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RESUMO 

 

A obesidade infantil é uma doença que deve ser alvo de grande atenção devido ao 
aumento de sua prevalência, sendo considerada um importante problema de saúde 
pública. Embora ainda haja controvérsias, pesquisas sobre o efeito da semente de 
chia em determinadas doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) devem ser 
realizadas para desmistificar o seu uso, já que a chia é rica em ácido graxo ômega 3 
(ω-3), o que favorece a absorção de vitaminas, como a vitamina E. Com a finalidade 
de avaliar tais efeitos da semente de chia dentro deste contexto, foi conduzido um 
estudo duplo cego randomizado com 30 crianças obesas ou sobrepeso; no qual 
foram selecionadas crianças do ambulatório de obesidade infantil da Faculdade de 
Medicina do ABC (FMABC), com IMC/I > +1 a > +3 em escore-z, na faixa etária 
entre os 05 e 10 anos e em período pré-púbere de ambos os sexos.   Os envolvidos 
tiveram amostras de sangue coletadas antes e depois do tratamento, assim como 
peso, estatura e recordatório alimentar de 24 horas.  Observou-se significância em 
relação ao fibrinogênio com um p de 0,011, além da correlação entre os marcadores 
e a presença de fibra, em dois parâmetros inflamatórios: fator de necrose tumoral 
(TNF-α), com um p de 0,027 e o fator de transcrição nuclear kappa B (NF-Kappa β), 
com um p de 0,059, Tais resultados sugerem que a semente de chia possui um 
efeito anti-inflamatório, dentro do cenário da obesidade infantil. Contudo, o presente 
estudo não observou variações estaticamente significativas dos níveis de colesterol 
total (CT) e suas frações. Em relação aos parâmetros inflamatórios, foi constatada 
uma correlação estatisticamente significativa entre os marcadores e a presença de 
fibra. Diante dos resultados discordantes é importante a necessidade do 
desenvolvimento de outros trabalhos, para um maior esclarecimento sobre os reais 
efeitos que a semente de chia exerce sobre o perfil anti-inflamatório. Projeto sob 
parecer Fapesp – 2015/26452-0 e CAPES: 88882.365215/2019-0. 

 

Palavras-chave: Semente de chia, Obesidade infantil, Fibras na dieta, Vitamina E. 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 

Childhood obesity is a medical condition of major concern that has emerged as a 
focus of public health attention due to its increasing prevalence. Regardless of the 
controversies on the effects of chia seeds on certain noncommunicable diseases 
(NCDs), further studies should be conducted to demystify its use. Chia seeds are rich 
in omega-3 fatty acids (ω-3), which contribute to the absorption of vitamins like 
vitamin E. In order to evaluate the effects of chia seeds within this context, a clinical 
trial randomized double blind study with 30 obese or overweight children was 
performed. The sample was composed of prepubertal 5-10 year-old children of both 
sexes, with BMI > +1 a > +3 in Z-score, recruited through the Pediatric Department of 
the Faculdade de Medicina do ABC (FMABC) in Santo André, São Paulo. Blood 
samples were drawn, the children were weighed and measured, and a 24-hour 
dietary recall was obtained before and after the treatment. Not only the fibrinogen 
significance p=0.011 but also the correlation between the markers and the presence 
of fibers were observed according to two inflammatory parameters: tumor necrosis 
factor- alpha (TNF-ɑ) p=0.027 and factor nuclear kappa B (NF-kβ) p=0.059. Such 
results indicate that chia seeds may have an anti-inflammatory effect in the childhood 
obesity scenario. The current study did not reveal statistically significant changes in 
levels of total cholesterol (TC) and its fractions; however, regarding inflammatory 
parameters, there was a statistically significant correlation between the markers and 
the presence of fibers. Due to these discordant results, further studies should be 
developed so that the real effects of chia seeds on the anti-inflammatory profile can 
be better understood. Project financially supported by FAPESP file # 2015/26452-0 
and CAPES file #88882.365215/2019-0. 

 

Keywords: Chia seeds, Childhood obesity, Dietary fiber, Vitamin E. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

 A obesidade infantil é uma doença que deve ser alvo de grande atenção 

devido ao aumento de sua prevalência. No contexto mundial, no ano de 2016, 50 

milhões de meninas e 74 milhões de meninos eram obesos na faixa etária entre os 

5-19 anos. (1-4)          

 A obesidade é uma morbidade caracterizada pelo excesso de tecido adiposo, 

sendo uma doença inflamatória crônica de baixo grau, que secreta citocinas pró-

inflamatórias, mediadores da resposta imune. Além disso, a obesidade também se 

relaciona com a ativação de vias de sinalização inflamatórias, que são associadas 

com diversas DCNT, das quais podemos destacar a diabetes mellitus (DM), 

dislipidemia, síndrome metabólica (SM) e doenças cardiovasculares (DCV).(5-10)

 Existem diversas vias de sinalização correlacionadas com o 

desencadeamento dessa resposta inflamatória ocasionadas pela obesidade, com 

destaque para via de sinalização do NF-kβ. Esta sinalização, em específico, pode 

ser ativada pelo estresse oxidativo, definido como um desequilíbrio entre a produção 

de espécies reativas de oxigênio (ROS). O estresse oxidativo é a consequência de 

um desbalanço entre os compostos oxidantes e antioxidantes, ou seja, há uma 

geração excessiva de radicais livres que não é acompanhada pela velocidade de 

remoção. (11-15)          

 A Vitamina E possui dois grupos, os tocoferóis e os tecotrienóis, cada um 

constituído por quatro vitâmeros (α, β, δ e γ) caracterizados por seus efeitos 

antioxidantes, pois esta vitamina possui ação protetora contra a peroxidação lipídica 

dos ácidos graxos insaturados da membrana celular e das lipoproteínas de baixa 

densidade (LDL).(16,17) Acredita-se que esse micronutriente possa modular a 

expressão de alguns genes, por meio de sinalizações nucleares. Dentre os efeitos 

encontrados em diversas vias, observou-se que o α – tocoferol conseguiria modular 

fatores de transcrição gênica, como por exemplo, o NF-kβ, além de estar 

relacionada com a modulação da síntese endógena de colesterol e oxisteróis, 

atuando no processo de adipogênese. (18)      

 Os ácidos graxos poliinsaturados (PUFAs), como os da série ω-3 (α linolênico 

- ALA, eicosapentaenóico – EPA e docosahexaenóico – DHA), também possuem 

alguns metabólitos bioativos que diminuem o efeito ROS intracelular exercendo, 

assim, uma resposta antioxidante. 19,20 Além disso, os PUFAs provocam alterações 
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no perfil lipídico, ou seja, reduzem a ação dos triacilgliceróis (TAG) e aumentam as 

lipoproteínas de alta densidade (HDL). Somando-se a isso, eles também melhoram 

outros fatores de riscos associados as DCV e do processo inflamatório.(21-25) 

 A semente de chia (Salvia hispânica L.), originária do México e Guatemala, 

tem sido tema de estudos clínicos preliminares, que indicam que esta semente tem 

como efeitos a redução da glicemia pós-prandial, redução do apetite, diminuição da 

circunferência da cintura (CC) e interfere nos fatores de risco cardiovasculares.Tais 

efeitos podem ser resultados da sua (1) composição, (2) por ser uma rica fonte de 

fibra dietética, o que reduz sensação de fome, (3) além do principal tipo de gordura 

encontrada na semente ser o ALA, que é essencial para emulsificar e absorver 

vitaminas lipossolúveis, como A, D, E e K. Outro fator relevante é o fato da chia não 

possuir sabor marcante como outros alimentos fonte de ω-3, como é o caso do óleo 

de peixe, sendo palativamente mais aceito para consumo.(26-33) 

 

1.1 Objetivos 

 

1.1.1 Objetivo geral 

 

Verificar a relação da vitamina E associado ao uso de semente de chia 

(Salvia hispânica L.) moída e o possível efeito atenuante que tal relação pode gerar 

sobre o processo inflamatório crônico característico da obesidade em crianças entre 

os 05 e 10 anos. 

 

1.1.2 Objetivos específicos  

 

 Avaliar os efeitos da suplementação nos parâmetros bioquímicos (CT e suas 

frações, TG, proteína C reativa (PCRus), substâncias reativas ao ácido 

tiobarbitúrico (TBARS), homocisteína, insulina, glicose e vitamina E).  Além 

disso, também avaliar os efeitos da referida suplementação nos paramêtros 

inflamatórios: Interleucina 6 (IL-6), fibrinogênio, TNF-α e expressão gênica de 

NF-kβ.  
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 Analisar os efeitos da suplementação nos parâmetros de toxicidade: aspartato 

transaminase (AST), alanina transaminase (ALT), gama-GT (GGT) e 

hemograma completo e nos parâmetros antropométricos (escore - Z e IMC). 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 
 

A obesidade é uma doença que deve ser alvo de grande atenção em todas as 

faixas etárias, devido ao aumento de sua prevalência. Na infância esta doença pode 

acarretar problemas de saúde também para a vida adulta desses indivíduos. Em 

2016, no contexto mundial, 6% (50 milhões) de meninas e 8% (74 milhões) de entre 

os 5-19 anos eram obesos, onde os maiores índices de obesidade foram 

relacionados aos países desenvolvidos, como Estados Unidos, Austrália, Canadá, 

Nova Zelândia, Reino Unido e Irlanda. Embora o aumento da obesidade seja mais 

evidente em altas rendas sociais, as rendas média e baixa também estão passando 

rapidamente por essa transição nutricional. (1)      

 O cenário nacional também passa por uma grande transição nutricional, no 

qual os valores de desnutrição associado com as doenças infecciosas e parasitárias 

estão em declínio, e o excesso de peso e as DCNT estão em ascensão, se tornando 

um grande desafio para a saúde pública.(33)       

 Em 2009, através de uma parceria do Instituto Brasileiro de Geografia e 

Estatística (IBGE) com o Ministério da Saúde (MS), executou-se uma Pesquisa 

sobre Orçamentos Familiares (POF), na qual 188 mil brasileiros foram analisados.  

