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RESUMO 
 

AVALIAÇÃO DO POTENCIAL TERAPÊUTICO DA FARINHA DA CASCA DE 
Passiflora edulis NAS DISLIPIDEMIAS E DIEBETES INDUZIDAS. Mestrando: 
José Nilson Ferreira Gomes Neto. Orientadora: Dra. Maria Goretti Rodrigues de 
Queiroz. Universidade Federal do Ceará. Programa de Pós-Graduação em Ciências 
Farmacêuticas. 2009. 
 
A flora brasileira possui uma grande variedade de plantas com potencial terapêutico 
para o tratamento de diversas patologias. Grande parte da população do país utiliza 
terapias baseadas em conhecimentos populares. A Passiflora edulis f. flavicarpa 
(maracujá) é um recurso natural abundante no território brasileiro que vem sendo 
utilizado pela população para o controle da glicemia, obesidade e dislipidemias, 
porém sem evidencias científicas. O presente estudo teve como objetivo avaliar o 
efeito da suspensão aquosa de Passiflora edulis (SAPE) em animais com 
dislipidemia e diabetes induzidas. Foram usados camundongos machos (30-40g), 
albinos (Mus musculus), variedade Swiss, divididos em grupos de seis animais. As 
dislipidemias foram induzidas por frutose, Triton e uma ração hipercolesterolêmica 
(RH). A diabetes foi induzida por Aloxano. A administração repetida de frutose 
(75g/500mL e 10g/10mL) produziu um aumento dos TG (201,7 ± 6,1mg/dL*, 
*p<0,05), o equivalente a uma hipertrigliceridemia de 47,4 %*, *p<0,05 . O 
tratamento dos animais com SAPE 200mg/kg reduziu significativamente o este 
aumento em 45,6%*, *p<0,05.  A injeção intraperitoneal de Triton na dose de 400 
mg/kg induziu uma hiperlipidemia significativa. Durante o experimento, em 24h, 
observou-se um aumento dos TG (5725,0 ± 136,2mg/dL*, *p<0,05), havendo uma 
hipertrigliceridemia de 1949,8%*, *p<0,05, enquanto que em 48h houve um aumento 
dos TG (2110,0 ± 155,1mg/dL*, *p<0,05), equivalente a 547,2%. A administração de 
SAPE 100 reduziu significativamente o aumento induzido por Triton nos níveis 
séricos de triglicerídeos em 28,9%* e 23,6%* (*p<0,05) em 24h e 48h, 
respectivamente. Nos grupos em que foram tratados com extrato hidroalcoólico de 
Passiflora edulis (EHPE) nas doses de 100 e 200mg/kg não foram detectadas 
reduções com relevância estatística (p<0,05) nos níveis séricos de triglicerídeos. Na 
indução de hipercolesterolemia através da alimentação com a RH, o grupo controle 
positivo apresentou um aumento do colesterol sérico de 86,66%* (*p<0,05) enquanto 
que SAPE 100 em 19,27%* (*p<0,05) a concentração sanguínea de colesterol. Após 
28 dias de tratamento com SAPE as enzimas hepáticas (AST e ALT), pancreáticas 
(amilase e lipase) e a creatinina não tiveram alterações significativas (p<0,05) em 
seus valores séricos. A indução do diabetes foi obtida após 48h da administração de 
Aloxano 150mg/kg, onde foi detectada uma elevação da glicemia (392,2 ± 3,94 
mg/dL*, *p<0,05), no entanto SAPE 100 e 200 mg/kg não promoveram reduções 
(p<0,05) nas glicemias. Estes resultados sugerem que a farinha da casca de 
maracujá é capaz de reduzir os níveis de colesterol total e triglicerídeos, onde este 
efeito hipolipemiante ocorra em detrimento da presença de pectina na referida 
casca. A glicemia não foi reduzida significativamente pela farinha do maracujá e o 
seu uso não apresentou influência sobre os metabolismos hepático, renal e 
pancreático.  
 
Palavras-chave: Passiflora edulis; dislipidemia; diabetes; fibras. 
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ABSTRACT 
 

ASSESSMENT OF POTENTIAL THERAPEUTIC MEAL OF BARK Passiflora 
edulis IN DYSLIPIDEMIAS AND DIEBETES INDUCED. Master: José Nilson 
Ferreira Gomes Neto. Advisor: Dr. Maria Goretti Rodrigues de Queiroz. Federal 
University of Ceará. Post-Graduation in Pharmaceutical Sciences. 2009. 
 
The Brazilian flora has a great variety of plants with therapeutic potential for the 
treatment of various diseases. Much of the population using therapies based on 
knowledge as the first popular alternative therapy. The Passiflora edulis f. flavicarpa 
(Passion fruit) is an abundant natural resource in Brazil that is being used by people 
to control blood glucose, obesity and dyslipidemia, but without scientific evidence of 
such therapeutic properties. This study aimed to evaluate the effect of the aqueous 
suspension of Passiflora edulis (ASPE) in animals with induced diabetes and 
dyslipidemia. Male mice were used (30-40g), albino (Mus musculus), Swiss variety, 
divided into groups of six animals. The dyslipidemias were induced by fructose, and a 
Triton hypercholesterolemic ration (HR). The diabetes was induced by Alloxan. 
Repeated administration of fructose (75g/500mL and 10g/10mL) produced an 
increase in TG (201.7 ± 6.1 mg / dL *, * p <0.05), equivalent to one of 
hypertriglyceridemia 47.4% *, * p <0.05. Treatment of animals with ASPE 200mg/kg 
significantly reduced the increase in the 45.6% *, * p <0.05. The intraperitoneum 
injection of Triton in the dose of 400 mg / kg induced a significant hyperlipidemia in 
mice. During the experiment, at 24, there was an increase in TG (5725.0 ± 136.2 mg 
/ dL *, * p <0.05), with a hypertriglyceridemia of 1949.8% *, * p <0.05 , while in 48 
there was an increase in TG (2110.0 ± 155.1 mg / dL *, * p <0.05), equivalent to 
547.2%. The administration of ASPE 100 significantly reduced the Triton induced 
increase in serum levels of triglycerides in 28.9% and 23.6% * (* p <0.05) at 24h and 
48h, respectively. In groups that were treated with hydroalcoholic extract of Passiflora 
edulis (HEPE) at doses of 50, 100 and 200mg/kg reductions were not detected with 
statistical significance (p <0.05) in serum triglycerides. In the induction of 
hypercholesterolemia by feeding with HR, the positive control group showed an 
increase in serum cholesterol of 86.66% * (* p <0.05) while ASPE 100 in 19.27% * (* 
p <0. 05) the concentration of blood cholesterol. After 28 days of treatment with 
ASPE the liver enzymes (AST and ALT), pancreas (amylase and lipase) and 
creatinine were not significant changes (p <0.05) in their serum. The induction of 
diabetes was obtained after 48h of administration of Alloxan 150mg/kg, where there 
has been an elevation of blood glucose (392.2 ± 3.94 mg / dL *, * p <0.05), however 
ASPE 100 and 200 mg / kg did not promote statistically significant reduction (p 
<0.05) in glycemia. These results suggest that the flour of the bark of fruit is able to 
reduce levels of total cholesterol and triglycerides, where it likely hypolipidemic effect 
occurs at the expense of the presence of pectin in the peel. Blood glucose was not 
reduced significantly by the meal of fruit and its use had no influence on liver 
metabolism, kidney and pancreas.  
 
Keywords: Passiflora edulis; dyslipidemia; diabetes; fiber. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

            A modernização e o alto grau de urbanização oriundos do processo industrial 

promoveram mudanças significativas no perfil epidemiológico da população, dentre 

elas, alterações alimentares, modificações do estilo de vida e melhorias na 

expectativa de vida. Como conseqüência ocorreu um aumento progressivo da 

prevalência de algumas patologias associadas a uma alimentação preparada a partir 

de matérias-primas industrializadas, pobre em fibras e por uma diminuição no 

consumo de vegetais (ALABASTER, 1993). 
O perfil da saúde pública no Brasil apresenta-se diante de uma transição 

epidemiológica em que as doenças infecto parasitárias declinam e as doenças 

crônico-degenerativas passam a liderar as causas de morte. Segundo Monteiro et al. 

(2000), a maior incidência dessas doenças deve-se, em grande parte, à adoção da 

chamada “dieta ocidental”, na qual houve grande redução das fibras na dieta. Alguns 

trabalhos já alertam para um baixo consumo de fibras em todas as classes sociais 

(MONTEIRO et al., 2000).  

A alimentação é um dos principais fatores determinantes da saúde humana, e 

sendo assim, as pesquisas sobre hábitos alimentares e as propriedades dos 

alimentos têm aumentado, visando uma proteção adicional na redução do risco de 

doenças crônicas, como as do aparelho circulatório e Diabetes. A importância da 

inclusão de alimentos na dieta que proporcionem uma melhora de doenças como 

Diabetes Mellitus (DM), doenças cardiovasculares, obesidade e doenças 

gastrointestinais tem sido enfatizada (BERTASSO, 2000). 

Uma das principais causas de mortalidade no mundo são as doenças 

cardiovasculares. Seu crescimento em países desenvolvidos e/ ou em 

desenvolvimento tem sido relevante, causando entre outras conseqüências, o 

aumento dos gastos de saúde pública, diminuição da qualidade e do tempo de vida 

(RIQUE et al., 2002; HERMSDORFF et al., 2004; BARBOSA FILHO et al., 2006). 

Há inúmeras evidências sobre a associação entre alimentação, 

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, lipoproteínas plasmáticas e doença arterial 

coronariana (CORONELLI; MOURA, 2003; MARTINEZ et al., 2004; GONÇALVES et 

al., 2006). 
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O emprego dos vegetais como alimento, medicamento ou cosmético, se perde 

na história do homem na Terra. Os estudos da arqueologia demonstraram que há 

mais de 3.000 anos as ervas eram utilizadas para esses fins. A fitoterapia ou terapia 

pelas plantas era conhecida e praticada pelas antigas civilizações. Pode-se afirmar 

que o hábito de recorrer às virtudes curativas de certos vegetais é uma das primeiras 

manifestações do esforço do homem para compreender e utilizar a natureza (TESKE 

et al., 2001). 

São considerados medicamentos fitoterápicos aqueles cujas matérias primas 

utilizadas sejam exclusivamente originadas de plantas medicinais: folhas, flores, 

caules, raízes, etc, que se constituem em drogas vegetais ou seus extratos, podendo 

ser incluídos em sua elaboração, substâncias puras inertes, como adjuvantes. A 

mera inclusão de qualquer substância ativa sintética descaracteriza o produto como 

fitoterápico (SONAGLIO, 2001). 

