outros FR (SUGIURA et al., 

2008). As lignanas da semente de linhaça têm sido associadas à indução da 

expressão de adiponectina, no tecido adiposo branco em ratos 

(FUKUMITSU et al., 2008), por meio da regulação da expressão gênica 

relacionada à adipogenese, bem como, pelo aumento da atividade do DNA 

ligado ao PPAR y (FUKUMITSU et al., 2008; SUGIURA et al., 2008).  

Diante de tal questão, hipotetizamos que a ingestão de lignanas 

derivadas da semente de linhaça possa ser uma fonte dietética importante 

na modulação da expressão de adipocitocinas, e que, teriam uma ação 

significativa na regulação e resposta nutricional da homeostase metabólica e 

do processo inflamatório, bem como, no desenvolvimento de doenças 

ateroscleróticas (FUKUMITSU et al., 2008; OGAWA et al., 2008). Tais 

efeitos seriam mais relevantes quando acompanhada da redução de 

adiposidade abdominal e modificações dietéticas que restrinjam CH 

processados e gorduras não saudáveis (saturadas e trans), e que incluam 

fibras.  

Em nosso meio, pouco são os estudos que avaliaram em sujeitos 

saudáveis, o papel das lignanas sobre indicadores antropométricos, 

inflamatórios, hormonais e nutricionais (BLOENDON et al., 2008; PAN et al.; 

2008). Desta forma, estudos intervencionais que avaliem o papel da linhaça 

e suas lignanas sobre os indicadores nutricionais e inflamatórios tornam-se 

necessários para o estabelecimento de estratégias nutricionais preventivas. 
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2.1. Objetivo Geral 

 

Avaliar os efeitos das enterolignanas da semente de linhaça sobre os 

indicadores nutricionais e inflamatórios, em trabalhadores do sexo masculino 

de uma indústria de alimentos. 

 

2.2. Objetivos Específicos 

 

2.2.1. Verificar se diferenças percentuais de macronutrientes da dieta 

convencional contribuem para um perfil inflamatório 

independentemente da presença das enterolignanas da semente 

de linhaça. 

 

2.2.2. Observar o impacto da educação alimentar, por meio de 

intervenção nutricional. 

 

2.2.3.  Investigar os efeitos da intervenção nutricional sob os indicadores 

antropométricos, inflamatórios, hormonais e nutricionais dos 

trabalhadores avaliados. 
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3.1. Delineamento Experimental 

 

Trata-se de um estudo prospectivo, duplo cego e intervencional com 

a finalidade de avaliar os efeitos das enterolignanas da semente da linhaça, 

sobre os indicadores nutricionais e inflamatórios, em trabalhadores de uma 

indústria de alimentos. Diferenças percentuais de macronutrientes da dieta, 

independentemente da presença das enterolignanas da semente de linhaça; 

o impacto da educação nutricional, e os efeitos da intervenção nutricional 

sob os indicadores antropométricos, inflamatórios, hormonias e nutricionais 

foram também verificados.      

O estudo foi realizado na cidade de Itu, uma estância turística 

localizada 101 quilômetros a nordeste da cidade de São Paulo, com 135.366 

habitantes, ocupando uma área de 640 quilômetros quadrados (INSTITUTO 

BRASILEIRO DE GEOGRAFIA E ESTATÍSTICA, 2000), cujas principais 

atividades econômicas são indústria, comércio e turismo. A cidade apresenta 

várias indústrias, entre elas, a matriz da Indústria de Cervejas e 

Refrigerantes Primo Schincariol, que atua na produção de cervejas, 

refrigerantes, água mineral e bebidas energéticas. Sua produção anual 

chega a 4,5 milhões de hectolitros de cerveja, 36 mil hectolitros de 

refrigerantes, 1,5 milhões de hectolitros de água mineral e 2 milhões de 

hectolitros de chope. Esta unidade concentra ainda todas as atividades 

administrativas e funciona de modo contínuo, em turnos, sendo que, o turno 

de trabalho para a parte administrativa da empresa ocorre das 7h35min até 

as 17:00 h. Os funcionários da área de produção trabalham em três turnos, 

sendo o primeiro das 6:00 às 14:00 h, o segundo das 14:00 às 22:00 h e o 
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terceiro das 22:00 às 6:00 h.  Atualmente, o número de funcionários da 

empresa se encontra em torno de mil e trezentas pessoas, em diferentes 

funções, sendo 1180 funcionários próprios da empresa, e o restante atuam 

em serviços terceirizados (nutrição e dietética, limpeza e segurança). 

Dentro da unidade, existe um Serviço de Atendimento Médico, onde 

são realizadas avaliações nutricionais preventivas e educacionais, além de 

atendimento em nível primário de ocorrências relacionadas a acidentes de 

trabalho ou outras afecções de saúde. 

Foram recrutados 118 sujeitos, do sexo masculino, pelo serviço 

médico e assistente social. Como critérios de inclusão, os participantes 

deveriam apresentar entre 20-60 anos, índice de massa corporal (IMC) entre 

21 e 45 Kg/m², e pelo menos três fatores de risco cardiovascular, 

observados previamente, por meio de exame médico e bioquímico. Estes 

fatores incluíam: alteração para colesterol total (≥ 200 mg/dL) , LDL- 

colesterol (Low Density Lipoprotein) ( ≥ 130 mg/dL) e HDL- colesterol (High 

Density Lipoprotein (< 40 mg/dL) , Triglicérides (≥ 150 mg/dL) , intolerância à 

glicose e glicemia (≥100 mg/dL) , pré-hipertensão e hipertensão arterial 

sistêmica (≥130-139 mm/Hg/ ≥80-89 mm/Hg) , associada a maior risco para 

eventos cardiovasculares e ao aparecimento posterior de HAS, 

circunferência abdominal (≥ 90 cm)  e sobrepeso ou obesidade (IMC ≥ 25 

kg/m²). Como critérios de exclusão não foram selecionados funcionários que 

utilizassem medicações hipolipemiantes, ou estivessem em tratamento 

prévio para perda de peso, em uso de medicações, nos últimos três meses 

que antecederam o recrutamento. Voluntários que receberiam  férias ou com 

viagens de trabalho agendadas previamente, no decorrer do período do 



Mat e r i a l  e  M é t odo s  

 

43

protocolo não poderiam participar, pois tais períodos de ausência 

invalidariam sua participação adequada em todas as etapas do estudo.  

 Aleatoriamente foram selecionados 52 sujeitos. Todos os 

participantes assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido. 

Assim como, foram informados de que o estudo seria constituído por quatro 

grupos, um controle e três com diferentes características dietéticas e adição 

de um alimento em pó, que deveria ser utilizado continuamente durante todo 

período de realização do estudo. Por meio de sorteio, os 52 participantes 

foram divididos nos quatro grupos (I, II, III e IV), com ou sem 

acompanhamento nutricional durante o período de 42 dias. O primeiro dia do 

protocolo de estudo foi denominado dia zero (Tempo 1) e o último, 42 d 

(Tempo 7).         

           A figura 2 apresenta o delineamento experimental. 
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Figura 2. Delineamento experimental detalhado. 
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O detalhamento do estudo experimental pode ser verificado nos 

subitens a seguir. 

 

3.1.1. Estruturação do Estudo 

                

                                    O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da 

Universidade de São Paulo (ANEXO 2). 

Os procedimentos do estudo foram realizados pela autora e por 

uma estagiária, devidamente treinada, por um período de dez meses prévios 

ao inicio do estudo, para conduzir as diversas etapas da coleta de 

informações e dos dados clínicos. Este treinamento prévio propiciou que a 

logística do estudo fosse estruturada, detalhadamente, por etapas, o que 

possibilitaria evitar situações que pudessem prejudicar a realização e 

qualidade do estudo. Desta forma, o trabalho conjunto entre a autora e a 

estagiária, bem como, com a assistente social da empresa possibilitou 

reuniões freqüentes, em todas as fases da implantação do projeto, o que 

facilitou a observância e discussão de vários pontos relevantes da coleta de 

dados, sempre visando uma melhor fidedignidade dos mesmos.  

A coleta do material utilizado neste estudo foi realizada, pela autora 

e pela estagiária, em cinco períodos semanais (todas as manhãs), de 

segunda a sexta feira, conforme agendamento prévio realizado pela autora, 

coincidindo com a presença dos funcionários no Serviço Médico, em seus 

turnos de trabalho. Os procedimentos relacionados à verificação da pressão 
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arterial sistêmica e coleta bioquímica foram realizados por profissionais 

aptos a estas atividades. 

 

3.2. Protocolo de Pesquisa 

 

O protocolo de pesquisa pode ser dividido em etapas distintas: 

seleção de funcionários com fatores de risco (FR) cardiovasculares, 

previamente avaliados em campanha de prevenção à doença cardiovascular 

(DCV), realizada dentro da empresa há menos de um mês antes do estudo 

iniciar; sequencialmente foram agendadas palestras dirigidas aos sujeitos 

selecionados, bem como, a entrega e orientações do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (APÊNDICE 1). Distribuição dos 

funcionários nos diferentes grupos a serem pesquisados, agendamento do 

inicio do protocolo com entrega e identificação de frascos para coleta de 

urina de 24 horas, estabelecimento da logística da Unidade de Alimentação 

e Nutrição (UAN) e Laboratório Central, realização da entrevista 

padronizada, antropometria, medida da pressão arterial sistêmica, perfil 

bioquímico e entrega da coleta final de urina de 24 horas também fizeram 

parte do protocolo de pesquisa.  

 Os procedimentos relativos ao estudo, que foram realizados dentro 

do Serviço Médico, tiveram uma duração aproximada de 25 minutos. Todas 

estas etapas foram realizadas em seqüência pré-determinada, de modo a 

não alterar a rotina do funcionário dentro da empresa, e foram detalhadas a 

seguir. 
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3.2.1. Recrutamento e Seleção dos Sujeitos de Pesquisa 

 

 Esta etapa contou com a ajuda dos funcionários do Serviço Médico 

(médicos e técnicos de enfermagem), e da assistente social. Mediante a 

solicitação médica, a assistente social recrutou por meio de ligações 

telefônicas e envio de mensagens eletrônicas (e-mail), voluntários à 

pesquisa, do sexo masculino, e seus respectivos chefes de seção. 

Tais voluntários deveriam apresentar pelo menos três fatores de 

risco cardiovasculares, observados previamente, por meio de antropometria 

(altura, peso corporal e circunferência abdominal) e exames bioquímicos, o 

que permitiu que o estudo fosse aleatório. Não foram selecionados 

funcionários que estivessem em tratamento para perda de peso com 

medicações ou fórmulas manipuladas, nos últimos três meses que 

antecederam o inicio do protocolo. Voluntários que utilizassem medicações 

hipolipemiantes, também não foram selecionados, bem como, aqueles que 

receberiam férias ou com viagens de trabalho agendadas previamente, 

durante o período do protocolo.  

Foi considerada como presença de fator de risco cardiovascular, 

circunferência abdominal (≥ 90 cm) (CASSANI et al., 2005; HARMER & 

CHIDA, 2009), e sobrepeso ou obesidade caracterizado por IMC ≥ 25 kg/m² 

(WHO, 1998).  Com relação aos exames bioquímicos considerou-se 

alteração para colesterol total ≥ 200 mg/dL, LDL- colesterol ≥ 130 mg/dL 

(lipoproteina de baixa densidade) e HDL-colesterol < 40 mg/dL (lipoproteina 

de alta densidade), triglicérides ≥ 150 mg/dL (EXPERT PANEL ON 

DETECTION, EVALUATION, AND TREATMENT OF HIGH BLOOD 
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CHOLESTEROL IN ADULTS. ADULT TREATMENT PANEL III, 2001), 

glicemia ≥100 mg/dL (INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2005) e 

hipertensão arterial sistêmica caracterizada por pressão arterial sistólica 

≥130-139 mm/Hg e/ou pressão arterial diastólica ≥80-89 mm/Hg 

(CHOBANIAN et al., 2003).  

Uma lista de espera foi criada, incluindo 118 voluntários. Tal lista de 

espera contava com o nome do funcionário, e seu ramal telefônico dentro da 

empresa (APÊNDICE 2. Ficha de recrutamento de funcionários para 

participação no protocolo de pesquisa). 

Esta lista de excedentes teria como objetivo recrutar rapidamente, 

por meio de sorteio aleatório, um funcionário que atendesse aos critérios 

necessários ao estudo, mediante uma situação de desistência. Entretanto, 

foi pré-requisito da empresa que não fossem recrutados um número maior 

do que 50 funcionários, devido ao distanciamento do trabalho, no momento 

dos atendimentos, e também, a possíveis elevações de custo financeiro 

gerados pelas alterações na rotina alimentar, e na logística da UAN. No 

momento, em que os funcionários eram recrutados via ligação telefônica 

e/ou e-mail, as informações de uma data, horário e a identificação de uma 

sala eram feitos. Desta forma, duas datas foram agendadas, possibilitando a 

realização de duas reuniões, com 25 funcionários em cada uma delas. A 

sugestão para que fossem realizadas duas reuniões foi acordado entre a 

autora e a assistente social, pois, a mesma contaria com uma palestra 

dirigida, com explicações de todas as etapas do protocolo de pesquisa, bem 

como, a distribuição dos sujeitos em diferentes grupos de estudo. Outro 

ponto importante, é que não se poderia recrutar para uma mesma reunião, 
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cinqüenta funcionários, ao mesmo tempo, o que causaria transtornos ao 

funcionamento dos diferentes setores da empresa.  

Foram selecionados aleatoriamente 52 voluntários para o estudo, 

com a preocupação de que possíveis desistências pudessem ocorrer no 

decorrer do protocolo. Desta forma, para as reuniões, 52 sujeitos foram 

recrutados. 

 

3.2.2. Palestra Dirigida: Entrega e Recebimento do TCLE Assinado, 

Distribuição dos Funcionários em Diferentes Grupos de Pesquisa, 

Entrega e Identificação de Frasco para Coleta de Urina de 24 horas e 

Agendamento do Início do Protocolo. 

 

3.2.2.1. Palestra Dirigida 

 

Na data e horário, anteriormente estabelecidos, os funcionários 

compareciam à reunião, em sala já previamente preparada, com 

disponibilização de recursos áudio-visual solicitados pela autora. A palestra 

era dirigida aos funcionários, com foco na relevância da prevenção da DCV, 

em sua grande maioria, por meio do controle de FR cardiovascular. Para 

isto, foi necessário identificar aos voluntários presentes, quais seriam estes 

FR, e a importância do recrutamento dos mesmos para aquela reunião. 

Foi marcadamente comentado que o estudo apresentaria duração 

de 42 dias, e que eles seriam divididos em 4 subgrupos, sendo que, apenas 

um deles não receberia intervenção nutricional. Para aqueles que 

receberiam orientação para modificação dietética foi salientado que, além da 
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alteração na quantidade e qualidade da alimentação, o acréscimo de um pó 

na dieta, proveniente de um alimento triturado, seria realizado, duas vezes 

ao dia, conforme será descrito no item referente à distribuição dos grupos. O 

período de 42 dias seria, possivelmente, um período suficiente para 

modificação do peso, e das alterações laboratoriais e clinicas, conforme, 

observado em literatura recente (PRASAD et al., 1998; PRASAD 2001, 

2005). 

Cada etapa do projeto era devidamente explicada, para que os 

futuros sujeitos de pesquisa pudessem questionar todos os procedimentos 

que seriam realizados. A importância da participação, e se possível não 

desistência, no decorrer do projeto foi bastante salientada pela autora, já que 

tínhamos uma lista de espera significativa, de outros funcionários com muito 

interesse em participar.  

Logo após, o término da palestra, com duração de 

aproximadamente 30 minutos, era questionado aos funcionários ali 

presentes, se existia alguma dúvida, e se eles teriam interesse em participar 

do estudo que se iniciaria na semana seguinte.  

 

3.2.2.2. Entrega e Recebimento do TCLE Assinado 

 

Todos os presentes nas duas reuniões aceitaram participar do 

estudo verbalmente. Nesta ocasião, a autora e a estagiária entregavam o 

TCLE, no qual, oficialmente, os funcionários eram convidados a participar do 

estudo, por meio de uma explicação detalhada dos procedimentos 

(APÊNDICE 1). Após completar a leitura, eventuais dúvidas eram 
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novamente esclarecidas e, em caso de anuência, assinavam o TCLE, que 

em seguida, era recolhido e arquivado pela autora e estagiária, e, desta 

forma iniciavam o protocolo de pesquisa. 

 

3.2.2.3. Distribuição dos Sujeitos de Pesquisa em Diferentes Grupos  

    

Nesta etapa, era explicado pela autora que cada grupo de pesquisa 

seria identificado por uma cor, para facilitar o atendimento e montagem dos 

pratos, pelos funcionários da UAN, e também, a rápida identificação de cada 

funcionário por grupo, pela estagiária.  

Desta forma, eles receberam um adesivo da cor referente ao seu 

grupo, que foi colado no crachá de identificação da empresa, ao qual, o 

funcionário deveria manter ao seu uniforme, continuamente, durante toda a 

jornada de trabalho. Outro adesivo estaria fixado ao prato recebido pelo 

sujeito de pesquisa, e nos balcões de montagem dos pratos, localizados no 

interior da UAN. Portanto, este seria o procedimento utilizado para o 

estabelecimento de um processo de identificação entre sujeitos de pesquisa, 

estagiária do projeto e Unidade de Alimentação e Nutrição (UAN). 

Por se tratar de um estudo intervencional, randomizado e duplo-

cego, a autora, neste momento, se retira da sala, para que a estagiária 

realize o procedimento de identificação dos sujeitos de pesquisa. As cores 

utilizadas para identificação dos voluntários, por seus respectivos grupos 

foram: vermelho, amarelo, azul e verde. A distribuição dos sujeitos de 

pesquisa por grupos foi aleatória, por sorteio, feito pela estagiária durante a 

reunião. Os sujeitos que ficaram no grupo vermelho foram aqueles que não 
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receberiam intervenção nutricional, portanto, denominado grupo controle. Os 

grupos amarelo, azul e verde receberam nesta etapa a descrição da sua 

intervenção nutricional, que constituía de um planejamento alimentar 

calculado pela autora do estudo, distribuída em seis refeições (café da 

manhã, colação, almoço, lanche da tarde, jantar e ceia), juntamente, com 

uma lista de substituições de alimentos e porcionamento por medidas 

caseiras (APÊNDICE 3. Orientação nutricional fornecida por grupo de 

pesquisa, lista de substituições e porcionamento por medidas caseiras). 

As refeições realizadas na empresa eram o café da manhã, colação, 

almoço e lanche da tarde, somente o jantar e a ceia eram realizados em 

casa, conforme a orientação dietética fornecida (APÊNDICE 3).  

A composição nutricional das dietas fornecidas aos grupos II, III e IV 

apresentava valores calóricos semelhantes, com diferenças na distribuição 

dos macronutrientes. Os planejamentos alimentares fornecidos para os 

grupos de pesquisa apresentavam as seguintes características: para o grupo 

II (amarelo) a orientação nutricional foi constituída de 1990 Kcalorias/dia, 

sendo, 50% provenientes de carboidratos, 31% de gorduras totais e 19% de 

proteínas; para o grupo III (azul) foram sugeridas 1920 Kcalorias/dia, sendo 

35% de carboidratos, 46% de gorduras totais e 19% de proteínas; para o 

grupo IV (verde) a orientação dietética foi composta de 1850 Kcalorias/dia, 

com 32% de carboidratos, 47% de gorduras totais e 21% de proteínas. A 

quantidade de fibra alimentar foi de 47 g, 17,5 g e 36,5 g, respectivamente, 

para os grupos II, III e IV, como pode ser observado na Tabela 3.  
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Tabela 3 - Composição Nutricional das dietas fornecidas aos grupos II 

(amarelo), III (azul) e IV (verde) 

 
Nutrientes (g/d) Dieta com 

inclusão da 

Semente de 

Linhaça em pó.  

Dieta com 

inclusãodo Placebo 

(arroz cru em pó) e 

redução de CH. 

Dieta com 

inclusãoda Semente 

de Linhaça em pó e 

redução de CH.  

 Grupo II 

(Amarelo) n=14 

Grupo III (Azul) 

n=13 

Grupo IV (Verde) 

n=14 

Carboidratos 250 170 148 

Gorduras totais 68 98 93 

Ácidos graxos 

Monoinsaturados 
30 56 42 

Ácidos graxos 

Poliinsaturados 
20 19 32 

Ácidos graxos 

saturados 

17,5 

 
18 17 

Proteínas 95 90 97 

Fibra alimentar 47 17,5 36,5 

Ácido 18:3, ω3 14 3 15 

Ácido 18:2, ω 6 15 16 17 

Nutrientes (%) Grupo II Grupo III Grupo IV 

Carboidratos 50% 35% 32% 

Gorduras totais 31% 46% 47% 

Proteínas 19% 19% 21% 

Valor calórico Grupo II Grupo III Grupo IV 

Kcal/d 1990 1920 1850 

g/d: gramas/ por dia;  n: numero de voluntários; ω-3: ácidos graxos Omega 3; ω-6: ácidos graxos Omega 
6; Kcal/d: Kilolocalorias/dia; %: percentual. 
Fonte: Diet pro4, Viçosa, MG; 

 

 

Para os grupos amarelo e verde, o pó utilizado foi a semente de 

linhaça marrom crua, comprada a granel, em fardos de 100 Kg, e 

posteriormente triturada. Para o grupo azul, o pó adicionado à dieta foi 

proveniente de arroz cru (marca Pateko®; Santa Cruz do Rio Pardo, SP) 
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triturado (placebo). O procedimento de moagem da semente de linhaça e do 

arroz será descrito, no item referente à logística da UAN e Laboratório 

Central. A adição dos pós foi realizada na colação (40 g adicionada ao leite) 

e no almoço (20g adicionada ao feijão cozido) (APÊNDICE 3). 

A autora do trabalho desconhecia qual o tipo de pó era recebido 

pelos diferentes grupos, o que caracterizava o estudo como duplo-cego. A 

estagiária foi responsável por este controle. 

 

3.2.2.4. Agendamento do Início do Protocolo e Entrega de Frascos 

Identificados para Coleta de Urina de 24 horas 

 

Após, a entrega dos planejamentos alimentares propostos, a cada 

voluntário, a estagiária pedia para que fosse feita a leitura das orientações, e 

questionava se havia alguma dúvida referente a elas. Depois de realizados 

os esclarecimentos necessários, a estagiária forneceu os telefones de 

contato, para qualquer dúvida que pudesse surgir no decorrer do protocolo. 

Neste momento, a estagiária reforçou a necessidade de que a autora do 

estudo não poderia saber a qual grupo, cada sujeito de pesquisa 

pertenceria, e por isso, qualquer dúvida sobre o planejamento alimentar 

recebido, bem como, sobre os pós adicionados à dieta deveriam ser 

remetidas a ela, para que posteriormente a autora tomasse conhecimento e 

solucionasse os questionamentos, sem que para isto, a mesma viesse a 

conhecer o grupo ao qual o voluntário pertencia. Os funcionários 

desconheciam inicialmente qual tipo de pó receberiam. 
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A autora do estudo, nesta etapa retorna a sala de reunião, e cada 

funcionário recebe o agendamento de sua ida ao ambulatório médico, com 

um roteiro por escrito, com a data e horário para comparecimento, 

orientações referentes à coleta da urina de 24 horas, e a necessidade de 

estarem em jejum de 12 horas, para a coleta de sangue (APÊNDICE 4. 

Orientações para o agendamento e procedimento para coleta de urina de 24 

horas).  

Concomitantemente, era realizada a entrega do frasco de coleta 

para urina de 24 horas (2 litros), devidamente esterilizado, e identificado com 

o nome do sujeito de pesquisa, e a data da coleta inicial, com etiquetas 

impermeáveis. A data de coleta inicial do estudo foi denominada “Tempo 1” 

(dia zero) . O estudo foi iniciado em uma segunda feira, para que a coleta de 

urina de 24 h pudesse ser realizada em casa, no domingo, para se evitar 

possíveis perdas da amostra. O procedimento para esta coleta foi explicado 

pela autora do estudo, durante a reunião, de forma bastante minuciosa, para 

que se evitasse a perda da primeira urina, do dia seguinte, ao inicio da 

coleta, o que completaria adequadamente a coleta de 24 horas. 

 

3.2.3. Logística da Unidade de Alimentação e Nutrição (UAN) e 

Laboratório Central 

 

Por se tratar de um estudo intervencional e duplo cego, reuniões 

prévias por três meses, antes do inicio do protocolo, entre a autora, a 

estagiária, assistente social, e profissionais da UAN, especialmente, a 

nutricionista e a diretora da empresa responsável pela terceirização do 
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serviço realizado na unidade, cozinheiros chefes e auxiliares de cozinha 

foram fundamentais para que se garantisse a qualidade da reprodução das 

dietas planejadas, bem como, os procedimentos de entrega das dietas 

corretas a cada funcionário, fornecimento dos pós (semente de linhaça e 

arroz cru triturados) durante as refeições e finais de semana. 

O contato prévio entre a autora, sua estagiária, e a chefia da UAN 

com funcionários do Laboratório Central da empresa, também foram 

primordiais, para que a semente de linhaça e o arroz cru pudessem ser 

devidamente triturados e acondicionados, em granulagem adequada, o que 

facilitaria a adesão dos voluntários às orientações dietéticas realizadas. O 

estabelecimento da rotina destes procedimentos será descrito a seguir: 

    

3.2.3.1. Trituração da Semente de Linhaça e do Arroz Cru 

 

Para que a semente de linhaça e o arroz cru pudessem ser 

adicionados ao leite, na colação, e ao feijão cozido, no almoço, sem alterar 

significativamente o sabor e consistência destes alimentos, a autora optou 

pela possibilidade de trituração destes alimentos in natura, em aparelho 

utilizado para a trituração de alimentos, com mínima granulometria 

(APENDICE 5. Procedimento de trituração da semente de linhaça e arroz 

cru).  

 Desta forma, utilizou-se como recurso, Aparelho Tipo Moinho DLF 

1® W22060, série 20353836, produzido pela empresa UNIVERSAL 

BUHLER, CMBH (Alemanha) e Vibratório MAQ ®, modelo 2221, série 10.04, 

produzido pela empresa BERTEL® (Brasil). Este aparelho, também 
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disponibilizava de peneiras apropriadas para moagem de grãos finos, com 

graduação do equipamento a 250 mm/micrometros (mm/milionésima parte 

do metro), empresa UNIVERSAL BUHLER®, CMBH (Alemanha).  

Após a trituração, a semente de linhaça e o arroz cru eram pesados 

em balança semi-analitica, OHAUS® (Alemanha). Este procedimento ocorria 

no Laboratório Central, semanalmente, e em seguida a este procedimento, 

os produtos eram acondicionados em sacos plásticos apropriados 

(APENDICE 6. Semente de linhaça crua triturada acondicionada em 

embalagem apropriada), e transportados novamente a UAN, na qual ficavam 

originalmente armazenados, em condições apropriadas para se evitar a 

oxidação do produto. 