Através dos dados coletados foi possível constatar que, quando comparados os 

dados obtidos em 1974-75 com os de 2008-09, a obesidade e o sobrepeso são 

problemas que têm que se tornado cada vez mais predominante. Concluiu-se que, 

na faixa etária entre 10-19 anos, o excesso de peso cresceu de 3,7% para 21,7% 

nos meninos e de 7,6% para 19% nas meninas. Além disso, observou-se uma 

variação do aumento de acordo com cada região, onde nas regiões Norte e 

Nordeste o crescimento oscila em torno de 16% e 18%, e nas demais regiões do 

país é de 20%. (35)          

 Já a faixa etária entre cinco e nove anos mostrou diferenças ainda mais 

relevantes. Os dados coletados em 2008-09 mostram que 34,8% dos meninos e 

32% das meninas estavam acima do peso (dos quais 16,6% dos meninos e 11,8% 

das meninas estavam obesos). Neste caso os maiores índices se concentraram na 

zona urbana, com destaque para região Sudeste, com 40,3% dos meninos e 38% 

das meninas exibiram sobrepeso, sendo aproximadamente 20% dos casos obesos. 
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O maior aumento ocorreu nas classes com maior rendimento, e nas classes de baixa 

renda constatou-se um relevante aumento de número de indivíduos com excesso de 

peso, visto que, o percentual praticamente triplicou indo de 8,9% para 26,5%, o que 

evidencia uma inversão nutricional. (35)        

 O Sistema de Vigilância Alimentar e Nutricional (SISVAN), é um banco de 

dados atualizado sobre os fatores alimentares e nutricionais da população com 

abrangência nacional. Esse sistema condensa dados relacionados a cada fase da 

vida (crianças, adolescentes, gestantes, adultos e idosos), auxiliando as políticas 

públicas na elaboração de intervenções e programas para controle dos agravos e 

melhorias para a população.(36)        

 O SISVAN coleta alguns dados fundamentais para cada ciclo de vida para 

realizar o diagnóstico nutricional: em crianças são coletados nome completo, 

raça/cor, data de nascimento, data do atendimento, sexo, estatura e peso. O MS 

estipula quantas vezes essas crianças devem comparecem nas Unidades Básicas 

de Saúde (UBS) para acompanhamento (monitorar crescimento, alimentação e 

anemia). A frequência das consultas varia conforme a faixa etária, e os responsáveis 

devem possuir a caderneta de saúde da criança, no qual se compila informações 

sobre histórico de saúde, dados antropométricos, além de controle das imunizações 

e suplementação medicamentosa de ferro, desde o nascimento. (36)   

 Em 2020, os dados do SISVAN demonstraram em nível nacional que, quando 

analisados o índice massa corporal (IMC) por Idade de crianças com faixa etária 

entre 5-10 anos, o sobrepeso estava em 15,8% (mais de 268 mil crianças), a 

obesidade em 9,37% (quase 160 mil crianças) e a obesidade grave 6,14% (104 mil 

crianças). A desnutrição variou entre 3,25% (55 mil) e 2,08% (35 mil), sendo a última 

dividida entre magreza e magreza acentuada respectivamente. Quando separado 

por sexo, encontramos feminino cerca de 16,33% (154 mil) estavam com sobrepeso, 

9,39% (mais de 88 mil) obesas e 4,34% (41 mil) obesa grave. No sexo masculino 

15,2% (114 mil) eram sobrepeso, 9,34% (70 mil) estão obesos e 8,41% (63 mil) 

tinham obesidade grave. Embora as taxas estejam próximas entre ambos os sexos, 

a obesidade grave no sexo masculino dobrou quando comparado ao sexo feminino. 

(37) 
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2.1 Obesidade infantil: aspectos gerais 

 

 A obesidade infantil tem causas multifatoriais, que podem ser influências 

genéticas, sociais, nutricionais, ambientais e assim por diante. Os fatores 

gestacionais e o período durante a lactação (os primeiros mil dias do bebê) exercem 

papel primordial no desenvolvimento da criança e sua vida adulta, pois tais fatores 

são repassados de mãe para filho.(38)       

 Assim como o Diabetes Mellitus Gestacional (DMG), obesidade paterna e 

materna na concepção, bem como o ganho de peso exacerbado durante a gestação, 

o uso de cigarros e bebidas alcoólicas, e até mesmo a desnutrição materna, são 

contribuintes para programação fetal que está diretamente relacionada à obesidade 

infantil.(39)           

 O ganho de peso pré e gestacional materno pode programar a expressão 

genética desse embrião, e por isso é importante que o ganho de peso gestacional 

permaneça dentro da faixa estipulada pelo Institute of Medicine (IOM)(40).  Para 

gestantes com baixo peso (IMC <18,5), a IOM indica o limite para ganho de peso de 

12,5-18 kg; para gestantes eutróficas (IMC >18,5-24,9) de 11-16 kg; gestantes com 

sobrepeso (25,0-29,9) o limite é de 7-11,5 kg; e gestantes obesas (≥30,0) de 5-9 kg. 

Esses valores devem ser considerados durante toda a gestação, no intuito de evitar 

o desencadeamento de prejuízos para o feto, que vão desde obesidade as DCNT, 

que podem perdurar até a vida adulta. Como exemplos podemos citar a SM, 

hipertensão, DM, dislipidemia e resistência à insulina, pois o elevado peso 

gestacional está relacionado com a macrossomia fetal (≥ 4000 g). (41)   

 Um estudo (2017), realizado na China, recrutou 1617 crianças e suas mães, 

ao qual investigou nas mães o (1) peso pré-gestacional e gestacional, (2) perfil 

socioeconômico, (3) estilo de vida antes e depois da gestação, (4) educação 

paterna, (5) consumo de bebidas e cigarros, (6) idade, (7) altura, (8) ansiedade, (9) 

êmese durante o primeiro trimestre. Nas crianças, os dados coletados foram (1) tipo 

de parto, (2) gênero, (3) altura e (4) peso. Separam os grupos de mães em classes 

(eutróficas, desnutridas e acima do peso) e relacionaram com as crianças que 

nasceram baixo peso, peso adequado e macrossomia. O estudo inferiu que 52,1% 

das mães acima do peso estipulado pela IOM estão relacionadas com a 
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macrossomia. Tal fator pode ter correlação com a resistência à insulina nessas 

gestantes, que gera problemas metabólicos, que acarreta no aumento da passagem 

de glicose e nutrientes pela placenta ao feto. Isso causa um crescimento excessivo, 

assim como o triglicerídeo que é quebrado por lípases placentárias e ficam 

disponíveis na circulação fetal, gerando um aumento de energia (42), além da DMG 

estar relacionada com a macrossomia, e menor circulação de adiponectina. (43-44) 

 O baixo peso gestacional também foi relacionado à obesidade infantil, e o fato 

pode estar relacionado ao catch up growth, que é definido pelo estirão de 

crescimento após nascimento em bebês que estiveram em escassez na vida 

intrauterina. Caso haja falha nesse processo, os recém-nascidos (RN) podem 

desenvolver problemas neurocognitivos em longo prazo. Entretanto, o ganho de 

peso rápido que excede os percentis adequados demonstraram estar relacionados 

às doenças como SM, resistência à insulina, dislipidemias e obesidade na idade 

adulta. Embora o seu mecanismo não seja ainda conhecido, um estudo comparou o 

uso de fórmula infantil pré-termo e a amamentação materna exclusiva, e o resultado 

demonstra que crianças que receberam a fórmula infantil atingiram esse estirão mais 

rapidamente devido ao excesso de nutrientes, acarretando no aumento do 

sobrepeso infantil. Este fato corrobora os estudos que demonstram a importância do 

aleitamento materno para prevenção de doenças.(45)     

 O mesmo raciocínio pode ser utilizado no que se refere às gestantes 

tabagistas, pois está associado ao baixo peso ao nascer, e assim entra no catch up 

growth. Por isso o consumo de bebidas alcoólicas e cigarros durante a gestação é 

desaconselhado.(46)          

 Os hábitos saudáveis na concepção e gestação são importantes e, embora 

não sejam indicadas dietas restritivas, uso de medicamentos ou intervenções 

cirúrgicas para gestantes acima do peso, é incentivado o consumo de alimentos 

saudáveis livres de açúcares, gorduras e sódios e a prática de atividade física, o que 

pode agregar a melhores resultados para mãe e bebê. (47)     

 Uma dieta rica em ultraprocessados afeta negativamente o microbioma 

intestinal, devido a gerar alterações maléficas (disbiose), o que contribui para a 

obesidade adulta e infantil, pois a disbiose está relacionada com a falha de absorção 

de nutrientes, metabolismo de antibióticos/drogas, funções de controle para 

permeabilidade da membrana, evitando a translocação bacteriana que causa 

inflamação imunológica. O microbioma intestinal começa a ser formado a partir do 
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nascimento do bebê, principalmente se houve parto normal, pois há colônias de 

bactérias benéficas que passam ao bebê durante o contato vaginal, diferente do 

parto cesariana, que o contato com as bactérias se dá via pele materna, tendo maior 

risco de desenvolver obesidade infantil e alergias. O mesmo acontece com os RNs 

que utilizaram fórmula infantil, que têm microbioma diferente dos alimentados com 

leite materno exclusivo. O leite materno contém oligossacarídeos do leite humano 

(HMO), que é uma fonte saudável para as bactérias, como as bifidobactérias, que 

estão aumentadas nos recém-nascidos e são positivamente relacionadas com uma 

microbiota saudável e declínio de doenças como obesidade infantil.(48)   

 O aleitamento materno exclusivo (0-6 meses) é a forma mais efetiva para 

combater a obesidade infantil e outras doenças, sendo suficiente para suprir todas 

as necessidades nutricionais do bebê nos primeiros 06 meses de vida, além de 

trazer benefícios para a mãe como: retorno ao peso pré gestacional mais rápido, 

menor incidência de câncer de mama, ovário e endométrio, além de diminuição dos 

gastos familiares.(49)          

 O leite materno é caracterizado por 1,2 g/100 ml de proteínas, sendo sua 

maior proporção em proteínas do soro do leite, que correspondem 60 a 90% do seu 

teor, incluindo a alfa-lactalbumina, lactoferrina, a lisozima, a soroalbumina, as 

imunoglobulinas e a betalactoglobulina. Dentre os carboidratos presente no leite, a 

lactose é a mais presente, com 70% em sua composição. Outras composições 

encontradas em menor quantidade são a glicose, galactose, oligossacarídeos 

complexos e glicoproteínas. A gordura no leite materno é a maior fonte de energia e 

corresponde a 45 a 55% do valor calórico, o leite maduro tem cerca de 70 kcal /100 

ml.(49)            

 O leite humano (LH) é o alimento essencial para os primeiros meses de vida 

do RN, não necessitando de nada além para “complementar” (chás, água, sucos, 

outros tipos leites, papinhas, mingaus), pois o LH já contém tudo que é necessário 

para o bebê e esse complemento pode ser prejudicial, diminuindo algumas 

propriedades presente no leite materno, por exemplo a biodisponibilidade de ferro, 

sendo a amamentação capaz de prevenir diversas doenças na vida adulta. A 

recomendação atual do MS é que as mães amamentem exclusivamente até os 06 

meses e de forma complementar até os 02 anos ou mais.(49)    

