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RESUMO 

 

Introdução: A dieta é um dos fatores modificáveis determinantes do padrão 

imunológico no indivíduo por meio da modulação de mecanismos pró-inflamatórios e 

anti-inflamatórios e seu impacto na saúde humana se apresenta bem elucidado, 

principalmente no risco de desenvolvimento de doenças crônicas. No entanto, são 

necessários maiores esclarecimentos sobre a influência da qualidade da dieta no 

âmbito inflamatório em parâmetros relacionados a melhores resultados de saúde, 

como o consumo máximo de oxigênio (V̇O2max), e na taxa de oxidação de gordura 

(MFO), tendo em vista o estado nutricional do indivíduo não treinado com sobrepeso 

ou obesidade. Uma maior compreensão dos efeitos do perfil alimentar pode 

possibilitar uma otimização de recursos, como o exercício físico, para a manutenção 

da saúde metabólica. Objetivo: O objetivo desse estudo foi avaliar o efeito do perfil 

alimentar, por meio da ferramenta Índice inflamatório da Dieta (IID), no V̇O2max e MFO 

em indivíduos não treinados com sobrepeso e obesidade. Métodos: Estudo 

observacional retrospectivo, de caráter analítico, a partir da avaliação do banco de 

dados de estudos realizados entre agosto de 2011 e outubro de 2017 no Laboratório 

de Imunologia Celular e Molecular da Universidade Federal de Ciências da Saúde de 

Porto Alegre. Parâmetros antropométricos e alimentares, valor de V̇O2max e de MFO 

e classificação de atividade física foram considerados para verificar a elegibilidade dos 

participantes. Os escores finais foram divididos e analisados em percentis de consumo 

e em escores positivos e negativos. Resultados: Não houve diferença entre médias 

dos quartis e entre os grupos Dieta anti-inflamatória e Dieta inflamatória em relação 

as variáveis IMC, V̇O2max e MFO. A classificação do IMC não apresentou associação 

com os quartis de consumo e com os escores positivos e negativos. Não houve 

correlação entre os escores de IID e as variáveis de estudo. Conclusão: O perfil 

alimentar, no âmbito inflamatório, não apresentou influência no V̇O2max e na MFO.  

 

Palavras-chave: dieta; inflamação; dieta saudável; oxirredução; consumo de 

oxigênio; obesidade; exercício 

 

 

 



 

 

 
 

ABSTRACT 

 

Introduction: The diet is one of the modifiable factors determining the immune pattern 

in the individual through the modulation of pro-inflammatory and anti-inflammatory 

mechanisms and its impact on human health is well known, especially in the risk of 

developing chronic diseases. However, further clarification is needed on the influence 

of diet quality on the inflammatory environment in markers related to better health 

outcomes, such as maximal oxygen uptake (V̇O2max), and maximal fat oxidation 

(MFO), given the nutritional state of the untrained individual of the overweight or obese 

individual. A greater understanding of the effects of the food intake profile can enable 

an optimization of resources, such as physical activity, to maintain metabolic health. 

Objective: The objective of this study was to evaluate the effect of the food intake 

profile, using the Dietary Inflammatory Index (DII), on V̇O2max and MFO in untrained 

individuals with overweight and obesity. Methods: Retrospective, observational, 

analytical study based on the evaluation of the database of studies carried out between 

August 2011 and October 2017 at the Laboratory of Cellular and Molecular 

Immunology at the Federal University of Health Sciences of Porto Alegre. 

Anthropometric and dietary parameters, V̇O2max and MFO values and physical 

activity classification were considered to verify the participants' eligibility. The final 

scores were divided and analyzed in percentiles of consumption and in positive and 

negative scores. Results: There was no difference between quartile averages and 

between the groups Anti-inflammatory diet and Inflammatory diet in relation to the 

variables BMI, V̇O2max and MFO. The BMI classification was not associated with the 

consumption quartiles and with the positive and negative scores. There was no 

correlation between the DII scores and the study variables. Conclusion: The food 

intake profile, in the inflammatory context, did not influence V̇O2max and MFO. 

 

Keywords: diet; inflammation; healthy diet; redox; oxygen consumption; obesity; 

exercise 

 

 

 



 

 

 
 

SUMÁRIO 

 

1 INTRODUÇÃO ................................................................................................... 12 

1.1 Inflamação e Desenvolvimento de Doenças Crônicas Não Transmissíveis ........ 13 

1.2 Obesidade no Brasil e no Mundo ........................................................................ 15 

1.3 Aspectos Nutricionais, Inflamação e o Índice Inflamatório da Dieta .................... 17 

1.4 Atividade Física e Exercício Físico: Implicações Sobre a Resposta Metabólica . 21 

2 JUSTIFICATIVA ................................................................................................. 26 

3 OBJETIVOS ....................................................................................................... 28 

3.1 Objetivo geral ...................................................................................................... 28 

3.2 Objetivos específicos .......................................................................................... 28 

4 ARTIGO ............................................................................................................. 29 

5 CONSIDERAÇÕES FINAIS ............................................................................... 43 

REFERÊNCIAS ......................................................................................................... 44 

 

 

 

 

 

 



 

 

12 
 

1 INTRODUÇÃO 

 
Uma notável mudança na forma da população mundial se relacionar com os 

alimentos é verificada ao longo dos séculos (1,2). As mudanças no padrão do consumo 

alimentar ocorreram em vários estágios (1). Na era pós-Segunda Guerra Mundial, a 

maioria das populações consumia uma dieta predominantemente composta por 

produtos in natura ou minimamente processados como vegetais, tubérculos ou 

alimentos de origem animal (2). No entanto, nas últimas duas décadas, inclusive na 

América Latina, o comportamento de aquisição de alimentos se transformou de 

compras de alimentos frescos em mercados locais para grandes mercados com 

alimentos embalados, processados e prontos para consumo (2-4).  

Muitos estudos demonstram os impactos que os alimentos, nutrientes e 

componentes dietéticos não-nutrientes promovem no organismo (5-7). Entre estes 

impactos pode-se destacar a modulação e manutenção de processos inflamatórios no 

indivíduo tanto de forma aguda, quanto crônica (5-7). Além da dieta, múltiplos pontos já 

foram atribuídos ao desencadeamento e manutenção do processo inflamatório, 

incluindo fatores de risco sociais, ambientais e de estilo de vida (8-10). Entretanto, a 

dieta se apresenta como um dos fatores modificáveis determinantes do padrão 

imunológico no indivíduo por meio da modulação de mecanismos pró-inflamatórios e 

anti-inflamatórios (8). Dessa forma, a exposição recorrente aos agentes estressores 

pode levar ao desenvolvimento de uma resposta inflamatória crônica e está associada 

ao aumento do risco de doenças como obesidade, diabetes mellitus tipo 2, doenças 

cardiovasculares e câncer (11,12).  

Os potenciais efeitos sinérgicos e antagônicos de vários componentes inseridos 

na ingestão alimentar do indivíduo evidenciaram a importância de avaliar a influência 

da dieta na regulação da inflamação crônica, principalmente no contexto do avanço 

das doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) (13). Devido à ausência de 

ferramentas para auxiliar na análise do potencial inflamatório da dieta, houve o 

desenvolvimento do Índice Inflamatório da Dieta (IID) (14). A versão original do IID foi 

publicada no ano de 2009 por Cavicchia et al. (2009), contudo em 2014 foi divulgada 

a sua reformulação, derivada da literatura e com base em um banco de dados mundial, 

podendo dessa forma ser utilizado em uma variedade de estudos clínicos e 

epidemiológicos (15). O IID foi validado em diversas populações pelo mundo por meio 
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da associação com marcadores inflamatórios, como por exemplo, Proteína C-reativa 

(PCR), interleucina 6 (IL-6) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) (16-22). 

Embora o processo de modernização também tenha promovido um aumento 

do nível de inatividade física, devido a diferentes questões como mudança nos 

padrões de transporte, aumento do uso de tecnologia e urbanização, é possível 

verificar uma melhor divulgação e crescimento na busca de conhecimento pela 

população global em obter um estilo de vida mais saudável (10,23-25). Ainda que se saiba 

a importância da dieta na modulação dos processos inflamatórios do indivíduo, pouco 

se fala da influência do potencial inflamatório da dieta como um todo em relação a 

resposta metabólica ao exercício físico (5,26). Dentre um dos processos metabólicos de 

grande relevância no contexto de saúde destaca-se o metabolismo da gordura, dado 

que o aumento da capacidade da oxidação durante o exercício tem sido associado à 

sensibilidade à insulina, flexibilidade metabólica e menores fatores de risco metabólico 
(27-29). 

 Dessa forma, é necessária uma compreensão mais aprofundada sobre a 

qualidade da dieta como um todo, do ponto de vista inflamatório, e a sua influência 

em marcadores relacionados a melhores resultados em saúde e a taxa de oxidação 

de gordura, de forma a otimizar os efeitos do exercício físico. 

 

1.1 Inflamação e Desenvolvimento de Doenças Crônicas Não Transmissíveis  

A inflamação é um processo biológico de proteção do organismo envolvido 

geralmente com lesões teciduais ou infecções (30). No entanto, a resposta inflamatória 

se constitui também como um processo complexo de adaptação e recuperação a 

agressões que, devido a uma variedade de danos e a permanência do agente 

agressor, pode progredir a uma condição crônica (30).  