O homem utiliza as plantas como fonte de alimento e busca para cura de 

diferentes enfermidades. Baseado, algumas vezes, na crendice popular, essas 

substituem medicamentos sintéticos sem conhecimento apurado de seus 

verdadeiros efeitos. Atualmente no Brasil e em diversos outros países a utilização de 

plantas medicinais vem sendo uma prática alternativa aos medicamentos 

(BRESOLIN; CECHINEL FILHO, 2003). 
 

                      1.1 Metabolismo Lipídico 
 

 Os ácidos graxos, os triglicerídeos, os fosfolípideos e o colesterol compõem 

as espécies moleculares de lipídios presentes no plasma, mais importantes do ponto 

de vista fisiológico e clínico. Os ácidos graxos podem ser saturados, mono ou 

poliinsaturados. Os triglicerídeos (TG) são a forma de armazenamento energético 

mais importante no organismo, constituindo depósitos no tecido adiposo e muscular. 

Os fosfolípideos têm, entre outras, a função primordial de formar a bicamada que é a 

estrutura básica das membranas celulares. O colesterol é precursor dos hormônios 

esteróides, dos ácidos biliares, da vitamina D, além de ter importantes funções nas 

membranas celulares, influenciando na sua fluidez e no estado de ativação de 

enzimas ligadas a membranas (COOPER, 1997; WANG; BRIGGS, 2004). 

As lipoproteínas são responsáveis pelo transporte dos lipídeos no plasma e 

são compostas por lipídeos e proteínas, as chamadas apolipoproteínas (apo). As 



 22

apolipoproteínas têm diversas funções no metabolismo das lipoproteínas como: 

montagem da partícula (apo B100 e B48), meio ligante a receptores de membrana 

que as captam para o interior da célula (apo B100 e E) ou co-fatores enzimáticos 
(apos CII, CIII e AI). Existem quatro grandes classes de lipoproteínas: as maiores e 

menos densas ricas em triglicérideos, os quilomícrons, de origem intestinal, e as 

lipoproteínas de densidade muito baixa (VLDL) de origem hepática. As lipoproteínas 

de densidade baixa (LDL), e as lipoproteínas de densidade alta (HDL), que são ricas 

em colesterol (Figura 1). Existe ainda uma quinta classe, as lipoproteínas de 

densidade intermediária, as IDL. Uma outra lipoproteína de interesse clínico é a 

lipoproteína (a) [Lp(a)] (GOLDBERG, 1996 ; LUND-KATZ,  et al., 2003).  
 

 
Figura 1- Constituição da lipoproteína de alta densidade (HDL). FL= fosfolípides; apo = apoproteína; 

CL= colesterol; CE = colesterol esterificado; TG = triglicerídeos. 

Fonte: Forti; Diement, 2006. 

 

Os quilomícrons são os responsáveis pelo transporte dos lipídeos da dieta. O 

transporte de lipídeos de origem hepática ocorre por meio da VLDL e LDL, que 
caracteristicamente contém apoB-100. Os triglicérideos das VLDL, assim como os 

dos quilomícrons, são hidrolizados pela lipase de lipoproteína (referida mais 
comumente, em anglicismo, como lipase lipoprotéica). Os ácidos graxos são 

liberados para os tecidos e metabolizados. Os quilomícrons se transformam em 

remanescentes que são removidos pelo fígado por receptores específicos, sendo 

que o mais aparente é o receptor da LDL. Uma parte das VLDL se transforma em 

LDL após a perda de componentes de superfície lipídicos e proteicos. As VLDL 
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trocam triglicérideos por ésteres de colesterol com as HDL e LDL por intermédio da 

proteína de transferência de colesterol esterificado (CETP). Tanto as VLDL como as 

LDL serão removidas no fígado por intermédio de ligação com receptores 

específicos. Dentre eles, o receptor da LDL também denominado receptor B,E é o 

mais importante. A expressão desses receptores é a principal responsável pelo nível 

de colesterol no sangue e depende da atividade da enzima HMG-CoA redutase 

(hidróxi-metil-glutaril CoA redutase) que é a enzima limitante da síntese do colesterol 

hepático. As partículas de HDL são formadas no plasma e compartimento 

extravascular. A apo AI e a apo AII representam o principal conteúdo protéico da 

HDL. O colesterol livre da HDL é esterificado pela ação da lecitina colesterol acil 

transferase (LCAT). A HDL carrega o colesterol até o fígado onde este será 

eliminado no chamado transporte reverso do colesterol (SILVA et al., 2001; 

ROSENDO et al., 2007;  BURSILL; ABBEY; ROACH, 2007). 

 

1.1.2 Dislipidemias 
 

Entende-se por dislipidemias as alterações metabólicas lipídicas decorrentes 

de distúrbios em qualquer fase do metabolismo lipídico, que ocasionem repercussão 

nos níveis séricos das lipoproteínas. Quando a dislipidemia é resultado de ações 

medicamentosas ou conseqüência de alguma doença de base é chamada de 

secundária. Por exclusão todas as outras formas de dislipidemia são consideradas 

primárias (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007). 

As dislipidemias primárias podem ser divididas em quatro tipos: 

hipercolesterolemia isolada, hipertrigliriceridemia, hiperlipidemia mista e redução 

isolada do HDL colesterol. Possuem origem genética: hipercolesterolemia familiar 

(HF), dislipidemia familiar combinada (DFC), hipercolesterolemia poligênica, 

hipertrigliceridemia familiar e síndrome da quilomicronemia (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007). 

As dislipidemias Secundárias são causadas por outras doenças ou uso de 

medicamentos: hipotireoidismo, Diabetes Mellitus (DM), síndrome nefrótica, 

insuficiência renal crônica, obesidade, alcoolismo, icterícia obstrutiva, uso de doses 

altas de diuréticos, betabloqueadores, corticosteróides, anabolizantes. O tratamento 

dessas dislipidemias consiste em controlar a doença de base (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2007). 
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Uma importante observação a respeito da ocorrência das dislipidemias é a 

sua relação com as doenças cardiovasculares. Durante os últimos 30 anos temos 

presenciado um declínio razoável da mortalidade por causas cardiovasculares, em 

países desenvolvidos, enquanto que elevações relativamente rápidas e substanciais 

têm ocorrido em países em desenvolvimento, dentre os quais o Brasil é um dos 

representantes. De acordo com as projeções da Organização Mundial de Saúde, 

essa tendência de elevação na doença cardiovascular tende a persistir, agravando 

ainda mais o quadro de morbidade e mortalidade elevadas nos países em 

desenvolvimento (EVANS et al., 2004). 

Vários estudos experimentais, epidemiológicos, ensaios clínicos e metanálises 

estabeleceram claramente a associação entre dislipidemia e aumento do risco de 

morte. A elevação dos níveis plasmáticos de colesterol de baixa densidade (LDL-C), 

a redução dos níveis de colesterol de alta densidade (HDL-C) e também o aumento 

de triglicerídeos (TG) são fatores de risco para eventos cardiovasculares, sendo esta 

a principal causa de morte no mundo. Além disso, acúmulo de lipídeos no fígado e 

nos músculos, decorrente de um excesso de ingestão calórica também induzem à 

produção de citocinas, como IL-6 e TNF-α, desencadeando o processo inflamatório, 

que também parece contribuir para o surgimento das doenças cardiovasculares 

(JAMA, 2001; MATAFOME et al., 2008). 

A diminuição da concentração plasmática de HDL-C circulante é um fator de 

risco independente para doença arterial coronariana (DAC). Esse efeito também é 

observado na síndrome metabólica, que inclui resistência à insulina, intolerância à 

glicose e hipertensão arterial. Além disso, o aumento das concentrações plasmáticas 

das lipoproteínas aterogênicas, incluindo a lipoproteína de muito baixa densidade 

(VLDL) e a lipoproteína de baixa densidade (LDL), está freqüentemente associado à 

diminuição da concentração da HDL-C. O efeito anti aterogênico da HDL-C se dá, 

sobretudo, devido à sua propriedade de transportar lípideos, principalmente ésteres 

de colesterol, dos tecidos periféricos para o fígado, o que é conhecido como 

transporte reverso do colesterol (TRC). Contudo, outras ações protetoras 

importantes da HDL, além do TRC, têm sido descritas em diversos modelos 

experimentais e estudos epidemiológicos. Essas ações incluem: proteção 

antioxidante, mediação do efluxo de colesterol, inibição da expressão de moléculas 

de adesão celular, ativação de leucócitos, indução da produção de óxido nítrico 
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(NO), regulação da coagulação sangüínea e da atividade plaquetária (ASSMANN; 

NOFER, 2003; YOUNG et al., 2004; ALENEZI et al., 2004). 

A importância da dislipidemia está bem estabelecida pela associação causal 

com a aterogênese, desta forma a aterosclerose pode ser entendida como doença 

vascular inflamatória crônica que determina a ocorrência das doenças 

cardiovasculares. É uma doença multifatorial na qual a dislipidemia é o fator de 

maior influência na aceleração da progressão da aterosclerose, especialmente 

quando os níveis de colesterol total (CT), LDL-C e TG estão elevados e a 

concentração de HDL-C está reduzida (JAMA, 2001). 

As placas lipídicas, que causam a patologia supracitada, podem regredir 

claramente se animais hipercolesterolêmicos forem colocados em regime 

normocolesterolêmico por tempo suficiente. Embora seja possível reverter lesões 

ateroscleróticas estabelecidas, é muito importante prevenir, intervindo antes que os 

sintomas apareçam ou tornem-se muito avançados (LEWIS, 1988). 

Existem muitos tipos de medicamentos de origem sintética capazes de 

normalizar as hiperlipidemias, sendo os mais utilizados as estatinas, fibratos e os 

inibidores da HMG CoA redutase (CRUZ; CRUZ; CRUZERA, 1992 ; ENDO; KEIM, 

1993). 

 

1.2 Diabetes Mellitus 
 
Uma das doenças de maior incidência na atualidade é o Diabetes Mellitus 

(DM), que acomete cerca de 150 milhões de pessoas no mundo. Estima-se que até 

2025 existirão aproximadamente 300 milhões de indivíduos diabéticos. O estilo de 

vida sedentário, o consumo de dietas de alto conteúdo energético, a obesidade e os 

fatores genéticos têm contribuído para a elevada e crescente incidência da doença 

(PEPATO et al., 2005; KING; AUBERT; HERMAN, 1998). 