 A amamentação é importante para proteção de diversas doenças, que vão de 

diarreia, pneumonia, otite, para prevenção de obesidade, asma e DM, contribui para 
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o desenvolvimento físico, emocional e mental. O ato de a criança sugar o leite, ajuda 

na respiração, fala, mastigação, deglutição e a desenvolver os músculos da face, de 

forma adequada, além da relação mãe-filho.(49)      

 Azad et al. 2018, em um estudo de coorte por 12 meses, constatou que entre 

as 2.553 mães acompanhadas, 97% amamentaram (com duração de 10 meses e 

todos os tipos de amamentação, porém apenas 04 meses sendo exclusivo) dentre 

essa porcentagem, 74% receberam alimentos sólidos antes dos 06 meses e 17.9% 

antes dos 04 meses, 55% receberam aleitamento materno exclusivo ordenhado e, 

27% receberam formula infantil no hospital. Quando comparado ao aleitamento 

materno exclusivo, todos os outros tipos de alimentação tiveram correlação com 

aumento do IMC aos 03 meses, sendo a utilização de fórmula infantil por 06 meses 

associado ao maior índice de IMC, mesmo quando comparado com os que 

receberam alimentos sólidos. Cerca de 25% das crianças apresentaram expressivo 

ganho de peso em pouco tempo, e 4,9% estavam sobrepesos aos 12 meses. O 

estudo mostra a importância do aleitamento exclusivo devido ao impacto benéfico à 

prevenção da obesidade infantil. (50)       

  Uma alimentação inadequada é um dos fatores de risco modificáveis para o 

surgimento do sobrepeso e obesidade infantil, além das DCNT associadas. Dentre 

esses alimentos inadequados podemos citar os ultraprocessados, ricos em 

açúcares, sódios, gorduras e altamente calóricos, e pobres em fibras, vitaminas e 

minerais. Em relação ao sedentarismo associado ao consumo de ultraprocessados, 

um estudo envolvendo 359 crianças em zona de vulnerabilidade de 17-63 meses, 

em Alagoas-SE que estavam na creche, verificou que a introdução desses alimentos 

ocorria entre o terceiro e quinto mês, sendo que aproximadamente 75% das crianças 

acima de 06 meses já tinham incorporado na sua dieta 1 ou 2 alimentos 

ultraprocessados. É importante ressaltar que o processo do hábito alimentar inicia-

se nos dois primeiros anos de vida da criança, portanto incentivar o consumo de 

alimentos saudáveis (como frutas, legumes e verduras) é necessário para o bom 

estado de saúde.(51)          

 O consumo de bebidas açucaradas está aumentando a cada dia entre 

crianças e adolescentes e há relação entre seu consumo e o surgimento da 

obesidade ao longo do tempo. Além dessas bebidas não possuírem nutrientes, o 

seu consumo deve ser desestimulado, assim como os fast foods, que são 
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amplamente consumidos e não tem benefícios para saúde, devido a sua alta energia 

e baixo valor nutricional, como os advindos de frutas, legumes e verduras.(52)  

No Brasil, ao analisar 33.900 adolescentes de 12 a 17 anos associando o 

sedentarismo e risco de desenvolver SM, Schaan et al.,(2019) estimaram que cerca 

de 40% dos adolescentes ficavam mais de 2 horas/dia usando eletrônicos (televisão, 

computadores, videogames). Quanto mais tempo usando esses aparelhos maior foi 

a relação com a SM (em média 3.3%), além do consumo de ultraprocessados em 

frente a esses aparelhos.(53)       

 Bawaked et al., (2019), ao associaram cinco fatores de risco (atividade física, 

tempo de sono e televisão, alimentação plant based e alimentos ultra-processados 

ingeridos) para obesidade e doenças cardiometabólicas, detectaram que dentre as 

faixas etárias de 04 e 07 anos,  as crianças de 07 anos apresentaram maior risco 

quando relacionado  ao IMC e CC. O fator assistir televisão foi o estilo de vida com 

forte relação no desenvolvimento da obesidade, associado ao maior IMC, já que 

metade das crianças entre 05-15 anos na Espanha excedem o tempo de televisão 

recomendado por dia 2 horas. Isso acarreta em um aumento de até 13% dessas 

crianças se tornarem indivíduos obesos. Além disso, a televisão está relacionada 

com frequentes anúncios comerciais de alimentos ultraprocessados e diminuem o 

tempo de sono.(54)           

 O sono é fator importante para manutenção do estado saudável do indivíduo 

e tem sido associado a taxas de obesidade e ao maior risco de desenvolvimento de 

doenças cardiometabólicas.(55) 

 

2.1.3 Prevenção da obesidade infantil 

 

É importante que haja intervenções eficazes para combater a obesidade 

infantil tendo como foco os três momentos mais suscetíveis ao desenvolvimento 

dessa doença: pré- concepção, a primeira infância e a idade 

escolar/adolescência.(56)         

 Nos primeiros mil dias é importante que haja continuidade no aleitamento 

materno, redução de bebidas açucaradas e sucos e introdução alimentar correta. 

Após os 06 meses de vida do bebê é importante a introdução de alimentos livres de 
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ácidos graxos saturados, açúcares e sódio, com alta densidade calórica, com baixo 

teor de fibras, por estarem diretamente relacionados com a DM, hipertensão e risco 

cardiometabólico na infância. Alimentos como pizza, hambúrguer, refrigerantes e 

frituras podem aumentar em até 30% o risco de desenvolvimento de obesidade 

quando comparado aos hábitos saudáveis. Nos Estados Unidos menos de 1% das 

crianças entre 06-19 anos possuem uma alimentação saudável, (57-58) assim como 

estarem acima do limite de exposição às telas/televisão. A Sociedade Americana de 

Pediatria, além de não recomendar seu uso para menores de 02 anos, também 

contempla que não haja televisão no quarto da criança, para que os pais possam 

criar uma rotina saudável de sono, sendo que para crianças de 07-11 anos o limite 

máximo é de 60 minutos por dia.(58)       

 A introdução alimentar exerce forte influência sobre o risco de sobrepeso e 

obesidade infantil. O nosso guia alimentar para crianças menores de 02 anos, onde 

é retratado sobre a importância do aleitamento materno e comportamento da criança 

a cada estágio de vida, desaconselha qualquer oferta de alimentos 

ultraprocessados. Após os 06 meses de idade (para crianças que foram 

amamentadas exclusivamente com leite materno), o guia recomenda que, além do 

leite materno, a criança receba três refeições, que podem ser divididas em almoço 

ou jantar e dois lanches (ou almoço e jantar e apenas um lanche). O essencial é 

que, aos 07 meses, a criança esteja recebendo as três refeições para as etapas 

seguintes. Aos 08 meses ainda há seguimento com leite materno (contudo não pode 

servir como substituto para o almoço e jantar), e são incluídas quatro refeições: 

almoço/ jantar e dois lanches que contenham fruta. (49)    

 A partir de 01 ano de idade é que ocorrem as maiores mudanças na criança, 

pois ela já consegue distinguir melhor os alimentos de sua preferência, além de ter 

maior controle em segurar. Nessa fase é comum a recusa da criança a determinados 

alimentos e a preocupação dos pais. Portanto é importante que os pais evitem 

obrigar a criança a comer mais, com chantagens, ameaças ou oferecer apenas os 

alimentos que as crianças têm maior afinidade, que em muitos casos são os mais 

processados. Associado a essas recomendações, é desaconselhado o uso de 

eletrônicos como modo de distração no momento da refeição, pois isso evita que a 

criança adquira o senso de saciedade e conhecimento sobre o que está 

consumindo. (49)          

 Portanto, a base de uma alimentação adequada para evitar o sobrepeso e 
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obesidade infantil deve incluir o aleitamento exclusivo até o 06 mês de idade, a partir 

de um ano é recomendado que a criança tenha as suas refeições junto à mesa com 

toda a família, uma alimentação equilibrada, que contenha bebidas sem açúcares, 

vegetais, frutas, grãos, batatas, leite e derivados, carnes, peixes e ovos,  baixo 

consumo de doces e, sempre introduzindo um alimento saudável novo para a 

criança. (49)            

 Em relação à prática de exercícios físicos, para crianças entre 03 a 05 anos é 

recomendado ao menos 60 minutos por dia. Para as crianças com idade menor ou 

igual a 03 anos é sugerido de 60 minutos a várias horas de atividade física não 

estruturada, ou seja, aquelas que não são planejadas, que já são englobadas na 

nossa rotina. Na idade escolar é estabelecido um mínimo de 60 minutos de aulas 

físicas moderadas a intensivas e, na adolescência um mínimo de 90 minutos de 

atividade física diária de moderada a intensa. (59)     

 As escolas devem agir como promotoras de saúde, pois são onde as crianças 

passam a maior parte do seu tempo. Embora o fator nutrição seja muito importante, 

é necessário que a promoção à saúde seja integral, ou seja, multicomponente 

(alimentação, atividade física, manejo das emoções) e multinível (criança, familiares, 

professores e escola). O currículo escolar deve ser adequado para cada fase da 

criança, para adquirir hábitos saudáveis que perdurem até a vida adulta.  O apoio e 

a compreensão familiar também desempenham papel fundamental na criança para 

que ela consiga manter esses hábitos saudáveis, então é importante que não haja 

tensão dentro do ambiente familiar, pois a criança tende a adquirir hábitos não 

saudáveis diante disso. (58) É importante ressaltar que não há tratamento 

medicamentoso para crianças menores de 12 anos, destacando ainda mais a 

importância dos hábitos e estilo de vida saudáveis. (60)     