 

3.2.3.2. Montagem dos Balcões para Porcionamento dos Itens 

Alimentares e Fornecimento das Dietas a cada Sujeito de Pesquisa 

 

Após treinamento, com três funcionários da UAN, que participariam do 

projeto optou-se pela montagem de balcões, equipados com os itens 

alimentares, que seriam fornecidos na dieta de cada grupo, durante o 

almoço, juntamente, com um roteiro diário, para porcionamento dos pratos, 

conforme, cada grupo de pesquisa (APENDICE 7. Balcões equipados com 

os itens alimentares a serem fornecidos aos sujeitos de pesquisa) e 

(APENDICE 8. Roteiro diário utilizado pelos funcionários da UAN, para 

porcionamento das refeições, conforme, cada grupo de pesquisa). 

Um dos balcões disponibilizados pela UAN, para o protocolo 

dispunha de dois recipientes, providos de adesivos, com as cores 
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respectivas para identificação dos grupos. Desta forma, o recipiente 

destinado à semente de linhaça crua triturada recebia um adesivo verde e 

um amarelo, e o adesivo azul era colocado no recipiente que acondicionava 

o arroz cru triturado (APENDICE 9. Balcão com recipientes identificados 

para semente de linhaça crua e arroz cru triturados). 

A entrega do almoço era realizada, posteriormente, a formação de 

uma fila indicada, pelo funcionário da UAN, o que propiciava o recebimento 

da refeição, sem atraso, para não prejudicar o tempo que dispunham para o 

almoço, além, de evitar que outros alimentos pudessem compor a dieta, 

caso a confecção dos pratos fossem realizadas pelos próprios voluntários, 

nos balcões de alimentos disponíveis, aos demais funcionários da empresa 

(APENDICE 10. Balcões térmicos de alimentos, locados no refeitório, 

disponíveis aos funcionários da empresa), como ocorria com os voluntários 

pertencentes ao grupo vermelho (sem intervenção nutricional) (APENDICE 

11. Voluntário de pesquisa pertencente ao grupo vermelho, no momento, de 

sua seleção e porcionamento de alimentos, referente ao almoço). 

Os sujeitos de pesquisa mostravam o crachá de identificação, com o 

adesivo referente ao seu grupo de pesquisa, e o funcionário da UAN 

procedia ao porcionamento do prato a ser oferecido.  

As refeições eram servidas em bandejas. A dieta fornecida aos 

voluntários era constituída dos seguintes alimentos ou preparações 

culinárias: arroz cozido, feijão cozido, legumes, carnes e verduras, duas 

frutas, sendo uma delas como sobremesa, e a outra para o primeiro lanche 

do período da tarde, e o pó, de semente de linhaça ou arroz (placebo). A 

salada era servida em prato separado, o tempero era feito pelos próprios 
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sujeitos, com exceção, do azeite, que era colocado pelos funcionários da 

UAN, conforme, a orientação dietética recebida. O feijão cozido, que 

continha a semente de linhaça ou o arroz cru triturados (APENDICE 12. e 

APENDICE 13. Semente de linhaça e arroz cru triturados para serem 

acrescentados ao feijão cozido) era servido em  pequenos recipientes, 

separadamente, do restante da refeição, para que pudesse ser observada a 

ingestão real destes pós, e não houvesse perdas do produto, caso fossem 

misturados a outros itens alimentícios (APENDICE 14. Dieta fornecida ao 

sujeito de pesquisa: Grupo Verde) e (APENDICE 15. Dieta fornecida ao 

sujeito de pesquisa: Grupo Azul). 

Posteriormente ao término da refeição, as bandejas eram 

devolvidas ao funcionário da UAN.  

 As sextas feiras, juntamente com a entrega do almoço, eram 

fornecidas 120 gramas de pó devidamente pesados (linhaça ou arroz) e 

acondicionados, em sacos plásticos apropriados, com etiquetas referentes 

às cores dos grupos de pesquisa, e com a quantidade em gramas existente, 

para que fosse consumido no final de semana (APENDICE 14 e 15). 

Semanalmente, era checada pela autora e estagiária, a escala de trabalho 

dos sujeitos de pesquisa, em cada setor da empresa, para verificação, 

daqueles que teriam folga no decorrer da semana. Caso isto fosse 

constatado, o funcionário receberia a quantidade de semente de linhaça ou 

arroz cru triturados, necessárias para ser consumida em casa, e desta 

forma, dar seqüência corretamente ao protocolo.  

A implantação desta logística dentro da UAN, embora muito 

trabalhosa, permitiu que a intervenção nutricional fosse realizada, de forma 
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contínua, durante todo período de protocolo de pesquisa (APENDICE 16. 

Entrega da refeição individual (almoço) ao sujeito de pesquisa). 

 

3.2.3.3. Carrinhos Térmicos  

 

Para o fornecimento do leite desnatado com adição da semente de 

linhaça ou do arroz cru triturado (colação) e da fruta (segundo lanche da 

tarde) foram disponibilizados dois funcionários da UAN, com carrinhos 

térmicos, que porcionavam tais refeições, para cada voluntário, em seu 

setor. Estes funcionários da UAN foram treinados pela autora e estagiária, 

para padronização das medidas caseiras utilizadas (copos e colheres de 

sopa) para que, as quantidades de leite, e de pó fossem devidamente 

corretas. Os copos utilizados para o fornecimento da colação (leite 

desnatado + pó) eram descartáveis, conforme as normas de segurança 

sugeridas pela empresa (APENDICE 17. Entrega do café da manhã e 

colação (leite com adição de pó) aos voluntários de pesquisa).  

  

3.2.4. Entrevista Padronizada 

  

3.2.4.1. Ficha de Avaliação de Condição de Saúde 

 

Esta ficha (APÊNDICE 18. Ficha de Avaliação de Condição de 

Saúde) foi preenchida por meio de entrevista dirigida ao funcionário, pelo 

examinador, e era subdividida em cinco itens (APENDICE 19. Entrevista 
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dirigida (preenchimento da Ficha de Avaliação de Condição de Saúde). As 

informações obtidas nesta ficha podem ser observadas a seguir. 

 

3.2.4.1.1. Identificação 

 

Consistiu em coleta de dados pessoais, visando à identificação e 

possibilidade de estabelecer contato futuro, e a obtenção de informações 

relativas à educação e renda familiar: 

Nome, idade, sexo, profissão, cargo que ocupa na empresa, carga 

horária, turno de trabalho, grau de instrução (1º, 2º ou grau universitário), 

data de admissão na empresa, renda familiar expressa em salários – 

mínimos, número de pessoas que moram na mesma casa, distribuição etária 

dos familiares, em faixas pré-estabelecidas (crianças até 12 anos, 

adolescentes de 13 a 17 anos e adultos). 

 

3.2.4.1.2. Presença de Fatores de Risco (FR) 

 

A entrevista continha ainda perguntas relacionadas à presença de 

fatores de risco: 

• História familiar de doença cardiovascular precoce (infarto, 

angina ou morte súbita) – Considerada positiva se presente em 

homens com menos de 55 anos ou mulheres com menos de 65 

anos, em parentes de primeiro grau.  

• Tabagismo - Questionou-se sobre a situação atual. Em caso de 

tabagismo vigente, foram anotados dados relativos à duração do 
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hábito e quantidades consumidas. Ex-tabagistas foram 

questionados sobre a duração do período de abstenção. 

• Hipertensão Arterial Sistêmica – Questionou-se sobre o 

conhecimento em relação aos valores da pressão arterial 

sistêmica e o diagnóstico prévio de hipertensão arterial, 

estabelecido por médico. Questões sobre controle da pressão, 

utilização e tipo de medicamentos completavam a avaliação do 

tópico em caso de resposta afirmativa. 

• Sedentarismo – Caracterizou-se como a ausência de atividade 

física realizada durante lazer, em pelo menos três períodos de 

no mínimo trinta minutos, semanalmente. Em todos os 

indivíduos que responderam positivamente ao questionamento 

sobre a realização de atividade física foi registrado o tipo de 

atividade praticada, a freqüência semanal e a duração em 

minutos de cada atividade. 

• Diabetes Melito – Interrogou-se o conhecimento sobre a 

presença da patologia em si ou em familiares, bem como o grau 

de parentesco em casos de resposta afirmativa. Em caso de ser 

diabético, o voluntário foi solicitado ainda a informar o 

tratamento ao qual estava sendo submetido. 

• Dislipidemia – Os funcionários foram inquiridos sobre o 

conhecimento prévio de alterações. Em caso positivo, 

informações sobre o tipo de alteração identificada e tratamento 

foram coletadas. 
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Ao final desta entrevista, o voluntário iniciava a avaliação 

antropométrica.  

 

3.2.5. Antropometria 

 

O exame antropométrico teve como objetivo determinar medidas de 

dimensão corpórea (VANNUCCHI et al., 1996). As medidas foram obtidas 

com o funcionário em pé, descalço, e sem a parte superior do vestuário. 

 As medidas antropométricas foram realizadas, semanalmente, 

durante os 42 dias de protocolo do estudo, conforme as normas 

recomendadas pelo Manual de Procedimentos Antropométricos produzido 

pelo National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), revisado 

em dezembro de 2000, (NHANES III, 2000). Considerou-se como 

denominação para dia inicial e final do protocolo de estudo, respectivamente, 

dia zero (Tempo 1) e 42 dias (Tempo 7) (APÊNDICE 20. Planilha de 

avaliação antropométrica dos sujeitos de pesquisa, no Tempo 1 (dia zero) ao 

tempo 7 (42 dias)).  

 

3.2.5.1. Peso e Altura 

 

Utilizou-se balança mecânica Filizzola®, modelo 31, com precisão 

de 0,1 Kg e capacidade máxima para 150 Kg, com plataforma e haste, 

calibrada manualmente no início de cada período de coleta (APENDICE 21. 

Pesagem do voluntário de pesquisa).  
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Para a obtenção da estatura, foi empregada a haste da balança, 

que apresentava escala centesimal com marcações a cada meio centímetro, 

apresentando como capacidade mínima de 95 cm e máxima de 190 cm. O 

voluntário permanecia em pé, sobre a plataforma da balança, com os pés 

em paralelo, estando os glúteos, escápulas e cabeça encostados na haste 

da balança. O examinador, com a mão no queixo do funcionário, segurava a 

cabeça de modo que a parte inferior da órbita ocular ficasse posicionada no 

mesmo plano horizontal da borda superior do orifício externo do ouvido. A 

parte superior da haste era posicionada de modo a encostar-se à cabeça do 

indivíduo e, em seguida, a leitura da medida era feita atentamente, utilizando 

sempre a medida da altura de 0,5 em 0,5 cm, aproximando para o meio 

centímetro superior (APENDICE 22. Verificação da estatura do sujeito de 

pesquisa). 

Os dados de peso e estatura permitiram calcular o Índice de Massa 

Corporal (IMC), que foi obtido dividindo-se o peso em quilogramas pelo 

quadrado da estatura em metros (WHO, 1998; VANNUCCHI et al., 1996) e 

classificados conforme descrito na TABELA 4. 
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Tabela 4. Classificação de peso em adultos, de acordo com o IMC, conforme 

classificação da OMS (WHO, 1998) 

 

Classificação de Peso IMC (Kg/m²) 

Baixo peso  < 18,5 

Normalidade 18,5 - 24,9 

Sobrepeso ≥ 25 

Pré-obeso 25,0 – 29,9 

Obesidade classe l 30,0 – 34,9 

Obesidade classeII  35,0 – 39,9 

Obesidade classe III ≥ 40,0 

IMC – Índice de Massa Corporal; OMS – Organização Mundial de Saúde 
kg/m²- quilogramas por metro quadrado. 
  

 

3.2.5.2. Pregas Cutâneas: Subescapular, Supra-ilíaca e Abdominal. 

 

Na avaliação das pregas cutâneas foi utilizado um compasso Lange 

(Beta Technology Incorporated, EUA), com escala de 0-60 mm, pressão 

constante em 10 g/mm2. O lado direito foi utilizado para todas as medidas. O 

procedimento para medir a espessura da prega cutânea consistiu em 

segurar firmemente, com o polegar e o indicador de uma das mãos, dobra 

de pele e gordura subcutânea na região a ser avaliada, destacando-se o 

tecido muscular subjacente, seguindo o contorno natural da prega cutânea 

de gordura. O compasso era então aplicado cerca de um centímetro abaixo 

do ponto tomado, entre o ápice e a base da prega cutânea. A prega cutânea 

era medida duas vezes, consecutivamente, e o valor da segunda medida era 

o registrado. A leitura do compasso foi obtida após dois segundos da 

aplicação, com aproximação de 0,5 mm. 
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Em caso de valores com discrepância maior que 1 mm, o 

procedimento era novamente realizado. 

A obtenção da prega cutânea subescapular era realizada com o 

avaliado em pé, curvando o braço para trás, de modo a facilitar o processo 

de pinçamento. O ponto tomado para a medida desta prega localizava-se 

imediatamente abaixo do ângulo inferior da escápula e o compasso 

posicionado obliquamente ao eixo longitudinal (NHANES III, 2000; 

VANNUCCHI et al., 1996). 

A prega cutânea supra-ilíaca (VANNUCCHI et al., 1996) foi 

determinada no ponto localizado cerca de 1 a 2 centímetros acima da crista 

ilíaca ântero-superior, na linha axial média. Esta medida foi feita 

horizontalmente, pinçando a pele e o tecido subcutâneo (HEYMSFIELD et 

al., 2003; NHANES III, 2000). 

A obtenção da prega cutânea abdominal foi obtida no ponto 

localizado 2 centímetros à direita da cicatriz umbilical. Esta medida foi feita 

na direção do eixo transversal (NHANES III, 2000) (APENDICE 23. 

Verificação da medida de prega cutânea abdominal no sujeito de pesquisa).  

 

3.2.5.3. Circunferência Abdominal e Circunferência de Quadril 

 

As circunferências avaliadas foram as de abdômen e quadril, 

utilizando-se a fita métrica inextensível, com marcadores a cada milímetro, 

sendo, a medida registrada aquela aproximada para o centímetro inteiro 

mais próximo. O examinador posicionava-se em frente ao sujeito avaliado, 

que permanecia em pé, com os braços ligeiramente afastados do corpo e 
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com os pés unidos, conforme as normas previamente descritas 

(HEYMSFIELD et al., 2003; NHANES III, 2000).  

A circunferência abdominal (CA) foi medida com a fita métrica 

posicionada no ponto médio entre a crista ilíaca e o rebordo costal inferior. O 

abdômen deveria estar relaxado, ao final da expiração (NHANES III, 2000) 

(APENDICE 24. Verificação da circunferência abdominal no sujeito de 

pesquisa).  

A circunferência do quadril (CQ) foi definida como a maior 

circunferência entre a cintura e os joelhos, medida na altura dos pontos 

trocantéricos (direito e esquerdo) passando pela proeminência glútea.  

A relação entre a circunferência do abdômen e a circunferência do 

quadril (RAQ) foi calculada mediante, respectivamente, o quociente destes 

valores. 

 

3.2.6. Pressão Arterial Sistêmica  

 

Ao final das avaliações antropométricas, foi medida a pressão 

arterial, pelo técnico de enfermagem do trabalho, presente no serviço 

médico, por meio da utilização de aparelho automático OMRON®-Modelo 

HEM 705-CP (Japão), seguindo metodologia descrita pelas IV Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão Arterial (MION JR. et al., 2004). 

O avaliado recebia a recomendação para permanecer em silêncio 

durante o procedimento, sendo colocado sentado, em posição confortável, 

com o membro superior direito apoiado em plataforma, de modo que o braço 

ficasse na altura do precórdio. A manga da camisa foi levantada de modo a 
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não causar compressão do membro superior direito. Conforme necessidade 

foi solicitada à retirada da camisa. O manguito do esfigmomanômetro, 

adequado à circunferência braquial, era posicionado e aguardava-se cinco 

minutos, em silêncio, até a realização da primeira medida (APÊNDICE 18). 

Três medições, com intervalo mínimo de um minuto entre elas foram 

realizadas e o resultado final expresso pela sua média aritmética. 

A avaliação da pressão arterial sistêmica foi realizada em todos os 

sujeitos de pesquisa, semanalmente. APÊNDICE 25. (Planilha dos valores 

médios obtidos da avaliação de 3 medidas da pressão arterial sistólica e 

diastólica, referentes aos Tempo 1 ao Tempo 7, do protocolo de estudo). 

 

3.2.7. Perfil Bioquímico em Relação aos Indicadores Referentes aos 

Fatores de Risco Cardiovascular, Inflamatórios e Hormonais 

 

O perfil bioquímico dos sujeitos de pesquisa foi realizado, no inicio e 

no final do protocolo do estudo, ou seja, mantendo-se a consideração 

descrita anteriormente, sendo Tempo 1 (dia zero) e Tempo 7 (42 d) . Os 

funcionários foram avisados previamente, conforme já descrito, da 

necessidade de estarem em jejum de 12 horas, anteriormente, a coleta de 

sangue.  

Após a chegada do funcionário ao Serviço Médico da empresa, o 

mesmo era questionado sobre a condição de estar em jejum. Após esta 

verificação, iniciava-se a coleta de sangue. Todas as amostras de sangue, 

de cada funcionário foram colocadas em 2 eppen-dorff (duplicata), com 5 ml 

em cada frasco, identificados com o nome do sujeito de pesquisa, e a data, 
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em etiquetas impermeáveis, próprias para congelamento dos frascos. Para 

melhor controle das coletas de amostra de sangue e de urina de 24 horas, 

uma ficha em duplicata (APÊNDICE 26. Ficha para controle e identificação 

das coletas de amostras de sangue referentes aos FR cardiovascular e urina 

de 24 h, dos sujeitos de pesquisa) foi confeccionada previamente, pela a 

autora, e entregue para o biomédico responsável pelas coletas. Esta ficha 

continha nome do sujeito de pesquisa, data da coleta e entrega do frasco de 

urina de 24 horas, e ramal telefônico, para localização do funcionário dentro 

da empresa, caso necessário. Este recurso para controle das amostras foi 

utilizado, tanto nas coletas realizadas no Tempo 1 (dia zero), quanto no 

Tempo 7 (42d).  

Posteriormente, ao término da coleta e checagem da ficha controle, 

todo material era enviado, diretamente para o Laboratório de Análises 

Clínicas ITULAB (ITU-SP), devidamente acondicionados. 

 As amostras de sangue foram colocadas em dois eppen-dorff 

(duplicatas), devido à necessidade de que, outras análises bioquímicas 

seriam realizadas em diferentes laboratórios, sendo eles, Laboratório de 

Espectometria de Massa, pertencente à Divisão de Nutrologia, 

Departamento de Clinica Médica da Faculdade de Medicina de Ribeirão 

Preto – USP, e Laboratório Gênese Produtos e Diagnósticos Ltda., 

localizada na cidade de São Paulo, SP. Todo material referente à coleta de 

sangue e urina, tanto para o Tempo 1 ( dia zero), como para o Tempo 7 (42 

d), do protocolo de estudo foram armazenados no laboratório de análises 

clinicas ITULAB (ITU), em condições adequadas para tal, em freezer a – 80 

ºC, marca INDREL®, linha Ultra Low Temp (-86 ºC), Modelo IULT 2430 D, 
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com capacidade para 250 litros, e temperatura regulável para -50 ºC a-86 

ºC. Para todos os exames de sangue realizados, nos diferentes laboratórios 

citados anteriormente utilizou-se o soro. 

 A análise do perfil bioquímico dos sujeitos de pesquisa foi feita para 

avaliação de diferentes aspectos, nas quais, as metodologias foram 

descritas no decorrer desta secção. 

A determinação de glicemia, por método enzimático, foi realizada 

com o aparelho HITACHI 912 ®- ROCHE (Japão) e o reativo utilizado foi 

Glucose GOD-PAD (Roche) (Japão). Os valores de referência utilizados 

foram de 70 a 99 mg/dL, (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2005). 

Para determinação do colesterol total e Lipoproteína de Alta 

Densidade (HDL-c), por método enzimático, foi realizada com o HITACHI 

912 ® - ROCHE (Japão). O reativo utilizado para dosagem do colesterol total 

foi CHOD-PAP, ROCHE (Japão), e para HDL-colesterol foi o Bioclin K071 

(Japão).  

Os valores de referência utilizados para o colesterol total, em 

sujeitos com idade acima de 19 anos foram: menores que 200 mg/dL (faixa 

desejável), 200 a 239 mg/dL (faixa limítrofe), e acima de 239 mg/dL 

(elevado) (EXPERT PANEL ON DETECTION, EVALUATION, AND 

TREATMENT OF HIGH BLOOD CHOLESTEROL IN ADULTS. ADULT 

TREATMENT PANEL III, 2001). Para os valores de HDL - colesterol utilizou-

se como referência: menor que 40 mg/dL (risco aumentado), maior que 40 

mg/dL (desejável) e maior que 60 mg/dL (ótimo) (EXPERT PANEL ON 

DETECTION, EVALUATION, AND TREATMENT OF HIGH BLOOD 

CHOLESTEROL IN ADULTS. ADULT TREATMENT PANEL III, 2001). 
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Para a determinação dos valores de Lipoproteína de Baixa 

densidade (LDL) foi utilizada a Fórmula de Friedewald: 

 (LDL= Colesterol total – HDL- (triglicérides (TG)/5) 

Para os voluntários que apresentavam valores de TG ≥ 400 mg/dL, 

a determinação de LDL-colesterol, por método enzimático, foi realizada com 

o HITACHI 912 ® - ROCHE (Japão). O reativo utilizado foi Randox - LDL 

Colesterol Direto CH 2656, fabricado por Randox Laboratories (Reino 

Unido). Os valores de referência utilizados para sujeitos acima de 19 anos 

foram: inferior a 100 mg/dL (ótimo), de 100 a 129 mg/dL (Sub-ótimo), de 130 

a 159 mg/dL (limítrofe), de 160 a 189 mg/dL (elevado) e superior a 189 

mg/dL (muito elevado) (EXPERT PANEL ON DETECTION, EVALUATION, 

AND TREATMENT OF HIGH BLOOD CHOLESTEROL IN ADULTS. ADULT 

TREATMENT PANEL III, 2001).  

              Para determinação dos triglicérides, por método enzimático, foi 

realizado com o HITACHI 912 ® - ROCHE (Japão). O reativo utilizado foi 

CHOD-PAP, ROCHE (Japão). Os valores de referência utilizados para os 

triglicérides, em sujeitos com idade acima de 19 anos foram: menores que 

150 mg/dL (normal), 150 a 199 mg/dL (faixa limítrofe), de 200 a 499 mg/dL 

(elevado) e acima de 499 mg/dL (muito elevado) (EXPERT PANEL ON 

DETECTION, EVALUATION, AND TREATMENT OF HIGH BLOOD 

CHOLESTEROL IN ADULTS. ADULT TREATMENT PANEL III, 2001). 

               A determinação do ácido úrico, por método enzimático, foi 

realizada com o HITACHI 912 ® - ROCHE (Japão). O reativo foi o Ácido 

Úrico Plus (URICASE) (Japão). Os valores de referência utilizados para o 

gênero masculino foram de 3,4 a 7,0 mg/dL. 
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            Para detecção de insulinemia, por quimioluminescência, utilizou-se o 

IMMULITE 1000 SYSTEMS® – SIEMENS MEDICAL SOLUTIONS 

DIAGNOSTICS (SIEMENS) (Los Angeles, EUA). O reativo empregado foi o 

INSULIN (EUA). Os valores de referência foram 2,5 a 28,4 microIU / mL . 

          O índice de HOMA baseia-se nas concentrações plasmáticas de 

glicose e insulina basal, em jejum, com a finalidade de predizer a resistência 

à insulina (HOMA-IR), e a capacidade funcional das células beta 

pancreáticas (HOMA BETA), como percentuais de uma população de 

referência normal. Para obtenção dos índices do HOMA são utilizadas 

fórmulas (VASQUES,. 2008).  

A determinação dos níveis de PCR ultra-sensível, por 

imunoturbidimetria, foi realizada com COBAS MIRAPLUS® - ROCHE (EUA), 

com 0,03 mg/l, como limite máximo de detecção, e com coeficiente de 

variação intra ensaio de 10%. O reativo utilizado foi TURB-PCR, fabricante 

ERBRAM Prods. Laboratoriais Ltda. (SÃO PAULO, BRASIL). Os valores de 

referência em relação a risco cardiovascular foram: maior que 3 mg/mL 

(risco alto), 1 a 3 mg/mL (risco médio), menor que 1 mg/mL (risco baixo). 

Os valores obtidos para perfil bioquímico em relação aos 

indicadores referentes aos fatores de risco cardiovascular, para os sujeitos 

de pesquisa, no Tempo 1 (dia zero) e no Tempo 7 (42 d) podem ser 

observados no APÊNDICE 27 (Planilha referente ao perfil bioquímico, em 

relação aos FR cardiovascular, para os sujeitos de pesquisa no Tempo 1 

(dia zero) e no Tempo 7 (42 d)). 

                    As determinações de TNF-α, 8-Iso-Prostaglandin F2α 

(Isoprostane sérico), adiponectina e leptina forma feitas pelo Laboratório da 
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empresa Gênese Produtos Diagnósticos Ltda, localizada na cidade de São 

Paulo (SP). O transporte das amostras de sangue, do Laboratório de 

Análises Clinicas de Itu para o Laboratório da empresa Gênese, foi realizado 

de forma, que os eppen-dorf estivessem devidamente acondicionados, em 

isopores com gelo seco, para que a integridade das amostras fosse mantida. 

              Todas as análises realizadas no Laboratório da empresa Gênese 

foram efetuadas em duplicatas. A metodologia compreendia kits com 96 

poços para colocação de amostras, sendo que, 20 poços eram destinados 

para realização da curva padrão. Desta forma, a quantidade de poços 

disponíveis para dosagem dos indicadores de inflamação sub-clínica foi de 

76 poços. Destes, 38 sujeitos de pesquisa tiveram suas amostras de sangue 

analisadas, sendo, uma amostra referente ao Tempo 1 (dia 0), e outra 

referente ao Tempo 7 (42 d), o que totalizou 76 poços. Estes 38 sujeitos 

foram escolhidos aleatoriamente entre os 4 grupos do protocolo de pesquisa. 

Sendo que, o número de voluntários provenientes de cada grupo foram 9 

para o vermelho, 9 para o azul, 10 para o amarelo, 10 para o verde. Estes 

voluntários foram identificados numericamente, por meio de uma ficha 

padrão sugerida pela empresa Gênese (APÊNDICE 28. Ficha para Controle 

e Identificação das Amostras de Sangue Referentes aos Indicadores 

Inflamatórios e Hormonais).  

O Fator de Necrose Tumoral (TNF-α), leptina, e adiponectina foram 

determinados pelo metódo enzimaimunoensaio, com utilização dos kits da 

LINCOPLEX-LUMINEX ®, fabricado por Millipore Corporation (EUA), com 

diluição das amostras, apenas para adiponectina (1:400). A determinação de 

8-Iso-Prostaglandin F2α foi realizada por enzimaimunoensaio, com kit 
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ASSAYS DESIGNS®, Inco, EUA (APÊNDICE 29. Planilha Referente ao Perfil 

Bioquímico, em Relação aos Indicadores Inflamatórios e Hormonais, para os 

Sujeitos de Pesquisa, no Tempo 1 (dia zero) e no Tempo 7 (42 d)).  