O Diabetes Mellitus pode ser definido como uma complexa desordem 

metabólica crônica de impacto significativo na saúde, qualidade de vida e 

expectativa de vida dos pacientes, que ocorre em virtude da deficiência total ou 

parcial da produção de insulina pelas células β das ilhotas de Langherans, 

localizadas no pâncreas. O grau de insuficiência do hormônio insulina determina a 

subdivisão do diabetes em dois grupos: tipo 1 e tipo 2. O diabetes tipo 2 (DM2) é 

também conhecido como diabetes da maturidade e tende a ocorrer em indivíduos 
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mais velhos, maiores de 40 anos, dieta inadequada, gravidez e obesos, com 

instalação progressiva e não insulino-dependente, não há associação com sistema 

HLA (Human Leucocyte Antigen), e os fatores genéticos e ambientais devem ser 

considerados (WAJCHENBERG, 1992 e DEFRONZO, 2004). 

A doença é caracterizada por níveis elevados de glicose sangüínea, 

resultantes da deficiência na secreção e/ou ação da insulina, o que leva a 

anormalidades no metabolismo de carboidratos, lipídeos e proteínas, com 

complicações agudas e crônicas, como a cetoacidose, coma, macro e 

microangiopatia, retinopatia, nefropatia, neuropatia, infecções recorrentes, úlceras 

nas extremidades inferiores e amputações. A hiperglicemia é marcada pela poliúria, 

polidipsia, perda de peso, polifagia e visão turva. Estas complicações são as 

principais causas de mortalidade em pacientes diabéticos e estão associadas à 

hiperglicemia e à formação de proteínas glicadas (AMERICAN DIABETES 

ASSOCIATION, 2008; JENKINS et al., 2002). 

A doença cardiovascular é responsável por até 80% das mortes em indivíduos 

com DM2. De fato, o risco relativo de morte por eventos cardiovasculares, ajustado 

para a idade, em diabéticos é três vezes maior do que o da população em geral. Um 

estudo observacional mostrou que o risco de morte por doença arterial coronariana 

em pacientes com DM do tipo 2 é semelhante àquele observado em indivíduos não 

diabéticos que tiveram um infarto agudo do miocárdio prévio. As mulheres, que 

habitualmente têm menor risco de doença cardiovascular do que os homens passam 

a ter maior risco do que eles se forem diabéticas (HAFFNER et al., 1998). 

Qualquer que seja causa patogênica, o estágio inicial do DM2 é caracterizado 

por resistência à insulina em tecidos alvo da insulina, principalmente o fígado, 

músculo esquelético e adipócitos. A resistência à insulina nesses tecidos está 

associada com a produção excessiva de glicose pelo fígado e sua utilização 

inadequada de glicose pelos tecidos periféricos especialmente músculo, o que leva a 

uma alteração no metabolismo dos carboidratos, gorduras e proteínas. 

Concentrações de insulina elevadas promovem anormalidades metabólicas como 

excessiva lipogênese e hiperglicemia por resistência de insulina e deficiência 

orgânica de células α pancreática. Observa-se também a elevação dos ácidos 

graxos livres no plasma, com aumento da secreção da VLDL (lipoproteína de muito 

baixa densidade) pelo fígado, envolvendo liberação extra na secreção de 

triglicérideos e colesterol. Os níveis de colesterol sobem proporcionalmente à 
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hiperglicemia (DEY; ATTELE; YUAN, 2002; FLATT; BAILEY, 1984; ANDERSON; 

GUSTAFSON, 1988; SKYLER, 2004). 

 As razões para a manifestação de aterosclerose acelerada em pacientes 

diabéticos ainda não são completamente compreendidas. Foram sugeridos como 

mecanismos prováveis os efeitos tóxicos diretos da glicose sobre a vasculatura, a 

resistência à insulina e a associação do DM a outros fatores de risco (HAFFNER et 

al, 1998).  

O DM2 sabidamente associa-se a vários fatores de risco cardiovasculares, 

incluindo hipertensão arterial sistêmica (HAS), obesidade, resistência à insulina, 

microalbuminúria e anormalidades nos lipídeos e lipoproteínas plasmáticas, 

caracteristicamente elevação de triglicerídeos e redução de colesterol contido na 

lipoproteína de alta densidade. A associação desses fatores de risco tem sido 

denominada síndrome metabólica ou síndrome X. A relação entre hiperglicemia e 

doença cardiovascular pode ser atribuída à prevalência elevada desses fatores de 

risco nos pacientes com a síndrome metabólica ou a um antecedente comum a 

todos esses fatores (REAVEN, 1988). 

Uma epidemia de DM2 vem ocorrendo nos últimos anos, com tendência de 

crescimento na próxima década. Portanto, as complicações do DM do tipo 2, entre 

as quais as cardiovasculares, emergem como uma das maiores ameaças à saúde 

em todo o mundo, com imensos custos econômicos e sociais. Recentemente, 

obteve-se comprovação de que a melhora no estilo de vida é uma das mais 

avançadas opções de terapias. Além de exercícios, controle de peso, terapia 

nutricional médica, ingestão de drogas hipoglicêmicas orais, injeções de insulina são 

terapias convencionais (MOKDAD et al., 2000; MONTEIRO et al., 2000; DEY; 

ATTELE; YUAN, 2002). 

Muitas plantas são utilizadas no tratamento do DM e alguns destes 

tratamentos têm sido validados cientificamente e recomendados pela Organização 

Mundial de Saúde (OMS). No Brasil, esta prática é muito comum, motivada pela 

facilidade de obtenção de extratos a partir da vasta flora brasileira e pelo baixo custo 

de aquisição dos produtos manipulados (WHO, 1980). 
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1.3 Passiflora (maracujá) 
 

Na América tropical, originou a maioria das espécies de maracujá que é uma 

planta dicotíledonea e compõem a família Passifloraceae, Ordem Violares, Classe 

Magnoliopsida e Filo Magnoliophyta. O gênero Passsilora, compreende 

aproximadamente 500 espécies na família Passifloriacea. As espécies do gênero 

são distribuídas em regiões de temperatura tropical no novo mundo, são raras na 

Ásia, Austrália e África tropical (HICKEY; KING, 1988; RENDLE, 1959).  

No Brasil ocorrem quatro gêneros de Passifloraceae: Mitostemma, Dilkea, 

Tetrastylis e Passiflora, que apresentam a seguinte distribuição geográfica: Dilkea, 

no Amazonas e Pará; Tetrastylis, na Bahia, Minas Gerais e Rio de Janeiro; 

Mitostemma, Mato Grosso, Rio de Janeiro e Rio Grande do Sul e Passiflora, em todo 

o país (REITZ, 1980). 

Cerca de 150 espécies de Passiflora são nativas do Brasil, das quais 60 

produzem frutos que podem ser aproveitados direta ou indiretamente como alimento. 

Estima-se que somente o gênero Passiflora possua em torno de 500 espécies, 

muitas cultivadas pelas propriedades medicinais. Apesar do nome popular aplicado a 

todas as espécies, apenas duas são cultivadas comercialmente para a produção dos 

frutos: Passiflora alata (maracujá-doce) e Passiflora edulis (maracujá-azedo). A 

Passiflora edulis é conhecida popularmente por vários nomes, entre eles, maracujá, 

peroba, do norte, amarelo, azedo e mirim. O Brasil é o principal produtor mundial, 

principalmente a região Nordeste, e destina-se predominantemente à produção de 

sucos (DHAWAN; KUMAR; SHARAMA, 2001). 

 

1.3.1 Passiflora edulis f. flavicarpa (maracujá-amarelo) 
 

 O maracujá amarelo (Passiflora edulis f. flavicarpa) foi a primeira fruta 

silvestre que os descobridores conheceram nas Américas, tem denominação 

indígena de origem Tupi e significa “alimento em forma de cuja”; planta trepadeira, 

sub lenhosa, de crescimento vigoroso continuo; sistema radicular é pouco profundo, 

caule trepador, folhas lobadas e verdes com gavinhas (Figura 2), gema florífera e 

gema vegetativa (origina rama) na axila da folha, de caule lenhoso na base e 

herbáceo no ápice, em algumas espécies, as folhas são arredondadas e em outras 

são profundamente partidas, com bordos serrados. As flores são grandes, vistosas, 
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de coloração que podem variar de branco-esverdeada, alaranjada, vermelho ou 

arroxeada, de acordo com a espécie (Figura 2). O florescimento ocorre de dezembro 

a abril. O fruto é geralmente arredondado e com casca espessa de coloração verde, 

amarelada, alaranjada ou com manchas verde-claras, de acordo com a espécie 

(Figura 3). Sementes achatadas, pretas, envolvidas por um arilo de textura 

gelatinosa decoloração amarelada e translúcida. Frutifica durante o ano todo, menos 

intensamente de maio a agosto. Os frutos formam-se a partir da polinização cruzada 

entre duas plantas, realizada naturalmente pelas mamangavas (Xylocopa spp.) que, 

por possuírem tamanho avantajado, transportam pólen no seu dorso. Destaca-se 

economicamente em seus usos farmacológico, alimentar e ornamental (MELETTI, 

2000; LIMA, 1993; ALMEIDA, 1993).  

 

 
Figura 2- Detalhes das folhas e flores de Passiflora edulis f. Flavicarpa.  
Fonte: Lorenzi, 2002. 
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Figura 3- Detalhe do fruto de Passiflora edulis f. flavicarpa.  

Fonte: Lorenzi, 2002. 

 

A Passiflora edulis é uma espécie com uso tradicional na medicina. São 

atribuídos efeitos sedativos, antiespasmódico e ansiolítico já confirmados em 

experimentos em animais. Acredita-se que alguns compostos como a provitamina A, 

presentes nesta espécie, são responsáveis por uma importante atividade 

antioxidante, que se torna ainda mais acentuada pela presença de ácido ascórbico, 

presente também na Passiflora edulis (BRUNETON, 1999; DHAWAN; KUMAR; 

SHARAMA, 2001; BEUTNER et al., 2001; MASCIO; MATOS; MEDEIROS, 2000). 

O emprego de plantas no tratamento de diversas moléstias é prática milenar. 

Embora sem comprovação científica, ela persiste até os dias atuais, quando, 

inclusive, vários extratos de plantas são industrializados e comercializados, além dos 

artesanalmente empregados pela população. Apesar dessa transferência de 

conhecimento entre gerações, a maior parte das informações é fundamentada em 

experiências empíricas. Sua utilização, no entanto, vem sendo gradativamente 

regulamentada nas últimas décadas a partir de experimentos científicos que atestam 

a sua real eficácia e, sobretudo, determinam os principais efeitos colaterais. 

O maracujá amarelo é uma fruta que tem sido bastante estudada devido a 

suas propriedades funcionais. As várias espécies de Passiflora apresentam uma 
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grande variedade de fitoconstituíntes. Estudos fitoquímicos de Passiflora edulis 

demonstram a presença de glicosídeos, dentre eles a passiflorina, 

glicosídeos flavonóides (luteolina-6-C-chinovóside, glicosídeos 

cianogênicos); alcalóides (harmana); triterpenos e saponinas; fenóis, carotenóides, 

antocianinas, ácido L-ascórbico, γ-lactonas, ésteres, azeites voláteis, eugenol, 

aminoácidos, carboidratos e minerais (DHAWAN; KUMAR; SHARAMA, 2001; 

SEIGLER et al., 2002; PETRY et al., 2001; MARECK et al., 1991; YOSHIJAWA et 

al., 2000; CHASSAGNE et al., 1996). 