A inflamação é comumente classificada entre aguda ou crônica. A inflamação 

aguda se manifesta como a resposta inicial do organismo a agentes infecciosos, como 

por exemplo, padrões moleculares associados a patógenos, podendo também ser 

ativada durante o estresse ou dano celular por meio de padrões moleculares 

associados a danos (10,31). A resolução da inflamação aguda é um processo ativo que 

envolve tipos de células específicas, como citocinas anti-inflamatórias específicas e 

mediadores lipídicos pró-resolução, sendo realizada assim a contenção e a resolução 
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da resposta inicial (31,32). Quanto a inflamação crônica, esse tipo de manifestação 

acarreta uma mudança progressiva no tipo de células presentes no local da 

inflamação de modo que a própria se torne patológica devido a perda de tolerância ou 

capacidade de realizar os processos regulatórios para sua resolução. Dessa forma, a 

inflamação crônica pode ser de alto grau, a qual provoca a elevação de marcadores 

inflamatórios e de células inflamatórias ativadas no local do dano ao tecido e na 

circulação sistêmica, sendo até mesmo manifestadas em doenças como artrite 

reumatoide, doenças inflamatórias intestinais, dentre outras (32). Ou pode-se observar 

a inflamação de baixo grau, onde as manifestações clínicas são mínimas ou ausentes 

e a elevação das concentrações de marcadores inflamatórios e de células 

inflamatórias na circulação sistêmica não são tão grandes quanto no grau mais 

elevado, tal como ocorre no tecido adiposo de indivíduos com obesidade, onde o 

próprio adipócito se torna fonte de adipocinas relacionadas à inflamação, embora 

também a infiltração do tecido adiposo por macrófagos e células T contribua para o 

aumento do estado inflamatório (31,32). 

Embora a inflamação seja um processo fisiológico do indivíduo, o estado 

inflamatório crônico é associado com um aumento do risco de uma variedade de 

DCNT, como obesidade, diabetes mellitus tipo 2, doenças cardiovasculares, síndrome 

metabólica, alguns tipos de câncer, dentre outras (5,33,34). 

A presença de fatores de risco sociais, ambientais e de estilo de vida como 

infecções crônicas, dieta, obesidade visceral, inatividade física, disbiose intestinal, 

isolamento social, estresse psicológico, distúrbio do sono e ritmo circadiano 

interrompido e exposição a xenobióticos, principalmente o tabagismo, promovem uma 

inflamação crônica de baixo grau representada pela ativação de componentes imunes 

comumente diferentes dos que estão compreendidos em uma resposta imune aguda 

(figura 1) (10,35). Muitos dos fatores, principalmente de estilo de vida, se apresentam 

como modificáveis e o controle abrangente dos mesmos apresentam benefícios 

potenciais associados ao direcionamento da redução da carga inflamatória (36). A dieta 

é um fator determinante da inflamação por meio de mecanismos pró-inflamatórios e 

anti-inflamatórios, sendo que a exposição dietética pró-inflamatória exibe potencial 

associação bidirecional ao desenvolvimento da obesidade (37).  
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Figura 1 – Causas da inflamação crônica sistêmica de baixo grau 

 
Fonte: Adaptado de Furman et al. (10). 

 

1.2 Obesidade no Brasil e no Mundo 

A obesidade é definida como o acúmulo de gordura anormal ou excessivo no 

organismo que está associado a riscos para a saúde por estar relacionado com várias 

complicações metabólicas (38,39). Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS) 

(2020), para adultos, o excesso de peso é caracterizado por um índice de massa 

corporal (IMC) maior ou igual a 25 kg/m² e a obesidade é um IMC maior ou igual a 30 

kg/m² (40). A OMS define esse índice como uma ferramenta útil em nível populacional, 

pois indica quando a massa corporal se encontra desproporcional em relação à altura 

para ambos os sexos (40). 

A prevalência mundial de obesidade quase triplicou entre 1975 e 2016 e, 

apesar de já ter sido considerado um problema de países de alta renda, atualmente 

se apresenta em ascensão nos países de baixa e média renda, particularmente nas 

áreas urbanas (39). Em 2016, mais de 1,9 bilhão de adultos com 18 anos ou mais 

estavam acima do peso, sendo que destes, mais de 650 milhões de adultos eram 

obesos (41). No geral, os indivíduos obesos representavam cerca de 13% da população 

adulta do mundo (11% dos homens e 15% das mulheres) (41). Entre 2000 e 2016, os 

dados referentes a obesidade mostraram um crescimento em todos os continentes do 
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mundo, sendo que o maior aumento da obesidade foi observado no continente das 

Américas (29% da população em 2016, comparado com 20% em 2000) (39). 

A proporção de indivíduos com excesso de peso e obesidade na população 

com mais de 20 anos de idade mostra um aumento contínuo no Brasil (42,43). A partir 

dos dados do Estudo Nacional de Despesa Familiar (ENDEF 1974/1975), da Pesquisa 

Nacional sobre Saúde e Nutrição (PNSN 1989), da Pesquisa de Orçamentos 

Familiares (POF 2002/2003 e POF 2008/2009) e da Pesquisa de Vigilância de Fatores 

de Risco e Proteção para Doenças crônicas por Inquérito Telefônico (Vigitel 2006 e 

Vigitel 2019), independentemente do sexo, é possível constatar o desenvolvimento 

negativo dos indicadores de peso (Gráfico 1) (42,43). Além disso, a prevalência da 

obesidade no país atingiu o maior índice nos últimos treze anos. Segundo o Ministério 

da Saúde, na Vigitel de 2018, houve aumento de 67,8% de indivíduos obesos nos 

últimos treze anos, de 11,8% em 2006 para 19,8% em 2018 (44). 

 

Gráfico 1 – Evolução de indicadores de peso no Brasil 

 
* Não incluído as áreas rurais das Regiões Norte e Centro-Oeste; ** Não incluído a área rural da 

Região Norte. Fonte: Adaptado de Burgos et al. (42). 

 

Dados da pesquisa Vigitel em 2019, demonstram que a prevalência de excesso 

de peso foi de 55,4%, sendo maior entre homens (57,1%), com uma frequência maior 

nos indivíduos de idade até os 44 anos e nos estratos extremos de escolaridade (43). 

Em relação às mulheres que apresentaram excesso de peso (53,9%), a frequência 

aumentou com a idade até os 64 anos e diminuiu com o aumento da escolaridade (43). 
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Além disso, a pesquisa também verificou que a prevalência de obesidade em 

adultos, em 2019, foi de 20,3%, não havendo diferenças significativas em relação ao 

sexo (43). Houve um aumento da frequência de obesidade em indivíduos com idade 

até os 64 anos do sexo masculino e com idade até 54 anos para pessoas do sexo 

feminino, sendo que, em relação às mulheres, esse valor diminuiu significativamente 

com o aumento da escolaridade (43). 

 

1.3 Aspectos Nutricionais, Inflamação e o Índice Inflamatório da Dieta  

A alimentação humana está em constante mudança e se apresenta como uma 

exposição complexa, multicomponente e interativa (45). Há diversos fatores associados 

a essa transformação como a renda, a demanda, a urbanização e a globalização, além 

de mudanças demográficas e socioeconômicas que contribuem de certa forma para 

os hábitos de consumo (1,2).  

Segundo os dados da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF 2008-2009), 

a alimentação dos brasileiros combina a dieta tradicional brasileira à base de arroz e 

feijão – combinação de boa qualidade nutricional – com alimentos processados de 

alta densidade energética e bebidas com adição de açúcar, que estão relacionados a 

uma dieta de risco que pode contribuir para o desencadeamento de DCNT (46). No 

entanto, informações atualizadas sobre a evolução dos principais fatores que 

determinam as doenças crônicas, inclusive o consumo alimentar, têm sido levantadas 

pela pesquisa Vigitel (43). Conforme as análises recentes, a frequência anual de 

indicadores de consumo de alimentos considerados marcadores de padrões 

saudáveis de alimentação (frutas, hortaliças e feijão) e marcadores de padrões não 

saudáveis de alimentação (refrigerantes e consumo abusivo de álcool) está a seguir: 
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Gráfico 2 – Frequência de indicadores de consumo alimentar Vigitel (2006-19) 

 

* Dado não disponível para o ano de levantamento. Fonte: Adaptado de Brasil (44). 

 
A variação temporal da frequência de fatores de risco ou proteção para DCNT 

na população adulta brasileira demonstra que, levando em consideração todo o 

período de estudo (2006-2019), os indicadores referentes ao consumo recomendado 

de frutas e hortaliças e consumo regular de refrigerantes evoluíram de forma favorável 

e significativa, ou seja, houve um aumento do indicador de consumo de frutas e 

hortaliças (≥5 dias por semana) e uma diminuição do indicador do consumo regular 

de refrigerantes (≥5 dias por semana) (43). Já em relação ao consumo regular de feijão 

e consumo abusivo de álcool, houve uma evolução de forma desfavorável e 

significativa, onde houve uma diminuição do indicador de consumo regular de feijão 

(≥5 dias por semana) e um aumento do indicador de consumo abusivo de álcool (≥5 

doses consumidas por homem ou ≥4 doses consumidas por mulher em uma única 

ocasião pelo menos uma vez nos últimos 30 dias) (43). Outros fatores foram incluídos 

pela importância para a determinação da carga total de doença estimada pela OMS 

para o continente das Américas, como os alimentos in natura ou minimamente 

processados que são protetores para doenças crônicas e, também, os alimentos 

ultraprocessados, que estão inseridos nos fatores de risco (43). Dados inéditos 



 

 

19 
 

evidenciaram que a frequência do consumo de cinco ou mais grupos de alimentos in 

natura ou minimamente processados protetores para doenças crônicas no dia anterior 

à entrevista foi de 29,8%, sendo o percentual maior entre mulheres (32,3%) do que 

entre homens (26,9%) (43). Em relação ao consumo de cinco ou mais grupos de 

alimentos ultraprocessados no dia anterior à entrevista, a frequência verificada foi 

18,2%, sendo menor entre as mulheres (15,1%) do que entre os homens (21,8%) (43). 