 

3.2.8. Coleta de Urina de 24 horas 

 

No momento da entrega deste material, pelo voluntário no 

ambulatório médico da empresa, a autora e a estagiária questionavam se a 

coleta havia sido feita, conforme as orientações previamente realizadas. 

Mediante esta verificação, o frasco era entregue (já previamente 

identificado). Este material, assim como, ocorreu para as amostras de 

sangue foi levado para o Laboratório de Análises Clinicas ITULAB (Itu, SP), 

tanto para o Tempo 1 (dia zero), quanto para o Tempo 7 (42d), do protocolo 

de estudo. 

 Neste laboratório, estas amostras de urina de 24 horas eram 

homogeneizadas (manualmente), e depois, separadas em 4 pequenos 

recipientes plásticos descartáveis, apropriados para acondicionamento deste 

material. Este procedimento foi necessário, pois, uma parte da amostra seria 

destinada, posteriormente, para o Laboratório de Espectometria de Massa, 

pertencente à Divisão de Nutrologia, Departamento de Clinica Médica, da 

Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto – USP, para a análise de lignanas. 

Tais amostras ficaram congeladas a - 80º C, até o momento de sua análise. 

 Os valores referentes à coleta de urina de 24 h, para os sujeitos de 

pesquisa, no Tempo 1 (dia zero) e no Tempo 7 (42 d) podem ser observados 

no APÊNDICE 30. Planilha dos Valores Referentes à Coleta de Urina de 24 
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h, para os Sujeitos de Pesquisa, no Tempo 1 (dia zero) e no Tempo 7 (42 

d)). 

 

3.3. Perfil Bioquímico em Relação aos Indicadores Nutricionais: 

Enterolignanas Séricas e Urinárias.  

 

A determinação da concentração de enterolignanas, enterodiol (END) 

e enterolactona (ENL), no soro e na urina, e nas dietas fornecidas no estudo, 

no arroz, e na semente de linhaça foi feita utilizando-se a Cromatografia 

Liquida de Alta Performance ou Alta Pressão (HPLC), para qual foi utilizado o 

aparelho SHIMADZU® Corporation, modelo LC 10AD (Japão). O aparelho 

consta de 2 bombas responsáveis pelo fluxo contínuo no sistema, e pelo 

gradiente entre as fases móveis (tampões): fase A e a fase B, para a eluição na 

coluna cromatográfica. A fase A, era composta por água super pura, e o ácido 

acético glacial na proporção de 99,8/0,2 (v/v), com pH ajustado para 2,50, e a 

fase B era acetonitrila e água, na proporção de 80:20 (v/v). Tais condições 

foram ajustadas, e adaptadas pelo químico do laboratório, conforme a literatura 

recente (AOAC, 1980; STUMP & ADLERCREUTZ, 2003). Todas as soluções 

de eluição foram filtradas em filtro de 0,45 µm de porosidade, em sistema de 

vácuo. A proporção do gradiente de eluição era formada pela CBM 10A, 

unidade responsável pela % entre as fases A e B, de acordo, com a 

programação prévia no modulo do computador (APENDICE 31. Proporção de 

Gradiente de Eluição).  

O fluxo das fases utilizado na cromatografia foi de 0,70 mL / minuto, e 

o tempo total da corrida de 20 minutos, o que inclui a limpeza da coluna, após 
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cada análise. A coluna de eluição utilizada foi GROM-SIL 80 ODS -2 FE®, de 

125 mm x 4 mm ID, com 3 µm de tamanho da partícula, adquirida da GROM 

ANALYTIK® (Alemanha), mantida a 34 ± 1 ºC, em um forno de aquecimento, 

modelo CTO-10ª (Japão).O detector utilizado foi SHIMADZU® modelo SPD-

10A, UV-VIS (Japão), e a detecção foi monitorada em 283 nm. O valor de cada 

amostra de sangue ou urina foi de 200 µL, as quais foram incubadas com 2 mL 

de uma mistura enzimática, a 36,5±2 ºC por 20h. Após o período “overnight”, 

as lignanas, da urina e do soro foram extraídas com 2 mL de éter dietílico, em 

agitação, no vortex, marca Phenix® (Brasil) por 2 minutos / tubo, e colocados 

na centrífuga, marca Juan®, modelo MR 1812 (USA ), a 4500 rpm por 10 

minutos, a uma temperatura de 0ºC. O extrato do sobrenadante (fase etílica) foi 

removido, cuidadosamente, com micro-pipeta, e colocado em outro tubo 

previamente marcado (AOAC, 1980; STUMP & ADLERCREUTZ, 2003). Este 

procedimento foi repetido, e o sobrenadante foi removido, e adicionado ao 

anterior.  

A fase etílica foi evaporada com fluxo de nitrogênio gasoso. 

Sequencialmente, os tubos foram colocados na estufa, a 50±2 ºC, por 2 a 3hs, 

para total evaporação do éter, e em seguida re-suspenso com 200µL de uma 

mistura de fase A / MeOH (50:50 v/v), agitado em vortex, por 1 minuto, e 

filtrado em tubos-filtros de 0,22 µm, de micro-centrifuga Millipore® (USA), a 

4500 rpm, por 10 minutos (MILDER et al., 2004; VASILEV, 2004). 

Logo após, foram retirados 40 µL de cada amostra, para análise, 

sempre precedidos da análise de um padrão. O gráfico cromatográfico era 

impresso, e as concentrações do enterodiol e da enterolactona eram 

determinadas, em relação a suas áreas, e comparadas com as do padrão 
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analisado (APENDICE 32. Fluoxagrama de Extração do Enterodiol e 

Enterolactona após as Hidrólises Enzimáticas e Quimicas) e (ANEXO 3. 

Gráficos gerados pelo HPLC, Referentes as Curvas de Enterolactona e 

Enterodiol, no Soro, Urina, Arroz, e Semente de Linhaça e nas Dietas 

Oferecidas aos Grupos Azul e Amarelo). 

Os valores detectados para as enterolignanas séricas e urinárias 

(100 mL e em 24 h) para os sujeitos de pesquisa no Tempo 1 (dia zero) e no 

Tempo 7 (42 d) podem ser observados no APÊNDICE 33. Planilha Referente 

ao Perfil Bioquímico, em relação as Enterolignanas Séricas e Urinárias, para 

os Sujeitos de Pesquisa no Tempo 1 (dia zero) e no Tempo 7 (42 d). 

Os testes de níveis de detecção, de quantificação, de recuperação, 

bem como, a curva padrão de calibração para o soro e urina avaliados 

(APÊNDICE 34. Planilha com os Testes de Detecção, Quantificação, 

Recuperação e Curvas Padrão de Calibração para o Pool de Amostras no 

Soro e Urina de alguns Sujeitos de Pesquisa) foram realizados, de acordo, 

com metodologias internacionais de validação do método (AOAC, 1980; 

STUMP & ADLERCREUTZ, 2003). O nível de detecção é de 3 vezes o sinal 

do ruído, que foi em torno de 0,025mAbs (Aufs), o que corresponde a 2 

picomoles para END e 4 picomoles para ENL. O limite de quantificação 

determinado no Laboratório de Espectometria de Massa (USP, Ribeirão 

Preto) foi de 4 picomoles para END e de 7 picomoles para ENL, conforme 

descrito na literatura (NURMI & ADLERCREUTZ, 1999). O teste de 

recuperação para o soro foi de 81,22% e 70,14 %, respectivamente, para 

END e para ENL. Na urina, estes valores foram de 83,33 % para END e 

77,80 % para ENL, o que corrobora com poucos dados encontrados na 
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literatura, nos quais, os valores encontrados para teste de recuperação 

foram 91 % para END no soro e 84% na urina, e 68,5% para ENL no soro e 

72% na urina (NURMI & ADLERCREUTZ, 1999; NURMI et al., 2003).  

A utilização de um padrão interno nesta metodologia não foi 

realizada, devido à ausência, na literatura de estudos que tenham feito uso 

deste tipo de padrão, possivelmente, por não ter sido identificada uma 

molécula, que apresentasse comportamento físico - químico semelhante aos 

produtos derivados das lignanas, após a extração, e hidrólise. Hidrólises 

químicas e enzimáticas foram realizadas para as dietas fornecidas aos 

sujeitos de pesquisa, para o arroz cru, e para a linhaça (APENDICE 32). A 

enterolactona foi detectada apenas por hidrólise enzimática (APENDICE 32), 

sendo assim, outra forma de extração foi utilizada (PIRISI et al., 2000). Os 

valores para a enterolactona e enterodiol estão no APENDICE 35. Valores 

de Enterolactona e Enterodiol Encontrados na Semente de Linhaça, Arroz e 

Dietas Oferecidas aos Sujeitos de Pesquisa, por Hidrólise Enzimática e 

APENDICE 36. Valores de Enterolactona e Enterodiol Encontrados na 

Semente de Linhaça, Arroz e Dietas Oferecidas aos Sujeitos de Pesquisa, 

por Hidrólise Química. 

 

 3.4. Cálculo da Composição Nutricional das Dietas Utilizadas no 

Momento Basal e Durante a Intervenção Nutricional  

 

O cálculo de composição de nutrientes, para as dietas utilizadas no 

momento basal (antes do inicio do protocolo) e durante a intervenção 

nutricional (APÊNDICE 3. Orientação Nutricional Fornecida por Grupo de 
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Pesquisa, Lista de Substituições e Porcionamento por Medidas Caseiras) foi 

realizado com a utilização do Programa Diet PRO, versão 4 , produzido pela 

Agromídia Empresa de Base tecnológica® (Viçosa, MG) (APÊNDICE 37. 

Planilha do Cálculo da Composição Nutricional de Nutrientes Consumidos 

pelos Grupos de Pesquisa, nos Diferentes Tempos do Protocolo de 

Pesquisa). Os nutrientes calculados pelo software Diet PRO, para este 

estudo foram calorias (Kcal), carboidratos (g), proteínas (g), lipídios 

(gorduras totais) (g), monoinsaturados (g), polinsaturados(g), saturados (g), 

ω-3 (18:3, n-3) (g), ω-6 (18:2-n-6) (g), colesterol (mg), fibras (g), umidade (g) 

e cinzas (g) (APÊNDICE 37). 

           Pelo fato, de que diferentes anamneses alimentares foram 

calculadas, nos diferentes grupos estudados, vários alimentos precisaram 

ser adicionados ao Programa Diet Pro. Desta forma, utilizamos como 

referência a Tabela TACO ®, versão 2 ( Núcleo de Estudos e Pesquisas em 

Alimentação – NEPA / Universidade Estadual de Campinas – UNICAMP, 

2006) para inclusão de novos itens alimentares no software utilizado, bem 

como, a Tabela Para Avaliação De Consumo Alimentar (PINHEIRO et al., 

2001), para inserção de novas medidas, que não estivessem presentes na 

Tabela Taco, e no Programa Diet PRO. Este procedimento nos permitiu que 

a grande maioria, dos itens alimentares utilizados pelos sujeitos estudados 

pudessem ser compilados. 
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3.5. Cálculo das Dietas Utilizadas pelos Sujeitos de Pesquisa no 

Momento Basal (Tempo 1: dia Zero) e no Momento Final (Tempo 7: 42 

d) do Estudo. 

 

 Para avaliação do consumo alimentar destes sujeitos, nos 

momentos citados acima, foi utilizada uma Ficha de Avaliação de Ingestão 

Alimentar (APÊNDICE 38), validada durante anterior estudo da autora 

(CASSANI et al., 2009). O cálculo das dietas utlizadas por cada grupo 

estudado, no momento basal, foi realizado pela obtenção da média dos 

alimentos, utilizados no dia em que foi realizado esta anamnese alimentar 

(APÊNDICE 37), no local do estudo, já que não existia grande diversidade, 

nos gêneros alimentícios oferecidos (APÊNDICE 39. Exemplo de Cardápio 

de um Dia Alimentar Fornecido pela Empresa, aos Sujeitos de Pesquisa, sob 

Intervenção Nutricional). 

No momento final do protocolo do estudo (42 d), a obtenção do 

cálculo da composição química das dietas foi realizada pela média dos 

alimentos utilizados por cada grupo, no decorrer das anamneses realizadas 

entre os tempos 2 até 7. A média final destes valores para cada nutriente foi 

colocada, com a denominação tempo 7 (anamnese final (42 d)) (APENDICE 

37), por meio da utilização da Ficha de Avaliação de Ingestão Alimentar 

(APÊNDICE 38), já que observamos que não existiam modificações 

significativas, entre as ingestões alimentares, referentes ao tempo 2 até o 

tempo 7 do protocolo de pesquisa.  

Semanalmente, era realizada no local do estudo, pela autora, a 

avaliação da ingestão alimentar (APENDICE 38), com entrega de 
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recordatório de 24 horas realizados aos finais de semana, pelo funcionário 

(APÊNDICE 40. Recordatório Alimentar para o Final de Semana), bem 

como, a avaliação da Ficha de Freqüência de Consumo de Alimentos 

(APÊNDICE 41), ambos validados durante estudo anteriormente realizado 

pela autora, na mesma empresa (CASSANI et al., 2009). Estes 

procedimentos eram realizados, para que a avaliação do consumo alimentar 

destes sujeitos pudesse ser estimada de forma fidedigna, e para que, 

qualquer alteração significativa no consumo alimentar pudesse ser 

observada no decorrer do estudo (ADOLFSSON et al., 2008; MONTEIRO; 

MONDINI & COSTA, 2000). 

 

3.6. Validação das Dietas Fornecidas Durante a Intervenção Nutricional 

aos Sujeitos de Pesquisa 

 

Para que pudéssemos validar as dietas oferecidas, aos nossos 

sujeitos de pesquisa foram realizados testes, no Laboratório de 

Espectometria de Massa, pertencente à Divisão de Nutrologia, 

Departamento de Clinica Médica da Faculdade de Medicina de Ribeirão 

Preto – USP. Os procedimentos realizados são descritos a seguir:  

 

3.6.1. Congelamento e Homogeneização das Dietas Oferecidas 

 

No final do protocolo de pesquisa, foi realizada dentro da UAN, do 

local do estudo, uma simulação de um dia alimentar completo dos sujeitos 

de pesquisa, conforme a intervenção nutricional prescrita (APÊNDICE 3). 
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Foram preparadas as refeições pertinentes a cada grupo de pesquisa 

avaliado: café-da-manhã, colação, almoço, lanche-da-tarde, jantar e ceia, 

incluindo a ingestão média de água relatada pelos grupos de pesquisa, 

conforme observado durante as avaliações realizadas pela Ficha de 

Avaliação da Ingestão Alimentar (APÊNDICE 38). 

Todas as refeições que compreendiam um dia alimentar de cada 

grupo foi colocada em liquidificador industrial basculante, com capacidade 

para 15 litros, modelo LQ-15, fabricante METVISA® (Brasil), e devidamente 

homogeneizadas (APENDICE 42, 43, 44 e 45).  

Na seqüência, amostras com peso de 1 kg eram acondicionadas em 

potes transparentes, hermeticamente fechados, com tampas, com cores 

correspondentes a cada grupo de pesquisa e devidamente etiquetadas, com 

a identificação do grupo de pesquisa, e data do procedimento. Após a 

homogeneização, os potes eram acondicionados em freezer doméstico 

(Brastemp ®, Modelo Frost Free, 280 litros, - 35 Cº), em compartimento 

totalmente separado para esta finalidade, sem contato com outros alimentos 

ou resíduos.  

 

3.6.2. Validação da Composição Química Nutricional das Dietas 

Oferecidas 

 

Para que os percentuais de proteínas e nitrogênio, gorduras, cinzas 

e umidade das dietas calculadas pelo Software Diet Pro ®, versão 4, fossem 

validadas, os seguintes testes foram realizados em laboratório, conforme 

citado no inicio desta secção.  
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3.6.2.1. Método de Determinação do Nitrogênio Total 

Para a determinação do nitrogênio total no arroz, na semente de 

linhaça, e nas dietas foi utilizado o método de Micro-Kjeldahl (AOAC, 1980). 

Cada amostra foi pesada em duplicatas, colocadas em tubos especiais para 

digestão, com adição de 2 gotas do catalisador , o dióxido de selênio a 5% , 

mais 2 mL de ácido sulfúrico concentrado. As amostras foram digeridas a 

250 ºC, por 5 horas, e em seguida submetidas ao processo de destilação, 

por arraste para liberar a amônia. Após a destilação, a fração coletada foi 

titulada com uma solução padronizada de H2SO4,, e a seguir, o cálculo do 

teor de nitrogênio foi realizado, utilizando a seguinte fórmula: 

 

N= (volume de ácido gasto na amostra (mL) - volume de ácido gasto no 

branco (mL)) x fator) / Peso da amostra digerida (g) 

 

Sendo: N = valor do nitrogênio em gramas / 100 g, e o fator utilizado 

na titulação foi proveniente, da razão entre a normalidade do ácido 

padronizado, multiplicado pelo peso molecular do nitrogênio, multiplicado por 

100. O nitrogênio determinado foi multiplicado por 6,25 (fator de conversão, 

pois, cada 100g de proteína apresentam 16g de nitrogênio). 

 

3.6.2.2. Método de Determinação da Gordura Total  

 

A determinação de gordura total no arroz, na semente de linhaça, e 

nas dietas foi realizada pelo micro método de Soxhlet (AOAC, 1980). As 

amostras foram pesadas em duplicata, em papel de filtro Whatman, que foi 
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dobrado, e introduzido no extrator do Soxhlet. Seguidamente, foi adicionado 

o éter de petróleo, até que fosse feito o refluxo para o balão, e, em seguida, 

a operação foi repetida. Na seqüência, o conjunto foi colocado em 

aquecimento constante, a uma temperatura de 70ºC, para que ocorresse, 

continuadamente, o refluxo do éter. Conforme, ocorria o refluxo do éter para 

o balão, o óleo era arrastado para o mesmo. Este procedimento foi realizado 

durante 6 horas. Finalmente, o éter foi separado do balão, e recuperado. 

Logo após, o balão foi levado para uma estufa a 55ºC “overnight”, para total 

evaporação do mesmo, até a obtenção do peso constante. O teor de óleo foi 

calculado pela diferença de peso entre o balão no início, e ao final do 

procedimento, e seguidamente, foi realizado o cálculo para 100g de amostra. 

 

3.6.2.3. Método de Determinação da Umidade e Cinzas 

 

A determinação da umidade (teor de água), no arroz, na semente de 

linhaça, e nas dietas foi realizada pelo método descrito pelo AOAC, 1980. As 

amostras foram pesadas em duplicatas, colocadas em cadinhos de 

porcelana, previamente numerados. Na seqüência, foram colocados em uma 

mufla, à temperatura de 105ºC, no qual permaneceram por 12 horas. 

Finalizado este período, a mufla foi desligada, e esfriada normalmente. Os 

cadinhos foram retirados, e colocados em um dessecador, no qual foi 

realizado vácuo previamente, para que se evitasse absorção de vapor de 

água. Em seguida, foram pesados, e pela diferença de peso, o teor de água 

foi determinado. Seguidamente, os cadinhos foram recolocados na mufla, 
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para determinar as cinzas. A temperatura foi elevada, gradativamente, até 

550ºC, permanecendo desta forma, por 12 horas para total queima. Ao final, 

a mufla foi desligada, esfriada normalmente. Os cadinhos foram retirados, e 

colocados no dessecador, com o vácuo realizado previamente. Finalmente, 

os cadinhos foram pesados, sendo que, pela diferença de peso foi 

determinado o teor de cinzas. 

 

3.7. Validação da Composição Química Nutricional das Dietas 

Oferecidas pelos Testes Laboratoriais 

 

 Após a realização dos procedimentos descritos acima foi realizada 

a comparação entre o cálculo realizado pelo software Diet Pro ®, versão 4 e 

pelos resultados obtidos no Laboratório de Espectometria de Massa. Os 

valores encontrados pelos testes realizados no laboratório, não 

apresentaram diferenças significativas dos valores obtidos, pelo cálculo 

realizado por meio do software utilizado. Para umidade foram encontradas 

diferenças não relevantes entre os resultados, devido à adição de água, 

referente à ingestão média de cada grupo de pesquisa realizada no 

momento da homogeinização e congelamento das dietas (APÊNDICE 46. 

Tabela Comparativa entre os Resultados Obtidos pelas Análises da 

Composição Nutricional Realizadas pelo Software Diet Pro 4 e pelos Testes 

Realizados no Laboratório de Espectometria de Massa). 

Apresentamos como limitação neste aspecto, o fato de não termos 

realizado a detecção laboratorial de carboidratos nas amostras, devido à 

complexidade exigida pelo método (DUBOIS et al., 1956).  
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3.8. Análise Estatística  

 

             Inicialmente todas as variáveis foram analisadas descritivamente. 

Para as variáveis quantitativas, esta análise foi feita através do cálculo de 

médias e desvios-padrão. Para as variáveis qualitativas calcularam-se 

freqüências absolutas e relativas. 

Para a comparação de médias dos grupos no momento basal foi 

utilizada a ANOVA a um fator (Análise de Variância a um fator) (ROSNER, 

1986), quando a suposição de normalidade dos dados foi rejeitada a variável 

foi transformada através da função logarítmica. Quando mesmo assim a 

normalidade dos dados não foi observada utilizou-se do teste não-

paramétrico de Kruskal-Wallis (ROSNER, 1986).  

Para a comparação dos momentos basal e 42 dias, em cada grupo, 

foi utilizado o teste t pareado (ROSNER, 1986). Entretanto, quando a 

suposição de normalidade dos dados foi rejeitada (após a transformação da 

variável) foi utilizado o teste não-paramétrico de Wilcoxon (ROSNER, 1986). 

Para se testar a homogeneidade entre as proporções foi realizado o 

teste qui-quadrado ou o teste exato de Fisher (quando ocorreram 

freqüências esperadas menores de 5) (ROSNER, 1986). 

Para avaliarmos as correlações existentes entre as diferenças entre 

o momento basal e 42 dias, nas variáveis analisadas, foi utilizado o 

coeficiente de correlação de Spearman (ROSNER, 1986). 

O nível de significância utilizado para os testes foi de 5%.  
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4.1. Indicadores Demográficos da População 

 

Um total de 52 funcionários do sexo masculino participou do estudo, 

correspondendo a 44% (118) dos sujeitos que pertencia a listagem para 

participação do estudo de forma voluntária. A idade média da população foi 

de 37±9 anos. 

Na tabela 5 estão apresentados os valores descritivos das variáveis 

de caracterização da amostra por grupo de estudo. Os grupos de estudo não 

apresentam diferença significativa em relação à idade, escolaridade, 

ocupação e renda. 

 

Tabela 5 - Caracterização da amostra, segundo o grupo de estudo 

  Grupo  

Variável Categoria I (n=11) II (n=14) III (n=13) IV (n=14) p 

Idade (anos)  39,5±6,3 37,0±8,1 33,4±10,1 39,8±9,4 0,229(1) 

 1º Incompleto  1 (9%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (7%)  

 1º Completo  1 (9%) 1 (7%) 0 (0%) 0 (0%)  

Escolaridade 2º Incompleto 1 (9%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (7%) 0,096(2) 

 2º Completo 7 (64%) 6 (43%) 4 (31%) 2 (14%)  

 3º Incompleto 0 (0%) 1 (7%) 2 (15%) 3 (21%)  

 3º Completo 1 (9%) 6 (43%) 7 (54%) 7 (50%)  

Ocupação Operacional 9 (82%) 6 (43%) 4 (31%) 5 (36%) 0,056(3) 

 Administrativo 2 (18%) 8 (57%) 9 (69%) 9 (64%)  

Renda (R$)  2200±965 4301±3016 3654±2186 4771±2952 0,077(1) 

(1) nível descritivo de probabilidade da Analise de Variância a um fator 
(2) nível descritivo de probabilidade do teste exato de Fisher 
(3) nível descritivo de probabilidade do teste qui-quadrado 
n: numero de voluntários; p: nível significância. 
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 Em relação ao uso de medicações, pudemos verificar por meio da 

frequência absoluta e relativa dos casos avaliados, segundo o grupo de 

pesquisa, que não houve diferença significativa entre os grupos estudados 

(Tabela 6). As medicações mais referidas foram Higroton® (12,5 mg ao dia), 

Artenopril® (200 mg ao dia), AAS® infantil (100 mg ao dia), Angiopress® e 

Tenoretic® (50 mg ao dia), respectivamente, para os grupos II, III e IV. 

No que se refere à presença de fatores de risco, por meio da 

observação das frequências absolutas e relativas dos casos avaliados, 

segundo o grupo de estudo (Tabela 6), pudemos verificar que não ocorreu 

diferença significativa entre os grupos. Os fatores de risco que apareceram 

com maior freqüência, nos diferentes grupos de estudo foram sedentarismo 

(82%), diabetes na família (60%), história familiar para DCV (60%) e 

dislipidemia (29 %). 

As características demográficas avaliadas mostraram que os grupos 

de estudo apresentavam-se com homogeneidade, o que possibilitou que o 

estudo se iniciasse de forma aleatória. 

 



Res u l t ad os  

 

91

Tabela 6 - Frequências absolutas (%) do uso de medicação e fatores de 

risco, segundo o grupo de estudo 

 
 Grupo  

Variável  (n=11) II (n=14) III (n=13) IV (n=14) p 

Uso de Medicação 0 (0%) 1 (7%) 3 (23%) 2 (14%) 0,407(2) 

História familiar DCV   7 (64%)  8 (57%) 5 (39%) 7 (50%) 0,632(3) 

Tabagismo 1 (9%)  2 (14%)        1 (8%)       0 (0%) 0,614(2) 

Hipertensão 1 (9%)  3 (21%) 3 (23%) 4 (29%) 0,704(2) 

Sedentarismo 10 (91%) 11 (79%) 8 (62%) 13 (93%) 0,209(2) 

Diabetes 0 (0%) 1 (7%) 2 (15%) 0 (0%) 0,384(2) 

Diabetes na família   7 (64%) 10 (71%) 7 (54%)  7 (50%) 0,659(3) 

Dislipidemia 1 (9%)  3 (21%) 5 (39%)  6 (43%) 0,238(2) 

(1) nível descritivo de probabilidade da Analise de Variância a um fator 
(2) nível descritivo de probabilidade do teste exato de Fisher 
(3) nível descritivo de probabilidade do teste qui-quadrado 

DCV: Doença cardiovascular; n: número de voluntários; p: nível significância. 
 

 

4.2. Comparação dos Grupos no Momento Basal e entre os Momentos 

Basal (Tempo 1) e 42 dias (Tempo 7) 

 

4.2.1. Indicadores Antropométricos 

 

 Em relação aos indicadores antropométricos estudados pode-se 

observar que para todos os grupos de pesquisa havia diferenças 

significativas em relação ao momento basal. O grupo I, como grupo controle, 

mostrou-se diferente dos demais grupos, para todos os indicadores 

antropométricos estudados, conforme pode ser verificado na Tabela 7. 