A composição química dos extratos de folhas de P. alata e de P. edulis 

indicam a presença de polifenóis como constituintes majoritários. Dentre as classes 

de polifenóis, os flavonóides são os compostos mais estudados (SEIGLER et al., 

2002).  

Primeiramente reconhecidos como pigmentos, os polifenóis formam um grupo 

complexo de moléculas presente na maioria das frutas e vegetais, estando 

envolvidos na defesa da planta contra patógenos, animais ou radiação ultravioleta. 

São metabólitos secundários e podem ser classificados de acordo com sua estrutura 

química em ácidos fenólicos (ácidos hidroxibenzóicos e ácidos hidroxicinâmicos), 

flavonóides, estilbenos e lignanas (SIMÕES et al., 2003). 

Os flavonóides representam um dos grupos fenólicos mais importantes e 

diversificados entre os produtos de origem natural. São conhecidos cerca de 4.200 

flavonóides diferentes, sendo que o número de novas estruturas identificadas 

praticamente dobrou nos últimos vinte anos. Os flavonóides de origem natural 

apresentam-se freqüentemente, oxigenados e um grande número ocorre conjugado 

com açúcares. Essa forma, chamada conjugada, também conhecida como 

heterosídeo. Quando o metabólito (flavonóides, antraquinonas, terpenos, etc.) 

encontra-se sem açúcar, é chamado de aglicona ou genina, sendo freqüentemente 

denominado de forma livre. A grande diversidade sugere que eles sejam importantes 

para as plantas superiores. Contudo não está claro que também o sejam para o 

homem, pois até o momento, não há comprovação evidente de que essas 

substâncias sejam imprescindíveis à alimentação humana (SIMÕES et al., 2003). 

Alguns estudos relatam possível efeito mutagênico dos flavonóides, que em 

geral são considerados benéficos. Eles também são utilizados para a elaboração de 

medicamentos para doenças circulatórias e para hipertensão. Outros trabalhos 



 32

sugerem que os flavonóides possuem ações antitumoral, antiviral, anti-hemorrágica, 

hormonal, antinflamatória, antimicrobiana e antioxidante (COSTA, 1994). 

Os alcalóides descritos para P. edulis são as harmana, harmina, harmalina e o 

harmalol. Concentração elevada de harmana está presente nas folhas (0,12 mg %) 

(LUTOMSKI; MALEK, 1975). 

Os alcalóides são bases nitrogenadas, de alta toxicidade, derivadas de 

aminoácidos, cuja função principal é a defesa da planta contra fitófagos. Formam um 

grupo heterogêneo de substâncias orgânicas, cuja similaridade molecular mais 

significativa é a presença de nitrogênio na forma de amina (raramente amida). 

Existem várias classes de alcalóides, e todas apresentam alguma ação fisiológica, 

geralmente no sistema nervoso central, o que tem sido utilizado para benefício do 

homem na produção de drogas medicinais, como, por exemplo, a morfina. A 

concentração dos alcalóides pode variar muito durante o ano, podendo em certas 

épocas, estar restrito somente a determinado órgãos, principalmente folhas e frutos. 

Apenas 10 a 15 % das plantas conhecidas apresentam alcalóides em sua 

constituição (VICKERY; VICKERY, 1981). 

Os alcalóides podem ter coloração amarela, roxa ou incolor. Nas células 

vegetais estão nos vacúolos. Quando na forma de sais, encontram-se nas paredes 

celulares. Localizam-se nas folhas, sementes, raízes e caules (MARTINS et al., 

1995). 

 Os carotenóides são corantes naturais com pigmentação de cores que vão do 

amarelo ao vermelho. Alguns carotenóides são capazes de serem convertidos em 

vitamina A e como tal desempenham importante papel nutricional, principalmente em 

países de terceiro mundo. Os carotenóides também exercem outras funções não 

relacionadas com a atividade provitamínica A, tais como, diminuição do risco de 

doenças degenerativas, prevenção da catarata, redução da degeneração macular 

relacionada ao envelhecimento e redução dos riscos de doenças coronárias. 

Populações com dietas ricas em substâncias antioxidantes, como os carotenóides, 

apresentam baixa incidência de aterosclerose coronária, já que os antioxidantes 

aumentam a resistência da LDL à oxidação e vem sendo associados com a redução 

de risco para coronariopatias (GORDON, 1998; WILLETT, 2001). 

 Alguns estudos tem também demonstrado a presença de saponinas em 

extrato de folhas de P. alata e de P. edulis. De acordo com Simões et al. (2003) 

saponinas são glicosídeos de esteróides ou de triterpenos amplamente distribuídos 
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em vegetais, cuja função é a diminuição da tensão superficial da água, agindo deste 

modo como detergentes e emulsificantes (SIMÕES et al., 2003). 

A primeira saponina descrita para o extrato de folhas de P. edulis foi 

denominada passiflorina, a qual é derivada do lanostato [éster do ácios-β-D-glicosil 

(22R),(24S)-22,31-epoxi-24-metil-1α,3β,24,31-tetra-hidroxi-9,19-ciclo-9β-lanostano-

28-óico]. Em outros estudos, outras dez saponinas triterpênicas 

(ciclopassiflosideoes) foram isoladas de folhas e de caules de P. edulis 

(BOMBARDELLI et al., 1975; YOSHIKAWA et al., 2000). 

 Farmacologicamente a Passiflora edulis tem sido utilizada em diversas partes 

do mundo. Na índia o extrato das folhas frescas desta planta é utilizado para o 

tratamento da disenteria e hipertensão e os frutos são comidos para o alívio da 

constipação. Na América do Sul a infusão de folhas e flores é usada como sedativo, 

a infusão de partes aéreas se utiliza no tratamento de tétano, epilepsia, insônia e 

depressão; Além do mais é indicada como diurético, para tratar dores estomacais, 

tumores intestinais e febre (JAMIR; SHARMA; DOLUI, 1999; DESMARCHELIER; 

WITTING, 2000). 

Através de realizações de investigações farmacológicas, o extrato da folha de 

Passiflora edulis demonstrou ser depressor do sistema nervoso central, sugerindo 

uma ação calmante tipo tranqüilizante e ansiolítica. Por outro lado o extrato aquoso 

do fruto inibiu as enzimas que tem atividade de endopeptidade dependentes de 

zinco, as metaloproteinases de matriz extracelular MMP-2 e MMP-9, envolvidas na 

invasão tumoral metástase e angiogênese (PETRY et al., 2001 e PURICELLI et al., 

2003). 

A casca de maracujá, que constituída pelo endocarpo, mesocarpo e epicarpo, 

representa 52% da composição mássica da fruta, não pode mais ser considerada 

como resíduo industrial, uma vez que suas características e propriedades funcionais 

podem ser utilizadas para o desenvolvimento de novos produtos. O mesocarpo da 

casca do maracujá (parte branca) é rico em pectina, niacina (vitamina B3), ferro, 

cálcio, e fósforo. (MEDINA, 1980; ROCCO, 1993; BINA, 2004). 

 Muitas propriedades funcionais da casca do maracujá têm sido estudadas nos 

últimos anos, principalmente, àquelas relacionadas com o teor e tipo de fibras 

presentes. Convém lembrar que apenas a polpa do maracujá é utilizada para 

consumo, o que representa 30% do fruto, pois 10% compõem-se de sementes e 

60% da casca. A casca do maracujá representa um resíduo da indústria de sucos 
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que vem sendo testado para elaboração de produtos. Esta que normalmente é 

jogada fora é um material rico em fibras, sais minerais e principalmente pectina. O 

teor médio de pectina da casca do maracujá é 2% (ALVES et al., 2004). 

 Uma alternativa que vem se destacando desde o início da década de 1970 

consiste no aproveitamento dos resíduos de certas frutas (principalmente cascas) 

como matéria-prima para a produção de alguns ingredientes funcionais 

perfeitamente passíveis de serem incluídos na alimentação humana, como por 

exemplo, as pectinas, que até o presente momento têm sido isoladas, com 

propósitos comerciais, a partir de cascas de laranja, limão e bagaço de maçã 

(OLIVEIRA et al., 2002). 

Com produção de aproximadamente 172,3 mil toneladas/ano, desse total, 

90% da casca de maracujá é desperdiçada, sendo o restante aproveitado para 

diversos fins como, por exemplo, na preparação de ração animal e na fabricação de 

doce. Um aproveitamento racional e eficiente desse resíduo poderá minimizar os 

problemas de perdas na industrialização das frutas tropicais (OLIVEIRA et al., 2002). 

 

1.4 Pectinas 
 

A preocupação com a manutenção da saúde e a prevenção de certas 

doenças tem sido associada a uma ingestão adequada de fibra alimentar por parte 

dos profissionais de saúde, e também por uma parcela da população atenta às 

informações que, já há algum tempo, vêm sendo veiculadas. A fibra alimentar, 

considerada o principal componente de vegetais, frutas e cereais integrais, permitiu 

que estes alimentos pudessem ser incluídos na categoria dos alimentos funcionais, 

pois a sua utilização dentro de uma dieta equilibrada pode reduzir o risco de 

algumas doenças, como as coronarianas e certos tipos de câncer, além de agregar 

uma série de benefícios (FAO, 1998). 

A fibra alimentar é considerada o principal componente de vegetais, frutas e 

cereais integrais, e atualmente pode ser classificada como um alimento funcional, 

pois a sua utilização dentro de uma dieta equilibrada pode reduzir o risco de 

algumas doenças, além de agregar uma série de benefícios (FDA, 2000).  

A ingestão de fibras dietéticas, encontradas principalmente em cereais, 

leguminosas e frutas, são uma alternativa para redução dos fatores de risco para as 

doenças cardiovasculares (CALLEGARO et al., 2005; LAIRON et al., 2005). O 
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consumo de fibras e os benefícios provenientes dessa ingesta têm levado ao 

desenvolvimento de produtos alimentares que contenham extratos de fibras vegetais 

(HARRINGTON; FLYNN; CASHMAN, 2001; CASTRO; TIRAPEGUI; BENEDICTO; 

2003; HSU et al., 2006).  