  No que se refere a diagnóstico, para a identificação da obesidade infantil é 

necessária à realização de uma anamnese completa, no qual investiga antecedente 

alimentar (tempo de aleitamento materno, alimentação complementar, hábitos 

alimentares, local de refeição, acompanhantes, horários, 

mastigação,  comportamento alimentar, ansiedade, depressão, tempo gasto em 

atividade física, telas, televisão), uma avaliação antropométrica e exames clínicos/ 

laboratoriais complementares para identificar possíveis efeitos que a obesidade 

pode causar como: dislipidemia, resistência à insulina, DM, hipertensão arterial, e 

assim por diante. A avaliação antropométrica necessita ser realizada por um 
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profissional capacitado para que não haja víeis nas medidas, sendo que as mais 

utilizadas são: peso, estatura (altura/comprimento) e circunferência abdominal, bem 

como em alguns casos circunferência do braço e pregas cutâneas tricipital e 

subescapular. Diante dos dados disponíveis é realizado o cálculo do IMC 

(peso/altura²). Na pediatria, o IMC é distribuído em percentil e escores z, segundo 

sexo e idade (0 a 19 anos). Para aqueles acima de 05 anos até 19 anos 

incompletos, o diagnóstico de sobrepeso é feito quando o valor do IMC estiver entre 

os percentis 85 e 97 ou entre +1 e +2 escore- z; obesidade quando o valor do IMC 

estiver entre os percentis 97 e 99,9 ou entre +2 e +3 escore- z e obesidade grave, 

quando o valor do IMC estiver acima do percentil 99,9 ou de +3 escore - z. (61) 

 

2.2 Obesidade e inflamação  

 

A obesidade é uma morbidade caracterizada pelo excesso de tecido adiposo 

(este reconhecido como órgão endócrino ativo) relacionado à hipertrofia e/ou 

hiperplasia dos adipócitos e, quando em excesso leva a uma diminuição da 

qualidade de vida. Além disso, é considerada uma doença inflamatória crônica de 

baixo grau, que secreta adipocinas que atuam na sensibilidade à insulina e 

metabolismo de glicose e lipídeos, podendo ser anti- inflamatórias ou pró-

inflamatórias, que mediam a resposta imune e também relaciona o quadro da 

ativação de vias de sinalização inflamatórias. (5,62)     

 A leptina é um hormônio liberado pelos adipócitos, que age no controle de 

ingestão alimentar através da inibição do neuropeptideo y, proteína agouti (AGRP) e 

o ácido gama-aminobutirico (GABA). Sendo assim, este hormônio induz na redução 

da fome e aumenta a saciedade. Porém, o seu excesso em paciente obeso faz com 

que haja down regulation de receptores de leptina no hipotálamo. 

Consequentemente a leptina não realiza seu efeito adequadamente devido ao 

defeito no mecanismo de sinalização nos níveis dos receptores ou no sistema de 

transporte da barreira hemato-encefálica, que impedem a chegada do seu sinal.(63-66

 Com o excesso de peso as células adiposas sofrem hipertrofia, que 

comprimem os vasos sanguíneos, diminuindo o fluxo de oxigênio, ocasionando na 

hipóxia do tecido. Assim ocorre necrose, e já nessa fase acontece à liberação de 

citocinas pró-inflamatórias. A fagocitose desse tecido ocorre através de células 
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imunológicas, proteínas quimioatrativas de monócitos-1 (MCP-1) que sofrem uma 

diferenciação, tornando-se macrófago do tipo M-1. Essa mobilização de macrófagos 

gera mais citotoxinas inflamatórias, principalmente a IL-6 e o TNF-α (63,65,67) 

A PCRus é uma proteína de fase aguda produzida pelo fígado, que aumenta 

após a secreção de IL-6 pelos macrófagos e tecido adiposo. Portanto na obesidade, 

quando há aumento de IL-6 e outras citocinas, ocorre a síntese de PCRus e 

fibrinogênio, relacionado com a formação de coágulos no sangue. A plasmina é uma 

importante enzima e está relacionada com a fibrinólise desses coágulos, porém para 

sua conversão é necessária, para que a proteína plasminogênio seja ativada, 

através do ativador de plasminogênio tecidual (tPA). Mas pacientes com excesso de 

peso aumentam a secreção do inibidor-1 do ativador do plasminogênio (PAI-1), que 

impede essa ação, aumentando ainda mais o risco das DCV. (63,65)  

 Deste modo, todos esses fatores aumentam a chance de desenvolvimento de 

doenças coronarianas, pois nos indivíduos obesos a adiponectina está reduzida, e 

ela por sua vez está relacionada de forma benéfica com a atenuação da resistência 

à insulina e doenças vasculares (por diminuir o mRNA e  PCRus), além de inibir a 

sinalização do nf-KB e secreção de TNF-α pelos macrófagos. As alterações 

fisiológicas em decorrência da obesidade podem gerar doenças como SM, 

resistência à insulina, hipertensão, hipertrigliceridemia (fator de risco para doenças 

coronarianas), aumento de LDL e redução da fração HDL. (63,65)   

 A obesidade está diretamente relacionada com alterações metabólicas e 

endócrinas do tecido adiposo, na qual se observa o aumento da expressão de TNF-

α, promovendo diminuição da atividade da lípase lipoproteica (LPL), gerando 

aumento de ácidos graxos livres (AGL) que se ligam aos toll like receptor 4 (TLR-4), 

que estimulam a ativação do NF-kB e, aumentam a expressão de diversas citocinas 

inflamatórias envolvidas em diversas DCNT. O TNF-α promove a resistência da 

sensibilidade à insulina devido à inibição da fosforilação da tirosina do substrato-1 do 

receptor de insulina (IRS-1). Essa ação conjunta com outras citocinas, como a 

resistina, gera disfunção da IRS-1, impedindo a cascata de sinalização do 

transportador de glicose 4 (GLUT 4).(11,65-69)      

 A via de NF-kB também pode ser ativada pelo estresse oxidativo, definido 

como um desequilíbrio entre a produção de ROS, tais como íons de superóxido 

(subprodutos tóxicos de processos oxidativos), e defesas antioxidantes (superóxido 
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dismutase (SOD 1), catalase hepática (CAT), glutationa, glutationa-peroxidase 

(GSH-Px),  etc.).(11) Essas ROS são secretadas também por neutrófilos ativados e 

alguns leucócitos. Foram identificados diferentes biomarcadores de ROS que 

interagem com substratos específicos (DNA, lipídios.). A ocorrência do estresse 

oxidativo é melhor refletido pelos níveis sistêmicos de F2- isoprostanos.(11,69-70)

 Esse estresse oxidativo é consequência de um desbalanço entre os 

compostos oxidantes e antioxidantes, ou seja, há uma geração excessiva de radicais 

livres que não é acompanhada pela velocidade de remoção. Esse desequilíbrio leva 

a oxidação de biomoléculas, associada ou não ao prejuízo da homeostasia, cuja 

consequência é o dano oxidativo potencial contra células e tecidos. Se esse 

mecanismo ocorrer de modo crônico, pode ter importantes implicações sobre a 

etiologia de diferentes DCNT.(5,11-13, 69-70)       

 Há um mecanismo de proteção biológica contra esse processo, denominado 

“sistema de defesa antioxidante” cuja função é a de inibir e/ou diminuir os prejuízos 

ação dos radicais livres ou das espécies reativas, através de diferentes mecanismos 

de ação (impedindo a formação ou a ação dessas espécies reativas, por exemplo), 

além de contribuírem para o reparo das estruturas lesadas. (17)   

 Esse sistema de defesa é dividido em enzimático e não-enzimático. O sistema 

não-enzimático é constituído por diferentes substâncias antioxidantes, que podem 

ser de origem endógena ou dietética, substâncias como vitamina C, vitamina A, 

vitamina E (α-tocoferol), cobre, manganês, selênio, entre outros.(17,70) Entretanto, 

estudos recentes mostraram que há uma diminuição na concentração sanguínea de 

micronutrientes lipofílicos em indivíduos obesos, grupo este constituído pelas 

vitaminas A, D . K e E, de modo que a obesidade também levaria ao prejuízo do 

funcionamento de tal sistema.(18)        

 A vitamina E é um importante antioxidante lipossolúvel dividido em 04 

tocoferóis (α-, β-, γ-, δ-) e tocotrienóis (α-, β-, γ-, δ), sendo o α-tocoferol, mais 

abundante. A vitamina E deve ser consumida através da dieta, e é encontrada em 

alimentos como óleos vegetais e oleaginosas, sendo utilizado concomitante ao ω-3 

(que são sensíveis a oxidação). Ambos desempenham papel importante contra 

radicais livres e ação anti-inflamatória por inibir a ação do TNF-α, NF-kB e LDL 

oxidada. (16-18, 71)         

 Para atenuar essa inflamação também é possível utilizar alimentos fontes de 

ω-3 que atuam como anti-inflamatórios, além de exercer papel importante para as 
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DCV. O EPA demonstrou ter papel importante na inibição de síntese de tromboxano 

e prostaglandinas que estão relacionadas à agregação plaquetária, além de também 

reduzir o fibrinogênio e aumentar o tPA.(21-25, 72) 

Os ácidos graxos PUFAs, são considerados essenciais, sendo classificados 

em ALA; 18:3, de origem vegetal, encontrado principalmente em algumas sementes, 

nozes e em alguns óleos vegetais como os de linhaça e chia. Já o EPA; 20: 5 e o 

DHA; 22:6 são encontrados exclusivamente em animais marinhos, como bacalhau, 

cavala, salmão, sardinha e arenque, e óleos derivados desses animais.(19-20,73) O 

EPA e DHA podem ser sintetizados no corpo humano usando ALA como um 

precursor, porém a produção de cadeia longa de ω-3 PUFAs a partir de ALA no 

corpo é limitada. É recomendada a ingestão de pelo menos duas porções de peixe 

fonte por semana. De acordo com a Diretriz Brasileira de Dislipidemia e 

Aterosclerose (2019), o consumo diário de 02 a 04g de EPA/DHA pode diminuir 

níveis de TG e aumentar HDL, assim como o consumo de ALA deve ser incentivado, 

para uma dieta saudável para diminuir risco de DCV.(74)   

 

2.3  Semente de Chia (Salvia hispanica L.) 

 
 

       A semente de chia (Salvia hispanica L.) é originária do México e Guatemala, 

sendo uma espécie tropical e subtropical de planta herbácea da família Lamiaceae, 

na qual é composta por sementes ovais de cores escuras e brancas. A chia é 

fotossensível e foi utilizada pelos astecas e maias na preparação de remédios, 

cosméticos e alimentos. Atualmente é cultivada na Austrália, Bolívia, Colômbia, 

Guatemala, Peru, Argentina e México, sendo este último seu maior produtor. (26-27,31-

33,75-76)  