A dieta é um fator que pode exercer um efeito direto ao longo da vida, por meio 

do fornecimento de nutrientes e compostos bioativos que modulam a resposta 

inflamatória, e efeitos indiretos, devido a sua influência no ganho de peso corporal e 

obesidade, os quais são fatores de risco para inflamação sistêmica de baixo grau (47). 

Dessa forma, a associação da dieta com o risco de desenvolvimento de doenças 

crônicas promoveu mais interesse da comunidade científica sobre os efeitos dos 

alimentos e nutrientes para a saúde (45). No entanto, progressivamente está sendo 

reconhecido que os nutrientes e alimentos não são consumidos individualmente e que 

há potenciais efeitos sinérgicos e antagônicos de vários componentes dentro da 

ingestão alimentar do indivíduo (13). Além disso, a adoção de uma abordagem de 

recomendações dietéticas baseada em um conjunto de alimentos e padrões 

alimentares coerentes favorece a acessibilidade e adoção das práticas alimentares e 

auxilia no desenvolvimento de diretrizes alimentares (13,48). 

Os padrões alimentares tornam possível avaliar a relação entre dieta e os 

efeitos na saúde, principalmente no contexto do avanço das DCNT (13). O 

desenvolvimento de inúmeros estudos científicos acerca desses possíveis efeitos 

promoveu a definição de padrões alimentares conhecidos, como por exemplo a Dieta 

Mediterrânea e a Dieta Ocidental. A Dieta Ocidental inclui o consumo de grandes 

quantidades de grãos refinados, carnes vermelhas, álcool, bebidas açucaradas e 

alimentos processados e ricos em gordura (49). Além disso, esse padrão é 

caracterizado por uma ingestão reduzida de vegetais, fibras e frutas (49). Há evidências 

crescentes de que o padrão alimentar Ocidental promove não só um impacto na 

microbiota e nas respostas imunes nas interfaces mucosas, mas também está 

associado com a elevação de biomarcadores pró-inflamatórios, como, por exemplo, 

PCR e Interleucina 6 (IL-6) (49-53). Em contraste, a Dieta Mediterrânea, um dos padrões 

mais relatados na literatura, é definida por um consumo abundante de alimentos como 

vegetais – principalmente os de folhas verdes – ervas, frutas, legumes, azeite 
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extravirgem, nozes, ingestão moderada-alta de peixes e frutos-do-mar, consumo 

baixo-moderado de laticínios e baixa ingestão de carne vermelha, sendo permitido o 

consumo de vinho tinto durante as refeições (13,54). Inúmeros estudos têm atribuído 

esse padrão à modulação do processo inflamatório, promovendo a redução das 

concentrações plasmáticas de IL-6, PCR, TNF-α, TNFR60 e TNFR80 e, 

consequentemente, atenuação de um estado inflamatório de baixo grau (54-57).  

Diante de muitas dietas possíveis representando padrões alimentares de todo 

o mundo, vários autores têm se dedicado na criação de ferramentas que possam 

avaliar o efeito da dieta nos níveis de inflamação, principalmente para o uso em 

estudos clínicos e epidemiológicos (15,30). A grande maioria dos índices alimentares 

tem como intuito avaliar a qualidade da dieta de adultos, baseados em diretrizes 

nutricionais ou por meio do Padrão Alimentar Mediterrâneo, sendo o Diet Quality 

Index, o Healthy Eating Index, o Healthy Diet Indicator e a Mediterranean Diet Scale 

os mais amplamente utilizados (58,59). Embora alguns índices alimentares, como o 

Healthy Eating Index e o Diet Quality Index, já tenham sido associados a marcadores 

inflamatórios, o Índice Inflamatório da Dieta (IID) foi o primeiro índice baseado na 

literatura com enfoque nas propriedades inflamatórias da dieta (14,58). A versão original 

do IID, publicada em 2009, apresentava o desenvolvimento e a validação com o banco 

de dados do estudo Seasonal Variation of Cholesterol Levels Study (SEASONS) de 

um índice inflamatório com o objetivo de categorizar as dietas dos indivíduos de pró-

inflamatório máximo até anti-inflamatório máximo de acordo com os efeitos no nível 

de Proteína C-reativa de alta sensibilidade (14).  

O aprimoramento do IID foi proposto em 2014, o qual contou com a revisão de 

1943 estudos para a criação de uma pontuação considerando 45 alimentos 

específicos e constituintes da dieta e os seus efeitos encontrados em marcadores 

inflamatórios, como IL-1β; IL-4, IL-6, IL-10, TNF-α e PCR (15). Os componentes 

alimentares especificados como pró-inflamatórios foram calorias, carboidratos, 

proteínas, gorduras totais, gorduras saturadas, gorduras trans, colesterol, ferro e 

vitamina B12; os itens considerados anti-inflamatórios foram gorduras 

monoinsaturadas, gorduras poli-insaturadas, ômega-3, ômega-6, álcool, vitamina  A, 

vitamina  B1, vitamina  B2,  vitamina B3, vitamina B6, vitamina  C,  vitamina  D, 

vitamina  E, betacaroteno, fibras, ácido fólico, magnésio, zinco, selênio, cafeína, óleo 

de cravo, alho, gengibre, cebola, açafrão, cúrcuma, chá  verde/preto,  flavonas,  
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isoflavonas, flavanonas,  flavonóis, flavan-3-óis, antocianidinas,  pimenta,  orégano  e  

alecrim (15). 

Baseado no efeito do parâmetro alimentar na inflamação, cada artigo 

considerado para revisão teve um dos seguintes valores conferidos: se efeitos pró-

inflamatórios (aumento significativo de IL-1β, IL-6, TNF-α ou PCR e redução de IL-4 

ou IL-10), foi atribuído a nota "+1"; se efeitos anti-inflamatórios (IL-1β, IL-6, TNF-α ou 

PCR significativamente reduzidos ou aumento de IL-4 ou IL-10), foi atribuído a nota "-

1"; se os efeitos foram nulos, foi atribuído nota “0”. Nos casos em que um mesmo 

artigo apresentava diferentes efeitos, foi atribuído escores separadamente, atribuindo 

“-1” para o efeito anti-inflamatório e “+1” para o efeito pró-inflamatório no mesmo artigo 

(15).  

Dessa forma, a nova versão do IID apresentou mudanças no algoritmo de 

ponderação, a qual refinou os escores do efeito inflamatório bruto específico do 

parâmetro alimentar, gerando os novos escores gerais do efeito inflamatório 

específico dos parâmetros alimentares, os quais são utilizados no cálculo do IID (15). 

Além disso, o novo IID é baseado em dados de ingestão alimentar que são vinculados 

ao banco de dados mundial – constituído por informações de 11 países –, o qual 

forneceu uma estimativa robusta de uma média e desvio padrão para cada parâmetro 

e, dessa forma, possibilita a realização do cálculo do Z-escore e percentil centralizado 

para cada um dos parâmetros alimentares (15). Segundo Shivappa et al. (2014), as 

alterações realizadas superam deficiências anteriores por evitar a arbitrariedade 

resultante do simples uso de quantidades brutas de consumo, levando em 

consideração uma gama representativa de ingestão alimentar com base no consumo 

humano real, além de atenuar o efeito de valores extremos que podem distorcer as 

pontuações do IID (15). Desde sua criação, o IID tem demonstrado não só uma 

associação com doenças crônicas, como também tem sido validado com diferentes 

marcadores de inflamação em diferentes populações no mundo (15,60,61). 

 

1.4 Atividade Física e Exercício Físico: Implicações Sobre a Resposta 

Metabólica 

O processo de modernização por meio da industrialização causou grandes 

mudanças no comportamento humano que promoveram hábitos de vida diferentes 
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daquelas que delinearam a fisiologia humana desde o início da evolução, inclusive no 

nível de atividade física (10). As mudanças nos padrões de transporte, aumento do uso 

de tecnologia e urbanização trouxeram facilidades para o ser humano, porém 

promoveram um aumento no nível de inatividade (23).  