 Grande parte de benefícios diretos nas doenças cardiovasculares estão 

relacionados às fibras solúveis, como a redução das concentrações séricas de LDL-

C, melhor tolerância a glicose e controle do diabetes tipo 2 (MCGOWAN, 1997). As 

fibras atuam na redução da absorção de glicose sérica pós-prandial nas dietas ricas 

em carboidratos. Assim, os produtos ricos em fibras têm merecido destaque e 

encorajado pesquisadores da área de alimentos a estudar novas fontes de fibras e a 

desenvolver produtos funcionais (OU et al., 2001). A composição e as propriedades 

físico-químicas da fibra alimentar podem explicar a sua função nos alimentos. Essas 

informações podem ser aplicadas para a compreensão dos efeitos fisiológicos das 

fibras. Portanto, o estudo dos teores de fibras (solúvel, insolúvel, bruta e alimentar) e 

das propriedades físico-químicas do maracujá amarelo é importante para se explorar 

a potencialidade do uso da casca da fruta como ingrediente de novos produtos. 

Em relação à fibra solúvel, entre elas a pectina, sua capacidade de ligar-se à 

água e formar compostos de alta viscosidade lhe confere efeitos fisiológicos 

peculiares. Os polissacarídeos hidrofílicos se combinam com a água para formar 

material gelatinoso. A hidratação da fibra ocorre pela adsorção à sua superfície ou 

pela incorporação ao interstício macromolecular. Elas modulam e reduzem a taxa de 

digestão e absorção por vários mecanismos, tais como: 1) alteração do 

esvaziamento gástrico, o que facilita o controle de peso; 2) reduzem as 

necessidades de insulina pela ação de certas fibras por retardarem o esvaziamento 

gástrico, e, aumentando a saciedade (SCHNEEMAN, 1986); 3) auxíliam na redução 

da formação de micelas, necessárias para a hidrólise lipídica, pela ligação a ácidos 

biliares e diminuição da absorção de colesterol dietético e lipídeos (SCHWEIZER, 

1991); 4) promovem a redução de enzimas digestivas e hormônios gastrintestinais e 

pancreáticos (SCHNEEMAN, 1986); 5) redução de respostas glicemias às refeições 

(pós-prandial) (ANDERSON, 1986); 6) alteração na estrutura da mucosa intestinal, 

causando uma rarefação das vilosidades, com redução na superfície de absorção, 

não permitindo a absorção de parte dos carboidratos, que atingirão o cólon 

(TASMAN-JONES et al., 1982); 7) alteração no trânsito intestinal e mudança na 

mobilidade intestinal (VAHOUNY, 1982).  
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Existem duas hipóteses a respeito do mecanismo de efeito redutor da 

concentração sanguínea de colesterol das fibras solúveis: a primeira estabelece que 

as fibras solúveis aumentam a excreção de ácidos biliares, fazendo com que o 

fígado remova o colesterol sangue para a síntese de novos ácidos e sais biliares, e a 

outra indica que o propionato, produto da fermentação das fibras solúveis, inibe a 

síntese hepática do colesterol e, embora ainda haja algumas controvérsias no 

mecanismo exato da síntese de ácidos biliares, triglicerídeos e LDL em relação às 

fibras, o papel preventivo de diferentes fibras na redução do colesterol plasmático 

vem-se confirmando cada vez mais. As fibras alimentares também são conhecidas 

como coadjuvantes no controle do sobrepeso, devido à sensação de saciedade que 

promovem (GALLAHER; SCHENEEMAN, 1997). 

 A importância da inclusão de alimentos que proporcionam uma melhora na 

tolerância à glicose, em dietas de indivíduos diabéticos, tem sido enfatizada. As 

dietas ricas em fibras alteram o metabolismo da glicose, reduzindo em 80-100% as 

necessidades de insulina em pacientes com DM2. Quando fibras hidrossolúveis, 

como a pectina, são incorporadas à dieta a glicemia pós-prandial e a reposta 

plasmática a insulina são diminuídas, quando se compara com refeições livres de 

fibras. Notou-se também que as fibras insolúveis não afetavam a resposta glicêmica 

(ANDERSON, 1986). 

As pectinas são um dos principais constituintes estruturais da parede celular 

das plantas dicotiledôneas e de algumas monocotiledôneas, sendo conhecidas 

inúmeras propriedades que permitem seu uso como agente geleificante, espessante 

e estabilizante (JARVIS, 1988; SHKODINA et al., 1998). Sua aplicação na indústria 

de alimentos abrange os produtos lácteos, geléias, polpa de fruta, produtos cárneos, 

produtos de panificação, cerveja, entre outros. As pectinas compreendem um grupo 

de poliurônicos ácidos que podem apresentar grande diversidade em sua estrutura 

fina.  

São encontrados na parede celular primária e nas camadas intercelulares de 

plantas terrestres. São obtidas principalmente das cascas dos frutos cítricos e de 

maçãs (BELITZ; GROSCH, 1997; BRANDÃO; ALMEIDA, 1999; PENNA, 2002). 

Contribuem para a adesão entre as células e para a resistência mecânica da parede 

celular. Além do seu papel importante no crescimento das células, elas estão 

envolvidas em interações com agentes patogênicos e a sua quantidade e natureza 

são determinantes para a textura de frutos em geral durante o crescimento, 
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amadurecimento, armazenamento e processamento (BRANDÃO; ALMEIDA, 1999; 

MESBAHI; JAMALIAN; FARAHNAKY, 2005). 

A estrutura química da pectina é constituída de uma cadeia principal linear de 

unidades repetidas de ácido D-galacturônico ligados covalentemente por ligações α- 

(1,4), onde os grupos carboxílicos podem ser metil esterificados em diferentes 

extensões (Figura 3). Essa cadeia principal pode ser interrompida por unidades de L-

ramnose através de ligações α-(1,2), às quais estão ligadas cadeias laterais, 

formadas por açúcares neutros, principalmente unidades de galactose e arabinose 

(BRANDÃO; ALMEIDA, 1999; LEVINE et al., 2002; KJONIKSE; HIORTH;  

NYSTROM, 2005; YAPO; KOFFI, 2006; YAPO et al., 2007). 

 

                
 
 
 
 
 
 
 
 

 
         Figura 4- Estrutura química da cadeia de pectina. 

           Fonte: Brandão; Andrade, 1999. 

 

 

Normalmente as pectinas são extraídas em meio aquoso com um dos 

seguintes ácidos: fosfórico, acético, sulfúrico, nítrico ou clorídrico em pH variando de 

1 a 3 em temperatura entre 80 e 100°C. Diversos trabalhos têm reportado que 

fatores como temperatura, pH, tempo e tipo de ácido podem influenciar não somente 

o rendimento de pectina, mas também a estrutura química do produto final (PAGÁN 

et al., 2001; LEVIGNE et al., 2002). 

A pectina, um polímero de ácido de galacturônico, tem demonstrado efeitos 

hipocolesterolêmicos, hipoglicêmicos e indutores da secreção de insulina no plasma 

(TASMAN-JONES et al., 1982). A adição de uma fibra não digerível na dieta melhora 
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a tolerância de glicose em pacientes diabéticos tratados com insulina ou não. 

Estudos demonstram que uma suplementação da pectina sustentada adiou o 

esvaziamento gástrico em voluntários normais sem afetar a tolerância de glicose 

(SCHWARTZ et al., 1988). Dietas em longo prazo com uma complementação com 

fibra (sem aumentar o carboidrato) melhoram a homeostase glicêmica (um estado de 

equilíbrio fisiológico produzido por um balanço das funções e das composições 

químicas dentro de um organismo) em pacientes diabéticos (SCHWARTZ et al., 

1988). 

Poucos estudos relatam sobre as fibras dos resíduos industriais do 

processamento do maracujá. Considerando que a casca do maracujá é um 

abundante resíduo agroindustrial e tendo em vista suas propriedades químicas 

favoráveis, o maracujá torna-se uma nova fonte alternativa para extração de pectina. 
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2 JUSTIFICATIVA 
 

A busca por fontes terapêuticas no reino vegetal constitui atualmente uma 

alternativa viável no Brasil, devido a sua vasta área territorial e sua riqueza de 

recursos naturais. A flora brasileira tem fornecido produtos como fonte terapêutica 

para o tratamento de diversas patologias, tais como diarréias, inflamações, micoses, 

distúrbios hepáticos, alterações do colesterol e da glicemia, entre outras. Esse 

potencial terapêutico, na maioria das vezes, é investigado a partir de conhecimentos 

populares. Estima-se que 80% da população mundial utilizem, preferencialmente, a 

medicina tradicional nos cuidados primários de saúde, sendo que a maior parte das 

terapias tradicionais envolve o uso de plantas in natura ou produtos manufaturados a 

partir de seus extratos ou princípios ativos (BHATTARAM et al.,2002; ERNTS, 1998). 

 A Passiflora edulis é um recurso natural abundante no território brasileiro, 

correspondendo à 95% dos pomares de maracujá (MELETTI; MAIA, 1999). 

Atualmente farinha da casca dos frutos de Passiflora edulis tem sido utilizada 

popularmente no controle da glicemia, obesidade e dislipidemias, mas existem 

poucos estudos na literatura que avaliem seu potencial terapêutico e sua influência 

no metabolismo. Desta forma, verifica-se a importância de se realizar uma 

investigação científica das propriedades terapêuticas deste vegetal. 

 O presente estudo apresenta perspectivas para se identificar os possíveis 

efeitos da farinha da casca da Passiflora edulis no controle da glicemia e do perfil 

lipídico, além de verificar se tais fibras apresentam influência sobre os metabolismos 

hepático, renal e pancreático, trazendo novas perspectivas para que o maracujá 

amarelo possa ser utilizado de forma segura e contribuindo também para uma 

possível elaboração de formas farmacêuticas mais apropriadas. 

. 
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3 OBJETIVO 
 

3.1 Objetivo Geral 
 

• Verificar o potencial terapêutico da suspensão aquosa da farinha da casca de 

maracujá (Passiflora edulis) no metabolismo lipídico e glicídico. 

 

3.2 Objetivos específicos  
 

• Verificar o efeito da suspensão da casca de maracujá no metabolismo lipídico. 

 

• Pesquisar o efeito da suspensão da casca de maracujá no metabolismo glicídico. 

 
• Avaliar os efeitos do uso da farinha da casca de maracujá sobre as funções 

hepática, renal e pancreática.  
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4 METODOLOGIA  
 

4.1 Obtenção e preparação da farinha da casca de Passiflora edulis 

 
Os frutos de Passiflora edulis f. flavicarpa foram coletados em Fortaleza, no 

estado do Ceará, Brasil, em julho de 2007. A identificação botânica foi feita no 

Departamento de Biologia da Universidade Federal do Ceará (UFC) e uma exsicata 

encontra-se depositada no Herbário Prisco Bezerra (UFC) sob o número de tombo: 

42059. 