  Nos que se refere ao Tempo 1 e Tempo 7, para os indicadores 

antropométricos pode-se observar que todas as variáveis avaliadas 

apresentaram decréscimo significativo nos grupos de pesquisa II, III e IV. 
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O grupo I mostrou alteração significativa, entre o momento basal e 

final, apenas para a variável prega cutânea subescapular (p=0, 019), sendo 

que, se observou um acréscimo significativo nesta variável no final dos 42 

dias de estudo (Tabela 7). 
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Tabela 7 - Valores de média e desvio-padrão dos indicadores 

antropométricos, segundo o grupo de estudo e o momento 

de avaliação (Tempos 1 e 7), e suas respectivas diferenças 

 
  Grupo 

Variável Tempo I (n=11) II (n=14) III (n=13) IV (n=14) 

Peso (Kg) 1 78±12 98,0 ± 19,9 *# 94,9 ± 11,2* 96 ±14*# 

 7 79±12 92,4 ± 20,1 88,1 ± 10,2 90±14 

Diferença  0,6 -5,6 -6,8 -5,8 

IMC (kg/m2) 1 27±4 33,5 ± 6,4* 32,1 ± 2,8 *# 32±3 *# 

 7 28±4 31,6 ± 6,5 29,8 ± 2,5 30±4 

Diferença  0,5 -1,9 -2,3 -1,9 

CA (cm) 1 96±10 113±17*# 107±8* 108±8* 

 7 96±11 98±14 93±6 95±8 

Diferença  0,1 -15,5 -13,7 -12,8 

CQ (cm) 1 99±7 109±11*# 108±7* 106±8* 

 7 100±6 105±10 104±6 103±7 

Diferença  0,7 -3,8 -4,1 -2,2 

RQA 1 0,97±0,06 1,03±0,06*# 0,99±0,05* 1,02±0,03* 

 7 0,96±0,07 0,92±0,05 0,90±0,04 0,92±0,04 

Diferença  -0,01 -0,11 -0,10 -2,28 

Prega 1 20±7* 40±14 *# 41±13*# 38±11*# 

Subescapular (mm) 7 24±9,0 19±5 18±3 20±5 

Diferença  3,7 -20,6 -23,3 -17,9 

Prega  1 20±11 38±11*# 33±12* 37±9*# 

Supra ilíaca (mm) 7 22±15 18±6 15,2±4 16±4 

Diferença  1,3 -19,5 -17,3 -21,3 

Prega 1 58±14 67±3*# 65±5* 66±3* 

Abdominal (mm) 7 56±16 26±5 23±4 25±5 

Diferença  -1,3 -40,7 -42,0 -40,4 

Tempo1: dia zero do estudo (momento basal); Tempo7: 42 dias de estudo (momento final). 
(*) diferença significativa entre os tempos 1 e 7 (p< 0,05). 
(#) diferença significativa em relação ao grupo I (p< 0,05), no tempo 1.  
 n:número de voluntários; kg: quilograma; IMC: índice de massa corporal; kg/m2 : quilograma por metro 
ao quadrado; CA: circunferência abdominal; CQ: circunferência de quadril; RQA: relação entre a 
circunferência do abdômen e a circunferência do quadril; cm: centímetros; mm: milímetros. 
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4.2.2. Indicadores Relacionados à Ingestão de Nutrientes nos Tempos 1 

e 7 

 

Para estes indicadores foram observadas diferentes respostas, 

conforme a avaliação da ingestão alimentar basal, e no decorrer da 

intervenção nutricional, o que pode ser verificado na Tabela 8.  

No que se referem à ingestão de energia diária (p=0,143), de 

proteínas (p=0,259), de gorduras totais (p=0,385), de ácidos graxos 

monoinsaturados (p=0,659), ω-6 (p=0,848) e de ácidos graxos saturados 

(p=0,309) observou-se que não ocorreu diferença significativa no período 

inicial do estudo, e após a intervenção nutricional, o grupo I não apresentou 

alteração significativa da ingestão diária destes nutrientes (p>0,05), 

enquanto que, os demais grupos mostraram decréscimo significativo em sua 

ingestão diária (p<0,05) (Tabela 8). 

Em relação a carboidratos verificou-se que havia diferença 

significativa no momento basal, entre os grupos estudados (p=0,018). Após 

os 42 dias de estudo intervencional, o grupo I apresentou um acréscimo 

significativo (p=0,013), enquanto que, os demais grupos diminuíram 

significativamente sua ingestão de carboidratos (p<0,001) (Tabela 8).  

Para ω-3 pode-se observar que não havia diferença significativa no 

momento inicial do estudo entre os grupos (p=0,444), entretanto, após a 

intervenção dietética, apenas os grupos II e IV apresentaram incremento 

significante (p<0,001) (Tabela 8). 

            A ingestão diária de ácidos graxos poliinsaturados e fibras não 

apresentaram diferença estatística no momento basal (p=0,880), enquanto 
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que, após a realização do estudo, somente o grupo III mostrou decréscimo 

significativo, sendo, p=0,009 e p= 0,003, respectivamente, para gorduras 

poliinsaturadas e fibras. Os demais grupos mantiveram-se inalterados 

(p>0,05) (Tabela 8).  

Em relação ao colesterol não se observou diferença estatística no 

momento basal, enquanto que, após a realização do estudo, os grupos II, III 

e IV mostraram decréscimo significativo (p< 0,05). O grupo I manteve-se 

inalterado (Tabela 8).  
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Tabela 8- Valores de média e desvio-padrão da composição nutricional, 

segundo o grupo de estudo e o momento de avaliação (Tempos 1 

e 7), e suas respectivas diferenças 

 
  Grupo 

Variável Tempo I (n=11) II (n=14) III (n=13) IV (n=14) 

Kilocalorias 1 3454±367 4188±931* 3869±1012* 3665±713* 

Kcal/d 7 3722±497 1830±400 1765±193 1578±213 

Diferença  268 -2358 -2104 -2087 

Carboidratos 1 417±105* 550±121*# 451±118* 478±73* 

(g/d) 7 476±95 233±52 201±32 159±28 

Diferença  59 -317 -251 -319 

Proteínas  1 183±49 183±48* 187±53* 152±55* 

(g/d) 7 194±41 94±22 122±22 118±23 

Diferença  11 -89 -65 -34 

Gorduras  1 118±31 150±52* 135±62* 127±37 * 

Totais (g/d) 7 117±22 50±12 54±15 55±11 

Diferença  -0,9 -92 -81 -72 

Ácidos Graxos 1 39±12 47±18* 43±20* 42±12* 

Monoinsaturados (g/d) 7 39±9 26±7 26±9 19±6 

Diferença  -0,4 -21 -17 -23 

Ácidos Graxos 1 27±7 27±12 25±13* 24±9 

Polinsaturados (g/d) 7 28±6 24±4 12±6 24±5 

Diferença  1 -3 -12 -0,8 

ω-3 (g/d) 1 4±3 3±2* 3±2 4±3* 

 7 4±3 10±1 3±2 14±2 

Diferença  0,3 7 -0,4 10 

ω-6 (g/d) 1 24±7 24±11* 22±11* 22±8* 

 7 25±5 11±3 9±5 10±4 

Diferença  1 -14 -13 -12 

Acidos Graxos 1 41±14 58±26* 51±27* 51±16* 

Saturados (g/d) 7 41±9 15±4 13±3 12±3 

Diferença  -1 -44 -39 -39 

Colesterol (mg/d) 1 620±249 607±203* 569±220* 583±313* 

 7 597±177 277±69 267±67 248±59 

Diferença  -23 -331 -302 -335 

Fibras (g/d) 1 45±13 41±16 41±15* 42±14 

 7 46±10 44±5 26±6 41±5 

Diferença  1 3 -15 -1 

Tempo1: dia zero do estudo (momento basal); Tempo7: 42 dias de estudo (momento final); 
(*) diferença significativa entre os tempos 1 e 7 (p< 0,05);  
(#) diferença significativa em relação ao grupo I (p< 0,05), no tempo 1;  
n:número de voluntários; Kcal/d: Kilocaloria por dia; g/d: gramas por dia; ω-3: ácidos graxos ômega 3; 
ω-6: ácidos graxos ômega 6; mg/d: miligramas por dia. 
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4.2.3. Indicadores Bioquímicos 

 

Em relação aos indicadores bioquímicos diferentes resultados foram 

obtidos, e serão descritos a seguir. 

 

4.2.3.1. Perfil Bioquímico em Relação aos Indicadores Nutricionais: 

Enterolignanas Séricas e Urinárias 

 

Tabela 9 - Valores de média e desvio-padrão dos indicadores nutricionais, 

segundo o grupo de estudo e o momento de avaliação (Tempos 1 

e 7), e suas respectivas diferenças 

 
  Grupo 

Variável Tempo I (n=9) II (n=9) III (n=9) IV (n=11) 

END Sérico (ng/100mL) 1 118±83 69±41#* 202±132* 87±61#* 

 7 149±79 140±76 103±77 215±122 

Diferença  31,5 72 -100 128 

ENL Sérica (ng/100mL) 1 69±64 45,4 ± 57,8* 88±74 43±17* 

 7 56±40 104±107 58±35 89±50 

Diferença  -13 59 -30 47 

END Urinário 

(ng/diurese/24h) 1 9188±11717 8917±14115 4789±4734 10051±11112 

 7 8724±19288 9101±7817 4628±4455 14572±26772 

Diferença  -465 184 -162 4521 

ENL Urinária 

(ng/diurese/24h) 1 6770±4583 6927±9161 6059±4797* 4406±3726* 

 7 4891±10137 3824±3143 2351±3289 12990±16916 

Diferença  -1879 -3103 -3707 8584 

Tempo1: dia zero do estudo (momento basal); Tempo7: 42 dias de estudo (momento final); 
(*) diferença significativa entre os tempos 1 e 7 (p< 0,05). 
(#) diferença significativa em relação ao grupo III (p< 0,05), no tempo 1. 
n:número de voluntários; END: Enterodiol; ENL: Enterolactona; ng/100mL: nanograma por 
100 mililitro; ng/diurese/24 h: nanograma por diurese de 24 horas. 
 



Res u l t ad os  

 

98

4.2.3.1.1. Enterolignanas Séricas e Urinárias 

 

Em relação ao enterodiol sérico os grupos apresentaram diferença 

significativa no momento basal (p=0,001). Verificou-se que o grupo III 

apresentou diferença significativa em relação ao grupo II (p<0,05) e 

IV(p<0,05). Após a intervenção nutricional observaram-se diferentes 

respostas entre os grupos (Gráfico 1). O grupo II e IV apresentou acréscimo 

significativo de enterodiol em seus níveis séricos, sendo, p< 0, 001 para 

ambos os grupos. O grupo III mostrou decréscimo significativo (p= 0, 011), 

como pode ser verificado na Tabela 9 e Gráfico 1. 
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Gráfico 1. Níveis de Enterodiol Sérico (ng/100mL), segundo o grupo e o 

momento de avaliação 

 

 

         No que se refere aos níveis de enterolactona sérica não foram 

observadas alterações significativas no momento basal, entre os grupos de 
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pesquisa (p=0, 110). Após a intervenção nutricional verificou-se alteração 

significativa, apenas para os grupos II e IV, nos quais ocorreu incremento 

significativo, nos níveis de enterolactona sérica (p< 0, 001) (Tabela 9 e 

Gráfico 2). 
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Gráfico 2. Níveis de Enterolactona Sérica (ng/100mL), segundo o grupo e o 

momento de avaliação 

         

 

        Para os níveis de enterodiol urinário não se observou diferença 

significativa no momento basal (p=0, 711), entre os grupos; e este mesmo 

comportamento foi mantido após a intervenção dietética (Tabela 9 e Gráfico 

3). 
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Gráfico 3. Níveis de Enterodiol Urinário (ng/diurese de 24h), segundo o 

grupo e o momento de avaliação 

 

 

             Não foi verificada diferença significativa entre os grupos em relação 

à enterolactona urinária, no momento inicial do estudo (p=0,543). Após a 

intervenção nutricional observou-se que apenas os grupos III e IV 

apresentaram alterações significativas, sendo respectivamente, decréscimo 

(p=0,019) e acréscimo (p=0,030) dos níveis de enterolactona urinária 

(Tabela 9 e Gráfico 4). 
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Gráfico 4. Níveis de Enterolactona Urinária (ng/diurese de 24h), segundo o 

grupo e o momento de avaliação 

     

      O volume de diurese de 24 horas foi verificado para que as 

dosagens de enterolignanas urinárias pudessem ser avaliadas. Com relação 

ao volume de diurese de 24 horas observou-se que não houve alterações 

significativas, entre os grupos, no momento basal, assim como, no momento 

final. O volume médio de diurese de 24 h, no momento basal (Tempo 1), 

entre os grupos foi de 1760 ml. Para o tempo 7 este volume médio foi de 

1560 ml. 

 

4.2.3.2. Perfil Bioquímico em Relação aos Indicadores Referentes aos 

Fatores de Risco Cardiovascular   

         

 Em relação a este perfil bioquímico observamos que para a maioria 

das variáveis, os grupos não apresentaram diferença significativa no 

momento basal (Tabela 10).  
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Tabela 10 - Valores de média e desvio-padrão dos indicadores bioquímicos, 

segundo o grupo de estudo e o momento de avaliação (Tempos 

1 e 7), e suas respectivas diferenças 

 

  Grupo 

Variável Tempo I (n=11) II (n=14) III (n=13) IV (n=14) 

Glicemia (mg/dL) 1 92±12 93±11 98±16 90±15 

 7 88±13 92±9 91±12 88±10 

Diferença  -4 -13 -7 -1 

Colesterol Total (mg/dL) 1 225±41 191±34 205±36* 223±50* 

 7 219±47 180±39 180±31 186±41 

Diferença  -6 -10 -25 -37 

LDL-c (mg/dL) 1 163±53 120±29 135±50* 151±59* 

 7 155±60 107±35 110±26 116±37 

Diferença  -9 -13 -25 -34 

HDL-c (mg/dL) 1 44±10* 41±6 44±9 42±5* 

 7 39±8 40±4 42±7 38±4 

Diferença  -4 -1 -2 -5 

Triglicérides(&) (mg/dL) 1 276±334 146±67 241±264 215±110* 

 7 264±178 146±52 144±56 153±83 

Diferença  -12 0 -97 -62 

Ácido Úrico (mg/dL) 1 6±1 6±1 7±1* 7±2* 

 7 6±2 6±2 6±1 6±3 

Diferença  -0,1 -0,4 -0,6 -0,8 

Insulina(&) (micro IU/mL) 1 8±8 13±8 18±14#* 12±8 

 7 13±21 11±7 7±5 9±5 

Diferença  5 -2 -11 -3 

HOMA beta(&) 1 27±25 47±35 60±40#* 49±55 

 7 43±63 39±27 25±16 31±18 

Diferença  16 -8 -35 -19 

HOMA IR (&) 1 2±2 3±2 5±5#* 3±1 

 7 3±6 3±2 2±1 2±1 

Diferença  1,2 -0,2 -3,0 -0,6 

Tempo1: dia zero do estudo (momento basal); Tempo7: 42 dias de estudo (momento final); 
(*) diferença significativa entre os tempos 1 e 7 (p< 0,05), 
(#) diferença significativa em relação ao grupo I (p< 0,05), no tempo 1. 
(&) variável analisada com transformação log. 
n: número de voluntários; LDL-c: Lipoproteína de baixa densidade; HDL-c: Lipoproteína de alta 
densidade; mg/dL: miligramas por decilitro; microIU/mL: micro unidades internacionais por mililitro; 
HOMA: Modelo homeostático da avaliação de resistência à insulina. 
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4.2.3.2.1. Glicemia, Ácido úrico, Insulina, Homa Beta e Homa IR 

 

             Com relação à glicemia, não houve diferença significativa após a 

intervenção nutricional, em nenhum dos grupos avaliados (Tabela 10).  

   No que se refere aos níveis de ácido úrico, apenas os grupos III e IV 

apresentaram decréscimo significativo, após a intervenção nutricional 

(Tabela 10). 

             Para a análise de insulina, Homa beta e Homa IR foram necessárias 

a transformação de log. Apenas para estes indicadores relacionados a fator 

de risco cardiovascular foi observada diferença significativa, no momento 

basal (p< 0,05) (Tabela 10). A utilização do teste de Bonferroni mostrou que 

o grupo III apresentou valor significativamente maior que o grupo I tanto para 

insulina, quanto para Homa beta e Homa IR (p<0,05). Após a intervenção 

nutricional, apenas o grupo III apresentou decréscimo significativo do Tempo 

1 para o Tempo 42 dias, no que se refere a estes indicadores  (Tabela 10).   

Pelo fato de que, a insulina, e consequentemente, Homa beta e Homa 

IR terem sido as únicas variáveis relacionadas a fator de risco cardiovascular 

que apresentaram diferença significativa no momento basal (Tabela 10) 

optou-se pela realização de uma análise com exclusão dos outliers para 

estas variáveis, em relação ao grupo III.  

Esta análise possibilitou observar se a diferença significativa ocorrida 

no momento basal entre os níveis de insulina, Homa beta e Homa IR, no 

grupo III poderia ser atenuada em relação aos outros grupos, com a retirada 

dos outliers observados no grupo III. Pode-se verificar que os grupos não 

diferiram no momento basal (p >0,05), e que o grupo III manteve o 
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decréscimo significativo destas variáveis observadas na Tabela 10, 

enquanto, que os demais grupos não apresentaram alteração significativa, 

independentemente, da retirada dos outliers do grupo III (Tabela 11).  

 

Tabela 11 - Valores de média e desvio-padrão de insulina, Homa beta e 

Homa IR, após a retirada dos outliers do grupo III, segundo o 

grupo de estudo e o momento de avaliação (Tempos 1 e 7), e 

suas respectivas diferenças 

 
  Grupo 

Variável Tempo I (n=11) II (n=14) III (n=13) IV (n=14) 

Insulina(&) (micro IU/mL) 1 8±8 13±8 15±10* 12±8 

 7 13±1 11±7 8±5 9±5 

Diferença  5,3 -1,7 -7,6 -3,2 

HOMA beta(&) 1 27±25 47±35  54±34* 49±55 

 7 43±63 37±27 26±17 31±18 

Diferença  16,4 -8,1 -27,7 -18,5 

HOMA IR (&) 1 2±2 3±2 4±3* 3±1 

 7 3±6 3±2           2±1 2±1 

Diferença  1,2 -0,2          -1,9 -0,6 

Tempo1: dia zero do estudo (momento basal); Tempo7: 42 dias de estudo (momento final); 
(*) diferença significativa entre os tempos 1 e 7 (p< 0,05),  
(&) variável analisada com transformação log. 
n:número de voluntários; microIU/mL: micro unidades internacionais por mililitro; HOMA: Modelo 
homeostático da avaliação de resistência à insulina 
 

 

4.2.3.2.2. Colesterol Total, LDL- c, HDL- c e Triglicérides 

 

Para estes indicadores observou-se que houve redução significativa 

para os níveis de colesterol sérico e LDL-c nos grupos III e IV, após a 

intervenção dietética (Tabela 10). Em relação ao HDL-c, apenas os grupos I 

e IV apresentaram um decréscimo significativo (Tabela 10). Somente, o 
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grupo IV mostrou redução significativa em relação aos níveis de triglicérides, 

após o período de intervenção nutricional (Tabela 10). 

 

4.2.3.3. Perfil Bioquímico em Relação aos Indicadores Inflamatórios  

 

4.2.3.3.1. Proteína C- Reativa, Fator de Necrose Tumoral - α e 8. Iso - 

Prostaglandin F2α (Isoprostane Sérico)    

 

Para a análise dos níveis de PCR ultra-sensível foi realizada a 

transformação de log. Não foi observada diferença significativa no momento 

basal entre os grupos. 

Foram verificados decréscimos significativos apenas nos grupos II e 

IV (Tabela 12 e Gráfico 5), durante o período de intervenção nutricional. 

            No que se refere aos níveis de TNF-α foi observado diferença 

significativa entre os grupos no momento basal (p<0,001), sendo que o 

grupo I diferia significativamente dos grupos II (p<0,05) e IV (p< 0,05). 

Somente os grupos II e IV mostraram decréscimo significativo, entre os 

Tempos 1 e 7, conforme pode ser observado na Tabela 12 e Gráfico 6, 

sendo, p= 0,008 e p=0,003, respectivamente, para os grupos II e IV. 

             Em relação às concentrações de 8. Iso - Prostaglandin F2α 

(Isoprostane Sérico) foi verificado que os grupos apresentaram diferença 

significativa no momento basal (p<0, 001). Observou-se que o grupo II 

apresentava diferença significativa em relação aos demais grupos (p< 0,05) 

(Tabela 12). Apenas o grupo I não apresentou alteração significativa entre o 

momento basal e 42 dias, diferentemente, do que ocorreu para os grupos II, 
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III e IV, respectivamente, p=0,028, p=0,021 e p=0,003 ( Tabela 12 e Gráfico 

7). 

 
Tabela 12 - Valores de média e desvio-padrão dos indicadores inflamatórios, 

segundo o grupo de estudo e o momento de avaliação (Tempos 

1 e 7), e suas respectivas diferenças 

 
  Grupo 

Variável Tempo I (n=9) II (n=9) III (n=9) IV (n=11) 

PCR (&) (mg/dL) 1 2,6±2,4 3,4±3,1* 2,8±2,5 2,0±1,5* 

 7 2,3+2,4 2,1±1,7 2,0±2,1 1,5±0,9 

Diferença  -0,3 -1,3 -0,8 -0,5 

TNF-α (pg/mL) 1 4±2* 31±18#* 26±16 13±15#* 

 7 12±9 15±10 22±17 7±10 

Diferença  7,7 -15,9 -3,5 -5,0 

Isoprostane 

sérico (pg/mL) 
1 102930±75080 155736±1120*# 152474±1715* 152059±2015* 

 7 99134±71222 143097±33113 151438±1829 135596±36456 

Diferença  -3796 -12639 -1036 -16463 

Tempo1: dia zero do estudo (momento basal); Tempo7: 42 dias de estudo (momento final); 
(&) variável analisada com transformação log. 
(*) diferença significativa entre os tempos 1 e 7 (p< 0,05). 
(#) diferença significativa em relação aos demais grupos (p< 0,05), no tempo 1. 
 n: número de voluntários; PCR: proteína C-reativa ultra-sensivel; mg/dL; TNF-α: fator de necrose 
tumoral; pg/mL: picograma por mililitro 
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Gráfico 5. Níveis de PCR (mg/dL), segundo o grupo e o momento de 

avaliação 
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  Gráfico 6. Níveis de TNF- α (pg/mL), segundo o grupo e o momento de 

avaliação 
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Gráfico 7. Níveis de Isoprostane Sérico (pg/mL), segundo o grupo e o 

momento de avaliação 

 

 

4.2.3.4. Perfil Bioquímico em Relação aos Indicadores Hormonais 

 

4.2.3.4.1. Leptina e Adiponectina  

 

Em relação aos níveis de leptina verificou-se que os grupos não 

apresentaram diferença significativa no momento basal do estudo (p=0, 

111). Após a intervenção nutricional observou-se que nenhum dos grupos 

apresentou alteração significativa para este indicador (Tabela 13 e Gráfico 

8). 

           Para as concentrações de adiponectina não foram observadas 

diferenças significativas entre os grupos, no momento inicial do estudo 

(p=0,308). Verificaram-se acréscimo significativo nos grupos III e IV, 
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respectivamente, p=0, 047 e p<0, 001, após a intervenção nutricional 

(Tabela 13 e Gráfico 9). 

 

Tabela 13 - Valores de média e desvio-padrão dos indicadores hormonais, 

segundo o grupo de estudo e o momento de avaliação (Tempos 

1 e 7), e suas respectivas diferenças 

 
  Grupo 

Variável Tempo I (n=9) II (n=9) III (n=9) IV (n=11) 

Leptina(&)(ng/mL) 1 6,6±5,7 11,5±8,1 12,8±7,3 11,6±6,8 

 7 5,1±4,0 9,8±5,1 14,8±10,2 9,4±7,1 

Diferença  -1,5 -1,7 2,0 -2,2 

Adiponectina (µg/mL)(&) 1 23,7±9,0 16,1±5,4 21,2±9,5* 19,4±7,3* 

 7 20,7±11,3 19,6±7,8 23,1±10,1 23,1±8,1 

Diferença  -3,0 3,5 1,9 3,7 

Tempo1: dia zero do estudo (momento basal); Tempo7: 42 dias de estudo (momento final); 
(*) diferença significativa entre os tempos 1 e 7 (p< 0,05). 
(#) diferença significativa em relação aos demais grupos (p< 0,05), no tempo 1 
(&) variável analisada com transformação log. 
n: numero de voluntários; ng/mL: nanograma por mililitro; µg/mL: micrograma por mililitro. 
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Gráfico 8. Níveis de Leptina (ng/mL), segundo o grupo e o momento de 

avaliação 
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Gráfico 9. Níveis de Adiponectina (ug/mL), segundo o grupo e o momento de 

avaliação 
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4.3. Indicadores Clínicos: Pressão Arterial Sistêmica (PAS e PAD) 

 

Com relação à PAS, no momento pré observamos que os grupos não 

apresentaram diferença significativa, no momento basal. Enquanto que, no 

final do estudo, todos os grupos apresentaram redução significativa 

(p<0,05). Para PAD verificou-se que os grupos não apresentaram diferença 

significativa, tanto no momento basal, quanto no final.  

 

4.4. Considerações Finais de Interesse no Grupo IV 

 

 Mediante os resultados encontrados no decorrer desta secção optou-

se por realizar algumas correlações, para determinadas variáveis de 

interesse, no grupo IV, já que este foi o grupo que apresentou 

concomitantemente, resultados significativos, tanto para os indicadores 

nutricionais, quanto para os relacionados aos FR cardiovascular, 

inflamatórios, hormonais e nutricionais, conforme pode ser verificado nas 

tabelas 14, 15, 16, 17 e 18 e nos gráficos 10 até 26.  

Foi observada uma correlação negativa para CA e adiponectina, 

enquanto que para leptina verificou-se um comportamento contrário, 

conforme pode ser avaliado na Tabela 14 e nos gráficos 10 e 11. A variação 

da CA correlacionou-se com a variação da adiponectina, de forma negativa, 

desta forma quanto maior o decréscimo da CA maior é o acréscimo da 

adiponectina (Tabela 14 e gráfico 10). 

A variação da circunferência abdominal se correlaciona com a 

variação da leptina positivamente, assim quanto maior o decréscimo da CA 
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maior é o decréscimo da leptina (Tabela 14 e gráfico 11). A variação do IMC 

se correlaciona com a variação do ácido úrico, de forma positiva. Desta 

forma, quanto maior o decréscimo do IMC maior o decréscimo do ácido úrico 

(Tabela 14 e gráfico 12). 