Um estudo mundial inédito estimou que a inatividade física custou, em 2013, 

INT $ 67,5 bilhões globalmente em assistência médica direta e perda de 

produtividade, demonstrando o impacto econômico do sedentarismo (62). No Brasil, 

segundo a pesquisa Vigitel de 2019, 44,8% da população analisada não alcançaram 

um nível suficiente de atividade física, sendo esse percentual maior entre mulheres 

(52,2%) do que entre homens (36,1%) (43). A frequência dessa condição apresentou 

uma tendência de aumento com a idade e diminuição de acordo com o nível de 

escolaridade, independente do sexo (43). Além disso, a frequência de adultos 

fisicamente inativos foi de 13,9%, sendo que houve uma tendência de diminuição do 

percentual de mulheres sedentárias até os 54 anos e, a partir disso, um crescimento 

com a idade da mesma forma que os homens (43). No entanto, o país apresenta uma 

evolução favorável aos indicadores relativos à atividade física no lazer e no 

deslocamento, corroborada pela redução da frequência dos últimos 5 anos do 

percentual de indivíduos insuficientemente ativos - de 47,5% (2015) para 44,8% 

(2019) - e percentual de inativos – de 16,2% (2015) para 13,9% (43).  Dessa forma, em 

virtude do aumento de DCNT atribuíveis à inatividade, há um crescimento da busca 

de conhecimento pela população global em comportamentos de estilo de vida 

saudáveis, inclusive o aumento de atividade física e exercício físico, baseadas em 

diretrizes nacionais e internacionais, sendo estabelecida como uma das prioridades 

de saúde pública (24,25). 

O exercício físico é um fator de estilo de vida que contribui com uma relevante 

parte da saúde humana, sendo determinante para ocorrência ou não a várias DCNT 

(63). O surgimento da estatística moderna e dos métodos epidemiológicos 

demonstraram que, ainda que sejam quantificados os seus efeitos independentes, os 

padrões mais elevados de exercício físico e melhores níveis de aptidão 

cardiorrespiratória (ACR) estão associados a melhores resultados de saúde (64). 

Estudos anteriores demonstram que o exercício físico parece ser benéfico ao reduzir 

o risco de doenças cardiovasculares, multimorbidade e mortalidade por diversas 

causas (24,65,66), assim como o nível de ACR apresenta grande associação inversa com 
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mortalidade por todas as causas e mortalidade por doenças cardiovasculares, 

independentemente de sexo e etnia (67).  

Uma das principais medidas para verificar a ACR é realizada por meio da 

mensuração do consumo máximo de oxigênio (V̇O2max) por meio de um teste 

ergoespirométrico progressivo. Este teste revela a quantidade máxima de oxigênio 

que pode ser captado por meio do sistema respiratório, perfundido e transportado pelo 

sangue via artérias e vasos sanguíneos e, por fim ser metabolizado pelos tecidos 

periféricos, sobretudo o tecido musculoesquelético, principalmente em situações de 

esforço físico (68). Embora esse marcador seja determinado por fatores não 

modificáveis, como idade e estados de doenças subjacentes, o V̇O2max é altamente 

influenciado por aspectos de estilo de vida, tais como adoção de exercícios físicos, 

aspectos laborais e dieta alimentar (69). A manutenção ou melhora do desempenho 

cardiorrespiratório pode ser adquirida sobretudo por meio de treinamento físico regular 

e estruturado, sendo indicado atingir e manter o maior nível possível de V̇O2max ainda 

na idade jovem adulta (67). 

Ademais de impactar negativamente a saúde cardiovascular, a reduzida prática 

de exercício físico é considerada uma das causas para o aumento do risco de 

desenvolvimento de inflamação crônica relacionada ao tecido adiposo visceral 

excessivo (63). O exercício físico é o meio primário para o aumento do gasto energético 

e de oxidação de gordura (28). A capacidade de oxidação de gordura durante o 

exercício está relacionada a uma melhora da sensibilidade à insulina, flexibilidade 

metabólica e menores fatores de risco metabólico (28,29). Apesar da dificuldade em 

manter a capacidade na prática de exercício moderado, onde há maior mobilização 

dos lipídios como combustível, a maioria das evidências indica que indivíduos com 

sobrepeso e obesidade, embora estejam em estado metabólico comprometido, 

dependem, durante o exercício, de uma demanda de lipídios semelhante a verificada 

em indivíduos eutróficos (70). 

A oxidação de ácidos graxos varia de acordo com a intensidade do exercício, 

sendo assim, é necessário examinar a oxidação lipídica em intensidades específicas 

do exercício (26,27). A regulação e utilização da sua capacidade máxima é conhecida 

como oxidação máxima de gordura (MFO), a qual ocorre principalmente em 

intensidades de exercício entre 45 e 65% do VO2 máximo (FATmax) (26,71). Quando a 

intensidade do exercício excede o MFO, a oxidação de ácidos graxos começa a 
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declinar (26,72). Nesse momento, há um ponto de crossover, descrito por Brooks et al. 

(1994), que representa o instante em que a intensidade do exercício influencia na 

mudança da fonte principal de energia, tornando a contribuição do carboidrato maior 

do que a oxidação de gordura (Figura 2) (73). A oxidação de ácidos graxos, além da 

intensidade do exercício, depende do sexo, do status de treinamento, da duração do 

exercício e da influência nutricional (26).  

 

Figura 2 – Conceito de Crossover 

 
MFO: Oxidação máxima de gordura, V̇O2max: Consumo máximo de oxigênio, CHO: 

Carboidrato. Fonte: Adaptado de Purdom et al. (26). 

 

A dieta exerce influência na oxidação de gordura em intensidades de exercício 

consistentes. A MFO parece ter uma associação positiva com a ingestão de gordura, 

enquanto o consumo de carboidratos demonstra uma ligação negativa, considerando 

a intensidade de exercício moderada (27,28,74). Estudos indicam que há uma influência 

direta da ingestão de carboidratos e sua disponibilidade para oxidação durante o 

exercício, além do efeito antilipolítico relacionado a insulina, um vez que os níveis 

plasmáticos de ácidos graxos circulantes diminuem devido a uma redução na lipólise 

gerada pelo aumento da produção de insulina circulante e pela captação hepática de 

ácidos graxos (75,76). Em relação a uma maior ingestão de gordura, há diversos 

mecanismos que são relacionados, como maior expressão de proteínas-chave 

envolvidas na absorção celular de ácidos graxos e beta-oxidação, maior 

disponibilidade lipídica plasmática e intramuscular, e, até mesmo, regulação negativa 

de enzimas envolvidas na oxidação de carboidratos (75,76). 
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Estudos relacionam o aproveitamento de um substrato energético em relação 

a intensidade do exercício evidenciando a contribuição da dieta no treinamento (26). 

Entretanto, a escolha de uma fonte de combustível é simplista tendo em vista os 

fatores alimentares que podem colaborar para o desempenho esportivo (77). Ainda não 

é habitual relacionar a dieta e seu potencial inflamatório com a resposta metabólica 

do indivíduo para melhores efeitos no exercício físico, sendo necessários mais 

estudos que demonstrem o impacto da dieta inflamatória na saúde e na oxidação de 

gordura. 
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2 JUSTIFICATIVA 

 
A forma da população mundial se relacionar com a alimentação apresentou 

grandes mudanças ao longo dos séculos, devido a fatores como a renda, a demanda, 

a urbanização e a globalização, além de mudanças demográficas e socioeconômicas, 

que contribuíram de certa forma para a transformação dos hábitos de consumo (1,2). 

Em grande parte do mundo, a ingestão de alimentos embalados, processados e 

prontos para consumo se tornou frequente, enquanto os alimentos in natura e 

minimamente processados tiveram seu uso substancialmente diminuído (2,4). 

Além de promover a nutrição do indivíduo, a dieta é um fator modificável que 

pode exercer um efeito direto ao longo da vida, por meio do fornecimento de nutrientes 

e compostos bioativos capazes de modular a resposta inflamatória, e efeitos indiretos, 

devido a sua influência no peso corporal (47). Dessa forma, a alimentação se apresenta 

como determinante da inflamação por meio de mecanismos pró-inflamatórios e anti-

inflamatórios, o que pode estar associado com o aumento do risco de uma variedade 

de DCNT, como a obesidade (37). 

A obesidade, que é considerada um problema de saúde pública de importância 

em escala global, tem sido consistentemente associada a muitos marcadores 

inflamatórios-chave (78). No Brasil, a prevalência da obesidade atingiu o maior índice 

nos últimos treze anos. Segundo a Pesquisa de Vigilância de Fatores de Risco e 

Proteção para Doenças crônicas por Inquérito Telefônico (Vigitel), de 2018, realizada 

pelo Ministério da Saúde, houve aumento de 67,8% de indivíduos obesos nos últimos 

treze anos, de 11,8% em 2006 para 19,8% em 2018 (44). Em virtude do aumento de 

DCNT, inclusive a obesidade, há um crescente envolvimento da população global em 

comportamentos de estilo de vida saudáveis como o aumento de atividade física e 

exercício físico, baseadas em diretrizes nacionais e internacionais (24,25). 