       A composição nutricional da chia depende muito do seu cultivo, mas em geral 

ela possui um bom valor nutricional e compostos bioativos promissores. Em sua 

composição encontramos cerca de 26-41g/100g de proteínas contendo todos 

aminoácidos essenciais, como isoleucina, leucina, lisina, metionina, fenilalanina, 

treonina, triptofano, histidina e valina  ( glutamina possui a maior concentração e a 

histidina se apresenta em menor quantidade); 18-30g/100g de carboidratos; fibra 

dietética entre 36,97 e  39,94 g /100 g; e principalmente  lignina, celulose,  
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hemicelulose e mucilagens (sua fração insolúvel corresponde a cerca de 85% mas 

apenas 15% é atribuído à porção solúvel). Além disso, a semente de chia também 

possui vitaminas, como riboflavina (0,17 mg / 100 g), niacina (8,83 mg / 100 g) e 

tiamina (0,62 mg / 100 g) em níveis superiores aos de outras sementes. A chia 

também tem altas concentrações de cálcio (455 mg / 100 g), fósforo (585 mg / 100 

g), potássio (585 mg / 100 g), magnésio (340 mg / 100 g), ferro (8,54 mg / 100 g) e 

zinco (3,70 mg / 100 g), e é  rica em compostos antioxidantes, principalmente ácidos 

fenólicos e flavonóides. É possível encontrar o ácido rosmarínico, sendo o composto 

fenólico de maior quantidade (0,927 mg /g), seguido pelo ácido protocatecuico 

(0,747 mg  g), ácido caféico (0,027 mg / g) e ácido gálico (0,012 mg /g). (76-78) 

       A chia possui menor quantidade de ácidos graxos saturados (ácido palmítico e 

esteárico), com quantidade equilibrada de ácido linoleicos (ω-6) 18-20% e com sua 

maior concentração em ALA 55-60%, o que torna essa semente tão atrativa para o 

consumo. Suas características emulsificantes são outro fator relevante, pois são 

capazes de formar um gel polissacarídeo que pode servir como estabilizante e 

espessante para indústria alimentícia. Essa mucilagem tem a capacidade de 

absorver água chegando em até 27 vezes o seu próprio peso, sendo alvo de 

diversas pesquisas para efeito benéfico nas DCNT, além de poder ser consumida 

inteira ou moída (in natura) ou  utilizada em preparações como confeitaria, padaria, 

emulsões, doces, e assim por diante. Principalmente pelo fato da chia não conter 

glúten, seu consumo beneficia pessoas com doença celíaca.(28-30, 75-77)  

 

2.3.1 A Utilização da Semente de Chia (Salvia hispanica L.) como Intervenção 

Nutricional. 

 

Um estudo realizado por Medina-Urrutia et al.(2020) analisou o efeito da 

semente de chia moída (25g/dia) associado com um protocolo de dieta isocalórica 

(30% de lípideos, 15% proteína e 55%  de carboidrato)  em 25 pacientes com idade 

entre 30 a 69 anos, portadores da doença hepática gordurosa não 

alcoólica (DHGNA). Após 08 semanas o estudo revelou um aumento plasmático de 

ALA (75%) e consumo de fibra dietética (55%), além da diminuição da DHGNA em 

52% dos participantes, com melhora mais evidente de atenuação em pacientes 

obesos (24%) do que os sobrepesos (9%). Além disso, foram observadas mudanças 
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significativas no CT (2,5%), colesterol não HDL (3,2%), AGL (8%) e gordura visceral 

(9%), com uma perda de peso de (1,4%), com consequente redução do IMC e CC (< 

0.0001). Esses valores sugerem possível alternativa para o tratamento de DHGNA, 

principalmente nos quesitos custo e acessibilidade. (79) 

Nieman et al. (2012), realizaram um estudo com 56 mulheres com sobrepeso 

e na faixa etária de 49 a 75 anos na menopausa, com o consumo de 25g/dia da 

semente divididos em três grupos: chia moída, inteira ou placebo. Após 10 semanas, 

seguindo com sua dieta habitual e prática de exercícios físicos, os resultados 

indicaram que o grupo que consumiu a semente de chia moída houve um aumento 

de 58,4% do ALA plasmático, e o EPA um aumento 38,6%. Os vários indivíduos dos 

grupos que ingeriram semente de chia inteira ou placebo não apresentaram 

diferenças. Estatisticamente não houve significância quando comparado ao placebo, 

e embora no grupo da semente de chia moída tenha apresentado um aumento 

plasmático de ácido docosapentaenoico (DPA) e DHA de 21,1% e 16,5%, 

respectivamente, os participantes não apresentaram perda de peso nem melhora no 

perfil bioquímico (glicose sérica, perfil lipídico, pressão sistólica/ diastólica) e 

inflamatório.(80)          

 O estudo realizado por Miranda et al.(2019), analisou a suplementação de 

uma dieta hiperlipidica suplementada com farinha de chia a 3% ou não, no período 

de 16 semanas, utilizando 43 ratos wistar divididos em 04 grupos: (1) grupo controle 

utilizando apenas ração balanceada; (2) grupo controle utilizando ração balanceada 

+ chia 3%; (3) grupo dieta hiperlipidica e hipercalórica; e (4) grupo dieta hiper lipídica 

e calórica + 3% de farinha de chia. Porém a chia não foi capaz de diminuir a 

composição corporal, inflamação e intolerância à glicose, mas foi capaz de melhorar 

a integridade intestinal quando avaliada pelo grupo controle + farinha de chia, devido 

diminuição de ocludina no intestino. Também foi observado neste estudo que o 

grupo que recebeu a dieta hiperlipidica e hipercalórica teve uma diminuição na 

atividade da CAT, que pode estar parcialmente envolvido com disfunção 

mitocondrial e resistência à insulina, quando associado a chia, não houve melhora 

nesses parâmetros. (81)        

 Silva et al. (2019), analisaram o efeito da semente de chia no estresse 

oxidativo e inflamação de ratos wistar fêmeas. Os animais foram divididos em 08 

grupos, sendo divididos em ratos ovariectomizadas e não ovariectomizadas, que 
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receberam: (1) grupo dieta padrão; (2) grupo dieta padrão + chia; (3) grupo dieta 

hiperlipidica e (4) grupo dieta hiperlipidica + chia. Após 126 dias os resultados 

apontaram que a ingestão da chia com a dieta padrão melhorou perfil lipídico 

(diminuiu LDL e aumentou HDL), aumentou a expressão da  SOD1, receptores 

ativados por proliferadores de peroxissoma alfa (PPAR-α) e CAT, além de diminuir a 

expressão de NF-kB. Quando a chia foi associada à dieta hiperlipidica, houve 

redução de interleucina 1 beta (IL-1β) e expressão de TNF-α, contudo não teve 

diferenciação quanto à ovariectomia. (82) 
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3 METODOLOGIA 
 

3.1 Participantes 

 

Foi conduzido um estudo duplo cego randomizado com 30 crianças obesas 

ou sobrepeso, no qual foram selecionadas crianças que possuíam IMC/I > +1 a > +3, 

na faixa etária entre os 05 e 10 anos, em período pré-púbere de ambos os sexos do 

ambulatório de obesidade infantil da Faculdade de Medicina do ABC (FMABC). Os 

critérios de exclusão foram (1) pacientes com comorbidades sorológicas (HIV, 

Hepatite B, Hepatite C), (2) neoplasias, (2) doenças inflamatórias e (3) que tenham 

sido submetidos à internação hospitalar nos últimos seis meses.    

 No dia em que se iniciou o tratamento, os 30 pacientes selecionados tiveram 

as amostras coletadas em jejum para realização de todas as análises clínicas, assim 

como a verificação de suas medidas antropométricas (peso e altura) e recordatório 

alimentar 24 horas. Em seguida o grupo foi randomizado entre chia ou placebo, pela 

Farmácia de Oncologia da FMABC. Protocolado no Registro Brasileiro de Ensaios 

Clínicos (ReBEC) – número de registro:RBR-8dnw3g - UTN: 1111-1209-6609. 

  O estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa da FMABC (sob 

parecer: 721.828), sendo conduzido entre março a dezembro de 2015. Projeto sob 

parecer Fapesp – 2015/26452-0 e CAPES: 88882.365215/2019-0. 

 

3.2 Intervenção 

 

  O estudo foi conduzido durante 75 dias, no qual as crianças foram 

submetidas ao tratamento de doses diárias de 25 g de semente de chia moída 

envelopados ou 25 g de placebo constituído de amido de milho, no qual os pais 

eram orientados a administrar ao longo do dia nas refeições principais das crianças. 

A Figura 1 apresenta o esquema do protocolo utilizado nos pacientes deste estudo. 
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Figura 1. Esquema do protocolo utilizado para os pacientes incluídos no período de estudo, do 
primeiro dia (D1) ao último dia (D75). 

  

                 

No final do tratamento realizaram-se novas amostragens das análises 

clínicas, assim como a verificação das medidas antropométricas e recordatório 24 

horas.            

 Os envelopes, tanto para os grupos placebo, como da chia foram fornecidas 

pela Farmácia do Serviço de Oncologia da FMABC, com objetivo de controle dos 

grupos e para garantia do sigilo do protocolo. A Tabela 1 apresenta a composição da 

semente de chia fornecida aos pacientes, obtida através do método da determinação 

dos metais, ácidos graxos e vitaminas. 

Tabela 1. Composição da chia. 

Componente Conteúdo Unidade 

Cádmio 0,10 mg/kg 

Arsênio 0,05 mg/kg 

Chumbo 0,05 mg/kg 

Cobre 0,20 mg/100g 

Ferro 15,2 mg/100g 

Manganês 1,9 mg/100g 

Cálcio 680 mg/100g 

Magnésio 350 mg/100g 

Sódio 2,5 mg/100g 

Zinco 3,2 mg/100g 

Potássio 612 mg/100g 

Ph 6,30 ----- 

Cinzas 1,91 g/100g 

Ácido Oleico 9,2 g/100g 

Ácido Linoleico 16,5 g/100g 

Ácido Linolênico 57,6 g/100g 

Ácido Esteárico 2,45 g/100g 

Ácido Palmítico 5,8 g/100g 
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Vitamina A 39,6 µg/g 

Niacina 75,4 µg/g 

Riboflavina 1,95 µg/g 

Tiamina 13,5 µg/g 
              FONTE: ELABORADO PELOS AUTORES.                        

 

3.3 Análise bioquímica das amostras 

 

A análise das amostras incluiu a dosagem de homocisteína, ALT, AST, GGT, 

PCRus, TBARS, fibrinogênio e fatores pró inflamatórios, além das verificações de CT 

e frações, TG, glicose, insulina e hemograma completo. Dentre as várias vias 

relacionadas ao desencadeamento da resposta inflamatória, a expressão de NF-kβ 

foi previamente verificada em todos os pacientes incluídos no estudo.  