 



Res u l t ad os  

 

113

Tabela 14 - Valores dos coeficientes de correlação de Spearman, entre as 

variáveis de indicadores nutricionais antropométricos e 

bioquímicos, relacionados a fatores de risco cardiovascular, 

hormonais e nutricionais, referentes às diferenças do momento 

basal e 42 dias para o grupo IV 

 
 CA (cm) Peso (Kg) IMC (kg/m²) 

CT (mg/dL) 0,190 0,240 0,209 
    
LDL-c (mg/dL) 0,095 -0,051 0,020 
    
HDL-c (mg/dL) 0,116 0,182 0,082 
    
TG (mg/dL) -0,082 0,092 0,020 
    
Äcido Úrico (mg/dL) 0,368 0,532 0,651* 

    

PCR (mg/dL) -0,265 -0,112 -0,099 
    
Glicemia (mg/dL) 0,165 0,203 0,291 
    
Insulina (micro IU/mL) 0,249 0,339 0,297 
    
HOMA IR 0,286 0,337 0,334 
    
HOMA beta 0,217 0,356 0,297 
    
Adiponectina (ug/mL) -0,627* -0,409 -0,536 
    
Leptina (ng/mL) 0,743** 0,469 0,601 
    
END Sérico (ng/100mL) -0,185 -0,191 -0,248 
    
ENL Sérica (ng/100mL) 0,000 -0,033 -0,064 
    
END Urinário (ng/diurese 24h) -0,391 0,068 -0,029 

    

ENL Urinária (ng/diurese 24h) -0,227 -0,033 -0,081 

CA: circunferência abdominal; IMC: índice de massa corporal; CT: colesterol total; LDL-c: 
Lipoproteína de baixa densidade colesterol; HDL-c: Lipoproteína de alta densidade colesterol; TG: 
triglicérides; PCR: proteína C reativa; HOMA: modelo homeostático da avaliação de resistência à 
insulina; END: enterodiol; ENL: enterolactona; cm: centímetros;  Kg: quilo; kg/m2:quilograma por 
metro ao quadrado; mg/dL: miligramas por decilitro; microIU/mL: micro unidades internacionais por 
mililitro; µg/mL: microgramas por mililitro; ng/mL: nanogramas por mililitro; ng/100mL: nanograma por 
100 mililitro; ng/diurese 24h: nanograma por diurese de 24 horas. 
 r: coeficiente de correlação; p: nível de significância; 

 *: correlação significativa com p< 0,05, **: correlação significativa com p< 0,01. 
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Gráfico 10. Correlação da Variação de CA (cm) x Variação da Adiponectina 

(ug/mL) 
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Gráfico 11. Correlação da Variação de CA (cm) x Variação da Leptina 

(ng/mL) 
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Gráfico 12. Correlação da Variação de IMC (kg/m2) x Variação do Ácido 

Úrico (mg/dL) 

 

 

            Os níveis de TNF apresentam decréscimo do tempo 1 para o tempo 

7, o mesmo ocorrendo com os níveis de triglicérides (TG), Insulina, HOMA 

IR e HOMA beta (Tabela 15). Entretanto, verificamos que se ocorrem 

pequenas variações de TNF-α, ou seja, se as variações de TNF-α não 

aumentam muito, maiores variações podem ocorrer para insulina, Homa 

beta, Homa IR e TG.  Conforme pode ser observado, na Tabela 15 e nos 

gráficos 13, 14, 15 e 16. 
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Tabela 15 - Valores dos coeficientes de correlação de Spearman, entre a 

variável TNF alfa e indicadores bioquímicos relacionadas a FR 

cardiovascular, hormonais e antropométricas, referentes as 

diferenças do momento basal e 42 dias para o grupo IV 

 
TG  

(mg/dL) 

PCR  

(mg/dL) 

Acido Urico  

(mg/dL) 

CT  

(mg/dL) 

LDL-c  

(mg/dL) 

HDL-c  

(mg/dL) 

-0,700* 0,491 0,182 -0,009 0,073 0,379 

      

Insulina 

(microIU/mL) HOMA IR HOMA beta 

Adiponectina  

(ug/mL) 

Leptina 

 (ng/mL) 

CA  

(cm) 

-0,691* -0,773** -0,645* 0,127 -0,159 -0,270 

      

IMC  

(kg/ m2) 

ENDS 

(ng/100mL) 

ENLS 

(ng/100mL) 

ENDU  

(ng/ diurese/ 24h) 

ENLU 

(ng/diurese/24h)  

-0,336 0,236 -0,518 -0,564 -0,573  

TG: triglicérides; PCR: proteína C reativa; CT: colesterol total; LDL-c: Lipoproteína de baixa densidade 
colesterol; HDL-c: Lipoproteína de alta densidade colesterol; HOMA: Modelo homeostático da avaliação 
de resistência à insulina; CA: circunferência abdominal; IMC: índice de massa corporal; ENDS: 
Enterodiol sérico; ENLS: Enterolactona sérica; ENDU: Enterodiol urinário; ENLU: Enterolactona urinária; 
mg/dL:miligramas por decilitro; microIU/mL: micro unidades internacionais por mililitro; µg/mL: 
microgramas por mililitro; ng/mL: nanogramas por mililitro; cm:centímetros; kg/m2: quilograma por metro 
ao quadrado; ng/100mL: nanograma por 100 mililitro; ng/diurese 24h: nanograma por diurese de 24 
horas.                                                                                                                                                                                                  
r: coeficiente de correlação; p: nível de significância*; correlação significativa com p< 0,05, **: correlação 
significativa com p< 0,01. 
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Gráfico 13. Correlação da Variação do TG (mg/dL) x Variação do TNF alfa 

(pg/mL) 
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Gráfico 14. Correlação da Variação da Insulina (microIU/mL) x Variação do 

TNF alfa (pg/mL) 

 

 



Res u l t ad os  

 

118

 

-7,0

-6,0

-5,0

-4,0

-3,0

-2,0

-1,0

0,0

-4 -3 -2 -1 0 1 2 3

Variação do HOMA IR 

V
ar

ia
çã

o
 d

o
 T

N
F 

a
lfa

 (
pg

/m
L

)
r = - 0,773
p=0,005

 

Gráfico 15. Correlação da Variação do HOMA IR x Variação do TNF alfa 

(pg/mL) 
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Gráfico 16. Correlação da Variação do HOMA Beta x Variação do TNF alfa 

(pg/mL) 

 

 



Res u l t ad os  

 

119

O END urinário e ENL urinária apresentam uma correlação negativa 

com LDL-c e ácido úrico (Tabela 16). Desta forma, maiores variações de 

END e ENL na urina estão associadas a menores variações sangüíneas de 

LDL-c e ácido úrico, respectivamente, conforme pode ser verificado nos 

gráficos 17 e 18. Em relação, a variação dos níveis de enterolactona urinária 

e triglicérides foram observadas uma correlação positiva, desta forma, 

quanto maior o acréscimo dos níveis de ENL na urina, maior seria a 

diminuição dos níveis de triglicérides sanguíneos (Tabela 16 e gráfico 19). 
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Tabela 16 - Valores dos coeficientes de correlação de Spearman, entre as 

variáveis de indicadores nutricionais (END e ENL), bioquímicos 

relacionados à FR cardiovascular e hormonais, e antropometria, 

referentes às diferenças do momento basal e 42 dias para o 

grupo IV 

 
 Sérico (ng/100mL) Urinário (ng/diurese/24h) 

 END ENL END ENL 

CT (mg/dL) 0,147 0,174 -0,442 -0,046 

     

LDL-c (mg/dL) 0,125 0,095 -0,622* -0,253 

     

HDL-c (mg/dL) -0,227 0,124 -0,462 -0,311 

     

TG (mg/dL) -0,020 0,312 0,453 0,609* 

     

Acido Urico (mg/dL) -0,183 -0,011 -0,267 -0,559* 

     

PCR (mg/dL) 0,103 -0,411 -0,015 0,081 

     

Glicemia (mg/dL) 0,157 0,483 -0,198 0,359 

     

Insulina (microIU/mL) -0,013 0,264 0,103 0,284 

     

HOMA IR 0,000 0,409 -0,013 0,255 

     

HOMA beta 0,031 0,178 0,152 0,323 

     

Adiponectina (ug/mL) 0,055 -0,191 0,236 0,300 

     

Leptina (ng/mL) -0,437 -0,287 -0,333 -0,036 

     

CA (cm) -0,185 0,000 -0,391 -0,227 

     

IMC (kg/m2) -0,248 -0,064 -0,029 -0,081 

     

CT: colesterol total; LDL-c: Lipoproteína de baixa densidade colesterol; HDL-c: Lipoproteína de alta 
densidade colesterol; TG: triglicérides; PCR: proteína C reativa; HOMA: modelo homeostático da 
avaliação de resistência à insulina; CA: circunferência abdominal; IMC: índice de massa corporal; 
END: Enterodiol; ENL: Enterolactona sérica; mg/dL: miligramas por decilitro; microIU/mL: micro 
unidades internacionais por mililitro; µg/mL: microgramas por mililitro; ng/mL: nanogramas por mililitro; 
cm: centímetros; kg/m2:quilograma por metro ao quadrado; ng/100mL: nanograma por 100 mililitro; 
ng/diurese 24h: nanograma por diurese de 24 horas. 
 r: coeficiente de correlação; p: nível de significância, *: correlação significativa com p< 0,05. 
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Gráfico 17. Correlação da Variação do LDL (mg/dL) x Variação do Enterodiol 

Urinário (ng/diurese de 24h) 
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Gráfico 18. Correlação da Variação do Ácido Úrico (mg/dL) x Variação do 

Enterolactona Urinária (ng/diurese de 24h) 
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Gráfico 19. Correlação da Variação do TG (mg/dL) x Variação do 

Enterolactona Urinária (ng/diurese de 24h) 

 

 

Verificou-se que as concentrações de adiponectina mostraram 

acréscimo do tempo 1 para o tempo 7. Enquanto que, as variações de 

leptina, ácido úrico, CA e IMC apresentaram decréscimo (Tabela 17). A 

variação da adiponectina se correlaciona com a variação do ácido úrico 

negativamente, assim, quanto maior a variação dos níveis de adiponectina, 

menor a variação dos níveis de ácido úrico, conforme pode ser observado no 

gráfico 20. A variação da adiponectina se correlaciona com a variação da CA 

de forma negativa, sendo que, maiores variações de CA estariam 

relacionadas a menores variações de adiponectina, conforme pode ser 

verificado no gráfico 21. A variação da leptina se correlaciona com a 

variação do IMC positivamente, desta forma, para maiores variações de IMC 

associam-se maiores variações dos níveis de leptina, conforme verificado a 

seguir (Gráfico 22). 
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Tabela 17 - Valores dos coeficientes de correlação de Spearman entre as 

variáveis de indicadores hormonais e bioquímicos relacionados 

a FR cardiovascular e antropometria, referentes às diferenças 

do momento basal e 42 dias para o grupo IV 

 
 Adiponectina (ug/mL) Leptina (ng/mL) 

CT (mg/dL) 0,118 0,155 

   

LDL-c (mg/dL) 0,055 0,200 

   

HDL-c (mg/dL) 0,370 -0,396 

   

TG (mg/dL) 0,209 0,082 

   

Acido Úrico (mg/dL) -0,609* 0,428 

   

PCR (mg/dL) 0,455 0,223 

   

Glicemia (mg/dL) -0,206 0,339 

   

Insulina (microIU/mL) -0,136 0,005 

   

HOMA IR -0,245 0,018 

   

HOMA beta -0,082 -0,009 

   

CA (cm) -0,627*    0,743** 

   

IMC (kg/m2) -0,536 0,601* 

CT: colesterol total; LDL-c: Lipoproteína de baixa densidade colesterol; HDL-c: Lipoproteína de alta 
densidade colesterol; TG: triglicérides; PCR: proteína C reativa; HOMA: modelo homeostático da 
avaliação de resistência à insulina; CA: circunferência abdominal; IMC: índice de massa corporal; 
mg/dL: miligramas por decilitro; microIU/mL: micro unidades internacionais por mililitro; cm: 
centímetros; kg/m2:quilograma por metro ao quadrado; µg/mL: microgramas por mililitro; ng/mL: 
nanogramas por mililitro. 
 r: coeficiente de correlação; p: nível de significância; 

*: correlação significativa com p< 0,05, **: correlação significativa com p< 0,01. 
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Gráfico 20. Correlação da Variação do Ácido Úrico (mg/dL) x Variação da 

Adiponectina (ug/mL) 

 
 
 

0,0

1,0

2,0

3,0

4,0

5,0

6,0

7,0

8,0

-20 -15 -10 -5 0

Variação da CA (cm) 

V
a

ri
aç

ã
o 

d
a

 A
d

ip
on

e
ct

in
a

 (
u

g/
m

L)

r = - 0,627
p=   0,039

 

Gráfico 21. Correlação da Variação da CA (cm) x Variação da Adiponectina 

(ug/mL) 
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Gráfico 22. Correlação da Variação do IMC (kg/m2) x Variação da Leptina 

(ng/mL) 

 

             

A ingestão de kilocalorias e carboidratos, bem como, os níveis de 

PCR, leptina e HDL-c, como também, o IMC apresentou decréscimo 

significativo, durante a intervenção nutricional (Tabela 18). 

           A variação de carboidrato correlacionou-se positivamente com a 

variação dos níveis de PCR. Desta forma, o aumento da ingestão de 

carboidrato na dieta estaria associado à elevação dos níveis de PCR 

séricos, conforme observado na Tabela 18 e no gráfico 23.  

   A variação de ingestão de Kilocalorias correlacionou-se com a 

variação nos níveis de leptina, sendo que a redução de ingestão calórica na 

dieta associa-se a diminuição nos níveis de leptina (Tabela 18 e gráfico 24). 

A variação de Kilocalorias, também apresentou correlação positiva com a 

variação do IMC, conforme observado na Tabela 18 e no gráfico 25. Ainda 
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sobre a variação de Kilocalorias observou-se uma associação negativa com 

a variação nos níveis de HDL-c, desta forma, maiores variações na ingestão 

calórica estariam correlacionadas a menores variações no HDL-c, conforme 

verificado no gráfico 26. 
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Tabela 18 - Valores dos coeficientes de correlação de Spearman, entre as 

variáveis referentes à ingestão nutricional, bioquímicas 

relacionadas à FR cardiovasculares e hormonais, e 

antropometria, referentes às diferenças do momento basal e 42 

dias, para o grupo IV 

 
 Carboidrato (g) Proteina (g) Kilocalorias (Kcal) 

CT (mg/dL) 0,134 0,336 0,178 

    

LDL-c (mg/dL) 0,033 0,393 0,103 

    

HDL-c (mg/dL) -0,364 -0,231 -0,556* 

    

TG (mg/dL) 0,227 -0,216 0,178 

    

Acido Urico (mg/dL) -0,046 0,506 0,386 

    

PCR (mg/dL) 0,574* 0,086 0,371 

    

Glicemia (mg/dL) 0,229 0,370 0,366 

    

Insulina (microIU/mL) 0,011 -0,361 0,020 

    

HOMA IR -0,059 -0,242 0,031 

    

HOMA beta 0,057 -0,387 0,033 

    

Adiponectina (ug/mL) 0,064 -0,291 -0,300 

    

Leptina (ng/mL) 0,442 0,128 0,615* 

    

CA (cm) 0,214 -0,015 0,236 

    

IMC (kg/m2) 0,226 0,424 0,569* 

    

CT: colesterol total; LDL-c: Lipoproteína de baixa densidade colesterol; HDL-c: Lipoproteína de alta 
densidade colesterol; TG: triglicérides; PCR: proteína C reativa; HOMA: modelo homeostático da 
avaliação de resistência à insulina; CA: circunferência abdominal; IMC: índice de massa corporal; 
Kcal: Kilocalorias; mg/dL: miligramas por decilitro; microIU/mL: micro unidades internacionais por 
mililitro; µg/mL: microgramas por mililitro; ng/mL: nanogramas por mililitro; cm: centímetros; 
kg/m2:quilograma por metro ao quadrado; g: gramas;  
 r: coeficiente de correlação; p: nível de significância; *: correlação significativa com p< 0,05. 
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Gráfico 23. Correlação da Variação do Carboidrato (g) x Variação do PCR 

(mg/dL) 
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Gráfico 24. Correlação da Variação de Kilocalorias (Kcal) x Variação da 

Leptina (ng/mL) 
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 Gráfico 25. Correlação da Variação de Kilocalorias (Kcal) x Variação do IMC 

(kg/m2) 
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Gráfico 26. Correlação da Variação de Kilocalorias (Kcal) x Variação do 

HDL-c (mg/dL) 
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      Desta forma, podemos verificar que o grupo IV apresenta 

correlações significativas que podem explicar a associação de algumas 

variáveis com alterações metabólicas e pro inflamatórias. Assim como, em 

contrapartida, neste grupo foram verificadas correlações entre variáveis que 

podem sugerir estratégias preventivas e antiinflamatórias, por mecanismos 

nutricionais e hormonais, que consequentemente, se associaram à redução 

de FR cardiovascular, tais como, colesterol total, LDL-c, TG e ácido úrico.  
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Este estudo avaliou uma população de trabalhadores, subdividida em 

grupos, que se apresentava homogênea em relação aos indicadores 

demográficos, tais como, idade, renda e nível de escolaridade. Em relação à 

ocupação, uso de medicações e FR cardiovasculares encontrados com 

maior freqüência pode-se observar que, também, não havia diferença 

significativa entre os grupos. 

Tais fatores de risco encontrados com maior freqüência corroboram 

com o verificado em outros estudos, especialmente, no que se refere ao 

sedentarismo (DE BACKER et al., 2003; DOS SANTOS, DRESSLER & 

VITERI, 1994; SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2005). Diante 

de tal questão, a população estudada era merecedora de modificações de 

estilo de vida que pudessem reduzir indicadores de risco modificáveis, bem 

como, conhecer o comportamento de novos indicadores de risco, por meio 

de intervenção nutricional, nos diferentes grupos de pesquisa. 

 

5.1. Indicadores Antropométricos 

 

Em nosso estudo o grupo I apresentou-se significativamente diferente 

dos demais grupos de pesquisa, no momento basal, em relação a todos os 

indicadores antropométricos avaliados. Embora o IMC do grupo I fosse 

acima de 25 kg/m², o que caracterizava uma condição de pré-obesidade, os 

demais grupos apresentaram um maior IMC. Esta condição ocorreu para as 

demais medidas antropométricas, em relação ao grupo I, o que caracterizou 

este grupo, como sendo, também portador de medidas antropométricas 

elevadas. Desta forma, este grupo também apresentava maiores riscos para 
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alterações metabólicas, assim como os outros, mesmo sendo suas medidas 

antropométricas menores significativamente.    

Os dados antropométricos de nossa população corroboram com 

recentes estudos (WHITLOCK et al., 2009) que mostram a importância do 

IMC, como indicador de risco, na detecção de FR cardiovascular e, 

conseqüentemente, maior mortalidade por diferentes causas. 

A média basal para CA no grupo I foi de 96,3 cm, o que se caracteriza 

tanto pelo conceito do NCEP III (EXPERT PANEL ON DETECTION 

EVALUATION AND TRATAMENT OF HIGH BLOOD CHOLESTEROL IN 

ADULTS. ADULT TRATAMENT PANEL III, 2001), quanto pela ADA 

(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2005), como sendo um marcador 

de risco metabólico. Estudos recentes (DÉSPRES et al., 2001; MALAVAZOS      

et al., 2007; PANAGIOTAKOS et al., 2005) demonstraram que aumento de 

gordura abdominal visceral apresenta-se associado com risco cardiovascular 

elevado, principalmente, pelo desenvolvimento de desordens metabólicas 

caracterizadas pela resistência à insulina, o que inclui diabetes tipo II e 

hipertensão arterial, bem como, alterações na homeostase, fibrinólise, e 

estado de inflamação crônica de baixo grau (MADSEN et al., 2008).  

Em nosso estudo os grupos II, III e IV apresentaram redução 

significativa de todas as medidas antropométricas, sendo que, a redução de 

peso foi aproximadamente, 5,7%, 7,2 % e 6,1 %, durante o período de 

intervenção nutricional, independentemente da dieta oferecida. Em relação 

às medidas antropométricas que indicam gordura abdominal visceral 

pudemos observar que a média de redução de CA foi 15,5 cm, 13,7 cm e 

12,8 cm, respectivamente, para os grupos II, III e IV. 
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Em contrapartida, os nossos dados referentes ao período basal, em 

comparação ao final do estudo mostraram que as circunferências de quadril 

dos grupos, sob intervenção nutricional reduziram de forma significativa, 

entretanto, em menor proporção do que as medidas de circunferência 

abdominal. Tais resultados, conforme estudos realizados anteriormente 

seriam benéficos (VARADY et al., 2009), já que, sujeitos com maior massa 

adiposa subcutânea, na região gluteofemural apresentariam menor risco, no 

desenvolvimento das alterações metabólicas associadas ao tecido adiposo, 

em relação, aqueles com maior acúmulo de gordura visceral, conforme 

citado anteriormente. 

No que se refere à RAQ obtivemos uma redução significativa para os 

grupos II, III e IV, o que, de acordo com outros trabalhos (JANSSEN; 

KATZMARZYK & ROSS, 2002, 2004) mostra-se efetivo no controle de FR, 

em sujeitos sob intervenção dietética, desde que, a redução de CA tenha 

sido mais importante, do que a redução de CQ, nos diferentes grupos 

estudados. 

Resultados semelhantes, em relação à redução de peso e CA foram 

encontrados em recente estudo, no qual, quatro diferentes dietas foram 

fornecidas a cada grupo, com diferenças nos percentuais de gorduras, 

proteínas e carboidratos (SACKS et al., 2009). Este recente estudo 

corrobora com nossos dados, no que se refere ao fato de que, dietas com 

restrição calórica são efetivas para a perda de peso, sem que se considere 

ênfase a um determinado macronutriente (GARDNER et al., 2007; SACKS et 

al., 2009).  
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No que se refere à gordura subcutânea, a redução após a intervenção 

dietética ocorreu significativamente para as pregas subcutâneas 

subescapular, supra-iliaca e abdominal, da mesma forma, que ocorreu para 

o peso, IMC e CA, nos grupos que receberam intervenção nutricional. 

Estudos anteriores têm ressaltado a importância sobre a redução de pregas 

cutâneas truncais no sexo masculino, especialmente a subescapular e 

abdominal, no controle de alterações metabólicas, tais como, 

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia e intolerância à glicose (CASSANI et 

al., 2009; JONES et al., 1992). 

Uma das explicações para tais questões discutidas sobre a 

antropometria pode estar relacionada ao fato de que a abordagem para o 

desenvolvimento de cada dieta, bem como, seu seguimento foi realizada por 

meio de estudo duplo-cego, o que minimizou possíveis influências. 

Outro aspecto importante foi a não utilização de nenhum dos grupos 

que receberam intervenção dietética, como sendo, um grupo controle, e 

desta forma, o aconselhamento dietético e a atenção fornecida pelo 

pesquisador, a cada grupo foram realizados igualmente, durante todo o 

período do estudo, assim como, foi feito no estudo de SACKS e 

colaboradores (2009). 

Em nosso estudo o grupo I foi considerado controle, e por não receber 

intervenção dietética, não apresentou modificações significativas na maioria 

de seus indicadores antropométricos, a não ser um incremento na prega 

cutânea subescapular (p=0,019), durante o decorrer do estudo, o que 

possivelmente está associado à não redução de tecido adiposo truncal, 
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conforme descrito em outros estudos (ALBRINK et al., 1984; BIRMINGHAM 

et al., 1993). 

Desta forma, em relação aos indicadores antropométricos nosso 

estudo demonstrou o que já foi verificado em estudos anteriores, no que se 

refere ao fato de que, a restrição calórica, independentemente, da 

composição de gorduras, proteínas e carboidratos podem ser eficiente na 

redução de medidas antropométricas, tais como, peso, e conseqüentemente, 

IMC, já que tratamos de sujeitos adultos, bem como, na diminuição de 

medidas antropométricas referentes a tecido adiposo visceral, tais como, 

CA, RAQ e pregas subcutâneas truncais (SACKS et al., 2009; VARADY et 

al., 2009).   

 

5.2. Indicadores Clínicos: Pressão Arterial Sistêmica 

  

Em nosso estudo observamos que no momento basal não existiam 

diferenças entre os grupos estudados, e que em relação à pressão arterial 

sistólica, a média dos grupos encontrava-se na classificação de pré-

hipertensão, de acordo com a classificação proposta pelo VII Joint National 

Committe (CHOBANIAN et al., 2003).  Tal dado torna-se importante por se 

tratar de uma população com faixa etária média relativamente menor, em 

relação a outros estudos (BERTOLAMI et al., 1993; MATOS et al., 2004; 

SABRY; SAMPAIO & SILVA, 2002). 

         Após a intervenção nutricional realizada, observou-se que apenas a 

pressão arterial sistólica mostrou um decréscimo significativo, p= 0,035, 

p=0,020 e p<0,001, sendo respectivamente, para os grupos II, III e IV. Tais 
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resultados puderam ser verificados em outros estudos, que investigaram a 

concentração de citocinas antiinflamatórias e sua relação com parâmetros 

metabólicos, tais como IMC, resistência à insulina, níveis pressóricos em 

sujeitos não diabéticos e sobrepeso (ALTINOVA et al., 2007; SAKUTA et al., 

2005). Em nosso estudo, a redução das médias dos níveis de PAS foi de 

130,1 v 122,8 mm/Hg; 134,1v 124,8 mm/Hg e 142 v 127 mm/Hg, enquanto, 

que no estudo de ALTINOVA e colaboradores (2007) a redução média de 

PAS verificada foi de 127,5 v 115,7 mm/Hg (p< 0,05). Em ambos os estudos 

esta redução foi considerada significativa. 

Em nosso estudo, a intervenção nutricional realizada parece ter 

apresentado um efeito significativo sobre os níveis médios de PAS, o que 

não ocorreu para os níveis médios de PAD. 

 

5.3. Indicadores Bioquímicos 

 

Em relação aos diferentes subitens destes indicadores verificaram-se 

comportamentos distintos aos observados nos indicadores antropométricos, 

no que, se refere à intervenção nutricional realizada, da mesma forma, como 

foi observado em outros recentes estudos (SACKS et al., 2009; SVERTEY et 

al., 2008).  

Torna-se importante salientar que a intervenção nutricional realizada 

foi avaliada sob vários indicadores bioquímicos, tais como, relacionados aos 

FR cardiovascular, inflamatórios, hormonais e nutricionais.  

A questão prioritária é que as diferentes intervenções dietéticas foram 

efetivas na redução de peso, IMC, circunferência abdominal, RAQ, e pregas 
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cutâneas truncais de forma similar. Entretanto, ao pensarmos que o tecido 

adiposo humano na região visceral, não é considerado somente um órgão 

de estoque para excesso de energia, e sim, também um órgão endócrino 

ativo conhecido por produzir e liberar adipocinas, tais como, adiponectina, 

leptina, tumor de necrose tumoral (TNF-α), PCR (van SCHOTHORST et al., 

2009; SUNYER, 2006; de LUIS et al., 2007) fica a importância de se verificar 

se estas intervenções nutricionais, que reduziram igualmente os estoques de 

tecido adiposo tenham sido também, tão igualmente efetivas, na diminuição 

ou incremento destes indicadores bioquímicos acima citados.    

Para os indicadores bioquímicos estudados diferentes respostas 

foram encontradas. Poderia tais respostas metabólicas apresentar 

associações com algumas das características nutricionais encontradas 

nas diferentes dietas utilizadas?  

 

5.3.1. Em Relação aos FR Cardiovascular 

 

Nosso estudo apresentou como aspecto positivo o fato de que para a 

grande maioria das variáveis relacionadas à FR cardiovascular não havia 

diferenças significativas no momento basal. A exceção para tal questão 

foram os níveis basais de insulina no grupo III, que aleatoriamente, 

mostraram-se superiores em relação ao grupo I (p<0,05), sendo as variáveis 

HOMA IR e HOMA Beta, derivadas dos valores de insulina, o mesmo 

ocorreu para tais. 