A deficiência de exercício físico é considerada uma das causas para a 

diminuição do desempenho cardiorrespiratório e ao aumento do risco de 

desenvolvimento de inflamação crônica relacionada ao tecido adiposo visceral 

excessivo (63). O exercício físico se constitui como meio primário para o aumento do 

gasto energético e de oxidação de gordura, além de ter grande impacto na saúde 

cardiovascular (28). A dieta é um dos fatores que exerce influência na oxidação de 

gordura em intensidades de exercício consistentes. A oxidação máxima de gordura 
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parece ter uma associação positiva com a ingestão de gordura, enquanto o consumo 

de carboidratos demonstra uma ligação negativa, considerando a intensidade de 

exercício como moderada (27,28,74). A contribuição da dieta no treinamento parece ser 

restrita ao aproveitamento de um substrato energético em relação a intensidade do 

exercício (26), não sendo ainda explorado amplamente a modulação inflamatória da 

dieta em relação a resposta metabólica do indivíduo para melhores efeitos no 

exercício físico. A utilização de ferramentas que possam avaliar o efeito da dieta nos 

níveis de inflamação possibilita verificar os efeitos sinérgicos e antagônicos dos 

constituintes da alimentação do indivíduo na saúde metabólica. Dessa forma, o IID, 

primeiro índice baseado na literatura com enfoque nas propriedades inflamatórias da 

dieta, ainda não foi explorado no contexto do exercício físico e do metabolismo 

energético. 

Considerando possíveis impactos da nutrição no metabolismo, é necessário 

maiores esclarecimentos sobre a influência do potencial inflamatório da dieta em 

relação ao metabolismo lipídico e no condicionamento cardiorrespiratório, tendo em 

vista o estado nutricional do indivíduo não treinado com sobrepeso ou obesidade. É 

importante verificar se a qualidade da dieta, no âmbito inflamatório, pode interferir na 

MFO e no V̇O2max e, dessa forma, na capacidade física de perda de gordura e na 

manutenção da saúde metabólica. 
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3 OBJETIVOS 

 
3.1 Objetivo geral 

O objetivo geral da presente dissertação é verificar o efeito do perfil alimentar 

na taxa de oxidação de gordura em indivíduos não treinados com sobrepeso e 

obesidade. 

 

3.2 Objetivos específicos 

 Avaliar o cálculo do recordatório alimentar de 24 horas dos participantes em 

relação ao Índice Inflamatório da Dieta; 

 Avaliar as características dos grupos de consumo em relação aos valores de 

V̇O2max e MFO; 

 Avaliar a classificação de IMC dos participantes em relação aos grupos de 

consumo; 

 Correlacionar o perfil alimentar por meio do IID com IMC, V̇O2max e MFO. 
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Resumo: A dieta é um fator modificável determinante na inflamação crônica. A análise do potencial 
inflamatório da dieta através do Índice inflamatório da Dieta (IID) é realizada principalmente em 
estudos clínicos e epidemiológicos. No entanto, o impacto da qualidade da dieta, no âmbito 
inflamatório, na manutenção da saúde metabólica ainda é pouco explorado. O objetivo desse estudo foi 
avaliar o efeito do perfil alimentar, através do IID, no VO2 máximo e na taxa de oxidação de gordura 
(MFO) em indivíduos não treinados. Um estudo observacional, transversal e retrospectivo foi realizado 
a partir de um banco de dados com 32 casos elegíveis para a análise. Os índices foram calculados com 
base nos dados dietéticos. As análises foram realizadas por quartis de consumo e por escores positivos 
e negativos. Não houve diferença entre médias dos quartis e entre os grupos Dieta anti-inflamatória e 
Dieta inflamatória em relação ao IMC (p=0,777 e p=0,436), VO2 (p=0,901 e p=0,671) e MFO (p=0,741 e 
p=0,365). Não foram identificadas associações entre a classificação de sobrepeso e obesidade com os 
grupos de consumo. Não foi possível estabelecer correlações entre IID com IMC, MFO e VO2máx. O 
perfil alimentar, no âmbito inflamatório, parece não influenciar no VO2máx e na MFO. 

 

Palavras-chave: dieta; inflamação; Índice Inflamatório da Dieta; taxa máxima de oxidação de gordura; 
volume máximo de oxigênio; obesidade; atividade física 

 

1. Introdução 

A alimentação humana está em constante mudança e se apresenta como uma exposição 
complexa, multicomponente e interativa [1]. A dieta é um fator modificável que pode exercer um efeito 
direto ao longo da vida, através do fornecimento de nutrientes e compostos bioativos que modulam 
vários sistemas, inclusive o sistema imune. Além disso, a alimentação inadequada pode promover 
efeitos indiretos, devido a sua influência no ganho de peso corporal e no desenvolvimento da obesidade, 
fatores de risco para a ativação e manutenção de uma inflamação sistêmica de baixo grau [2].  
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Dado o aumento crescente de doenças crônicas e sua associação a dieta, surgiu um maior 
interesse da comunidade científica sobre os efeitos dos alimentos e nutrientes para a saúde [1]. No 
entanto, progressivamente está sendo reconhecido que os nutrientes e alimentos não são consumidos 
individualmente e que há potenciais efeitos sinérgicos e antagônicos dos constituintes da ingestão 
alimentar do indivíduo [3]. Inúmeros estudos científicos acerca desses possíveis efeitos na saúde 
definiram alguns padrões alimentares conhecidos – E.g., Dieta Mediterrânea e Dieta Ocidental [4,5]. 
Tendo em vista as diversas dietas possíveis, vários autores têm se dedicado na criação de ferramentas 
que possam avaliar o efeito da dieta nos níveis de biomarcadores inflamatórios, principalmente para o 
uso em estudos clínicos e epidemiológicos [6-8]. 

O Índice Inflamatório da Dieta (IID) foi o primeiro índice baseado na literatura que teve como 
enfoque as propriedades inflamatórias da dieta [9]. A versão original do IID, publicada em 2009, 
categorizou as dietas dos indivíduos de pró-inflamatório máximo até anti-inflamatório máximo de 
acordo com os efeitos no nível de Proteína C-reativa de alta sensibilidade [9]. Em 2014, a antiga versão 
do IID foi reestruturada a partir da revisão de 1.943 estudos considerando 45 alimentos específicos e 
constituintes da dieta e os seus efeitos encontrados em marcadores inflamatórios, como IL-1β; IL-4, IL-
6, IL-10, TNF-α e PCR, além de ter em vista os dados de ingestão alimentar vinculados ao banco de 
dados mundial - constituído por informações de 11 países [6]. Além da validação do IID com base nos 
marcadores inflamatórios, o índice tem sido aplicado em inúmeras populações e associado a várias 
condições relacionadas a inflamação crônica, como por exemplo doenças cardiovasculares, obesidade e 
diversos tipos de câncer [10-13]. 

Embora a relação da dieta com a saúde metabólica do indivíduo esteja clara, pouco se sabe sobre 
a influência do potencial inflamatório da dieta e dos alimentos na resposta metabólica ao exercício 
[14,15]. O exercício físico é um recurso primário utilizado para o aumento do gasto energético e de 
oxidação de gordura, além de ter grande impacto na saúde cardiovascular [16]. Os fatores que 
influenciam a máxima oxidação de gordura são a duração do exercício, o sexo, o status de treinamento, 
a nutrição e, principalmente, a intensidade do exercício [15]. A elevação da capacidade de oxidação 
durante o exercício de intensidade moderada está relacionada à melhora da sensibilidade à insulina, 
flexibilidade metabólica e menores fatores de risco metabólico [16,17]. A partir disso, a contribuição da 
dieta é comumente relacionada com o aproveitamento de um substrato energético [15], dado que a 
oxidação máxima de gordura parece ter uma associação positiva com a ingestão de gordura, enquanto 
o consumo de carboidratos demonstra redução de oxidação desse substrato, considerando a intensidade 
de exercício moderada [16,18,19]. 

Tendo em vista que o alimento é constituído por uma combinação complexa de nutrientes e 
outros compostos que agem de modo sinérgico e/ou antagônico na própria composição e associados a 
outros alimentos [3], é necessária uma compreensão aprofundada dos efeitos da qualidade da dieta para 
a otimização de recursos para a manutenção da saúde metabólica, como a atividade física. O objetivo 
desse estudo foi examinar o efeito do perfil alimentar, através da ferramenta IID, em marcadores 
relacionados a melhores desfechos de saúde, como o VO2 máximo (VO2máx), e na taxa de oxidação de 
gordura (MFO) em indivíduos não treinados com sobrepeso ou obesidade. 

2. Materiais e métodos 

2.1. Desenho do estudo e participantes 

Trata-se de um estudo observacional retrospectivo, de caráter analítico, a partir da avaliação do 
banco de dados de estudos realizados entre agosto de 2011 e outubro de 2017 no Laboratório de 
Imunologia Celular e Molecular da Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre (BR). 
Os participantes elegíveis foram os indivíduos com idade superior ou igual a 18 anos, de ambos os 
sexos, que apresentaram registro de dados como peso corporal, altura, valor de VO2máx, valor de MFO 
e do recordatório alimentar de 24 horas.  
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Indivíduos menores de 18 anos, com índice de massa corporal (IMC) inferior 25kg/m², com doenças 
cardiovasculares, autoimunes, endócrinas, câncer, com contraindicação médica para exercício, 
fumantes (indivíduo que consome mais de 10 cigarros por semana) ou praticantes de atividade física 
(realizam alguma atividade física com frequência de 5 dias por semana e/ou com duração de 150 
minutos por semana) integram os fatores de exclusão. 

2.2. Coleta de dados 

A extração de dados foi realizada no período entre abril e dezembro de 2019. Os seguintes estudos 
foram considerados para a coleta de dados: “Avaliação das respostas imunoinflamatórias e de fluxo 
sanguíneo em indivíduos eutróficos e com obesidade grau 1 submetido a diferentes intensidades de 
exercício físico aeróbio”, submetido ao Comitê de Ética da UFCSPA (Parecer nº880.049), e “Avaliação 
da influência da suplementação com farinha de linhaça na modulação da resposta inflamatória aguda 
induzida pelo exercício físico em indivíduos com sobrepeso e obesidade”, submetido ao Comitê de Ética 
do Centro Universitário Metodista IPA (Parecer nº1.085.153).  