Os maracujás foram lavados e higienizados. O endocarpo e a polpa foram 

removidos e as cascas, formadas pelo epicarpo e mesocarpo (Figura 5), foram 

cortadas em pequenos pedaços e secas em estufa de circulação de ar forçada a 55 

°C por 48 horas. As cascas secas foram trituradas até obtenção de uma farinha fina, 

denominada de “farinha da casca do maracujá”, que foi utilizada como matéria-prima 

para todos os ensaios relacionados (Figura 6). 

 

 

 
 
 
 
Figura 5- Partes constituintes do maracujá amarelo (Passiflora edulis).  
Fonte: Ministério da Integração Nacional, 2004. 

 



 45

  
Figura 6- Fluxograma da preparação da farinha da casca de Passiflora edulis. 

 

4.2 Preparação da Suspensão aquosa de Passiflora edullis (SAPE) 
 

A suspensão aquosa da farinha de Passiflora edulis foi preparada através da 

diluição da farinha em água destilada de acordo com as concentrações a serem 

administradas nos animais por via oral. 

MARACUJÁ 

LAVAGEM E 
HIGIENIZAÇÃO

DIVISÃO DO MARACUJÁ 
AO MEIO

RESERVA DA 
CASCA 

(EPICARPO E 
MESOCARPO) 

CASCA CORTADA EM 
PEQUENOS PEDAÇOS

SECAGEM EM ESTUFA (55°C 
POR 48H)

TRITURARAÇÃO 

OBTENÇÃO DA 
FARINHA

RETIRADA DA 
POLPA  

(ENDOCARPO 
E SEMENTES) 
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Foi preparada uma suspensão a 1%, onde foi utilizada uma dosagem de  

100mg/kg (SAPE 100) para administração por via oral aos animais e foi também 

produzida uma suspensão a 2%, da qual se utilizou a dose de 200mg/kg (SAPE 200) 

para ser administrada aos animais. 

 

4.3 Preparação do extrato hidroalcoólico de Passiflora edulis (EHPE) 
 

A casca do maracujá foi pesada, em seguida, adicionou-se solução 

hidroalcoólica a 70% na proporção 3:1 do pó. A cada duas horas, agitava-se a 

mistura manualmente por cinco minutos, por período de 12 horas. A mistura foi 

filtrada em funil de vidro simples e algodão, sob pressão baixa. Os procedimentos 

foram repetidos por duas vezes. Obteve-se, no final dessa filtração, extrato bruto de 

coloração verde escuro, o qual foi concentrado em evaporador rotativo sob pressão 

baixa a temperatura de 50 – 60°C para eliminação total do solvente. Posteriormente 

foram preparadas as concentrações de 50 mg/kg (EHPE 50), 100mg/kg (EHPE 100) 

e 200mg/kg (EHPE 200) para serem administradas também por via oral aos animais 

(BEZERRA et al., 2006). 

 

4.4 Determinação do índice de intumescência da farinha de maracujá 
 

Foram pesados aproximadamente 0,5 g de farinha da casca de maracujá. 

Este material foi transferido para uma proveta graduada de 50mL, de rolha 

esmerilhada, com tampa e adicionou-se 2 mL de acetona. Posteriormente foram 

acrescentados 25 mL de água e anotou-se o volume ocupado pela droga. A partir 

daí agitou-se periodicamente por 1 h, ao término desse período o material foi 

colocado em repouso e realizou-se leitura após 4 h. O resultado foi expresso através 

do volume ocupado pela droga intumescida (COSTA, 1970). 

 

4.5 Animais 
 

Foram utilizados grupos de seis camundongos machos albinos (Mus 

musculus), variedade Swiss, pesando entre 30 e 40 g, provenientes do Biotério 
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Central da Universidade Federal do Ceará aclimatizados entre 22 ± 0,5oC e 

luminosidade (12h de ciclo claro/escuro).  

 

 

4.6 Protocolos experimentais 
 
4.6.1 Dislipidemia induzida por frutose 
 

Os animais foram divididos em grupos constituídos por seis camundongos 

cada; grupo controle negativo (salina); controle positivo (frutose); grupo droga de 

referencia (Genfibrozil) e grupo teste tratados com a SAPE 200.   

No primeiro dia, foi realizada uma coleta de sangue em todos os grupos para 

determinação dos parâmetros bioquímicos. No segundo dia, foi colocada solução de 

frutose (75g/ 500 mL) e depois de 1h procedeu-se o tratamento com salina (grupo 

controle), Genfibrozil 100mg/kg (grupo droga referência) e SAPE 200 (grupo teste). 

No terceiro dia, realizou-se gavagem com frutose (10g/10mL) administrando-se 0,3 

mL para cada animal. Ainda no mesmo dia, 1h e 6h depois da gavagem de frutose 

foi feito tratamento com salina v.o. (grupo controle), Genfibrozil e SAPE 200 (grupo 

teste). Uma nova coleta, após anestesia com éter, foi realizada uma hora depois do 

último tratamento para nova determinação dos parâmetros bioquímicos (Figura 7) 

(SCRIBNER et al., 2000; ELLIOTT et al., 2002; HWANG et al., 1988). 
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Figura 7- Fluxograma do protocolo de indução de dislipidemia por frutose. 

 

4.6.2 Dislipidemia induzida por Triton 
 

No estudo da dislipidemia induzida por Triton, os animais foram divididos em 

grupos de seis animais cada, a saber: grupo controle negativo (salina); grupo 

controle positivo (Triton WR1339); grupo droga referência (Genfibrozil 100mg/kg) e 

Grupo 
controle 
negativo 
(n=06). 

Grupo 
controle 
positivo 
(n=06).

Grupo 
droga 
referência 
(n=06).

Grupo 
SAPE 200 
(n=06). 

1º dia: realizou-se a 1ª coleta sanguínea para avaliar os parâmetros bioquímicos. 

2º dia: foi colocada solução de frutose (75g/ 500 mL) para todos 
os grupos exceto no grupo controle negativo. 

Início do tratamento.  
Ambos os grupos foram tratados 

com salina. 

Inicio do 
tratamento 

com 
Genfibrozil

Início do 
tratamento 
com SAPE 

200. 

3º dia: realizou-se gavagem com frutose (10g/10mL) 
administrando-se 0,3 mL para cada animal exceto para o 

grupo controle negativo. 

1 hora e 6 
horas após a 
gavagem com 
frutose foram 

realizados 
tratamentos 
com salina. 

1 hora e 6 horas 
após a 

gavagem com 
frutose foram 

realizados 
tratamentos 

com 
Genfibrozil. 

1 hora e 6 horas 
após a 
gavagem com 
frutose foram 
realizados 
tratamentos 
com SAPE 200. 

1 hora depois dos tratamentos foram realizadas as coletas para as determinações 
das análises bioquímicas. 

No presente 
grupo não foi 

realizada a 
gavagem com 

frutose, porém, 
posteriormente

, os animais 
foram tratados 

com salina. 
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grupos teste tratados com as suspensões (nas concentrações de 100 e 200mg/kg) e 

extratos em diferentes concentrações (50; 100 e 200mg/kg).  

A dislipidemia foi induzida nos grupos por uma única administração 

intraperitonial (i.p.) de Triton WR1339 na dose de 400mg/kg. Os grupos controle 

negativo (salina via oral - v.o.), Triton (controle positivo), droga referência e testes 

(suspensões e extratos em diferentes concentrações – v.o.), foram tratados três 

vezes, sendo 1h antes, 22h e 46h depois da administração intraperitonial de Triton. 

Nas 24h e 48h após o primeiro tratamento os animais foram anestesiados com éter 

etílico e uma coleta foi realizada pelo plexo infra orbital para determinação de 

parâmetros bioquímicos (Figura 8), seguindo o modelo experimental desenvolvido 

por Mathur et al. (1964). 

O mesmo procedimento acima foi realizado para a investigação do efeito de 

EHPE, onde tiveram três grupos de seis animais que utilizaram as dosagens de 50, 

100 e 150mg/kg além dos grupos controle negativo (tratados com salina e que não 

receberam Triton na dose de 400mg/kg) e controle positivo (tratados com salina e 

que receberam Triton na dose de 400mg/kg). 
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Figura 8- Fluxograma do protocolo de indução de dislipidemia por Triton. 

 

 

 

Grupo 
controle 
negativo 
(n=06). 

Grupo 
controle 
positivo 
(n=06).

Grupo 
SAPE100 
(n=06). 

Grupo 
SAPE200 
(n=06). 

Tratamento 
com SAPE 

200

1 hora após o tratamento administrou-se Triton WR1339 na dose de 
400 mg/Kg por via intraperitonial. 

22 horas após 
a 

administração 
de Triton, foi 

realizado novo 
tratamento 
com SAPE 

100. 

22 horas após 
a 

administração 
de Triton, foi 

realizado novo 
tratamento 

com SAPE 200. 
 

Nas 24h após o primeiro tratamento foram realizadas as coletas para determinações dos 
parâmetros bioquímicos. 

Tratamento 
com SAPE 

100. 

Tratamento com salina. 

22 horas após 
a 

administração 
de Triton, foi 

realizado novo 
tratamento 
com salina. 

Grupo 
droga 
referência 
(n=06).

Tratamento 
com 

Genfibrozil 
100mg/kg. 

22 horas após 
a 

administração 
de Triton, foi 

realizado novo 
tratamento 

com 
Genfibrozil. 

O presente 
grupo não 
recebeu 
Triton, 
porém 
foram 

realizados 
novos 

tratamentos 
com salina. 

Nas 48h após o primeiro tratamento foram realizadas as coletas para determinações dos 
parâmetros bioquímicos. 

46 horas após 
a 

administração 
de Triton, foi 

realizado novo 
tratamento 
com salina. 

46 horas após 
a 

administração 
de Triton, foi 

realizado novo 
tratamento 

com 
Genfibrozil. 

46 horas após 
a 

administração 
de Triton, foi 

realizado novo 
tratamento 
com SAPE 

100. 

46 horas após 
a 

administração 
de Triton, foi 

realizado novo 
tratamento 

com SAPE 200. 
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4.6.3 Dislipidemia induzida por ração hipercolesterolêmica (RH) 
 
Os animais foram divididos em grupos de seis animais cada, a saber: grupo 

controle negativo (Salina); grupo controle positivo (Triton WR1339); grupo droga 

referência (Genfibrozil 100mg/kg) e grupos teste tratados com as suspensões na 

concentrações de 100 e 200mg/kg..  