Desta forma, puderam ser observados os efeitos da intervenção 

nutricional, de forma comparativa entre o momento basal e final do estudo, 
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bem como, os efeitos no grupo que não recebeu intervenção dietética em 

relação a estes indicadores, já que para a grande maioria das variáveis 

existia uma situação de homogeneidade.  

 

5.3.1.1. Glicemia 

 

Em nosso trabalho não observamos diferença significativa em 

nenhum dos grupos estudados em relação aos níveis de glicose, após o 

período de estudo, sendo que, o decréscimo verificado nos grupos II, III e IV 

foi de 1,36 mg/dl, 7,46 mg/dl e 1,14 mg/dl, respectivamente. Tais dados são 

corroborados por recente estudo que mostra intervenção com dietas de 

diferentes composições nutricionais para macronutrientes, e que também 

não demonstraram diferenças significativas para os níveis de glicemia em 

jejum, sendo que, a redução observada em seis meses de estudo foram 3 

mg/dl e   2,6 mg/dl, respectivamente, para dieta reduzida em gordura e 

normoproteica e  para dieta reduzida em gordura e rica em proteína (SACKS 

et al., 2009). Em contrapartida, outro estudo recente demonstrou diminuição 

nos níveis de glicemia, em sujeitos diabéticos que utilizaram dietas do estilo 

do mediterrâneo, reduzidas em calorias e CH, diferentemente, do que 

ocorreu para aqueles com dieta reduzida em calorias e gorduras (SHAI et 

al., 2008). Não foram verificadas diferenças significativas nos níveis de 

glicose plasmática, nos sujeitos não diabéticos deste mesmo estudo, sendo 

que, as reduções observadas na dieta mediterrânea e na dieta reduzida em 

gordura foram de 5,6 mg/dl e 2,3 mg/dl, respectivamente (SHAI et al., 2008). 
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Tais diferenças observadas em diferentes estudos com sujeitos em 

sobrepeso e aumento de gordura abdominal têm chamado a atenção para o 

fato, de que, associações mais interessantes têm sido observadas, entre os 

níveis de glicose pós prandiais, risco cardiovascular e intervenções 

dietéticas, do que propriamente para associações referentes a níveis de 

glicose de jejum, alterações metabólicas e intervenção nutricional 

(DUMESNIL et al., 2001; O’KEEFE & BELL, 2007; SHAI et al., 2008). 

Possivelmente, pelo fato de que o aumento de gordura abdominal apresenta 

efeito adverso sobre a ação da insulina e disponibilidade de glicose, com 

consequente aumento na liberação de ácidos graxos livres para o fígado e 

circulação sistêmica, o que acarreta a condição de dismetabolismo pós 

prandial (AUGUSTIN et al., 2002; O’KEEFE & BELL, 2007) 

 

5.3.1.2. Colesterol Total, LDL-c e HDL-c 

 

Em nosso trabalho observamos que ocorreu uma redução 

significativa, com a intervenção dietética, nos níveis séricos de colesterol 

total e LDL-c, apenas nos grupos III e IV.  

Para os níveis de colesterol observou-se uma redução de 24,8 mg/dL 

e 37,1mg/dL, respectivamente, para os grupos III e IV. Em relação aos níveis 

de LDL-c o decréscimo foi significativo (p=0,041) para os grupos III e IV, com 

diminuição de 25 mg/dL e 34,4 mg/dL, respectivamente. 

Nossos grupos III e IV eram classificados como aqueles que 

apresentavam menor % de CH, respectivamente, 35 % e 32% da energia 

total da dieta, quando comparados ao grupo II (50 %). Estes dados parecem 
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ser semelhantes a alguns encontrados em outros estudos, tais como, o que 

foi realizado em voluntários do sexo masculino, com faixa etária superior 

(47±11anos) e IMC semelhante (>28 Kg/m²) ao encontrado em nosso 

trabalho (DUMESNIL et al., 2001).      

Neste estudo (DUMESNIL et al., 2001), os voluntários eram 

submetidos a três tipos de dietas diferentes por um período de 6 dias, 

acompanhados por um período de wash-out de 2 semanas. A primeira dieta 

apresentava as características da fase I da American Heart Association 

(AHA) (GRUNDY et al., 1998) com 30 % da energia proveniente de 

gorduras, 55 % de carboidratos e 15% de proteínas, a segunda dieta 

apresentava baixo índice glicêmico, com quantidade reduzida de gorduras e 

rica em proteínas e a terceira dieta apresentava-se como a primeira, com 

liberação para CH de baixo índice glicêmico. Com relação aos efeitos sobre 

o colesterol total verificou-se que nenhum dos tipos de dietas apresentou 

efeito, enquanto que, para o LDL-c verificou-se um aumento no tamanho da 

partícula, após os seis dias de intervenção com a dieta de baixo índice 

glicêmico, baixa em gordura e rica em proteína, em relação às outras dietas 

fornecidas (DUMESNIL et al., 2001; TCHERNOF et al., 1996).    

Em outro estudo (NOAKES et al., 2005) foram observados os efeitos 

de uma dieta com alta taxa de proteína em relação a carboidrato sobre a 

composição corporal, FR cardiovascular, estado nutricional e marcadores da 

função renal. Os voluntários apresentavam IMC e faixa etária semelhante, 

ao nosso estudo, e recebiam um dos 2 tipos de dieta, por 12 semanas. A 

dieta 1 apresentava 34 % de proteína, 20% de gordura (<10% proveniente 

de gordura saturada) e 46 % de carboidrato; a dieta 2 apresentava um alto 
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% de CH (64%), com 17% de proteína e 20 % de gordura (<10% proveniente 

de gordura saturada) (NOAKES et al., 2005) 

Não foi observado efeito significativo da composição da dieta sobre os 

níveis de LDL-c, sendo que, a redução global foi em torno de 6%, 

diferentemente de nosso estudo, no qual a redução observada para os 

grupos III e IV foram de 18,4% e 23%, respectivamente, em 7 semanas de 

intervenção nutricional .  

Sobre os níveis de HDL-c, em nosso estudo observou-se que todos 

os grupos apresentavam, no momento basal, níveis inferiores aos 

recomendados pelo NECP III (< 45 mg/dL) (EXPERT PANEL ON 

DETECTION, EVALUATION, AND TREATMENT OF HIGH BLOOD 

CHOLESTEROL IN ADULTS. ADULT TREATMENT PANEL III,  2001).  Tal 

condição é frequentemente encontrada em sujeitos com sobrepeso, quando 

comparados a sujeitos com peso normal (YANG et al., 2002).  

Verificou-se redução significativa nos níveis de HDL-c apenas nos 

grupos I e IV, entretanto, acredita-se que para o grupo IV isto não represente 

relevância clinica, já que, para os grupos II e III esta redução também 

ocorreu, entretanto sem significância estatística. A redução dos níveis de 

HDL-c, em relação ao momento basal e final, em nosso estudo foi de 9,8 % 

e 9,9%, respectivamente, para os grupos I e IV, enquanto que, para os 

grupos II e III verificou-se uma redução de 3,5% e 5%, respectivamente.  

Em estudos recentes observaram-se resultados distintos aos nossos, 

sendo que, dietas com menor % de CH parecem estar relacionadas à 

melhora dos níveis de HDL-c, quando comparadas a dietas com baixo teor 

de gordura ou com características da dieta da AHA (AMERICAN HEART 
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ASSOCIATION) (GRUNDY et al., 1998) com maior % de CH (DUMESNIL et 

al., 2001; SACKS  et al., 2009; SHAI et al., 2008) o que não corrobora com o 

que encontramos para o nosso grupo IV, sendo que, um dos fatores que 

poderiam justificar esta questão seria o curto período de nossa intervenção 

nutricional. Em estudos com dois anos de intervenção observou-se que nos 

primeiros seis meses, para dietas com redução de CH houve uma redução 

significativa de HDL-c, com posterior acréscimo significativo, após 2 anos de 

manutenção da intervenção realizada (SACKS et al., 2009). Outro estudo 

realizado por dois anos, com sujeitos do sexo masculino, e IMC semelhante 

ao nosso estudo mostrou aumento dos níveis de HDL nos 3 grupos que 

receberam intervenção dietética, sendo elas, reduzida em gordura e restrita 

em calorias, dieta do mediterrâneo e restrita em calorias ou reduzida em CH 

e não restrita em calorias (SHAI et al., 2008). As três dietas apresentaram o 

mesmo comportamento, sendo que, ocorreu um acréscimo pouco 

significativo nos primeiros seis meses de intervenção, e um aumento 

significativo no decorrer da perda de peso e manutenção ao longo dos dois 

anos de estudo. Entretanto, a dieta reduzida em CH e a dieta do 

Mediterrâneo mostraram-se bem mais efetivas para o acréscimo dos níveis 

de HDL-c (NORDMANN et al., 2006; ORDOVAS, 2006; SHAI et al., 2008).     

Outro estudo que corrobora com estes, e sem dúvida nos leva ao 

questionamento, que um período mais prolongado poderia ter sido útil para 

uma melhor avaliação do comportamento dos níveis de HDL-c, em nosso 

estudo, foi o realizado por DUMESNIL e colaboradores (2001) que 

mostraram que após a utilização da dieta sugerida pela AHA (AMERICAN 

HEART ASSOCIATION) (GRUNDY et al., 1998) ocorreu redução nos níveis 
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de HDL-c e incremento na taxa colesterol total/HDL-c, diferentemente, do 

que se verificou para a dieta com baixo índice glicêmico, reduzida em 

gordura e rica em proteínas, em seis dias de intervenção dietética 

(DUMESNIL et al., 2001). 

Um estudo que corrobora nossos dados em relação à diminuição nos 

níveis de HDL-c, após intervenção dietética demonstrou nenhum efeito da 

composição da dieta sobre estes níveis, independentemente, se a dieta 

apresentava maior % de proteínas ou menor % de CH, com a mesma 

quantidade e qualidade de gorduras (NOAKES et al., 2005). A redução de 

HDL-c foi em torno de 7%, semelhante ao encontrado em nossos dados, em 

12 semanas (NOAKES et al., 2005). Tal estudo apresentou um período de 

intervenção semelhante ao realizado em nosso trabalho, o que efetivamente 

também pode ter implicado para uma melhor avaliação do comportamento 

dos níveis de HDL-c, com uma dieta reduzida em CH.   

 

5.3.1.3. Triglicérides, Insulina e PCR: uma Tríade de Variáveis de Risco 

Aterogênicas Não Tradicionais  

 

Um agrupamento de alterações metabólicas parece estar envolvido 

entre triglicérides, hiperinsulinemia e PCR. Pacientes com maior depósito de 

gordura visceral, na região abdominal, não tem sido frequentemente 

caracterizados com níveis de colesterol e LDL-c aumentados, e sim, por uma 

junção de distúrbios metabólicos relacionados à inflamação e aterogênese, 

os quais incluem as variáveis citadas acima, bem como, a presença de 

partículas de LDL-c pequenas e densas, com acúmulo de ácidos graxos 
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livres no plasma, e níveis de PCR aumentados (DUMESNIL et al., 2001; 

MUSSO et al., 2008; SUNYIER, 2006). PCR tem sido bastante investigada 

entre os marcadores plasmáticos relacionados à inflamação vascular e 

alterações cardiometabólicas, e desta forma, intervenções não 

farmacológicas, tais como, modificações dietéticas têm sido discutidas com 

maior relevância (DESROCHES et al., 2006; LI & FANG, 2004; HEILBRONN 

& CLIFTON, 2002). 

Vários estudos têm sugerido que as dietas reduzidas em gorduras e 

ricas em CH acabam por promover uma maior ingestão de CH refinados e 

açúcares, o qual tem levado à dislipidemia, especialmente, a 

hipertrigliceridemia e a hiperinsulinemia (RADULIAN et al., 2009; SALTEVO 

et al., 2007; SHAH et al., 2008). Outros estudos recentes têm demonstrado 

redução da concentração de PCR, por meio de perda de peso, com dietas 

ricas em fibras solúveis, e baixas em carga glicêmica, tais como, o padrão 

da dieta do Mediterrâneo (DESROCHES et al., 2006; LIU et al., 2002). 

A literatura recente tem sugerido que a dieta pode apresentar efeitos 

sobre o processo inflamatório, especialmente, por meio da redução dos 

níveis de PCR, sendo assim, foi demonstrado que dietas que reduzem a 

glicose pós-prandial e insulina podem ser efetivas na diminuição das 

concentrações de PCR plasmática (CLIFTON, 2003). 

 Em outro estudo observou-se que sujeitos com maior ingestão 

absoluta de CH apresentavam 6 vezes maior risco de incremento nos níveis 

de PCR séricos, do que aqueles que  ingeriam menor quantidade de CH 

(LOPEZ- GARCIA et al., 2004). 
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O consumo de uma dieta baixa em gordura, e com maior percentual 

de CH, entretanto, com incorporação de polifenóis, proteínas a base de soja 

e fibras solúveis, foi eficaz para redução das concentrações de PCR 

plasmáticos em 28,2 %, o qual era similar à redução de 33% nos níveis de 

PCR induzidos por uma dieta muito baixa em gordura saturada, e com 

adição de medicação. Quando se utilizou apenas a dieta muito baixa em 

gordura, uma redução pouco significativa (10%) foi obtida (JENKINS et al., 

2003).    

DESROCHES e colaboradores (2006) observaram em estudos 

prévios, que o tipo de CH consumido e a quantidade de fibras da dieta 

poderiam ser um importante aspecto a ser considerado, em relação ao efeito 

de dietas reduzidas em gorduras e ricas em CH, sobre os níveis de PCR 

(DESROCHES et al., 2006). Outro estudo recente relacionado à dieta DASH 

mostrou que o consumo de uma dieta baixa em gordura em sujeitos, com 

altos níveis de PCR acarretou em uma elevação nos níveis de triglicérides 

(ARCHER et al., 2003). 

Diferentes estudos (DUMESNIL et al., 2001; PANIAGUA et al., 2007; 

van SCHOTHORST et al., 2008) têm apresentado resultados que mostram 

uma ligação entre triglicérides, PCR e resistência à insulina, e possíveis 

associações com acúmulo de tecido adiposo visceral e composição da dieta, 

especialmente, em relação à qualidade e quantidade de CH.  Em estudo 

realizado em ratos, uma dieta com redução de CH refinados mostrou 

melhores resultados na redução de gordura corporal, bem como, diminuição 

dos níveis de insulina plasmática e triglicérides, e controle da esteatose 

hepática em 13 semanas (van SCHOTHORST et al., 2008). Em 
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contrapartida, PANIAGUA e colaboradores (2007) demonstrou em estudo 

com três diferentes tipos de dietas, por 28 dias cada, um aumento no 

depósito de gordura truncal, no período em que os voluntários se 

alimentavam com dietas ricas em CH, em comparação aos períodos em que 

se utilizaram dietas com maior % de ácidos graxos monoinsaturados e 

poliinsaturados (PANIAGUA et al., 2007).     

Os estudos citados neste subitem corroboram os resultados 

encontrados em nosso estudo referentes a esta tríade de alterações 

metabólicas (Triglicérides, Insulina e PCR). 

Após a intervenção nutricional observou-se que os níveis de 

triglicérides séricos, que se apresentavam de forma homogênea no 

momento basal do estudo, tiveram uma redução significativa apenas no 

grupo IV, o que é um ponto relevante pelo fato de que os voluntários do 

grupo III também receberam uma dieta com baixo % de CH, entretanto, sem 

o acréscimo das lignanas, provenientes da semente de linhaça.  As 

quantidades de proteínas das dietas II, III e IV eram equivalentes, 19 %, 19% 

e 21%, respectivamente. A quantidade total de gorduras entre as dietas III e 

IV que apresentavam % reduzido de CH, respectivamente, 35% e 32%, 

também era similar, sendo, 46% e 47%. No que se referem às gorduras 

monoinsaturadas, as dietas III e IV continham quantidades semelhantes, 

sendo que, o grupo III apresentava um pouco mais deste nutriente, 

propositalmente, para atenuar o possível efeito do ω-3, acrescidos devido à 

presença da semente de linhaça, nos grupos II e IV. 

Em relação aos valores de ω-3, as dietas III e IV, apresentavam 

valores distintos, sendo, respectivamente, 3 g e 15 g, enquanto que, a dieta 



Dis c us s ão  

 

148

do grupo II continha 14 g, e também a adição das lignanas. Diante desta 

questão, possivelmente, a quantidade de ω-3 não teria sido a característica 

que influenciou a redução dos níveis de triglicérides séricos, já que o grupo II 

recebeu lignanas e ω-3, nas mesmas quantidades do grupo IV. 

Possivelmente, a redução significativa dos níveis de triglicérides séricos 

observada no grupo IV foi a presença da associação de duas características 

na intervenção dietética: quantidade de CH e adição das lignanas da 

semente de linhaça. 

No que se refere à não redução significativa dos níveis de triglicérides 

no grupo III, possivelmente, a ausência de lignanas, e consequente 

diminuição do consumo de fibras pode ter sido um fator significativo.   

Para os níveis de insulina plasmáticos, e consequentemente, para os 

valores derivados desta variável, HOMA IR e HOMA beta, obteve-se após a 

intervenção nutricional redução para todos os grupos que receberam as 

dietas, entretanto, diminuição significativa ocorreu apenas no grupo III (p=0, 

005). Os estudos discutidos anteriormente neste tópico (PANIAGUA et al., 

2007; van SCHOTHORST et al., 2008) corroboram com nossos resultados, 

no que se refere às dietas com menor % de CH serem efetivas na redução 

dos níveis séricos de insulina plasmática, Homa IR e Homa beta, o que 

estaria envolvido na diminuição da resistência à insulina. Entretanto, vale 

ressaltar que no momento basal, os grupos apresentavam diferença 

significativa para os níveis séricos de insulina, e conseqüentemente, para 

Homa IR e Homa beta (p=0,038). Tal questão pode ter influenciado nos 

resultados obtidos, já que se observou uma tendência para a redução nos 

níveis de insulina e Homa beta, após a intervenção no grupo IV, o que 
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efetivamente seria esperado, já que a redução significativa dos níveis de 

triglicérides ocorreu neste grupo. 

Desta forma, optou-se pela realização da avaliação do outlier 

referentes à insulina, Homa beta e Homa IR, no qual se observou que após 

a retirada dos pontos de discrepância do grupo III, os demais grupos não 

apresentaram alteração significativa. Um ponto limitante para a análise 

destas variáveis pode ter sido a duração do nosso estudo. 

Em relação aos níveis de PCR verificou-se que no decorrer dos 42 

dias de estudo todos os grupos apresentaram uma redução na média destes 

níveis, entretanto, apenas os grupos II e IV mostraram decréscimo 

significativo, respectivamente, p< 0,001 e p=0,009. Sobre este aspecto, 

alguns estudos (DESROCHES et al., 2006; PANIAGUA et al., 2007; van 

SCHOTHORST et al., 2008) corroboram com os resultados obtidos pelo 

grupo IV, já que níveis de PCR apresentam-se reduzidos na presença de 

dietas com diminuição de CH (32%), possivelmente, pela característica 

antiinflamatória destas dietas, como foi verificado também no estudo de 

FESTA e colaboradores (2001; 2002). Neste estudo foi avaliada a 

associação entre PCR com níveis de glicose plasmática e pós prandial, em 

sujeitos não diabéticos, e constatou-se significativa associação entre PCR e 

níveis de glicose pós prandial, após duas horas de ingestão de dieta rica em 

CH (FESTA et al., 2001, 2002).  

Em contrapartida, o grupo II, que apresentava 50% de CH em sua 

dieta apresentou decréscimo nos níveis séricos de PCR, o que pode ser 

atribuído, possivelmente, pela adição de semente de linhaça, já que em 

outros estudos a redução de PCR apresentou-se associada à adição de 
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antioxidantes, como as lignanas, que na dieta também apresentam um papel 

antiinflamatório, segundo recentes estudos (DESROCHES et al., 2006; 

JENKINS et al., 2003; PAN et al., 2008). Dois outros estudos que 

confirmaram os nossos resultados mostraram que o consumo diário de 

alimentos enriquecidos com complexo de lignana (500 mg de 

seicoisolariciresinol diglucosideo), por seis semanas, reduziu os níveis de 

PCR em 15% (p=0,028), entre o período de intervenção com lignanas e o 

período de placebo, nos quais os valores de níveis de PCR plasmáticos 

passaram de 0,92 mg/L para 0,80 mg/L (HALLUND et al., 2008). Pan e 

colaboradores (2008) mostraram que a suplementação na dieta com 

cápsulas de lignanas derivadas da semente de linhaça (360 mg/d), por 12 

semanas modulou os níveis de PCR, em diabéticos tipo II, quando 

comparados ao grupo que recebeu placebo (p=0,021) (PAN et al., 2008).     

   

5.3.1.4. Ácido Úrico 

 

A observação dos níveis de ácido úrico ainda é controversa em 

relação a seu papel, como sendo, um FR cardiovascular, entretanto, seus 

níveis elevados apresentam-se associados de forma concomitante, com 

algumas alterações metabólicas, tais como, obesidade abdominal, 

hipertrigliceridemia, baixos níveis de HDL-c, resistência à insulina, piora da 

tolerância à glicose e níveis elevados de leptina (FEIG et al., 2008). 

Marcadores inflamatórios, tais como, PCR têm sido associados a níveis 

elevados de ácido úrico, bem como, com a ocidentalização da dieta 
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caracterizada por maior consumo de alimentos refinados (JOHNSON et al., 

2005). 

Em nosso estudo os níveis de acido úrico apresentaram-se reduzidos 

em todos os grupos que receberam intervenção nutricional, entretanto, os 

grupos III e IV tiveram decréscimo significativo. Possivelmente, os resultados 

obtidos para estes grupos, em relação aos FR cardiovascular apresentaram 

como ponto em comum, a redução de CH, que consequentemente, 

associou-se com diminuição do depósito de gordura visceral, da resistência 

à insulina, e dos níveis de LDL-c. A maior diminuição das concentrações de 

ácido úrico ocorreu no grupo IV (11%), enquanto que, nos grupos II e III, a 

redução foi de 6,6% e 8,3%, respectivamente. O grupo IV, efetivamente, 

também apresentou decréscimo dos níveis de colesterol total e LDL-c e uma 

tendência à redução dos níveis de insulina e Homa beta, assim como, no 

grupo III, mas, especialmente apresentou redução de triglicérides, e PCR, 

comportamento este não observado para o grupo III.   

                      

5.3.2. Em Relação aos Indicadores Inflamatórios 

 

5.3.2.1. Fator de Necrose Tumoral α (TNF-α) 

 

Dentre as adipocinas produzidas e liberadas pelo tecido adiposo 

humano encontra-se o TNF-α (DANDONA; ALJADA & BANDYOPADHYAY, 

2004). O excesso de peso, especialmente, com aumento de gordura visceral 

e associado a baixo grau de inflamação pode ser causado pela elevação de 

adipocinas pro-inflamatórias, como o TNF-α, induzido pela ativação do fator 
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nuclear Kappa B. Associações têm sido observadas entre o aumento de 

TNF- α e diminuição de adipocinas antiinflamatórias, conhecidas como 

adiponectina. Tais inter-relações contribuem para complicações em longo 

prazo, tais como, resistência à insulina, disfunção endotelial, e aterosclerose 

(MADSEN et al., 2008). Em alguns estudos a redução de TNF-α e aumento 

dos níveis de adiponectina parecem estar relacionados à perda de peso, e 

de medidas de gordura corporal (POLAK et al., 2007; YANG et al., 2001). 

Em nosso estudo observaram-se diminuição nos níveis séricos de 

TNF-α, apenas nos grupos que apresentaram redução nas concentrações 

séricas de PCR, sendo eles, os grupos II e IV. Para os grupos II e IV a 

diminuição dos níveis séricos de TNF-α foi significativa, sendo 

respectivamente, p=0,008 e p=0,003.  

A associação entre a redução de PCR e TNF-α já havia sido 

verificada em outros estudos (MALAVAZOS et al., 2007), alguns deles com 

utilização da dieta do Mediterrâneo (DESROCHES et al., 2006). Outros 

estudos têm mostrado a relação entre dieta reduzida em CH e diminuição de 

alguns marcadores inflamatórios, tais como, PCR, TNF-α e IL-6 (RADULIAN 

et al., 2009). Tais dietas poderiam reduzir a atividade de algumas enzimas 

envolvidas na síntese de colesterol, por meio, da redução da secreção de 

insulina, e consequentemente, diminuição de picos de insulina pós prandial 

(O’KEEFE & BELL, 2007). 

Outro estudo que corrobora com tais dados mostrou que dietas ricas 

em CH e calorias estimulam o estresse oxidativo e modificações 

inflamatórias, tais como, elevação dos níveis de TNF-α e IL-6, associados à 

intolerância à glicose, o que promoveria a inflamação subclinica (DANDONA; 
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ALJADA & BANDYOPADHYAY, 2004; KASIM-KARAKAS et al., 2006). A 

restrição dietética, por meio da ingestão de glicose, e perda de peso, em 

resposta a modificações de estilo de vida poderiam ser aspectos positivos na 

redução do estresse oxidativo agudo e inflamação celular (ESPOSITO et al., 

2002; KOH et al., 2005). 

Sobre tal aspecto, o estudo de DE LORENZO e colaboradores (2007) 

mostrou níveis de TNF-α significativamente maiores em sujeitos com peso 

normal, mas com % de gordura acima de 30% (42, 7 ± 10,54 pg/ml) e em 

pré- obesos (56, 4 ± 11,77 pg/ml), do que naqueles não obesos e com % de 

gordura corporal menor do que 30% (20,1 ± 4,95 pg/ml) (p<0,001) (DE 

LORENZO et al., 2007), o que mostrou uma relação menos estreita do TNF-

α com IMC.  Outro estudo mostrou que sobrepeso e obesidade, 

especialmente, adiposidade central, apresentam-se correlacionados a 

marcadores inflamatórios, sendo que, sujeitos do sexo masculino com esta 

característica apresentaram níveis 30% e 53% maiores de TNF-α e PCR, 

respectivamente (PANAGIOTAKOS et al., 2005). 

Nossos dados mostraram que uma redução significativa dos níveis de 

TNF-α em torno de 51,5% e 47%, respectivamente, para os grupos II e IV, 

estava relacionada a pequenas modificações de CA e peso corporal. A 

diminuição de CA para os grupos II e IV foi de 14% e 12%, respectivamente, 

enquanto que, a redução de peso foi de 6% para ambos os grupos. A 

redução dos níveis de PCR acompanhou a redução de TNF-α, sendo, 

respectivamente, 38,5% e 26% para os grupos II e IV. Desta forma, pode-se 

observar que pequenas alterações ocasionadas por mudanças de estilo de 
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vida, nos indicadores antropométricos sugeriram importantes modificações 

nos indicadores inflamatórios. 