Os seguintes dados foram analisados para verificar a elegibilidade dos participantes: Peso corporal, 
altura, sexo, idade, recordatório alimentar de 24 horas, valor de VO2máx, valor de MFO e classificação 
de atividade física. O cálculo do IMC foi realizado dividindo o peso (kg) por altura do corpo ao 
quadrado (m²). A categorização do IMC dos sujeitos foi definida conforme a classificação da 
Organização Mundial de Saúde (OMS) [20,21]. Foram identificados 236 participantes, no entanto 147 
pacientes foram retirados do presente estudo por apresentarem informações incompletas e 57 
preencheram os critérios de exclusão, totalizando 32 pacientes elegíveis para estudo. Mais detalhes 
sobre a extração de dados estão no diagrama a seguir. 

 
Figura 1. Diagrama de fluxo com o número de indivíduos identificados, excluídos e participantes incluídos no 
estudo. Abreviaturas: n, número de indivíduos; R24h, recordatório 24 horas; IMC, índice de massa corporal. 
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2.3. Índice inflamatório da Dieta (IID) 

A ingestão alimentar dos participantes foi estimada através do recordatório alimentar de 24 horas. 
A avaliação quantitativa dos dados alimentares foi realizada no programa AvaNutri®. Os dados 
alimentares derivados do recordatório alimentar de 24 horas de dois dias da semana foram utilizados 
para o cálculo dos escores IID de todos os indivíduos. O desenho e o desenvolvimento do IID foram 
descritos em detalhes em outros lugares [6]. O cálculo do IID de cada paciente foi realizado a partir da 
quantidade consumida de 22 componentes alimentares utilizados para a determinação do escore 
conforme descrito por Shivappa et al. [6]. Não foram considerados os seguintes componentes para o 
cálculo do IID devido a impossibilidade de estimar o consumo: Álcool, betacaroteno, cafeína, alho, ácido 
graxo ômega-3, ácido graxo ômega-6, cebola, gordura trans, niacina, óleo de cravo (eugenol), gengibre, 
açafrão vermelho, curcumina, chá preto/verde, flavan-3-ol, flavonas, flavonóis, flavononas, 
antocianidinas, isoflavonas, pimenta, orégano e alecrim.  

O ajuste para calorias totais foi realizado para cada item incluído no estudo através de regressão 
linear e análise dos resíduos [22]. Após o ajuste, os itens foram transformados em seu z-score, de forma 
a minimizar os efeitos de diferentes unidades de medidas no cálculo do IID, ou seja, foi considerado o 
consumo do componente alimentar do indivíduo menos a média de consumo do componente alimentar 
global, dividido pelo desvio padrão do consumo do componente alimentar global. A seguir, cada 
participante teve seu percentil de consumo identificado de cada componente alimentar para minimizar 
o efeito não simétrico da variável. Dessa forma, o percentil previamente determinado de cada item foi 
multiplicado por dois e diminuído por um, gerando valores de distribuição simétrica centrados em 0. 
Os valores resultantes se situaram entre o valor máximo pró-inflamatório (+1) e o valor máximo anti-
inflamatório (-1). Após, esse valor foi multiplicado pelo respectivo escore de efeito inflamatório do 
parâmetro alimentar [6]. A pontuação IID geral de cada sujeito foi obtida através da soma das 
pontuações IID específicas dos parâmetros alimentares. 

Os valores dos escores finais de IID de cada indivíduo foram estratificados em quartis de consumo 
para a análise dos resultados, conforme verificados em outros estudos [23-25]. No entanto, devido a 
possibilidade de haver indivíduos com dieta mais inflamatória e com dieta mais anti-inflamatória em 
um mesmo grupo, foi realizada uma análise adicional considerando escores positivos e negativos.  

2.4. VO2 máximo (VO2máx) e Taxa de máxima oxidação de gordura (MFO) 

Os dados de VO2máx e de MFO foram extraídos do banco de dados. Conforme o protocolo de 
Venables et al., o teste para identificação da taxa de oxidação de substratos metabólicos foi realizado 
através de calorimetria indireta [18].  No dia do teste, uma hora antes do protocolo, os indivíduos 
consumiram uma refeição padrão constituída por 300 kcal, correspondendo a 60% carboidrato, 15% de 
proteína e 25% de lipídios.  

O teste incremental submáximo foi realizado em esteira motorizada (Centurion 300, Micromed, 
Brazil) em um período de 5-7 dias após o teste cardiopulmonar máximo e em condições ambientais 
semelhantes. Resumidamente, os participantes começaram a se exercitar a uma velocidade de 6 km/h e 
em inclinação de 1% por 3 minutos. A intensidade foi progressivamente aumentada em 1,2 km/h e 1% 
de inclinação a cada 3 minutos até que o respiratory exchange ratio (RER) de 1.1 fosse alcançado. O teste 
foi encerrado após verificação das seguintes circunstâncias: a) solicitação do participante por cansaço 
extremo e/ou percepção da sensação intensa de dispneia; b) atingiu a frequência cardíaca máxima 
predita pela idade em ≥ 85%; c) Relação de troca respiratória de pico RER> 1.1. Durante cada teste, a 
ventilação (VE), o consumo de oxigênio (VO2), a liberação de dióxido de carbono (VCO2), os 
equivalentes ventilatórios (VE/VO2 e VE/VCO2) e o RER foram registrados. Parâmetros ventilatórios e 
metabólicos foram coletados com a tecnologia respiração a respiração utilizando o sistema de 
ergoespirometria Metalyzer 3B (Cortex, Alemanha) e foram analisados após a média dos dados em 8 
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ciclos respiratórios no programa Metasoft. O sistema foi calibrado antes da realização de cada teste. A 
média dos valores de VO2 mais elevados no último estágio do teste foi considerada como o VO2máx. 
A frequência cardíaca e a taxa de percepção de esforço foram continuamente monitoradas em condições 
semelhantes ao teste cardiopulmonar.  

A média de consumo de O2 e produção de CO2 durante os últimos 2 minutos de cada estágio do 
teste submáximo foram utilizados para o cálculo descrito abaixo. A taxa de oxidação de gordura em 
cada estágio do teste foi identificada através de uma equação estequiométrica com equivalentes 
energéticos apropriados e considerando que a excreção urinária de nitrogênio foi insignificante: Fat 
Oxidation Rate (mg.min) = 1.67 x VO2 (mL.min) – 1.67 x  VCO2 (mL.min) [26]. A taxa de oxidação do 
substrato foi analisada através uma série de intensidades do exercício e gráficos individuais foram 
gerados. Dessa forma, foi realizada a inspeção visual para identificação da MFO (g/min) e a intensidade 
ao qual o maior nível de oxidação do substrato foi observada para cada indivíduo. 

2.5. Análise Estatística 

Os dados foram analisados com o uso do pacote estatístico Statistical Package for the Social Sciences 
(SPSS), versão 22.0. As variáveis contínuas foram demonstradas em média e desvio padrão, quando 
apresentaram distribuição normal, ou mediana e mínimo e máximo quando não apresentavam a 
distribuição normal. As variáveis categóricas foram demonstradas em contagem absoluta e 
porcentagens. 

O teste de normalidade Shapiro-Wilk foi utilizado para avaliar a normalidade das variáveis. As 
pontuações finais de IID dos participantes foram agrupados de duas formas: Percentis de consumo 
(quartis) e em escores positivos (Dieta mais inflamatória) e escores negativos (Dieta mais anti-
inflamatória) para verificação das características gerais e diferenças entre grupos. As médias dos grupos 
foram analisadas através da ANOVA e do Teste H de Kruskal-Wallis (Quartis) e através do Teste T de 
Student e do Teste U de Mann-Whitney (Escores positivos e escores negativos).  

Os quartis de consumo e os grupos de Dieta mais inflamatória e Dieta mais anti-inflamatória foram 
verificados em relação a classificação do IMC através do Teste Qui-quadrado de Pearson. A análise das 
correlações entre os escores de IID com MFO, VO2máx e IMC foi realizada a partir do teste de 
Correlação de Pearson. O nível de significância considerado para este estudo foi de 5% (p<0,05). 

3. Resultados 

Após as exclusões, 32 participantes foram incluídos em nossa análise. Devido à ausência de uma 
definição específica sobre os escores do Índice Inflamatório da Dieta, foram realizadas duas análises 
acerca do perfil de consumo.  