 Para tanto, o RNA total dos pacientes foi extraído utilizando o kit QIAamp 

RNA Blood Mini Kit (Qiagen, n° catálogo 52304). A massa e a pureza do RNA foram 

determinadas através de espectrofotometria, no comprimento de onda de 230, 260 e 

280 nm. Foram consideradas válidas amostras com razão 260/230 e 260/280 entre 

1,8 e 2,0. A integridade do RNA foi verificada através de fracionamento em gel de 

agarose. Foi considerado íntegro o RNA de amostras com a intensidade da banda 

28S aproximadamente 02 vezes maior que a da 18S. Para exclusão de traços de 

gDNA, as amostras de RNA foram tratadas com a DNase I Amplification Grade 

(Invitrogen, n° catálogo 18068-015). O RNA total das amostras foi armazenado a -

80ºC para futuros estudos da expressão de outros genes ou para o estudo da 

expressão gênica global.         

 O cDNA foi sintetizado com o RT² FirstStrand Kit (SABiosciences, n° catálogo 

C-03) a partir de 1µg de RNA total.  A expressão gênica foi avaliada através de PCR 

em tempo real ou PCR quantitativo (qPCR) com uso do kit Sybergreen.   

 Os primers foram confeccionados (sequência utilizada na Tabela 2) utilizando-

se a plataforma Primer-Blast, disponível em http://www.ncbi.nlm.nih.gov/tools/primer-

blast/. Após confecção dos referidos primers (Tabela 2) os mesmos foram testados 

utilizando-se as seguintes condições de reação para PCR quantitativo: 7,5 µl SYBR 

Green PCR      Master Mix (SABioscience) 0,3 µl dos primers foward e reverse, 5,9 

µl água e 1 µl de cDNA, com a seguinte condição de ciclagem: 95ºC, 10 minutos; 40 
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ciclos de (95 ºC, 15 segundos; 60ºC, 60 segundos). O equipamento utilizado foi o 

AppliedBiosystem 7500. 

Tabela 2. Sequências dos primers utilizados no estudo. 

 Forward Reverse Pb 

    

GAPDH 
GACCACAGTCCATGCCATG
A       

CAGCTCAGGGATGACCTTG
C 

14
8 

NF-Kb 
CATCCCATGGTGGACTACC
T 

CTCTGTCATTCGTGCTTCCA 
10
0 

    

.   

 

3.4 Medidas antropométricas 

 

 Foram utilizadas como referência as curvas determinadas pela World Health 

Organization (WHO), que foram calculados através do programa da WHO Antro 

Plus, que é utilizado para a faixa etária da população estudada. Para se estabelecer 

a comparação de um conjunto de medidas antropométricas com um referencial 

antropométrico foi utilizado o escore- Z, que corresponde a uma medida de 

dispersão (desvio padrão – DP). Os valores considerados normais estão 

compreendidos entre -2DP e +2DP para peso/estatura (P/E), peso/ idade (P/I) e 

estatura/idade (E/I) e IMC/Idade. 

 

3.5 Avaliação nutricional 

 

  Foi realizado um recordatório 24 horas com os participantes e responsáveis 

durante dois períodos (inicial e final). Para realizar a avaliação das informações 

obtidas foi utilizado o programa AVANUTRI Revolution software versão 4.0 

(Avanutri).  

 



36 
 

 

3.6 Análise estatística 

 

Os dados foram tratados estatisticamente por meio do teste de Anova para 

analisar os momentos antes dos marcadores sanguíneos segundo os grupos, e para 

estudar os marcadores bioquímicos entre os momentos depois do grupo chia e 

placebo com o momento antes do grupo follow up. O teste de Spearman’s foi 

realizado no intuito de estudar a correlação entre a variável fibra e os marcadores.

 Foram confeccionados gráficos boxplot para descrever a variação entre os 

momentos dos marcadores sanguíneos segundo grupo. O teste t Student foi 

calculado para analisar a associação entre a expressão dos deltas dos marcadores 

sanguíneos com a suplementação. Para todas as análises utilizou-se o nível de 

confiança de 95%. O programa utilizado foi o Stata versão 11.0. 
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4 RESULTADOS 
 
 

 Trata-se de um estudo duplo cego randomizado, no qual foram incluídas 30 

crianças na faixa etária entre os 05 - 10 anos, em período pré-pubere de ambos os 

sexos.            

  Considerando o grupo total, 16 pacientes terminaram o protocolo conforme o 

previsto no projeto e 14 pacientes não seguiram corretamente os 75 dias de 

protocolo proposto no trabalho, compondo assim, um novo grupo para análise dos 

dados denominado follow up. No total foram obtidos três grupos: (1) placebo, (2) 

droga (chia) e (3) follow up. É possível observar, conforme fluxograma abaixo Figura 

2  

Figura 2. Fluxograma para a formação dos grupos. 

 

 

       De acordo com a Tabela 3, é possível observar a caracterização dos grupos 

inseridos no trabalho, assim como a média de consumo diário de ingestão de 

calorias (kcal) e macronutrientes. A análise do escore-Z, em ambos os grupos, não 

constatou diferenças significativas em relação aos dois momentos do estudo. Isso 

pode estar relacionado ao fato do grupo estudado ser composto por crianças pré-

púberes, que acarreta variação em tais parâmetros. 
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Tabela 3. Caracterização da amostra. 

Característica
s 

Suplementação 

   Placebo    Droga Follow up 

n (%) 

Sexo    

   Masculino 4 (50.00) 4 (50.00) 7 (50.00) 

   Feminino  4 (50.00) 4 (50.00) 7 (50.00) 

 Média (dp) 

Idade (anos) 8.75 (1.59) 8.62 (1.69) 8.92 (1.73) 

Altura Inicial (cm) 139.43 (5.09) 133.92 (11.66) 131.45 (12.53) 

Altura Final (cm) 141.27 (5.18) 135.15 (11.68) 0.0 

Peso inicial (kg) 49.24 (15.88) 43.36 (14.92) 41.36 (9.89) 

Peso Final (kg) 50.36 (15.68) 45.28 (15.98) 0.0 

IMC inicial 24.93 (6.04) 23.54 (4.17) 23.67 (3.24) 

IMC final  24.86 (5.72) 24.08 (4.31) 0.0 

Kcal Total inicial 1323.63 (265.40) 1286.15 (339.47) 1397.39 (361.01) 

Kcal Total final 1329.17 (285.17) 1472.32 (317.09) 0.0 

Carboidrato inicial 56.40 (8.48) 51.68 (6.56) 56.57 (10.26) 

Carboidrato final 50.67 (7.15) 49.90 (5.00) 0.0 

Proteína inicial  21.00 (7.06) 23.14 (7.41) 19.51 (9.14) 

Proteína final 20.84 (6.89) 24.03 (8.69) 0.0 

Lipídio inicial  24.93 (9.10) 22.67 (9.57) 23.86 (5.34) 

Lipídio final 28.53 (8.32) 26.05 (11.91) 0.0 

Fibra inicial 13.29 (4.57) 8.61 (2.27) 8.92 (5.11) 

Fibra Final 12.68 (2.99) 11.66 (6.73) 0.0 

 

 A Tabela 4 apresenta os valores médios e desvio padrão (DP) dos 

marcadores sanguíneos analisados em cada um dos grupos, onde se pode verificar 

as amostras analisadas antes da instituição do tratamento, o que estatisticamente 

não apresentou significância.  

Tabela 4. Associação entre o momento antes dos marcadores sanguíneos 
segundo os grupos. 
 

Variáveis 

Suplementação 

p*    Placebo    Droga Follow up 

Média (dp) 
Colesterol 169,1 (24,4) 171,3 (37,2) 168,9 (26,5) 0,981 

Triglicérides 130,7 (53,1) 107,3 (36,8) 123,3 (60,5) 0,669 

VLDL 23,6 (10,2) 21,4 (11,8) 24,6 (12,2) 0,792 

LDL 91,6 (18,3) 96,6 (32,8) 92,9 (24,3) 0,916 

HDL 51,3 (14,5) 53,2 (14,6) 51,4 (15,8) 0,958 

Glicose 87,1 (7,0) 98,6 (16,8) 87,0 (15,6) 0,165 

Insulina 19,7 (17,4) 25,6 (23,7) 15,9 (12,1) 0,451 

TGO 29,3 (7,3) 27,2 (5,4) 27,5 (10,9) 0,859 
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TGP 19,6 (7,7) 19,3 (5,9) 17,8 (5,3) 0,765 

PCRus 3,1 (3,6) 4,4 (8,6) 6,3 (7,9) 0,595 

Tbars 0,5 (0,3) 0,5 (0,2) 0,7 (0,4) 0,579 

Fibrinogenio 433,1 (120,3) 503,7 (139,6) 545,5 (93,4) 0,103 

IL6 2,8 (1,2) 2,7 (0,8) 3,1 (1,3) 0,725 

TNF 6,8 (2,7) 7,6 (1,8) 8,1 (3,2) 0,576 

Homocisteina 8,5 (2,3) 8,2 (2,7) 8,6 (3,1) 0,967 

nf-kappa β (delta ct)  11,6 (4,7) 10,0 (5,0) 12,2 (4,0) 0,594 

VIT E 8,1 (2,7) 8,6 (2,8) 8,7 (2,6) 0,82 

     

     
*Teste de Anova. Dp: desvio padrão.  

 

A Tabela 5 apresenta o valor médio e o DP dos marcadores bioquímicos de 

cada um dos grupos, associando os marcadores entre os momentos depois do 

grupo chia e placebo com antes do grupo follow up. Os resultados obtidos indicam 

significância em relação ao fibrinogênio, com um p de 0,011 (Figura 2).  

Tabela 5. Associação dos marcadores bioquímicos entre os momentos depois do 
grupo Chia e placebo com o momento antes do grupo follow up. 

Variáveis 

Suplementação 

p*    Placebo    Droga Follow up 

Média (dp) 

Colesterol 177,3 (39,5) 167,2 (19,8) 168,9 (26,5) 0,748 

Triglicérides 152,2 (55,0) 133,2 (83,1) 123,3 (60,5) 0,618 

VLDL 30,4 (11,0) 26,6 (16,6) 24,6 (12,2) 0,618 

LDL 96,1 (40,3) 88,6 (24,6) 92,9 (24,3) 0,875 

HDL 50,7 (20,0) 54,7 (13,7) 51,4 (15,8) 0,866 

Glicose 86,1 (18,0) 94,2 (15,1) 87,0 (15,6) 0,533 

Insulina 32,4 (35,5) 51,3 (54,5) 15,9 (12,1) 0,08 

TGO 29,8 (11,1) 25,3 (3,5) 27,5 (10,9) 0,646 

TGP 20,7 (6,2) 19,3 (3,5) 17,8 (5,3) 0,449 

PCRus 8,5 (15,4) 7,1 (12,0) 6,3 (7,9) 0,913 

Tbars 0,4 (0,3) 0,4 (0,4) 0,7 (0,4) 0,330 

Fibrinogênio 401,8 (125,6) 432,0 (117,5) 545,5 (93,4) 0,011 

IL6 3,15 (1,3) 2,5 (0,9) 3,1 (1,3) 0,525 

TNF 7,8 (3,6) 8,9 (6,7) 8,1 (3,2) 0,863 

Homocisteina 9,1 (1,2) 7,6 (1,5) 8,6 (3,1) 0,487 

nf-kappa β (delta ct)  9,5 (4,3) 11,7 (4,7) 12,2 (4,0) 0,384 

VIT E 10,2 (6,3) 12,1 (6,4) 8,7 (2,6) 0,303 

     

*Teste de Anova. Dp: desvio padrão.  