Em contrapartida, alguns estudos com redução de CH, mostraram 

diminuição dos níveis de PCR, sem alteração nas concentrações de TNF-α, 

mesmo, com o uso de antioxidante, proveniente do óleo de linhaça (de LUIS 

et al., 2007; PASCHOS et al., 2007). Entretanto, o antioxidante utilizado no 

estudo de PASCHOS e colaboradores (2007) apresentava-se rico em ácido 

alfa-linolênico (18:3n-3), e não em lignanas (PASCHOS et al., 2007).     

Em nosso estudo o papel antioxidante das lignanas, bem como, a 

redução de CH encontradas na dieta do grupo IV, possivelmente, foram 

características importantes na redução dos níveis de TNF-α, e 

conseqüentemente, nos níveis de PCR (HEILBRONN & CLIFTON, 2002), o 

que mostrou o papel inflamatório do CH e antiinflamatorio das lignanas. Para 

a redução de TNF-α e PCR, a presença das lignanas pode ter apresentado 

um papel mandatório, já que para o grupo III que também apresentava 

redução de CH, tais diminuições significativas de marcadores inflamatórios 

não foram verificadas, diferentemente, do que ocorreu nos grupos II e IV.  

 

5.3.2.2. 8. Iso- Prostaglandin F2 α (Isoprostane sérico) 

 

Observamos em nosso estudo, que no momento basal, apenas o 

grupo II mostrava-se diferente significativamente dos demais grupos 

(p<0,05). Entretanto, todos os grupos apresentavam moderados níveis de 

isoprostane sérico, em relação a níveis encontrados em outros estudos 
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recentes, ao qual a média da concentração sérica de isoprostane foi de 

290600,0 pg/ml.   (VANHARANTA et al., 2002).  

Os grupos que receberam intervenção nutricional, em nosso estudo, 

mostraram redução significativa nos níveis de isoprostane sérico (p<0,05). 

Considerando-se que níveis de isoprostane sérico representam modificações 

significativas do ácido araquidônico, resultante da atuação de radicais livres 

nas membranas de fosfolípides ou LDL-c circulantes (ROBERTS & 

MORROW, 2000) pode-se dizer que a intervenção nutricional atuou 

igualmente nos grupos estudados, independentemente, das características 

das dietas fornecidas, em relação a redução de CH ou presença de 

antioxidante, proveniente da adição da semente de linhaça triturada.  

Outros estudos têm demonstrado o papel da dieta, especialmente, 

das lignanas e seus derivados (enterolactona e enterodiol) na redução da 

peroxidação lipídica em humanos (HUTCHINS et al., 1995; WAHALA et al., 

2001). Outro importante aspecto a ser observado é que enterolignanas são 

obtidas de outros alimentos ricos em fibras, além da semente de linhaça 

triturada, tais como, frutas, vegetais e outros grãos, o que poderia explicar a 

redução dos níveis de isoprostane sérico em todos os grupos que receberam 

a intervenção dietética. 

Desta forma, verificou-se que para que a redução do nível deste 

biomarcador de peroxidação lipídica ocorresse a presença da intervenção 

nutricional, bem como, redução de calorias e consumo de fibras, diminuição 

de peso corporal e adiposidade central foram fundamentais  (VANHARANTA 

et al., 2002). 
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5.3.3. Em Relação aos Indicadores Hormonais 

 

5.3.3.1. Leptina 

 

Os níveis séricos de leptina em nosso estudo não apresentaram 

diferença significativa no momento basal (p=0,111). Após os 42 dias de 

estudo, nenhum dos grupos apresentaram diferença significativa, entre o 

momento basal, e final do estudo.   

Entretanto, para o grupo IV observou-se uma tendência de 

decréscimo após a intervenção nutricional (p=0,008). 

A leptina tem sido correlatada em vários estudos com o aumento do 

IMC e FR cardiovascular, sendo que, na obesidade seus níveis aparecem 

aumentados e são reduzidos com a perda de peso (DUBEY & HESONG, 

2006; FARAJ et al., 2003; KOUTSARI et al., 2003). Em nossos dados, 

apesar de todos os grupos com intervenção nutricional terem reduzido peso 

e IMC, a tendência à diminuição nos níveis séricos de leptina ocorreu 

somente no grupo IV. 

Alguns estudos têm demonstrado que em sujeitos saudáveis os níveis 

de PCR apresentam-se correlacionados com os níveis de leptina 

(independentemente do sexo), com medidas de adiposidade e a outras 

variáveis relacionadas à FR cardiovascular (DUBEY & HESONG, 2006; 

SATOH et al, 2008). Leptina também se apresenta associada à produção de 

citocinas pró-inflamatórias, IL-6 e TNF-α, por diferentes células imunes 

(MATSUZAWA, 2006).  Tais citocinas contribuem para a síntese hepática de 

PCR, o que faz com que, a leptina apresente um possível papel em sua 
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regulação e produção, e consequentemente, encontre-se associada com FR 

relacionados a complicações cardiovasculares (FANTUZZI & MAZZONE, 

2007).     

Estudos têm mostrado que a geração de estresse oxidativo, 

caracterizada pelo aumento de espécies reativas de oxigênio apresentam 

um papel regulatório no processo inflamatório relacionado à aterogênese 

(SAMUEL et al., 2004; YU & COOPER, 2001). A leptina aumenta o estresse 

oxidativo, e desta forma, correlaciona-se ao aumento da secreção de lipase 

lipoproteica aterogênica, o que favorece a transformação de macrófagos em 

células espumosas (CLEE at al., 2000).      

Outros estudos recentes mostram que a concentração de leptina 

apresenta-se aumentada em sujeitos com FR cardiovascular, em torno de 

48,9 ng/ml, e com diminuição significativa após a redução de peso, já que 

concentrações séricas de leptina parecem ser alteradas pela composição 

nutricional da dieta (WEIGLE et al., 1997; KOUTSARI et al., 2003).  

Desta forma, de acordo com os estudos citados acima, nossos dados 

corroboram com os encontrados na literatura. Embora tenha sido observada 

apenas uma tendência, a diminuição de leptina verificada no grupo IV, 

apresentou-se concomitantemente com redução de PCR e TNF-α, também 

encontradas neste grupo, que apresentava como característica a redução de 

CH, e adição de semente de linhaça em pó. KOUTSARI e colaboradores 

(2003) observaram concentrações séricas de leptina (18,4 ng/ml) 

significativamente maiores (p<0,05) após a ingestão de dietas ricas em CH. 

Outro estudo recente, também mostrou interação entre efeitos de dieta com 

redução de CH e gênero, sobre a redução de leptina (p=0,04), quando 
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comparada à dieta reduzida em gordura, sendo que, para o sexo masculino 

refletiu-se uma maior redução dos níveis de leptina, juntamente com a 

diminuição do peso corporal (SHAI et al., 2008). 

Os grupos II e III não apresentaram diferenças significativas nos 

níveis de leptina, bem como, não mostraram uma tendência para o 

decréscimo destes níveis, após a intervenção nutricional, mesmo, tendo 

como característica adição de linhaça ou redução de CH.  Possivelmente, 

em relação aos níveis de leptina, a associação destes dois aspectos possa 

ter um papel mais significativo (KOUTSARI et al., 2003), especialmente, pelo 

fato de nossa amostra ter sido constituída apenas pelo sexo masculino, 

conforme descrito por SHAI e colaboradores (2008). Outro estudo recente, 

que corrobora a questão da redução de CH para diminuição dos níveis de 

leptina comparou dietas isocalóricas (1500 Kcal/d), com 52% de CH e 38 % 

de CH, valores aproximados às dietas fornecidas em nosso estudo, e 

mostrou que dietas com % reduzida de CH diminuíram as concentrações de 

leptina (149,5 ng/ml v 115 ng/ml; p< 0,05) e PCR, em 3 meses ( de LUIS et 

al., 2007).   

Outros estudos recentes mostram que a concentração de leptina 

apresenta-se aumentada em sujeitos com FR cardiovascular, em torno de 

49,2 ng/ml, e com redução significativa após a diminuição de peso, após 6 

meses (FARAJ et al., 2003; SATOH et al., 2008). Em nosso estudo, o tempo 

de intervenção dietética pode ter sido um fator limitante, para se ter 

encontrado resultados mais significativos, já que alterações nos níveis de 

leptina parecem exigir um maior período de avaliação.  
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5.3.3.2. Adiponectina 

 

Recentemente tem sido retratado que níveis de adiponectina parecem 

estar relacionados a doenças associadas ao estilo de vida, tais como, 

obesidade, hipertensão, doenças cardíacas e vasculares (MADSEN et al., 

2008; FANTUZZI, 2008; KOTANI et al., 2007). Concentrações de 

adiponectina apresentam-se negativamente correlacionadas com níveis de 

PCR, TNF-α e estresse oxidativo, e aumento de gordura visceral (INADERA, 

2008; MATSUSHITA et al., 2006). Em contrapartida, adiponectina tem sido 

relacionada à melhora da ação da insulina, controle glicêmico e perfil lipídico 

favorável (YANNAKOULIA et al., 2008), sendo que, hipoadiponectinemia 

encontra-se associada à resistência à insulina e aterosclerose (KOH et al., 

2005; NAKASHIMA et al., 2008). 

Desta forma, concentrações de adiponectina têm sido utilizadas para 

identificar fatores de estilo de vida modificáveis, o qual se inclui os 

parâmetros relacionados à dieta (KASIM - KARAKAS et al., 2006; KOTANI et 

al., 2007; YANNAKOULIA et al., 2008). Considerando-se tal questão, nossos 

dados mostraram que após a intervenção nutricional, todos os grupos 

tiveram aumento em seus níveis médios de adiponectina, sendo que, 

apenas os grupos III e IV apresentaram diferença significativa, p=0,047 e 

p<0,001, respectivamente. 

Nossos dados mostram-se inter relacionados, conforme observado 

nos recentes estudos (FANTUZZI, 2008; YANNAKOULIA et al., 2008), já que 

a obtenção de perfil lipídico mais adequado em relação a colesterol total e 

LDL-c, bem como, redução dos níveis de insulina foram observados no 
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grupo III, enquanto que, redução de triglicérides, PCR e TNF-α foi verificada 

no grupo IV. Diminuição de acido úrico e isoprostane sérico foram mostradas 

em ambos os grupos. Todos estes aspectos apresentam-se associados, de 

acordo com a literatura (PASCHOS et al., 2007; SALTEVO et al., 2007), com 

melhora dos níveis de adiponectina, que possivelmente retratou mudança de 

estilo de vida, que em nosso estudo foi caracterizada pela intervenção 

dietética, já que 81% de nossos voluntários eram sedentários.    

Alguns estudos confirmam nossos achados. YANNAKOULIA e 

colaboradores (2008) mostraram uma positiva associação entre padrão 

dietético com alto consumo de grãos integrais e produtos lácteos desnatados 

com aumento dos níveis de adiponectina (r=0,15; p=0,04). Neste mesmo 

estudo, circunferência abdominal mostrou-se como um dos preditores em 

relação aos níveis de adiponectina (r= - 0,46; p= 0,03) (YANNAKOULIA et 

al., 2008). Em relação à intolerância à glicose e TNF- α foi observado que, 

após 2 horas da ingestão de 75 g de glicose oral, os níveis de glicose 

sanguínea, em resposta a carga de glicose mostrou-se negativamente 

associado aos níveis de adiponectina sérica (p< 0, 0001), bem como, as 

concentrações séricas de TNF-α (r= - 0,17; p=0,03) (NAKASHIMA et al., 

2008). Desta forma, sugeriu-se que baixos níveis de adiponectina poderiam 

ser considerados um preditor de uma alteração na homeostase da glicose.  

Em foco sobre este achado cabe ressaltar que os grupos que 

mostraram acréscimo nos níveis de adiponectina, em nosso estudo 

apresentavam como característica comum, a redução de CH refinados e 

diminuição na % deste macronutriente. Outro estudo que corrobora este 

resultado mostrou em mulheres pós - menopausadas, que dietas reduzidas 
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em gordura e rica em CH, com diferentes níveis de ingestão calórica 

apresentaram diferentes resultados sobre os níveis de adiponectina, PCR e 

perfil lipídico (KASIM-KARAKAS et al., 2006). Observou-se que com 

restrição calórica e perda de peso, bem como, redução do consumo de CH 

na fase ad-libitum ocorreu redução de PCR (4,3 mg/L v 2,5 mg/L; p<0,01) e 

de triglicérides (164 mg/dL v 137 mg/dL; p <0,05), aumento dos níveis de 

adiponectina (14,2 mg/L v 16,3 mg/L; p<0,05) . Enquanto que, na fase 

eucalórica, efeitos não favoráveis ocorreram sobre marcadores inflamatórios 

(KASIM-KARAKAS et al., 2006). 

KOPP e colaboradores (2005) também observaram em sujeitos 

obesos, que os níveis de adiponectina correlacionavam-se negativamente 

com os níveis de PCR (r= - 0,59; p < 0,0006), sendo que, após restrição 

calórica e perda de peso, as concentrações de adiponectina aumentaram 

significativamente (15,4 v 19,8 ug/mL; p< 0,0005) associadas com 

modificações de peso e IMC (r = - 0,45, p<0,007; r= -0,35, p < 0,04) (KOPP 

et al., 2005).  

Desta forma, a perda de peso parece ser um fator fundamental para o 

acréscimo de adiponectina sérica, conforme, observado em alguns estudos 

(KASIM - KARAKAS et al., 2006; KOPP et al., 2005). Entretanto, em nosso 

estudo todos os grupos que receberam intervenção dietética reduziram seu 

peso corporal e medidas de circunferência abdominal, com médias 

equivalentes, mas, apenas os grupos com redução de % de CH na dieta 

obtiveram acréscimo significativo nos níveis de adiponectina, no final do 

estudo. 
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Possivelmente, uma explicação para este achado seria o fato de que 

PCR apresenta-se correlacionada em vários estudos com os níveis de 

adiponectina (de LUIS et al., 2007; MADSEN et al., 2008). Em contrapartida, 

PCR apresenta-se associado a carboidrato dietético, que estimula a 

produção de triglicérides no fígado, e ocasiona esteatose hepática, bem 

como, aumento de marcadores inflamatórios. Considerando-se que tais 

correlações sejam existentes, PISCHON e colaboradores (2005) 

demonstraram que os níveis séricos de adiponectina apresentaram-se em 

relação à dieta, inversamente correlacionados com a carga glicêmica, e 

positivamente com o conteúdo de gordura total (PISCHON et al., 2005). 

Estas associações poderiam explicar os nossos achados, em relação ao 

aumento dos níveis de adiponectina, nos grupos III e IV, mesmo que, para o 

grupo III não tenhamos verificado redução significativa de PCR, embora, a 

diminuição destes níveis também tenha ocorrido durante a intervenção 

dietética realizada.   

 

5.3.4. Em Relação aos Indicadores Nutricionais: Lignanas, 

Enterolactona (ENL) e Enterodiol (END) 

 

No momento pós intervenção nutricional verificou-se um incremento 

dos níveis de ENL e END séricos, nos grupos que continham a adição da 

semente de linhaça em sua dieta. No grupo III ocorreu um decréscimo de 

enterodiol sérico. Estes resultados podem ser justificados, pelo fato de que, 

a ingestão de ENL e END apresentam-se associadas à ingestão de lignanas, 

provenientes dos alimentos ricos em fibras (MILDER et al., 2007; KILKKIEN 
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et al., 2003), sendo que, durante a intervenção nutricional houve uma 

redução da ingestão de alimentos de forma generalizada, em relação à 

ingestão inicial. Desta forma, a diminuição de ingestão de fibras no grupo III 

pode ter refletido esta redução de END, o que não se verificou nos grupos II 

e IV, devido à adição de semente de linhaça na dieta. 

Em relação aos níveis urinários de ENL e END, na diurese de 24 h 

observou-se que não houve alteração significativa após a intervenção para 

os níveis de END, entretanto, verificou-se aumento significativo na 

concentração urinária de ENL, em 24 h apenas para o grupo IV, e 

diminuição significativa para o grupo III. Isto pode ser justificado pelo estudo 

realizado em homens e mulheres japonesas, nos quais, o consumo de 

vegetais e frutas apresentou-se associado às lignanas urinárias 

(ADLERCREUTZ et al., 1991; KILKKIEN et al., 2001). Outro estudo, com 

intervenção dietética controlada mostrou que conforme se aumentava a 

ingestão de vegetais e frutas ocorriam um incremento da excreção de ENL 

na urina, de maneira dose-dependente (HUTCHINS et al., 1995). No grupo II 

este incremento não ocorreu, possivelmente, pelo fato de que, no momento 

basal os níveis de ENL urinária, em 24h no grupo IV eram inferiores aos do 

grupo II, mesmo não havendo diferença significativa, no basal, entre os 

grupos. Entretanto, isto pode ter ocasionado o não aparecimento de 

diferença estatística para o grupo II. Pelo fato das concentrações de 

enterolactona séricas e urinárias apresentaram-se dose-dependentes 

(KUIJSTEN et al., 2009), possivelmente observou-se uma diminuição 

significativa dos níveis de ENL urinária no grupo III, devido as reduções 

significativas na ingestão alimentar deste grupo, no que se refere às fibras 
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dietéticas, bem como, a ausência da adição de semente de linhaça, o que 

representa uma fonte excedente relevante de lignanas na dieta.  

Em nossos dados também não havia diferenças significativas, no 

momento basal, para os níveis séricos de END e ENL, o que foi fundamental 

para uma avaliação mais adequada de tais resultados, já que existem 

limitações na dosagem destas variáveis, pela presença de grande 

variabilidade inter pessoal, o que inclui não somente a dieta, mas, diferenças 

na flora intestinal, tais como, composição da microflora, capacidade para 

metabolizar lignanas e taxa de absorção (KILKKIEN et al., 2001), além da 

possibilidade do uso de antibióticos, que foi observado pelo autor no 

decorrer do estudo, juntamente com o serviço médico. Outro aspecto que foi 

verificado semanalmente nas anamneses e recordatórios realizados no 

decorrer do estudo foi a presença de constipação e alteração do hábito 

intestinal, já que, constipação e consumo de grãos integrais, frutas e 

vegetais parecem ser os mais importantes determinantes da ENL sérica em 

homens  (KILKKIEN et al., 2001). 

Outro aspecto importante é que a semente de linhaça é uma das 

principais fontes de lignanas, sendo o SDG, a principal lignana existente 

neste alimento (FUKUMITSU et al., 2008). O SDG é convertido pelas 

bactérias do cólon, em ENL e END. Entretanto, as bactérias que convertem 

SDG em END, não são as mesmas que convertem END em ENL (MILDER 

et al., 2007). Tal questão poderia explicar as diferenças encontradas entre 

as concentrações de END e ENL urinárias observadas em nosso estudo.  
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5.3.4.1. Comportamento dos Grupos que Apresentaram Acréscimo dos 

Níveis de Enterolignanas Séricas e Urinárias 

 

Não observamos diferenças significativas em relação aos indicadores 

antropométricos, nos grupos que receberam a adição de semente de 

linhaça, e consequentemente apresentaram incremento dos níveis de END e 

ENL sérico e urinário. Sobre este aspecto podemos verificar que a 

intervenção dietética, independentemente, de suas características referentes 

à composição de macronutrientes e acréscimo de semente de linhaça 

constituiu o ponto preponderante para diminuição de peso corporal, IMC, 

pregas cutâneas centrais e circunferência abdominal. Tais resultados 

corroboram com recente estudo, que demonstrou que a redução de peso e 

IMC estariam mais associadas à ingestão calórica da dieta, do que, ao que 

se refere a sua composição nutricional de macronutrientes (SACKS et al., 

2009).  

Entretanto, no que se referem aos indicadores relacionados à FR 

cardiovascular, inflamatórios e hormonais, os grupos que receberam a 

adição de enterolignanas apresentaram diferentes respostas, após a 

intervenção dietética.  

No que se destina a FR cardiovascular observou-se que entre estes 

grupos, com adição de semente de linhaça, apenas o grupo IV mostrou 

resultados significativos, especialmente, em relação à diminuição nos níveis 

de colesterol total, LDL-c, TG e ácido úrico (HALLUND et al., 2006; JENKINS     

et al., 1999)  
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Em relação à PCR, TNF-α e isoprostane sérico os grupos II e IV 

apresentaram resultados significativos na redução destes níveis. O que 

enfatiza a possível importância de substâncias antioxidantes, tais como, as 

enterolignanas, na redução do processo inflamatório subclinico (KEOGH et 

al., 2008; KUIJSTEN et al., 2009; RADULIAN et al., 2009; VANHARANTA et 

al., 2002) 

Sob o aspecto referente aos indicadores hormonais detectou-se que 

em relação aos grupos que apresentaram acréscimo de enterolignanas na 

dieta, apenas o grupo IV mostrou aumento significativo nos níveis de 

adiponectina sérica (p<0,001), e uma tendência para a redução dos níveis 

de leptina sérica (p=0,080). Tais resultados são condizentes com outros 

estudos que mostraram melhora nos níveis de adiponectina em sujeitos que 

apresentaram dietas com padrões caracterizados por maior consumo de 

grãos e sementes, e redução de gordura, em relação aqueles com padrão 

dietético ocidental (YANNAKOULIA et al., 2008; PANIAGUA et al., 2007). 

Desta forma, é importante ressaltar que uma nova classificação de 

sujeitos a serem tratados tem-se despontado. Sujeitos visceralmente obesos 

e, por conseguinte, inflamados subclinicamente não são caracterizados por 

um maior aumento nos níveis de colesterol total ou LDL-c, mas sim, por um 

agrupamento de alterações metabólicas que incluem LDL-c pequenas e 

densas, aumento nos níveis de TG, ácido úrico e PCR, entre outros novos 

marcadores de risco não tradicionais, os quais, se incluem TNF-α, 

isoprostane sérico, adiponectina e leptina (DUMESNIL et al., 2001). Tais 

características podem ser encontradas em sujeitos normocolesterolêmicos, 

normotensos e não diabéticos, entretanto, com maior risco em relação ao 
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perfil metabólico, e mediante tal questão, o desenvolvimento de abordagens 

nutricionais e terapêuticas, para melhora deste perfil de risco metabólico são 

fundamentais. 

 

5.3.5. Em Relação aos Indicadores da Ingestão de Nutrientes da Dieta 

Utilizada no Momento Pré e Pós Intervenção Nutricional 

 

Em nosso estudo observamos que para todos os grupos que 

receberam intervenção nutricional ocorreu decréscimo significativo na 

ingestão de calorias totais da dieta, sendo uma redução de 56,3%, 54,4% e 

57%, respectivamente, para os grupos II, III e IV. As médias calóricas 

ingeridas pelos grupos estudados encontravam-se bastante elevadas, e 

após a intervenção dietética, as médias calóricas verificadas por meio dos 

recordatórios alimentares apresentaram-se menores, do que aquelas 

observadas no momento pré intervenção.  

Em relação aos carboidratos totais da dieta foi observado que após os 

42 dias de estudo ocorreu uma diminuição significativa nos níveis de 

ingestão deste macronutriente, em todos os grupos que receberam 

intervenção nutricional. A composição nutricional referente ao % de CH, no 

momento pós intervenção dietética foi de 51%, 45% e 40,3%, 

respectivamente, para os grupos II, III e IV, sendo que, o grupo II foi o que 

apresentou ingestão mais aproximada daquela sugerida pela orientação 

nutricional. No que se refere ao momento basal verificou-se que os grupos II 

e IV apresentavam % de CH semelhantes (53% v 52%), enquanto que, o 

grupo III mostrava que 47% da energia proveniente de sua dieta, no 



Dis c us s ão  

 

168

momento basal originavam-se de CH. Desta forma, observamos que o grupo 

que apresentou maior diferença no % de ingestão de CH entre os momentos 

pré e pós intervenção nutricional foi o IV (52% v 40,3%). 

No que se refere à ingestão de proteínas verificou-se que, após a 

intervenção nutricional o grupo II foi o que apresentou uma ingestão mais 

próxima à sugerida (21% v 19%). Os grupos III e IV apresentaram uma 

ingestão protéica pós intervenção maior do que a proposta pela dieta, sendo, 

28 % e 30 %, respectivamente, para os grupos III e IV. 

A partir deste aumento na ingestão de proteínas nos grupos III e IV, 

após a intervenção dietética verificou-se que o % de gorduras totais 

presentes nas dietas destes grupos foi menor, do que a sugerida pela 

intervenção, sendo 28% v 46%, para o grupo III e 31,2% v 47%, para o 

grupo IV.  

Desta forma pode-se verificar que os grupos que mais modificaram 

sua ingestão basal de macronutrientes, em relação ao momento pós 

intervenção foram os grupos III, no que se refere à ingestão de proteínas 

(19,3% v 28%), e o grupo IV no que se refere a % de CH (52% v 40,3%) e 

proteínas (17% v 30%). Em relação aos % de gordura total da dieta, para 

todos os grupos que receberam intervenção nutricional, não se observou 

diferenças significativas, entre o momento basal e pós intervenção.  

Os resultados observados em nosso estudo, em relação aos 

macronutrientes ingeridos após a intervenção nutricional corroboram com os 

dados de SACKS e colaboradores (2009), no que se refere à redução 

calórica. Desta forma, em nosso estudo, independentemente, da 

composição da dieta, a redução calórica parece ser o mais importante fator 
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para a perda de peso, bem como, diminuição de medidas antropométricas 

relacionadas à gordura visceral (SACKS et al., 2009).  

No entanto, nossos dados mostraram que diferenças em % de 

macronutrientes da dieta podem estar associadas à alteração de indicadores 

relacionados à FR cardiovascular, inflamação e respostas hormonais como 

verificado em recentes estudos que mostraram redução de FR 

cardiovascular, tais como, diminuição de colesterol, LDL-c e TG em dietas 

reduzidas em CH (KASIM-KARAKAS et al., 2006; KUIJSTEN et al., 2009), 

bem como, redução dos níveis de PCR e TNF-α e melhora das 

concentrações de adiponectina e leptina, com dietas reduzidas em CH e 

acrescidas de antioxidantes (YANNAKOULIA et al., 2008; RADULIAN et al., 

2009).  

Em relação ao cálculo da ingestão de gorduras pode-se observar que 

ocorreu redução significativa para gorduras monoinsaturadas e saturadas, 

em todos os grupos que receberam intervenção dietética, especialmente, no 

que se referem as gorduras saturadas. No que tange às gorduras 

poliinsaturadas, para os grupos que receberam intervenção dietética 

verificou-se que apenas o grupo III teve uma redução significativa na 

ingestão deste nutriente. Em relação, especificamente, ao cálculo da 

ingestão de ω-3 e ω-6, nos momentos pré e pós intervenção dietética 

observou-se que os grupos que utilizaram adição da semente de linhaça (II e 

IV) mostraram incremento significativo da ingestão de ω-3, conforme, o 

cálculo realizado por meio de recordatório nutricional (SALVO & GIMENO, 

2002; SINGH et al., 2009). Para ω-6 observou-se decréscimo significativo 

para todos os grupos que apresentaram intervenção nutricional.  
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Em relação aos grupos que apresentaram acréscimo da ingestão de 

ω-3, após a intervenção nutricional, nossos dados mostraram melhora nos 

níveis de PCR e TNF, o que poderia dificultar a observância em relação ao 

papel das enterolignanas nestes grupos, entretanto, à resposta em relação 

aos marcadores bioquímicos e hormonais mostrou-se diferente, conforme, já 

descrito em outros estudos recentes que verificaram que ω-3 apresenta 

papel na redução de alguns marcadores inflamatórios, mas, não mostrou 

alterações significativas para indicadores hormonais e metabólicos 

(TSITOURAS et al., 2008).   