 A hiperlipidemia foi induzida por um período de 28 dias fornecendo-se uma 

dieta diferenciada composta por uma ração hipercoleterolêmica (colesterol 1% + 

ácido cólico 0,1% + óleo de Cocus nicifera 10%) produzida no Laboratório de 

Farmacotécnica da Faculdade de Farmácia, Odontologia e Enfermagem da 

Universidade Federal do Ceará, com base nos modelos de Estadella, 2001 e Lima et 

al., 2001. Após o período de indução da hipercolesterolemia foi realizada uma coleta 

para verificar se houve ou não tal indução. Uma vez detectada a confirmação da 

hipercolesterolemia as diferentes concentrações de SAPE foram administradas, 

concomitantemente com a RH, nas doses de 100 mg/kg (SAPE 100) e 200mg/kg 

(SAPE 200) de peso corporal, por via oral. Além das SAPE, foi também administrada 

por v.o. a droga referência, que no caso foi a Sinvastatina na concentração de 

20mg/kg de peso, tais administrações ocorreram por 28 dias. Logo depois deste 

período com este tratamento, o sangue dos animais foi coletado. Em seguida este foi 

centrifugado durante 15 minutos, para obtenção do plasma (ESTADELLA, 2001; 

LIMA et al., 2001).  

Foram realizadas as determinações do colesterol total, triglicerídeos, glicose 

além das determinações da amilase, lipase, creatinina, aspartato aminotransferase 

(AST) e alanina aminotransferase (ALT). Tais determinações foram feitas no intuito 

de avaliar se o uso de SAPE durante um período de 28 dias seria capaz de alterar 

alguns marcadores funcionais do pâncreas, dos rins e do fígado e desta forma 

despertar a possibilidade de um provável efeito tóxico da casca do maracujá. 
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Figura 9: Fluxograma do protocolo de indução de dislipidemia induzida por ração 

hipercolesterolêmica. 

 

 

4.6.4 Estudo da atividade hipoglicêmica em animais diabéticos 
 

Camundongos machos pesando entre 30 – 40g foram divididos em quatro 

grupos de seis animais, ficaram em jejum de 6 – 8h e, em seguida, foi administrado 

Aloxano 150mg/kg, i.p, nos grupos em que se desejava induzir hiperglicemia. Após 

48h da administração de Aloxano, uma coleta de sangue foi realizada através do 

plexo orbital, sob leve anestesia pelo éter. Os animais foram tratados por 10 dias, 

grupo controle negativo (salina, v.o); grupo controle diabético (salina, v.o) , grupos 

testes tratados com as suspensões em diferentes concentrações, v.o. No nono dia, 

os animais foram colocados em jejum, e no décimo dia decorrido 1h após o último 

Grupo 
controle 
negativo 
(n=06). 

Grupo 
controle 
positivo 
(n=06).

Grupo 
droga 
referência 
(n=06).

Grupo 
SAPE 100 
(n=06). 

Os animais foram submetidos, por 28 dias, a uma dieta 
composta pela ração hipercolesterolêmica. 

 Início do 
tratamento 
com SAPE 

100. 

Início do 
tratamento 

com 
Sinvastatina

Início do 
tratamento 
com SAPE 

200. 

Após 28 dias de tratamento os animais foram submetidos a uma nova coleta para a 
realização das dosagens bioquímicas. 

Após os 28 dias de indução foi realizada uma coleta para 
verificação da ocorrência das dislipidemias. O uso da RH 

prosseguiu por mais 28 dias concomitante com o tratamento a 
seguir.

Grupo 
SAPE 
200 
(n=06).

Animais 
alimentados 

com dieta 
normal. 

Início do tratamento com salina. 
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tratamento, amostras de sangue foram coletadas do plexo orbital para determinação 

de parâmetros bioquímicos (JENNISCHE et al., 1986; MULDER et al., 2000). 

 

 

Figura 10- Fluxograma do estudo da atividade hipoglicêmica em animais diabéticos.  

 

4.7 Obtenção das amostras 
 

Para a coleta, todos os animais foram submetidos a um jejum de acordo com 

protocolo em questão. Foram anestesiados com éter etílico e uma coleta foi 

realizada pelo plexo infra orbital utilizando tubos capilares contendo heparina como 

anticoagulante. 

 As amostras dos grupos em estudo foram coletadas para obtenção do 

material necessário para as dosagens dos parâmetros descritos posteriormente.  

 

4.8 Procedimentos Analíticos 
 

Grupo 
controle 
negativo 
(n=06). 

Grupo 
controle 
diabético 
(n=06).

Grupo 
SAPE100 
(n=06). 

Grupo 
SAPE200 
(n=06). 

Administração de aloxano 150mg/Kg, i.p. 

48h após, uma 
coleta de sangue 
foi realizada e os 

animais foram 
tratados por 10 
dias com SAPE 

100. 
 

48h após, uma 
coleta de sangue 
foi realizada e os 

animais foram 
tratados por 10 
dias com SAPE 

200. 
 

No décimo dia decorrido 1h após o último tratamento, amostras de sangue foram 
coletadas do plexo orbital para determinação de parâmetros bioquímicos. 

48h após a 
administração 

de aloxano, 
uma coleta de 

sangue foi 
realizada e os 
animais foram 
tratados por 10 

dias com 
salina. 

Uma coleta de 
sangue foi 

realizada e os 
animais foram 
tratados por 10 

dias com 
salina. 
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Na avaliação dos parâmetros bioquímicos foram empregados kits comerciais 

com técnicas padronizadas baseadas em métodos cinéticos, enzimáticos e 

colorimétricos através de espectrofotometria segundo as recomendações do 

fabricante.  

Nos protocolos de dislipidemias induzidas por frutose e Triton foram 

realizadas as dosagens do colesterol total, HDL-C e triglicerídeos no plasma dos 

animais.  

No estudo de diabetes induzida por Aloxano foi realizada a determinação da 

glicemia dos animais. 

No ensaio de indução de hipercolesterolemia através da ração 

hipercolesterolêmica foram determinadas, além dos parâmetros acima, as seguintes 

investigações: 

• Função hepática (AST e ALT). 

• Função renal (creatinina). 

• Função pancreática (amilase e lipase). 

 

4.9 Análises estatísticas 
 

 Os resultados das dosagens realizadas foram plotados no programa Prism 

3.0 para análise estatística. Os valores obtidos foram expressos em média ± erro 

padrão médio (EPM). As médias foram comparadas utilizando o teste "t" de Student, 

comparação entre duas médias, ou a análise de variância (ANOVA), onde a 

significância dos contrastes entre as médias foram estudadas pelo teste de 

Newman-Keuls. O critério de significância foi de p< 0,05. 

 

4.10 Aprovação do Comitê de Ética 
 

Todos os protocolos descritos aqui foram submetidos ao Comitê de Ética e 

Pesquisa com Animais (CEPA) da Universidade Federal do Ceará, e aprovado sob o 

nº 20/08. 
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5 RESULTADOS E DISCUSSÕES 
 

Vários estudos com plantas têm sido realizados com o objetivo de descobrir 

novos agentes terapêuticos capazes de reduzir os níveis séricos de lipídeos. Como 

já amplamente conhecido, as alterações no perfil lipídico podem resultar em diversas 

doenças, entre elas as doenças cardiovasculares, promovendo a formação da placa 

de ateroma. Apesar da falta de comprovação científica, a farinha da casca de 

maracujá tem sido alvo de grandes especulações no que diz respeito ao seu uso na 

diminuição dos lipídios plasmáticos. Os dados obtidos no presente trabalho 

demonstram que o material em estudo possui atividade sobre o metabolismo lipídico 

conforme resultados descritos a seguir (BARBOSA-FILHO et al., 2006). 

  

5.1 Determinação do índice de intumescência da farinha de maracujá  
 

O índice de intumescência ou índice de intumescimento é a medida do 

volume, expresso em mililitros, ocupado pelo intumescimento de 1 g da droga, pela 

adição de água ou outro agente intumescente, sob condições definidas. Este índice 

corresponde ao volume (mL) ocupado por 1 g da droga vegetal pulverizada e 

mucilagem aderente após contato com a água (COSTA, 1970).  

O resultado obtido do índice de intumescência da farinha de maracujá após a 

realização dos ensaios em triplicata foi de 2,5 a 27mL. Esse resultado pode ser 

comparado aos índices de intumescência de outras drogas conforme demonstra a 

tabela 1. 
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Tabela 1- Índice de intumescência da farinha da casca de maracujá em comparação 

com outras mucilagens. 
 

 Tamis Peso do 
fármaco 

Meio Índice de intumescência

Goma-adraganta* 22 0,25g Álcool a 37% 2 a 21mL 

Goma-caraia* 22 0,25g Álcool a 37% 1,5 a >25mL 

Gelosa* 26 0,50g Água 6 a 10,5mL 

Alteia (raiz)* 24 1g Acetona 6 >20mL 

Linho (semente)* - 1g Água 3,5 a 4,5mL 

Linho(farinha)* - 1g Água Aprox. 8mL 

Psílio (semente)* - 1g Água Não inferior a 11mL 

Alga perlada* 26 0,5g Água Não inferior a 11mL 

Malva(folhas)* 26 1g 1 mL de acetona e 

água 

Não inferior a 6mL 

Farinha da casca de 
maracujá 

26 0,5g 1mL de acetona e 
26mL de água 

2,5 a 27mL 

*FONTE: COSTA, Aloisio Fernandes. Farmacognosia. Farmacognosia experimental. 2. ed. Lisboa: 

Fundação Calouste Gulbenkian, [1970]. Vol. 03. Paginas 699 e 700. 

 

O índice de intumescência encontrado na farinha de maracujá demonstra a 

expressiva presença de fibras solúveis em sua casca, as quais, quando inseridas em 

uma dieta, formariam um filme gelificado em torno da parede intestinal, alterando a 

absorção da glicose e lipídios (DERIVI; MENDEZ, 2002). Em um processo análogo a 

utilização de pectinas e mucilagens, proporcionam um decréscimo da absorção 

sérica de glicose em dietas ricas em carboidratos (CÓRDOVA et al., 2005; RAMOS, 

2007). 

Segundo Pagán et al. (2004) na composição química da farinha da casca do 

maracujá destacam-se baixos teores de lipídios e altos teores de cinzas, fibras 

solúveis e fibras insolúveis, estando de acordo com os dados previamente 

publicados para outras farinhas de frutas. 

O estado gel e considerado como sendo um estado próximo ao estado sólido, 

quando levado em consideração a sua organização o que permite manter sua forma 

e resistir a certas variações. O gel pode ser definido também como uma rede 

tridimensional sólida que retém entre sua malha uma fase líquida (MULTON, 2000). 
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Nesta rede a pectina é considerada um colóide hidrófilo com carga negativa, que é 

estabilizada por uma camada de água envolvendo cada micélio. A formação do gel 

ocorre no momento em que a pectina precipita, ramificando os aglomerados de 

micélio (CRUESS, 1973). E de acordo com Siguemoto (1993), gel é um sistema no 

qual a pectina existe no estado intermediário entre a solução e o precipitado.  