 



40 
 

Os resultados que apresentaram significância no estudo foram representados 

em gráficos tipo boxplot, para uma analise visual, como mostram as Figura 3, Figura 

4 e Figura 5.   

 

Figura 3. Boxplot da variação de Fibrinogênio segundo os grupos. Momento 2 – Momento 1. 

 

 

Figura 4. Boxplot da variação do TNF segundo os grupos. *Momento 2 - Momento 1. 
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Figura 5. Boxplot da variação do NF-kappa β (delta ct) segundo os grupos. *Momento 2 - Momento 1. 

 

 

 

 Neste trabalho, a associação estabelecida entre os parâmetros do perfil 

lipídico não obtive um valor significativo estatisticamente, porém observou-se uma 

variação importante em relação aos resultados isolados. Analisando o grupo que 

recebeu a suplementação de chia, constatou-se a diminuição do CT em seis 

pacientes que compõem a amostra. Na Tabela 6 é possível verificar uma correlação 

estatisticamente significativa entre os marcadores e a presença de fibra, em dois 

parâmetros inflamatórios: o TNF, com um p de 0,027 (Figura 3) e o nf-Kappa β, com 

um p de 0,059 (Figura 4). Os resultados sugerem que a semente de chia exibe um 

efeito anti-inflamatório dentro do cenário da obesidade infantil.  

Tabela 6. Correlação entre os deltas dos marcadores e a presença de fibra. 

Variáveis  
Fibra 

Spearman’s rho p* 
Colesterol  - 0,177 0,513 
Triglicérides  - 0,001 0,980 
VLDL  - 0,026 0,923 
LDL  - 0,195 0,468 
HDL 0,084 0,758 
Glicose 0,206 0,443 
Insulina 00,254 0,343 
TGO 0,106 0,695 
TGP  - 0,196 0,467 
PCRus  - 0,345 0,190 
Tbars  - 0,182 0,501 



42 
 

Fibrinogenio  - 0,305 0,250 
IL6 0,140 0,605 
TNF 0,549 0,027 
Homocisteina  - 0,382 0,159 
nf-kappa β (delta ct)  0,516 0,059 
VIT E  - 0,280 0,293 

   
*Teste de Spearman. 

 

  Apesar de observada uma alteração no padrão inflamatório, o presente 

estudo não identificou uma variação significativa nas concentrações de vitamina E. 

Foi observado somente uma maior variação do valor sérico da vitamina no grupo 

que recebeu suplementação de chia do que no grupo placebo. A diferença 

encontrada em relação a este resultado pode ser atribuída ao método de avaliação 

dos níveis de vitamina E (o presente trabalho analisou a concentração plasmática da 

vitamina, onde seu teor é muito instável) e também ao n da amostra.  
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5 DISCUSSÃO 
 

A obesidade infantil é uma questão emergente de grande preocupação para a 

saúde pública. Além de resultar em diversos problemas de saúde do indivíduo, a 

obesidade também está associada a diversas DCNT, portanto, novas alternativas 

dietéticas para combater essa condição estão sendo estudadas. Neste estudo, ao 

suplementar crianças com sementes de chia ou placebo por um período de 75 dias, 

não foi observada perda de peso, o que pode estar relacionado ao fato de a amostra 

ser composta por pacientes pré-púberes ou, em outras palavras, crianças em 

crescimento. Os mesmos resultados podem ser encontrados no trabalho de Nieman 

et al., (2009), no qual os autores não observaram alterações significativas na 

composição corporal, fatores inflamatórios, estresse oxidativo ou concentração 

sérica de lipoproteínas nos grupos chia ou placebo.Diferente desse estudo, o 

trabalho de Nieman et al., (2009) suplementaram os indivíduos com sobrepeso com 

50g /dia de sementes de chia por 12 semanas.(83)     

 No entanto, o trabalho de Guevara-Cruz et al (2012) infere uma relação 

importante entre o estilo de vida, principalmente os hábitos alimentares que incluíam 

chia e outros tipos de sementes, e a melhora de fatores relacionados à SM, com 

uma significativa alteração na concentração sérica de TG  (p = 0,05) e insulina (p = 

0,01).(84) Vuksan et al (2017) realizaram um estudo com pacientes DMII com 

sobrepeso ou obesidade que consumiram chia (38,8 g) ou placebo (48,7 g) com 

dieta restrita por seis meses.  O grupo chia não só obteve perda de peso relevante e 

redução da CC, mas também redução dos níveis de PCRus e aumento da 

concentração de adiponectina. Esses últimos achados podem estar associados à 

redução da adiposidade visceral, que induz liberação de adiponectina, e a 

diminuição da concentração de PCRus pode estar associada à consequente 

melhora dos fatores de risco de DCV.(85)       

 No entanto, era improvável que fossem obtidos resultados idênticos para os 

parâmetros inflamatórios neste estudo, provavelmente devido ao baixo nível de 

ingestão do suplemento de chia (25 g / dia) e ao curto período de tempo (75 dias). O 

protocolo adotado neste estudo foi diferente do estudo anterior, que utilizou 
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sementes de chia por 06 meses. Além disso, este estudo foi realizado em crianças 

pré-púberes que apresentam características diferentes dos adultos. 

O estudo realizado por Azevedo et al., (2015), com amostra composta por 

crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade, objetivou associar níveis 

elevados de fibrinogênio ao risco de DCV. Os autores mostraram que níveis 

aumentados de PCRus e fibrinogênio são mais prevalentes em crianças obesas do 

que em adolescentes. Além disso, o estudo revelou que quando há diminuição dos 

níveis de fibrinogênio há também redução do risco de DCV. (86) Embora o valor de p 

para PCRus não tenha sido significativo, uma melhora nos níveis de fibrinogênio 

pode ser observada (p = 0,011) neste estudo.      

 Zahran, et al., (2019) realizaram um estudo sobre micropartículas circulantes 

(MPs) em relação ao estresse oxidativo (atividade da GPx plasmática) e marcadores 

de coagulação (PAI-1 e tPA) em uma amostra de paciente com SM. Os autores 

puderam observar que PAI-1 / tPA apresentou forte correlação com colesterol, 

pressão arterial sistólica (PAS), TGs e LDL, com altas concentrações plasmáticas de 

PAI-1 e tPA. Esses resultados demonstram um estado de disfunção fibrinolítica, 

levando a uma predisposição ao desenvolvimento de trombose arterial, que está 

relacionada à DCV. Portanto, níveis elevados de MP circulante, quando associados 

à SM, estresse oxidativo e fatores de coagulação, podem ser usados como um 

preditor precoce para indivíduos com SM que estão em risco de desenvolver 

DCV.(87)          

 Neste estudo não foram observadas alterações significativas no perfil lipídico 

após o uso da chia. No entanto, os resultados obtidos por Zhang et al., (2007) em 

um estudo de 8 semanas com linhaça, que assim como a chia também é rica em 

ALA, mostraram diminuição dos níveis de CT e LDL-C sem aumento dos níveis de 

HDL-C. (88) Em seu estudo de 4 semanas, Nouran et al., (2009) usaram amendoim, 

que é rico em antioxidantes que incluem vitamina E e fibras. Os resultados obtidos 

demonstraram aumento significativo apenas da concentração de HDL-C, o que pode 

estar associado ao fato de todos os participantes terem níveis de CT e LDL-C 

elevados. Curiosamente, foram relatados efeitos significativos das sementes de chia 

em animais.(89) Chicco et al.,  (2009) por exemplo, relataram que as sementes de 

chia podem prevenir o aparecimento de dislipidemias e resistência à insulina em 

ratos três semanas após o início do ensaio. Cinco meses depois, os pesquisadores 
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observaram uma redução da adiposidade visceral sem diminuição do peso ou do 

consumo de energia.(90) No entanto, em um estudo experimental de oito semanas, 

conduzido anteriormente por este grupo de pesquisadores, não foram observadas 

alterações significativas no perfil lipídico de ratos suplementados com sementes de 

chia moídas (0,2 g). A análise histológica, entretanto, revelou um resultado 

promissor (p <0,08) em relação à espessura do ventrículo direito, o qual está 

relacionado à possível proteção cardiovascular. (91)    

 Estudos clínicos com crianças e adolescentes com uso de linhaça, como o 

realizado por Wong et al., (2016), não conseguiram demonstrar diminuição dos 

níveis lipídicos.(92) Toscano et al., (2015) avaliaram uma amostra de pacientes de 35 

a 65 anos tratados com 35g /dia de farinha de chia, mas seus únicos achados foram 

redução da CC e perda de peso nesses indivíduos.(93) Como neste estudo, nenhuma 

redução significativa nos parâmetros bioquímicos, incluindo glicose, pôde ser 

observada.          

 Uma correlação entre fibra e biomarcadores inflamatórios foi encontrada 

neste estudo. Conforme mostrado na Tabela 6, TNF-α e NF-kβ apresentaram 

valores de p significativos (0,027 e 0,059, respectivamente). No estudo de Harper et 

al., (2016), o óleo de linhaça foi utilizado para avaliar o perfil anti-inflamatório. 