3.1. Características dos participantes e diferenças entre quartis de consumo  

A Tabela 1 mostra as principais características desses participantes de acordo com os quartis de 
IID. Quatro grupos de distribuição de escore IID foram gerados através do intervalo interquartil (Q1 = 
Menor que -0,930; Q2 = Entre -0,930 e -0,118; Q3 = Entre -0,117 e 0,637; Q4 = Maior que 0,637). O escore 
IID médio geral foi de -0,13 (DP: 1,03). A idade média dos indivíduos foi de 31,5 anos e variou de 18 a 
60 anos. Os homens representaram 46,87% do total de participantes e o IMC médio foi de 32,99kg/m² 
(DP: 4,69). Os valores das médias de IMC e de MFO foram menores na primeira categoria de IID em 
relação aos restantes, diferentemente do VO2máx, que se apresentou maior do que os outros grupos. A 
distribuição da ingestão de nutrientes nas categorias do IID demonstra um maior consumo de fibras no 
primeiro quartil, sendo que o consumo de carboidratos, lipídios e calorias parece aumentar em escores 
superiores de IID. Ainda que a análise dos participantes apresente os perfis de acordo com os quartis 
de consumo, não foram encontradas diferenças significativas entre os grupos. 
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3.2. Classificação de IMC em relação aos quartis de consumo 

A associação entre os escores IID e as categorias de IMC também foi verificada considerando os 
quartis de consumo, conforme apresentado na Tabela 2: 

Tabela 2. Distribuição de frequência de indivíduos por classificação de índice de massa corporal (IMC) em 
relação aos quartis de consumo 

 
Geral Q1 (Dieta menos 

inflamatória) 
Q2 Q3 Q4 (Dieta mais 

inflamatória) 
Valor P 

n 32 (100) 8 (25) 8 (25) 8 (25) 8 (25) 0,406 
Sobrepeso 10 (31,25) 3 (37,5) 4 (50) 2 (25) 1 (12,5) 

 

Obesidade 22 (68,75) 5 (62,5) 4 (50) 6 (75) 7 (87,5) 
 

Os resultados são apresentados em número absoluto (porcentagem). Abreviaturas: n, número de participantes; 
Q1, Quartil 1; Q2, Quartil 2; Q3, Quartil 3; Q4, Quartil 4. * O valor P foi calculado pelo Teste Qui-quadrado de 
Pearson. O valor P considerado indicando uma diferença estatisticamente significativa foi definido como p<0,05.  

Apesar do maior número de participantes com sobrepeso apresentar uma dieta menos inflamatória 
e dos participantes com obesidade exibir uma dieta aparentemente mais inflamatória, não foram 
verificadas diferenças significativas entre os quartis de consumo (p=0,406). 

3.3. Características dos participantes e diferenças entre os grupos IID positivo e negativo 

A segunda análise foi realizada tendo em conta os valores de escores IID positivos (Dieta mais 
inflamatória) e escores IID negativos (Dieta mais anti-inflamatória). A Tabela 3 mostra as principais 
características dos participantes de cada grupo. As médias de IMC e de MFO do grupo Dieta anti-
inflamatória se apresentaram menores do que as do grupo Dieta inflamatória (IMC: 32,37kg/m² (DP: 
4,89) versus 33,69kg/m² (DP: 4,51); MFO: 0,48g/min (0,23) versus 0,56g/min (0,28)). Em relação ao 
VO2máx, o grupo Dieta inflamatória apresentou uma média menor do que o grupo Dieta anti-
inflamatória (31,81mL.kg-1.min-1 (DP: 8,16) versus 32,89mL.kg-1.min-1 (DP: 6,04)). Houve um maior 
consumo de fibras e proteínas no grupo Dieta anti-inflamatória e um maior consumo de carboidratos, 
lipídios e calorias no grupo Dieta inflamatória. No entanto, não houve diferenças significativas entre os 
grupos sobre todas as variáveis. 

Tabela 3. Características de participantes de acordo com Dieta anti-inflamatória e Dieta inflamatória 
 

Dieta anti-inflamatória Dieta inflamatória Valor P 
n 17 15 

 

Escore IID -0,92 (0,62) 0,76 (0,52) 
 

Idade, anos 28 (18-60) 34 (19-46) 0,970 
Sexo, % 

   

Masculino 47,06 46,67 0,983 
Peso atual, kg 81,50 (65-124,20) 90,00 (76,40-127,50) 0,174 

IMC, kg/m² 32,37 (4,89) 33,69 (4,51) 0,436 
MFO, g/min 0,48 (0,23) 0,56 (0,28) 0,365 

VO2máx, mL.kg-1.min-1 32,89 (6,04) 31,81 (8,16) 0,671 
Fibras, g 20,22 (7,32) 16,43 (8,58) 0,187 
CHO, g 217,25 (80,19) 225,24 (105,77) 0,810 
PTN, g 89,03 (37,66) 76,93 (23,67) 0,293 
LIP, g 74,54 (39,20) 78,71 (34,32) 0,752 
Kcal, g 1895,92 (686,92) 1917,14 (790,33) 0,936 
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Os resultados são apresentados em média (DP), mediana (mínimo-máximo) ou porcentagem. 
Abreviaturas: DP, desvio-padrão; n, número de participantes; IID, Índice Inflamatório da Dieta; kg/m², 
quilograma por metro quadrado; g/min, grama por minuto; mL.kg-1.min-1, mililitros por quilograma de 
peso por minuto; g, gramas; CHO, carboidrato; PTN, proteína; LIP, lipídio; Kcal, quilocaloria. * O valor P 
para as variáveis idade e peso atual foi calculado através do Teste U de Mann-Whitney. O valor P para o 
restante das variáveis foi calculado pelo Teste t de Student. Considerada diferença estatisticamente 
significativa entre grupos quando p<0,05. 

3.4. Classificação de IMC em relação aos escores IID positivo e negativo 

A Tabela 4 apresenta a distribuição dos indivíduos analisados considerando a categorização do 
IMC em relação aos grupos Dieta inflamatória e Dieta anti-inflamatória. Apesar de um número maior 
de indivíduos com sobrepeso ter uma dieta mais anti-inflamatória e a maioria dos participantes com 
obesidade terem uma dieta mais inflamatória, não houve diferenças significativa entre grupos (p=0,197). 

Tabela 4. Distribuição de frequência de indivíduos por classificação de índice de massa corporal (IMC) 
em relação ao perfil de Dieta anti-inflamatória e Dieta inflamatória 

 
Geral Dieta anti-inflamatória Dieta inflamatória Valor P 

n 32 (100) 17 (53,10) 15 (46,90) 0,197 
Sobrepeso 10 (31,25) 7 (41,18) 3 (20) 

 

Obesidade 22 (68,75) 10 (58,82) 12 (80) 
 

Os resultados são apresentados em número absoluto (porcentagem). Abreviaturas: n, número de 
participantes. * O valor P foi calculado pelo Teste Qui-quadrado de Pearson. O valor P considerado 
indicando uma diferença estatisticamente significativa entre os grupos foi definido como p<0,05. 

3.5. Análise de correlações dos escores IID com IMC, MFO e VO2máx 

As correlações entre os escores de IID com IMC, MFO e VO2máx foram verificadas. A figura 2 
demonstra que não houve correlações entre o IID e IMC (p=0,267) (Fig. 2a), entre o IID e MFO (p=0,475) 
(Fig. 2b) e entre o IID e VO2máx (p=0,399) (Fig. 2c). 
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Figura 2. Correlações dos escores de Índice Inflamatório da Dieta (IID) com taxa de oxidação máxima de 
gordura (MFO), consumo máximo de oxigênio (VO2máx) e índice de massa corporal (IMC). (a) IMC versus 
Escore IID; (b) MFO versus Escore IID; (c) VO2máx versus Escore IID. *Teste de Correlação de Pearson. 

4. Discussão 

A proposta de analisar a relação da dieta inflamatória e a taxa de oxidação de gordura em 
indivíduos com sobrepeso e obesidade ocorreu devido à ausência de conhecimento da contribuição de 
uma dieta com perfil mais pró-inflamatório em indivíduos que apresentam um perfil subclínico de 
inflamação crônica.  

O Índice Inflamatório da Dieta é uma ferramenta de avaliação do potencial inflamatório de uma 
dieta com base nas propriedades inflamatórias gerais dos componentes dietéticos. Desde a sua 
elaboração, o IID tem demonstrado não só uma associação com doenças crônicas, como também tem 
sido validado com diferentes marcadores de inflamação em diferentes populações no mundo [6,27,28]. 
Steck et al. demonstraram que padrões alimentares conhecidos, como a Dieta Mediterrânea e a Dieta 
Macrobiótica que incorporam vegetais, frutas e grãos nos planos alimentares parecem impulsionar o 
potencial anti-inflamatório (escores IID mais baixos) e que, a Dieta Fast-Food, considerada como dieta 
pró-inflamatória, apresenta maior quantidade de gordura saturada e ácidos graxos trans e menores 
valores de fibras, vitaminas e flavonoides (escore IID mais elevado) [7]. Além disso, mais do que 
identificar padrões alimentares, a utilização do IID com base em dados de ingestão reais habituais como 
um todo podem auxiliar na avaliação e orientação os indivíduos no estabelecimento de metas dietéticas 
que favoreça um melhor estado de saúde. Sabe-se que a qualidade da dieta influencia diretamente na 
saúde do indivíduo, assim como na prevenção e no tratamento de várias doenças, como doenças 
cardiovasculares, síndrome metabólica, obesidade, dentre outras [29,30]. 