Sob o aspecto referente aos níveis de colesterol ingerido nos 

momentos pré e pós intervenção pode-se observar que todos os grupos 

apresentavam ingestão de colesterol dietético acima do recomendado pelo 

NCEP (NCEP III (EXPERT PANEL ON DETECTION EVALUATION AND 

TRATAMENT OF HIGH BLOOD CHOLESTEROL IN ADULTS. ADULT 

TRATAMENT PANEL III, 2001), e após a intervenção dietética, todos os 

grupos reduziram sua ingestão para níveis menores e mais próximos as 

recomendações do NCEP (<200 mg/d).  

Em relação à ingestão de fibras totais observou-se que os grupos com 

acréscimo de semente de linhaça não apresentaram alteração significativa 

no consumo de fibras, e o grupo com adição de arroz em pó mostrou 

redução significativa do consumo deste nutriente. Isso pode ser justificado 

pelo fato de que todos os grupos que receberam intervenção dietética 

tiveram redução na ingestão dos nutrientes avaliados após a intervenção 

nutricional. Entretanto, os grupos com adição de semente de linhaça 

apresentaram em sua dieta um acréscimo de fibras, proveniente deste 
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alimento, o que possivelmente justificaria este acréscimo, ou a não redução 

no momento pós intervenção. Além de que, este acréscimo de fibras pode 

mostrar uma significativa associação com níveis de enterolactona sérica, já 

que estudos mostraram que a avaliação dos níveis séricos e urinários de 

enterolactona têm sido considerados úteis biomarcadores do consumo de 

fibras (VANHARANTA, et al., 2002), sendo, possivelmente, uma das mais 

precisas medidas de exposição e modificação dietética, no que tange a 

mudanças de estilo de vida, em relação a outros métodos de avaliação 

dietética tradicional (VANHARANTA, et al., 2002).  

Diante de tais observações nossos dados corroboram com recentes 

estudos que demonstram que a presença de excesso de calorias leva ao 

acúmulo de tecido adiposo, especialmente visceral, o que se associa ao 

processo inflamatório subclinico (GIUGLIANO et al., 2006; HOTAMISGIL, 

2006). Entretanto, não somente o excesso de calorias pode estar 

relacionado ao processo inflamatório, mas também a procedência de tais 

calorias. 

Estudos recentes têm demonstrado que alguns biomarcadores 

inflamatórios apresentam-se associados a alguns tipos de CH da dieta, e 

seu conteúdo em fibra (DESROCHES et al., 2006), assim como, padrões 

dietéticos, com menor consumo de carboidratos refinados e gorduras 

mostram-se relacionados com maiores concentrações séricas de 

adiponectina (YANNAKOULIA et al., 2008).       

Emerge-se, então a questão de que, independentemente, da perda de 

peso, algumas características na composição nutricional das dietas poderia 

ser relevante, no que tange a modificação de indicadores bioquímicos, 
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inflamatórios e hormonais, como sugerido na revisão de RADULIAN e 

colaboradores (2009); na qual, dietas com maiores níveis de glicose 

apresentariam um efeito glucotóxico sobre as células beta, por meio, do 

prejuízo oxidativo causado pelos radicais livres; seguidos de um aumento de 

ácidos graxos livres e triglicérides, o que ocasionaria resistência à insulina.  

  Concomitantemente, uma relação inversa parece existir entre 

adiponectina e sensibilidade à insulina, bem como, com o aumento de 

citocinas inflamatórias, tais como, TNF-α e PCR, que refletem uma 

expansão da massa de tecido adiposo (TIMPSON et al., 2005). Todos estes 

fatores contribuem para o aumento da liberação de ácidos graxos livres para 

os adipócitos abdominais, o que contribui para o processo inflamatório 

subclinico (KOPELMAN et al., 2007). 

Desta forma, nossos dados corroboram com estudos citados acima, 

no que se refere ao fato de que todos os grupos que receberam redução de 

calorias, independentemente das características da intervenção dietética 

apresentaram perda de peso, de maneira equivalente (RADULIAN et al., 

2009; SACKS et al., 2009). Entretanto, para modificação de indicadores 

bioquímicos, especialmente, colesterol total, LDL-c, triglicérides, ácido úrico 

(MILLER et al., 2009; PANIAGUA et al., 2007; SHAI et al., 2008), bem como, 

redução de indicadores inflamatórios, PCR e TNF-α, (SUNYER, 2006; van 

SCHOTHORST et al., 2009) e melhora do perfil hormonal, em relação ao 

processo inflamatório (YANNAKOULIA et al., 2008), características 

específicas na composição de macronutrientes, como menor % de CH 

(MILLER et al., 2009) e adição de antioxidantes (KUIJSTEN et al., 2009; 

O’KEEFE & BELL, 2008), tais como, as enterolignanas poderia ser uma 
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estratégia inicial, no controle de sujeitos sedentários e sobrepeso, com maior 

acúmulo de gordura abdominal, e consequentemente, portadores de fatores 

de risco associados ao processo inflamatório subclinico. 

       

5.4. Comportamento do Grupo IV: Adição de Semente de Linhaça e 

Redução de CH  

 

Foram realizadas as correlações para algumas variáveis de interesse, 

entretanto, em nossos resultados mostramos apenas as correlações que 

apareceram de forma significativa, sendo que, isto ocorreu apenas para o 

grupo IV. 

Observamos que em relação às variáveis antropométricas a variação 

da circunferência abdominal correlacionou-se negativamente com a variação 

de adiponectina (r= - 0,627; 0,039), sendo assim, se durante a intervenção 

nutricional as medidas de CA permanecerem aumentadas, possivelmente 

ocorrerão alterações nos níveis de adiponectina. Diante da literatura 

observamos tal questão, já que os níveis de adiponectina podem reduzir 

com o aumento da gordura abdominal (ALTINOVA et al., 2007; SHAND et 

al., 2003). Em contrapartida, verificamos que se durante a intervenção 

dietética ocorrem variações significativas na CA, elas se correlacionam 

positivamente com as variações dos níveis séricos de leptina (r= 0,743; 

p=0,009), o que corrobora com dados da literatura recente (DUBEY et al., 

2006; FARAJ et al., 2003; MATSUZAWA, 2006). Em relação ao IMC, 

observou-se que se durante a intervenção dietética ocorrem maiores 

variações para o IMC haveria positivamente uma correlação com maiores 
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variações para ácido úrico (r=0,651; p=0,012), conforme verificado na 

literatura (FEIG et al., 2008).  

Em relação aos indicadores inflamatórios encontramos resultados que 

corroboram com a literatura recente, que têm apontado TNF-α, como  

indicador inflamatório relacionado ao dismetabolismo nutricional pós 

prandial, e, consequentemente, processo inflamatório subclinico (FANTUZZI, 

2008).  As correlações encontradas para esta variável foram em relação à 

TG (r= - 0,700; p=0,017), insulina (r= - 0,691; p =0,019), Homa IR (r= - 0,773; 

p= 0,005), Homa Beta (r= - 0,645; p= 0,032) e CA (r= - 0,270; p= 0,422). Tais 

correlações foram negativas, o que mostrou que se TG, insulina, Homa IR, 

Homa Beta e CA se mantivessem alterados durante a intervenção 

nutricional, ou seja, sem variações significativas, o TNF-α apresentaria 

maiores variações, conforme encontramos na literatura (INADERA, 2008; 

MADSEN et al., 2008).  No grupo IV, efetivamente observou-se que a 

diminuição dos níveis de TNF- α (p=0,003) foi acompanhada da redução das 

concentrações de TG (p=0,005) e CA (p<0,001).   

Verificamos também em relação ao TNF-α, que se os níveis de END e 

ENL urinários se apresentassem sem alteração significativa, no final do 

estudo, os níveis de TNF-α mostrariam uma tendência para maiores 

variações (END: r= - 0,564; p=0,071; ENL: r= -0,573; p= 0,066). De fato, 

observou-se somente para o grupo IV um acréscimo nos níveis de END e 

ENL na urina de 24h, com significância, especialmente para ENL (p=0,030), 

conjuntamente com uma redução significativa nos níveis de TNF-α 

(p=0,003). 
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Para os níveis de isoprostane sérico encontramos uma correlação 

positiva com Homa IR (r= 0,673; p= 0,023), o que mostra que este marcador 

de estresse oxidativo associa-se com alteração nos níveis de insulina, o que 

contribui para o processo inflamatório (COUILLARD et al., 2005; 

VANHARANTA et al., 2002; WU et al., 2009). 

No que se refere às variáveis hormonais verificamos que os níveis de 

adiponectina apresentaram uma correlação negativa com os níveis de ácido 

úrico (r= -0,609; p= 0,047) e CA (r= -0,627; p= 0,039). Tais correlações são 

sustentadas pela literatura recente, já que ácido úrico tem sido sugerido 

como um dos constituintes do agrupamento de fatores de risco relacionados 

ao processo inflamatório (FEIG et al., 2008). Desta forma, se não reduzimos 

os níveis de ácido úrico de forma significativa poderíamos ter maiores 

variações para adiponectina, o que, possivelmente levaria a uma maior 

redução dos níveis desta citocina antiinflamatória (SATOH et al., 2008; 

SHAH et al., 2008).  

CA apresenta-se como sendo um importante e reconhecido marcador 

antropométrico relacionada à FR e inflamação subclinica (CASSANI et al., 

2009; HARMER & CHIDA, 2009).  Sendo, a adiponectina uma citocina 

antiinflamatória, e atualmente, considerada um novo indicador de 

modificação de estilo de vida (INADERA, 2008) pode-se sugerir que a 

intervenção dietética realizada no grupo IV possibilitou a melhora dos níveis 

de adiponectina, o que se correlacionou com a redução dos níveis de ácido 

úrico e diminuição de CA.  

Em relação aos níveis de leptina observamos uma correlação positiva 

em relação a CA (r= 0,743; p= 0,009) e IMC (r= 0,601; p= 0,049); o que já 
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tem sido observado em outros estudos que mostraram que a perda de peso, 

e especialmente gordura abdominal associa-se com a redução deste 

hormônio que tem se apresentado relacionado a outras alterações 

metabólicas (MALAVAZOS et al., 2007; KOUTSARI et al., 2003).  Verificou-

se também, uma correlação positiva dos níveis de leptina com a ingestão de 

calorias da dieta (r= 0,615; 0,044), o que explica as correlações observadas 

acima. 

Em relação aos indicadores nutricionais, END e ENL, verificamos 

correlação negativa para os níveis de END urinário no que se refere à 

concentração de LDL-c (r= - 0,622; p= 0,018), desta forma, com a 

intervenção dietética realizada, se houverem acréscimos significativos nos 

níveis de END urinário, não ocorreriam variações significativas nos níveis de 

LDL-c, o que seria um efeito protetor e antioxidante, no que se refere ao 

processo inflamatório e aterosclerótico (KUIJSTEN et al., 2009). ENL urinária 

correlacionou-se negativamente com os níveis de TG (r= - 0,609; p=0,021) e 

ácido úrico (r= - 0,559; p=0,038). Conforme observado em outros estudos os 

níveis de ENL urinária refletem a ingestão de enterolactona (KILKKINEN et 

al., 2001; MILDER et al., 2007), o que corrobora com os nossos dados, já 

que somente no grupo IV verificamos acréscimo significativo de ENL na 

urina de 24h, assim como, redução dos níveis de acido úrico, e 

especialmente, de TG.   

Desta forma, a modificação dietética ocasionou um incremento 

significativo de ENL urinária, o que possivelmente se associou para que 

acréscimos significativos não ocorressem nos níveis de TG e ácido úrico, o 
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que pode caracterizar a contribuição antioxidante da semente de linhaça 

(BLOENDON et al., 2008; FUKUMITSU et al., 2008; HALLUND et al., 2008).             

No que se refere à composição nutricional verificamos uma correlação 

negativa entre a variação de ingestão de calorias e variação dos níveis de 

HDL (r= -0,556; p=0,039), o que demonstra que, se não modificamos os 

níveis de ingestão calórica durante a intervenção nutricional, possivelmente 

poderiam ocorrer maiores variações nos níveis de HDL, conforme tem sido 

observado em alguns estudos, que mostraram que a redução calórica e 

controle da quantidade de CH refinados poderiam elevar os níveis de HDL-c 

(KEOGH et al., 2008; van SCHOTHORST et al., 2009).  

Observamos durante a intervenção nutricional, que conforme se 

reduziu a ingestão de CH ocorreu uma diminuição dos níveis de PCR (r= 

0,574; p=0,032), o que corrobora com outros estudos que mostram a 

correlação positiva existente, entre quantidade e qualidade de CH, e 

aumento do processo inflamatório, caracterizado pelas concentrações de 

PCR (YANNAKOULIA et al., 2008; PANIAGUA et al., 2008). Em nosso 

estudo a redução de PCR ocorreu apenas nos grupos que apresentaram a 

adição da semente de linhaça, independentemente, da redução de CH, 

entretanto, esta correlação positiva com CH apareceu somente no grupo IV, 

que foi o único grupo que recebeu a associação “redução de CH e adição de 

semente de linhaça”. 
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5.5. Limitações 

            

Em um estudo intervencional algumas limitações podem ocorrer. A 

caracterização destes aspectos é fundamental para que posteriormente se 

possa avaliar o quanto isto pode ter interferido nos resultados obtidos. 

A coleta de informações referentes aos dados clínicos foi realizada 

pela autora e uma assistente. Coletas referentes à antropometria, bem 

como, a anamnese alimentar e recordatórios foram realizadas pela autora, o 

que diminui o risco na falta de padronização da tal metodologia. A 

supervisão continua e revisão dos dados em tabelas possibilitou correções 

imediatas.  

Em relação à coleta de dados laboratoriais e bioquímicos houve toda 

precaução necessária, para que, os sujeitos de pesquisa estivessem em 

jejum de 12 h, e para evitar perdas de amostras a própria equipes do 

laboratório de análises clinicas se dirigia até a empresa, para a realização 

das coletas.  

No que se refere às análises laboratoriais realizadas em outras 

localidades tomou-se o cuidado para que as amostras de sangue e urina 

fossem acondicionadas em freezer a -80ºC, e para locomoção utilizou-se 

gelo seco e isopores. Todas as amostras eram devidamente identificadas e 

datadas, com referência para o momento basal e final do estudo. Todas as 

amostras de sangue foram coletadas em duplicatas para se evitar eventuais 

perdas. Para a coleta de urina de 24 h, as orientações foram realizadas de 

forma esclarecedora para que não tivéssemos perda de material, já que, o 



Dis c us s ão  

 

179

importante seria que as coletas respeitassem o momento basal e final da 

intervenção dietética. 

A medida da pressão arterial foi realizada com aparelho semi-

automático, validado por outros estudos. A utilização de três medidas, 

juntamente, com a média possibilita a redução de erro. Este procedimento 

favorecia a avaliação de possíveis erros, que poderiam ser corrigidos 

prontamente. 

Com relação à intervenção dietética realizada foram feitas reuniões 

iniciais com os voluntários, para que todos os detalhes do estudo fossem 

devidamente compreendidos. Para se evitar possíveis desistências de 

voluntários, no decorrer do estudo foi explicado que a alimentação fornecida 

na empresa seria modificada, e que, o estudo visaria a perda de peso, e 

possíveis alterações metabólicas. Os sujeitos de nosso estudo não ficaram 

internados, o que dificulta a verificação total da dieta no decorrer do dia, 

entretanto, todos os cuidados referentes à adesão e continuidade na 

sequência da dieta foram tomadas, tais como: contato semanal frequente 

durante as sete semanas de duração do estudo, contatos telefônicos para 

retirada de dúvidas, entrega do plano alimentar e lista de substituições 

detalhadas para cada sujeito, observância da realização das refeições 

dentro da empresa e entrega da semente de linhaça e do arroz triturados, 

devidamente acondicionados e pesados  para cada voluntário, referentes ao 

uso no final de semana. 

Para que este estudo pudesse ser realizado foi necessária uma 

logística dentro do serviço médico e da Unidade de Alimentação e Nutrição 

(UAN). Desta forma, os funcionários foram devidamente treinados para que 
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pudéssemos reduzir ao mínimo possível o aparecimento de intercorrências.  

Em relação à UAN, apenas quatro funcionários foram designados a 

participar do estudo, no que se refere à montagem e distribuição das 

refeições, para que, todo cuidado com o porcionamento e qualidade da dieta 

fossem respeitados, de acordo, com a orientação dietética fornecida a cada 

grupo de pesquisa. Dois funcionários foram designados para controle das 

refeições distribuídas a cada voluntário, para que pudéssemos nos certificar 

da participação efetiva dos mesmos.   

Em relação a análise de nossos dados observamos alguns pontos 

que podem constituir algumas limitações, tais como, alguns estudos 

referentes ao papel protetor das enterolignanas são inconclusivos. 

Entretanto, apesar de serem estudos com um maior número de voluntários e 

duração, em sua grande maioria, não foram estudos que fizeram uma 

intervenção nutricional e apresentaram acréscimo de um alimento fonte de 

lignanas. Em sua maior parte foram observadas as lignanas existentes na 

alimentação do dia-a-dia, por meio da ingestão de frutas e vegetais. Sob 

este aspecto vale ressaltar que estes estudos foram realizados em 

diferentes países, e que possivelmente, exista uma maior variabilidade no 

conteúdo de lignanas presentes nos alimentos, o que pode ocasionar 

diferentes interpretações dos resultados. 

Outro ponto é que tais enterolignanas, especialmente, enterolactona 

pode apresentar-se diminuída no sangue pelo uso de antibióticos, e em 

estudos de maior duração, como naqueles realizados por mais de um ano, a 

observância desta utilização fica efetivamente prejudicada. Em nosso 
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estudo, tomamos o cuidado de seguir semanalmente, junto a cada sujeito e 

serviço médico, se o paciente estaria fazendo uso deste tipo de medicação.  

Outro aspecto é que em grande parte destes estudos realizados são 

feitas referências a associações entre as enterolignanas (END e ENL) e 

risco de eventos cardiovasculares. Ao interpretar os resultados de nosso 

estudo tivemos o cuidado em deixar claro que não acreditamos que apenas 

um alimento seja o responsável pelas alterações antropométricas, 

bioquímicas, inflamatórias e hormonais, e sim, a modificação nutricional 

global realizada, e desta forma, o nosso interesse estaria em conhecer se a 

semente de linhaça poderia apresentar algum papel antioxidante, na 

prevenção de fatores de risco que se agrupam e levam a ocorrência de 

eventos inflamatórios e cardiovasculares.  

A semente de linhaça é também fonte de ω-3, e o papel 

antiinflamatório e antioxidante poderiam ser atribuídos também, a este 

nutriente, entretanto, a ingestão de fontes de gorduras nas dietas utilizadas 

na intervenção nutricional não diferia, bem como, o grupo que não recebeu 

semente de linhaça, e sim arroz triturado consumia uma maior quantidade 

de gorduras monoinsaturadas, na tentativa de atenuar esta questão. Em 

referência a esta questão, vale ressaltar que não foi nosso objetivo avaliar a 

ingestão de ω-3, e desta forma, não dosamos as concentrações séricas 

deste nutriente, nos diferentes tempos do estudo. Concentramos nosso 

objetivo no possível incremento de END e ENL, no sangue e urina, nos 

grupos estudados, e qual o impacto nas variáveis metabólicas analisadas.  

Os dados referentes aos cálculos nutricionais foram realizados por 

meio de software e tabelas de composição química de alimentos, o que 
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favorece situações de estimativas, entretanto, é a metodologia utilizada em 

estudos desta natureza, bem como, possíveis falhas de informação que 

podem ocorrer com a utilização de recordatórios alimentares. Para tal 

questão tivemos o cuidado em validar o material utilizado em nosso estudo. 

Finalizando, um de nossos grupos apresentou maiores níveis de 

insulina no momento basal, e possivelmente, isto acarretou o aparecimento 

de uma diferença significativa após o término da intervenção, 

impossibilitando a verificação mais adequada do comportamento dos demais 

grupos. Para diminuir esta questão foi realizada a retirada de outliers deste 

grupo, mas, não conseguimos detectar diferença estatística. Um maior 

tempo de duração de estudo poderia ser um fator relevante, entretanto, em 

estudos intervencionais como este, o tempo de duração reside em torno de 4 

a 10 semanas, conforme observado na literatura utilizada para a realização 

deste estudo. Nosso estudo foi realizado por sete semanas (42 d) e sem 

desistências de voluntários, o que possivelmente, em um estudo de maior 

durabilidade, isto não seria possível.  

Nossos sujeitos de pesquisa foram constituídos apenas pelo sexo 

masculino, o que pode limitar a avaliação de nossos resultados, entretanto, 

isto foi realizado propositalmente devido ao grande número de dados a 

serem avaliados, já que o comportamento das enterolignanas pode ser 

diferente de acordo com o gênero.  
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5.6. Perspectivas Futuras 

 

Aspectos importantes foram abordados no decorrer deste estudo. 

Observamos que a intervenção dietética, bem como, o trabalho de 

reeducação nutricional e atenção dirigida foram eficazes na realização de 

modificações no perfil metabólico.  Cada vez mais, salientamos a 

necessidade de utilizar a nutrição como estratégia na prevenção de doenças 

relacionadas ao estilo de vida, e dentro disto, cuidar para que não se criem 

mitos em cima de um único nutriente ou alimento. 

A composição e análise de nutrientes da dieta, bem como, a adição 

de antioxidantes ainda permanecem um paradigma para futuros estudos, já 

que, observamos diferentes respostas metabólicas, dependendo das 

características da dieta, independentemente, da redução de peso e CA.  

A avaliação do emprego da semente de linhaça e sua resposta em 

marcadores inflamatórios parece ser uma estratégia interessante para 

sujeitos predispostos geneticamente ou expostos em seu meio ambiente, 

aos fatores de risco estudados. Sob este aspecto, futuramente, por meio da 

nutrogenômica conhecer a atuação das enterolignanas da semente de 

linhaça, no metabolismo celular e processo inflamatório parece constituir 

uma abordagem relevante, na prevenção e controle de fatores de risco 

relacionados às doenças associadas ao estilo de vida moderno. 

 

 

 



 

 

 

 

    

    

    

    

    

    

6  6  6  6  ---- CO N CL U SÕ E S CO N CL U SÕ E S CO N CL U SÕ E S CO N CL U SÕ E S  

 

 

 

 

 

 

 



Conc lu s ões  

 

185

Este estudo realizado em população com faixa etária média jovem, 

com 81% de sujeitos sedentários e sobrepeso, e com significativa 

prevalência de fatores de risco relacionados à vida moderna mostrou que 

estratégias de modificação de estilo de vida podem ser eficazes. Nossos 

voluntários retratam uma população de sujeitos do sexo masculino, 

trabalhadores de indústria, considerados como não portadores de doença. 

Entretanto, a presença de um agrupamento de fatores de risco nutricionais e 

cardiovascular, bem como, de um processo inflamatório subclinico foi 

constatada.  

O grupo que não recebeu intervenção nutricional manteve-se 

inalterado, no que se refere às medidas antropométricas e indicadores 

bioquímicos, inflamatórios e hormonais. Os grupos que receberam 

intervenção nutricional apresentaram respostas equivalentes em relação à 

perda de peso e diminuição de medidas antropométricas, o que se incluem 

marcadores de risco para hipertensão arterial e presença de alterações 

metabólicas, tais como, a CA. Observamos, assim, que a orientação e 

educação nutricional mostraram-se eficientes em todos os grupos que 

receberam intervenção dietética. 

Entretanto, pudemos constatar que o perfil dos indicadores 

bioquímicos, inflamatórios, hormonais e nutricionais apresentou diferentes 

comportamentos, conforme, algumas características presentes na 

composição nutricional das dietas. 

Observamos que a adição de enterolignanas da semente de linhaça 

na dieta apresentou efeitos antiinflamatórios e nutricionais, com redução de 

marcadores tais como, PCR e TNF-α. Entretanto, as diferenças percentuais 
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de macronutrientes nas dietas oferecidas mostraram que o efeito destas 

enterolignanas, juntamente com a redução de CH melhorou o perfil de 

indicadores bioquímicos, tais como, colesterol total, LDL-c, triglicérides e 

ácido úrico, assim como, modificou positivamente o perfil de indicadores 

inflamatórios, PCR, TNF-α e isoprostane séricos, e hormonais, tais como, 

adiponectina e leptina.  

Verificamos por meio da dosagem de END e ENL séricos e urinários, 

que os grupos que receberam a semente de linhaça apresentaram 

acréscimo de END e ENL no sangue. Em contrapartida, apenas o grupo com 

linhaça e redução de CH apresentou incremento nos níveis urinários de 

ENL, o que é considerado atualmente, uma forma bastante significativa de 

reproduzir a ingestão de enterolignanas, já que, as mesmas são encontradas 

em diferentes alimentos de origem vegetal em nossa dieta.  

Poucos são os estudos que associaram intervenção nutricional com o   

comportamento de medidas antropométricas e o de indicadores 

inflamatórios, hormonais e nutricionais. Pudemos observar que efetivamente 

existe uma relação entre dieta com restrição calórica e controle do processo 

inflamatório, por meio da redução de peso e CA. A origem das calorias da 

dieta apresenta papel fundamental para o controle da atividade inflamatória. 

O controle de CH na dieta, concomitantemente, com as enterolignanas da 

linhaça teve um efeito significativo sobre o dismetabolismo nutricional pós 

prandial, que é caracterizado por repetidos picos de insulina, elevação na 

produção de radicais livres e biomarcadores inflamatórios, tais como, PCR E 

TNF-α. 
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           Desta forma, a utilização de dietas com redução de CH (em torno de 

35%), associada com a presença de alimentos ricos em lignanas, tais como, 

a semente de linhaça constitui uma estratégia nutricional para a redução e 

controle de indicadores bioquímicos e inflamatórios, bem como, melhora do 

perfil hormonal relacionado à atividade inflamatória. 
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ANEXO 1. Interação entre dieta e fatores genéticos pode afetar os biomarcadores inflamatórios e as condições clínicas 

(Adaptado de O’Keefe, 2008) 
 

 

Dietas do estilo mediterrâneo:  
grãos integrais, sementes, azeite de oliva,  

frutas e vegetais. 

 Adiponectina       Fatores genéticos IL-6, PCR, TNF-α 

        Condição pró inflamatória 

Sensibilidade à insulina 

Dismetabolismo pós - prandial: 
Intolerância à glicose, dislipidemia, 

inflamação e DCV 

Função endotelial 
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ANEXO 2. Aprovação Comite Etica Em Pesquisa. 
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ANEXO 3: Gráficos gerados pelo HPLC. 

 

Pico 3 – Enterodiol 

Pico 4 - Enterolactona 
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Pico 4 – Enterodiol 

Pico 6 - Enterolactona 
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Pico 1 - Triptofano 

Pico 1 – Enterodiol  

Pico 4 – Enterolactona 
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Pico 5 – Enterodiol 

Pico 9 - Enterolactona 
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Pico 3 – Enterodiol 

Pico 5 - Enterolactona 
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