Nenhum efeito significativo foi encontrado porque usaram apenas o óleo das 

sementes, que não contém fibras insolúveis ou lignanas. As sementes de chia e 

linhaça, por outro lado, são ricas em ambos os compostos, e sustentam a hipótese 

de que tais compostos possam estimular a diminuição do perfil inflamatório.(94) 

Estudos recentes, como o realizado por Landrier et al., (2012), relatam um padrão 

anti-inflamatório muito semelhante ao aqui encontrado. No entanto, atribuíram esse 

efeito à vitamina E, e não às fibras.   Segundo o estudo, a vitamina E atuaria 

limitando a expressão de citocinas inflamatórias em resposta ao estímulo do TNF-α 

e teria um papel na expressão do NF-kβ. (18)      

 As limitações deste trabalho foram à baixa adesão dos participantes, o que 

ocorreu pela dificuldade de realização de um estudo de intervenção com crianças, 

pois muitos pais não puderam retornar para realizar a coleta final das análises 

bioquímicas e antropométricas. Como este foi um ensaio clínico duplo-cego 

randomizado, algumas características da semente de chia e do placebo (kcal) não 

foram incluídas no recall de 24 horas.    A hepatotoxicidade foi 

avaliada antes e após o tratamento, e não foram observadas variações significativas, 
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indicando que a semente de chia não é prejudicial ao fígado. Os níveis de AST e 

ALT permaneceram estáveis, o que está de acordo com os resultados encontrados 

por Toscano et al., (2014). (95) (1) 

6 CONCLUSÃO 
 

Não houve variações estatisticamente significantes em relação aos valores do 

CT e suas frações, insulina e glicose; (2) O uso da semente de chia por 75 dias, não 

demonstrou diferença na composição corporal das crianças; (3) O fibrinogênio teve 

uma diminuição significativa nesses pacientes, embora o PCRus não tenha 

demonstrado resultados satisfatórios, ainda assim pode-se associar com uma 

melhora nas DCV; (4) Os níveis de vitamina E não demonstraram ter influência 

associado a semente, porém ao correlacionar os biomarcadores inflamatórios: TNF-

α e NF-KB e a fibra encontrada na semente, foi possível observar uma atenuação 

desses fatores, associando a um possível efeito anti-inflamatório; (5) A chia não 

demonstrou ter efeito hepatotóxico. 
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ANEXO E – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 O Sr. (a) está sendo convidado (a) como voluntário (a) a participar da pesquisa “Avaliação do 

estresse oxidativo em crianças obesas com tratamento de semente de chia (Salvia Hispânica) e sua 

implicação sobre a Vitamina E.”. Nesta pesquisa pretendemos verificar o possível efeito  atenuante 

que a semente de Chia moída em capsulas, pode gerar sobre o processo inflamatório crônico 

característico da obesidade e também sobre as implicações clinicas decorrentes da obesidade. O 

motivo que nos leva a estudar, se deve ao fato de a semente de chia ser uma alternativa com valores 

inferiores a medicamentos e alguns alimentos que atualmente já são utilizados para consumo com 

valores exacerbados 

 Para esta pesquisa adotaremos um estudo duplo cego, no qual 30 crianças pacientes do Ambulatório 

da Faculdade de Medicina do ABC serão divididas em dois grupos, de 15 crianças cada um. Durante o 

período de 75 dias, de acordo com o grupo em que estiver inserida  criança receberá capsulas de 

semente de chia moída (25g/dia) ou capsulas de placebo. Ao final deste período haverá uma pausa 

de 15 dias. Ao final desses 15 dias ocorrerá a troca dos grupos, ou seja, as crianças que iniciarem o 

estudo com capsulas de chia, passará a receber capsulas de placebo e as que iniciarem o tratamento 

com placebo, passarão a receber capsulas de chia moída, também durante um período de 75 dias. As 

amostras e dados necessários para as analises clinicas e antropométricas serão coletadas no inicio e 

no final de cada período de 75 dias.  

 Os benefícios trazidos pela semente de Chia ainda não foram confirmados pela literatura, mas com o 

estudo procuramos verificar a atenuação do processo inflamatório crônico característico da 

obesidade, além  disso há relatos que a semente de chia é capaz de aumentar o HDL e sendo 

também um rica fonte de ômega 3. Não há relatos de que o consumo a semente de chia traga 

qualquer prejuízo a saúde. 

 Para participar deste estudo o Sr (a) não terá nenhum custo, nem receberá qualquer vantagem 

financeira. Terá o esclarecimento sobre o estudo em qualquer aspecto que desejar e estará livre para 

participar ou recusar-se a participar. Poderá retirar seu consentimento ou interromper a participação 

a qualquer momento. A sua participação é voluntária e a recusa em participar não acarretará 

qualquer penalidade ou modificação na forma em que é atendido pelo pesquisador, que tratará a 

sua identidade com padrões profissionais de sigilo.  

Os resultados da pesquisa estarão à sua disposição quando finalizada. Seu nome ou o material que 

indique sua participação não será liberado sem a sua permissão.  

O (A) Sr (a) não será identificado em nenhuma publicação que possa resultar. 
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Este termo de consentimento encontra-se impresso em duas vias, sendo que uma cópia será 

arquivada pelo pesquisador responsável, na Faculdade de Medicina do ABC e a outra será fornecida 

ao senhor(a). Os dados e instrumentos utilizados na pesquisa ficarão arquivados com o pesquisador 

responsável por um período de 5 (cinco) anos, e após esse tempo serão destruídos. Este termo de 

consentimento encontra-se impresso em duas vias, sendo que uma cópia será arquivada pelo 

pesquisador responsável, e a outra será fornecida ao senhor. 

 

Eu, _____________________________________________, portador do documento de Identidade 

____________________ fui informado (a) dos objetivos da pesquisa, “Avaliação do estresse 

oxidativo em crianças obesas com tratamento de semente de chia (Salvia Hispânica) e sua implicação 

sobre a Vitamina E” de maneira clara e detalhada e esclareci minhas dúvidas. Sei que a qualquer 

momento poderei solicitar novas informações e modificar minha decisão de participar se assim o 

desejar.  

 

Declaro que concordo em participar. Recebi uma cópia deste termo de consentimento livre e 

esclarecido e me foi dada à oportunidade de ler e esclarecer as minhas dúvidas. 

Santo André, _________ de __________________________ de 20   . 

 

Nome     Assinatura participante             Data 

 

Nome     Assinatura pesquisador              Data 

 

Nome     Assinatura testemunha             Data 

 

Em caso de dúvidas, com respeito aos aspectos éticos desta pesquisa, você poderá consultar: 

 

PESQUISADOR RESPONSÁVEL:  

ENDEREÇO:  

CEP: .................. – SANTO ANDRÉ/SP 

FONE: (11) ............... 

E-MAIL: ......... 
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ANEXO F – TERMO DE ASSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

TERMO DE ASSENTIMENTO 

 Você está sendo convidado (a) como voluntário (a) a participar da pesquisa “Avaliação do estresse 

oxidativo em crianças obesas com tratamento de semente de chia (Salvia Hispânica) e sua implicação 

sobre a Vitamina E”. Nesta pesquisa pretendemos verificar o possível efeito  atenuante que a 

semente de Chia moída em capsulas, pode gerar sobre o processo inflamatório crônico característico 

da obesidade e também sobre as implicações clinicas decorrentes da obesidade. 

 O motivo que nos leva a estudar esse assunto se deve ao fato de a semente de chia ser uma 

alternativa com valores inferiores a medicamentos e alguns alimentos que atualmente já são 

utilizados para consumo com valores exacerbados 

  Para esta pesquisa adotaremos o(s) seguinte(s) procedimento(s): Para esta pesquisa adotaremos 

um estudo duplo cego, no qual 30 crianças pacientes do Ambulatório da Faculdade de Medicina do 

ABC serão divididas em dois grupos, de 15 crianças cada um. Durante o período de 75 dias, de acordo 

com o grupo em que estiver inserida  criança receberá capsulas de semente de chia moída (25g/dia) 

ou capsulas de placebo. Ao final deste período haverá uma pausa de 15 dias. Ao final desses 15 dias 

ocorrerá a troca dos grupos, ou seja, as crianças que iniciarem o estudo com capsulas de chia, 

passará a receber capsulas de placebo e as que iniciarem o tratamento com placebo, passarão a 

receber capsulas de chia moída, também durante um período de 75 dias. As amostras e dados 

necessários para as analises clinicas e antropométricas serão coletadas no inicio e no final de cada 

período de 75 dias. 

  Para participar desta pesquisa, o responsável por você deverá autorizar e assinar um termo de 

consentimento. Você não terá nenhum custo, nem receberá qualquer vantagem financeira. Você 

será esclarecido (a) em qualquer aspecto que desejar e estará livre para participar ou recusar-se. O 

responsável por você poderá retirar o consentimento ou interromper a sua participação a qualquer 

momento. A sua participação é voluntária e a recusa em participar não acarretará qualquer 

penalidade ou modificação na forma em que é atendido (a) pelo pesquisador que irá tratar a sua 

identidade com padrões profissionais de sigilo. Você não será identificado em nenhuma publicação. 

Esta pesquisa apresenta risco mínimo (ou risco maior que o mínimo, se for o caso), isto é, o mesmo 

risco existente em atividades rotineiras como conversar, tomar banho, ler e etc. Apesar disso, você 

tem assegurado o direito a ressarcimento ou indenização no caso de quaisquer danos eventualmente 

produzidos pela pesquisa. 

  Os resultados estarão à sua disposição quando finalizada. Seu nome ou o material que indique sua 

participação não será liberado sem a permissão do responsável por você. Os dados e instrumentos 

utilizados na pesquisa ficarão arquivados com o pesquisador responsável por um período de 5 anos, 

e após esse tempo serão destruídos. Este termo de consentimento encontra-se impresso em duas 

vias, sendo que uma cópia será arquivada pelo pesquisador responsável, e a outra será fornecida a 

você. 
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Eu, __________________________________________________, portador (a) do documento de 

Identidade ____________________ (se já tiver documento), fui informado (a) dos objetivos da 

presente pesquisa, de maneira clara e detalhada e esclareci minhas dúvidas. Sei que a qualquer 

momento poderei solicitar novas informações, e o meu responsável poderá modificar a decisão de 

participar se assim o desejar. Tendo o consentimento do meu responsável já assinado, declaro que 

concordo em participar dessa pesquisa. Recebi uma cópia deste termo de assentimento e me foi 

dada a oportunidade de ler e esclarecer as minhas dúvidas. 

Santo André, ____ de ______________ de 20___. 

_____________________________________ 

Assinatura do (a) menor 

_____________________________________ 

Assinatura do (a) pesquisador (a) 

Em caso de dúvidas com respeito aos aspectos éticos desta pesquisa, você poderá consultar: 

CEP - COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA/UFJF 

 

PESQUISADOR RESPONSÁVEL:  

ENDEREÇO:  

CEP: .................. – SANTO ANDRÉ - SP 

FONE: (11) ............... 

E-MAIL: ......... 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANEXO G – FIGURA DOS ENVELOPES CONTENDO SEMENTE DE CHIA  
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ANEXO H – TABULAÇÃO DOS DADOS DO ESTUDO 
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