Esse estudo observacional retrospectivo é o primeiro trabalho que aborda a discussão entre o perfil 
alimentar, no sentido de potencial inflamatório da dieta, e a capacidade de oxidação de gordura em 
indivíduos com sobrepeso ou obesidade. Os dados de 32 participantes foram analisados através da 
ferramenta IID e, conforme seus escores finais gerados baseados no recordatório alimentar de 24 horas 
individual, foram divididos de duas formas: quartis de consumo e escores positivos e negativos de IID. 
O intuito da análise adicional foi aumentar a confiabilidade dos resultados, dado que a divisão em 
quartis de consumo pode ser um fator de confusão. Ainda que as análises com escores positivos e 
negativos de IID não tenham demonstrado diferença significativa, esses resultados evidenciam a 
necessidade de mais estudos acerca de pontos de corte considerando os escores IID para análises mais 
precisas de estudos clínicos e epidemiológicos. 
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Embora não tenha sido encontrada diferença significativa, pôde-se verificar que independente dos 
grupos analisados, os indivíduos que consumiram uma maior quantidade de carboidratos e lipídios 
alcançaram uma maior pontuação do escore IID e os que consumiram uma maior quantidade de 
proteínas e fibras apresentaram uma pontuação reduzida. Nossos resultados são consistentes com as 
descobertas de Mirmajidi et al., que entre os indivíduos com obesidade aparentemente saudáveis, 
aqueles com menor escore de IID tiveram maior ingestão de proteínas, fibras e menor ingestão de 
carboidratos e, que a uma dieta mais inflamatória teve associação com uma maior ingestão de 
carboidrato e menor consumo de fibras [31]. O mesmo estudo também não encontrou significância 
estatística em relação a gordura total, apesar de verificar diferença entre os tipos de gordura. Por outro 
lado, Ruiz-Canela et al. identificou que indivíduos com uma dieta mais inflamatória além do baixo 
consumo de fibras, apresentaram um maior consumo de gorduras totais [29]. Considerando nossos 
resultados e os estudos científicos recentes, a influência de padrões dietéticos com baixo teor de fibras 
e ricas em gorduras pode promover a inflamação de baixo grau associada à obesidade, principalmente 
a nível de modulação da microbiota intestinal [32,33]. 

A classificação do IMC foi também avaliada em relação aos quartis de consumo e escores positivos 
e negativos de IID, de forma que se observou que os indivíduos com sobrepeso apresentam uma dieta 
menos inflamatória e os indivíduos com obesidade demonstram uma dieta mais inflamatória. 
Descobertas anteriores não identificaram associação entre o potencial inflamatório do padrão alimentar 
geral e o IMC, assim como o nosso estudo [34,35]. O IMC foi usado como medida antropométrica de 
adiposidade, por ser uma ferramenta comum e de fácil aplicação, porém nossos resultados coincidem 
com o entendimento que o IMC não um indicador adequado de composição corporal quando utilizado 
de forma isolada [13]. Estudos epidemiológicos recentes já apontam correlações relevantes do IID com 
outras medidas corporais, como a circunferência da cintura [36-38], por exemplo.  

Não foram identificadas diferenças entre os grupos referente aos valores de MFO e VO2máx. Além 
disso, a análise de correlação dos escores IID com os valores de VO2máx e MFO não demonstrou 
nenhuma significância estatística. Sabe-se que a composição de macronutrientes da dieta afeta o uso de 
lipídios durante o exercício, independentemente dos estoques de gordura corporal [39]. Fletcher et al. 
identificaram uma contribuição modesta relacionada com a ingestão de carboidratos e gorduras no 
MFO, onde um maior consumo de carboidratos foi associado a um MFO reduzido e uma associação 
positiva foi encontrada entre o MFO e a ingestão de gorduras [40]. Soenen et al. identificaram, através 
de uma amostra de voluntários previamente com peso estável, que o aumento da ingestão de proteínas 
em uma dieta de manutenção de peso pode alterar positivamente o MFO [41]. Ainda, um estudo clínico 
randomizado controlado não-cego realizado com mulheres com sobrepeso e obesidade demonstrou 
que, quando expostas a uma dieta rica em frutas e vegetais, independente do programa de treinamento 
analisado, apresentaram maiores valores de MFO ao longo do tempo e redução de massa gorda [42]. 
Além disso, estudos epidemiológicos indicam que uma melhor aptidão cardiorrespiratória pode reduzir 
o risco de mortalidade em homens com sobrepeso [43-45].  Støa et al. demonstraram que o VO2máx 
parece ser menor quando uma dieta rica em carboidratos é consumida do que quando ingerida uma 
dieta rica em gordura [46]. Curiosamente, estudos de intervenção demonstraram que a associação de 
uma dieta hipocalórica com a prática de exercícios vigorosos por indivíduos com sobrepeso ou 
obesidade leva a um melhor consumo máximo de oxigênio [47,48]. Dessa forma, ainda que nossos 
resultados não tenham identificado a relação de uma dieta mais anti-inflamatória, através do IID, com 
um aumento da oxidação de gordura e com marcadores de desfechos de saúde, como o VO2máx, mais 
estudos acerca do potencial inflamatório da dieta como um todo são necessários para auxiliar na 
otimização do uso da atividade física, principalmente na manutenção da saúde metabólica. Os 
resultados do estudo realizado por Edwards et al. corroboram que a combinação de consumo de uma 
dieta com perfil anti-inflamatório e a realização de níveis adequados de atividade física, em comparação 
a ser inativo e consumir uma dieta mais inflamatória, está associada a um risco reduzido de mortalidade 
geral e no desenvolvimento de doença cardiovascular [49]. 
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Nosso trabalho apresenta algumas limitações inerentes ao desenho do estudo. O estudo foi 
composto por dados de bancos de outros trabalhos e não foi possível obter um grande número de 
indivíduos devido à falta de informações necessárias para realização da análise, principalmente em 
relação ao recordatório alimentar de 24 horas. Embora exista uma discussão a respeito do uso do 
recordatório alimentar de 24 horas como ferramenta para obtenção do consumo habitual do indivíduo, 
acredita-se que foi reduzida a possibilidade de erro ao utilizar o relato de dois dias de consumo dos 
participantes. Por último, acreditamos que o nosso trabalho evidencia que o número bruto e a 
classificação de IMC não podem ser considerados isoladamente, dado que essa informação não indica 
a composição corporal do indivíduo, principalmente massa muscular e massa gorda. Dessa forma, 
estudos futuros podem esclarecer o perfil alimentar de acordo com IID considerando a composição 
corporal através da combinação de diversas ferramentas. 

Em conclusão, apesar de diversas limitações, nosso estudo inicia a discussão sobre a dieta não ser 
avaliada apenas por nutrientes e alimentos específicos que podem promover uma melhora de 
resultados em saúde e na capacidade de oxidação de gordura. Os pontos fortes da nossa análise incluem 
o uso de ferramenta validada, como o IID, que evidencia a complexidade da dieta e a possibilidade de 
ela exercer efeitos diferenciados dependendo do perfil alimentar do indivíduo, além de ser realizado 
uma severa triagem de indivíduos para inclusão no estudo e o ajuste de calorias totais para evitar que 
a quantidade de calorias fosse um fator de confusão. Futuros trabalhos sobre o tema com uma amostra 
mais significante e coleta de dados mais direcionada ao estudo podem promover resultados 
promissores para a otimização de recursos para a manutenção da saúde metabólica. 
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5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 
A ausência de conhecimento da contribuição da dieta com perfil mais pró-

inflamatório na otimização de recursos, como o exercício físico, em indivíduos que 

apresentam uma condição subclínica de inflamação crônica favoreceu o 

desenvolvimento da investigação presente. O estudo desenvolvido é o primeiro 

trabalho que aborda a discussão sobre a relação do perfil alimentar, tendo em 

consideração o potencial inflamatório da dieta, com a capacidade de oxidação de 

gordura em indivíduos com sobrepeso ou obesidade.  

Conclui-se que foram verificados os objetivos propostos, não sendo possível 

indicar que a dieta, através da análise pela ferramenta IID, tenha uma relação com a 

capacidade de oxidação de gordura e com marcadores relacionados a melhores 

desfechos de saúde, como o V̇O2max. Além disso, não foi possível verificar uma 

associação do IMC com o perfil alimentar no âmbito inflamatório. Ainda que o presente 

estudo não tenha indicado essa relação devido às limitações apresentadas, há 

múltiplos indicativos na literatura que a composição da dieta, independentemente de 

seu potencial inflamatório, exerce uma influência sobre os mesmos.  

O estudo apresentou pontos fortes como o uso de uma ferramenta de avaliação 

do potencial inflamatório da dieta, o IID, o qual demonstra a complexidade da dieta e 

a possibilidade de efeitos diferenciados de acordo com o perfil alimentar do indivíduo, 

além da aplicação de uma severa triagem e ajuste para calorias totais na realização 

do cálculo do escore IID. 

Dessa forma, este estudo oportunizou a discussão sobre considerar a 

alimentação não só através de nutrientes e alimentos isolados, mas a sua composição 

como um todo e, dessa forma, utilizar ferramentas validadas e acessíveis que possam 

contribuir na obtenção de melhores resultados de saúde e de uma maior capacidade 

metabólica de oxidação de gordura por indivíduos com sobrepeso e obesidade. A 

realização de mais trabalhos sobre o tema com uma amostra significante e coleta de 

dados mais direcionada ao estudo pode promover resultados promissores e, dessa 

maneira, auxiliar os profissionais da saúde a desempenhar uma orientação mais 

acurada para a otimização de recursos, com o intuito de haver uma melhora da saúde 

metabólica do paciente ou cliente, além de sua manutenção a longo prazo. 
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