A fibra alimentar solúvel é composta por pectinas, beta-glicanas, gomas, 

mucilagens, e algumas hemiceluloses (GUTKOSKI; TROMBETA,1999). Elas 

aumentam a viscosidade do conteúdo intestinal, redução do colesterol, e também 

apresentam efeito metabólico no trato gastrintestinal retardando o esvaziamento 

gástrico e o tempo de trânsito intestinal (CARUSO; LAJOLO; MENEZES, 1999), 

podem ser encontradas em frutas, vegetais, leguminosas (GUTKOSKI;  

TROMBETA, 1999), sendo uma importante aliada na redução dos níveis de 

colesterol, riscos de doenças coronárias e diminuição da absorção de glicose em 

diabéticos (SÁ; SOARES; FERNANDO, 1998). 

Pesquisas têm evidenciado os efeitos benéficos das FA para prevenir e tratar 

a doença diverticular do cólon, reduzir o risco de câncer e melhorar o controle do 

diabetes mellitus (KELSAY, 1978). 

Universalmente, a orientação dietética recomenda uma alimentação rica em 

fibras, visando à promoção da saúde bem como a prevenção de doenças; no 

entanto, existem inconsistências na própria literatura no que diz respeito à relação 

entre fibra dietética e peso corporal (SLAVIN, 2005).  

De acordo com o índice de intumescência encontrado, pode-se reforçar e 

sugerir a necessidade de se avaliar o efeito da casca desidratada do maracujá e de 

seus constituintes (especialmente pectinas), e ainda, destacar a importância deste 

dado para uma melhor orientação do uso deste suplemento alimentar pela 

população. 

 
5.2 Efeito da SAPE na dislipidemia induzida por frutose 
 

A administração repetida de frutose (75g/500mL e 10g/10mL) produziu um 

aumento dos TG (201,7 ± 6,1mg/dL) quando comparado ao grupo controle (136,8 ± 

14,6mg/dL), o equivalente a uma hipertrigliceridemia de 47,4 % (Gráfico 1). O 

tratamento dos animais com SAPE 200mg/kg (v.o.) reduziu significativamente o 

aumento dos níveis séricos de triglicerídeos induzido por frutose em 45,6%, 
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enquanto que o Genfibrozil 100 mg/kg (v.o.) promoveu uma redução em 36,7% 

(Gráfico 1).   

 

Controle Frutose Genfibrozil SAPE 200
0

100

200

300

Tr
ig

lic
er

íd
eo

s 
(m

g/
dL

)

 a

b
b

 
 

Gráfico 1- Níveis séricos de triglicerídeos após a administração de frutose, Genfibrozil 100mg/kg ou 

SAPE 200mg/kg por 2 dias. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo Controle. b = p<0,05 quando 

comparados ao grupo Frutose. 

 

Os níveis de colesterol total não foram alterados nos grupos frutose e 

Genfibrozil 100mg/kg. Entretanto, a SAPE 200mg/kg reduziu em 39,7% os níveis de 

CT para valores menores do que o grupo controle (Gráfico 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 60

Controle Frutose Genfibrozil SAPE 200
0

50

100

150

200

250

300

a,b,c

C
ol

es
te

ro
l t

ot
al

 (m
g/

dL
)

 
Gráfico 2- Níveis séricos de colesterol total após a administração de Frutose, Genfibrozil 100mg/kg 

ou SAPE 200mg/kg por 2 dias. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo Controle. b= p< 0,05 quando 

comparado ao grupo Frutose. c= p< 0,05 quando comparado com o grupo Genfibrozil. 

 

A administração de frutose induziu uma redução no colesterol HDL (30,67 ± 

2,5mg/dL) quando comparado com o grupo controle normal (46,0 ± 2,6mg/dL). O 

Genfibrozil conseguiu reverter em 39% a diminuição dos níveis séricos do colesterol 

HDL causado pela frutose. Entretanto a SAPE não foi capaz de reverter a redução 

de HDL (Gráfico 3). 
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Gráfico 3- Níveis séricos de colesterol HDL após a administração de frutose, Genfibrozil 100mg/kg ou 

SAPE 200mg/kg por 2 dias. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo controle. b = p< 0,05 quando 

comparado ao grupo Frutose. c= p< 0,05 quando comparado ao grupo Genfibrozil. 

 

Como pôde ser observado através dos resultados acima a administração de 

frutose induziu de modo significativo uma hipertrigliceridemia, onde ocorreu um 

aumento de 47,4% quando comparada com o grupo Controle negativo. Tal resultado 

já era esperado, pois segundo a literatura uma dieta rica em carboidratos acarreta 

vários efeitos metabólicos tanto em animais experimentais como em humanos, como 

por exemplo, hiperinsulinemia, hipertensão e hipertrigliceridemia (HSU et al., 2006).  

A elevação nas concentrações de triglicérideos constatada no presente 

trabalho é quase unanimidade, nos mais diferentes estudos que utilizaram, através 

de diversos protocolos, a administração de frutose (KATAKAM et al., 1998; 

BARBOSA et al., 2007; SHARABI et al., 2007; BEZERRA et al., 2001; WANG et al. 

2007; ORON-HERMAN et al., 2005; HWANG et al., 1987; MATHEWS et al.,1990; 

NOGUEIRA et al., 1990; THORBURN et al.,1989 ).  

Para explicar o fenômeno de hipertrigliceridemia induzida pela frutose, 

estudos sugerem que ocorre uma produção hepática exacerbada da lipoproteína de 

muito baixa densidade VLDL, bem como o aumento da síntese de ácidos graxos 

através de lipogênese. Outros autores demonstram que além do aumento da 

secreção de VLDL, a elevada ingestão de carboidratos reduz a atividade de enzimas 

importantes no metabolismo dos lipídios como a lipoproteína lipase e a triglicerídeo 
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lipase hepática, podendo ser utilizada em modelos experimentais de indução de 

hipertrigliceridemia (HSU et al., 2006).  

O uso de frutose pelos grupos em estudo não promoveu elevação nas 

concentrações de colesterol total (Gráfico 2), pois este açúcar tem efeito relatado 

especificamente nos níveis séricos de triglicerídeos, conforme fora discutido nos 

parágrafos acima. Contrariamente aos achados da presente investigação, alguns 

estudos evidenciaram também aumento no colesterol total (MATHEWS et al., 1990; 

KELLEY; ALLAN; AZHAR, 2004).  

Já na investigação do colesterol HDL a frutose promoveu uma redução 

significativa nos níveis plasmáticos desta lipoproteína (Gráfico 3). O HDL-c possui 

uma ação protetora, relativa ao transporte reverso do colesterol para o fígado, 

principal via de eliminação de colesterol do organismo. Uma redução sérica de HDL-

c possui relação com as dislipidemias, pois o ideal é que seus níveis se encontrem 

elevados. No entanto, os efeitos da frutose no metabolismo do colesterol total e na 

fração HDL não estão bem claros (BEZERRA et al., 2001; GIRARD et al., 2006). 

Quanto ao uso da SAPE, pôde-se verificar que tal suspensão reduziu de 

modo relevante os níveis séricos de triglicerídeos, inclusive com redução superior a 

encontrada no grupo tratado com Genfibrozil (Gráfico 1), que no caso foi a droga de 

referência utilizada no estudo. 

Na investigação do efeito da SAPE sobre o colesterol sérico dos animais, a 

frutose não promoveu aumento no CT, mas mesmo assim o grupo tratado com 

SAPE 200 revelou redução nos níveis de colesterol em comparação com todos os 

outros grupos (Gráfico 2). Até mesmo em relação ao grupo que fez uso de 

Genfibrozil, que não apresentou diminuição no colesterol plasmático. Tal achado 

pode ser explicado pelo fato de que os fibratos são fármacos que agem estimulando 

os receptores nucleares. Esse estímulo leva ao aumento da produção e ação da 

lipase lipoprotéica (LPL) responsável pela hidrólise intravascular dos triglicerídeos, 

além de uma maior síntese de HDL-c. Desta forma é compreensível verificar que a 

concentração de CT não fora diminuída pelo uso de Genfibrozil, pois conforme o 

mecanismo de ação dos fibratos, os mesmos apresentam efeitos diretos sobre os 

triglicerídeos, bem como também no aumento de HDL-c (SOCIEDADE BRASILEIRA 

DE CARDIOLOGIA, 2007). 

O uso da SAPE 200 foi capaz de reduzir significantemente tanto os 

triglicerídeos como colesterol séricos, esta capacidade que fora revelada pode ser 
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explicada pelo alto teor de fibras presente na casca de maracujá. Em especial as 

fibras solúveis, dentre elas a pectina, que possuem a capacidade de formar géis o 

que lhe confere efeitos fisiológicos peculiares. Elas promovem alteração no 

esvaziamento gástrico, aumento da sensação de saciedade, redução da absorção 

de lipídios e carboidratos, alteração no transito intestinal, dentre outras ações que 

podem justificar o seu efeito na redução dos lipídeos séricos como fora detectado no 

presente protocolo (SCHNEEMAN, 1986; TASMAN-JONES, et al., 1982). 

Quanto ao comportamento da SAPE 200 sobre o HDL-c, esta não exerceu 

influência sobre os níveis desta lipoproteína (Gráfico 3), pois como se sabe a fração 

HDL do colesterol é sintetizada endogenamente através do fígado e do intestino, e 

como a principal hipótese de ação das fibras está relacionada com o mecanismo de 

absorção no trato gastrintestinal é plausível entender que o HDL-c realmente não 

sofreria influencia da utilização de SAPE. 

 

5.3 Dislipidemia induzida por Triton 
 
5.3.1 Efeito da SAPE na dislipidemia induzida por Triton 
 

A injeção intraperitoneal de Triton na dose de 400 mg/kg induziu uma 

hiperlipidemia significativa nos camundongos. Durante o experimento, nas 24h, 

observou-se um aumento dos TG (5725,0 ± 136,2mg/dL) quando comparado com o 

grupo controle normal (279,3 ± 14,4mg/dL) havendo uma hipertrigliceridemia de 

1949,8%, enquanto que nas 48h houve um aumento dos TG (2110,0 ± 155,1mg/dL) 

quando comparado com o grupo controle normal (326,0 ± 21,8 mg/dL), equivalente a 

547,2% (Gráfico 4). 
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Gráfico 4- Níveis séricos de triglicerídeos após 24h e 48h da administração intraperitonial de Triton e 

tratamento com SAPE 100mg/kg ou SAPE 200mg/kg. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo 

Controle (ANOVA). b = p< 0,05 quando comparado ao grupo Triton (ANOVA). c = p< 0,05 quando 

comparado com o grupo Triton utilizando teste “t” de Student. 

 

A administração de SAPE 100 reduziu significativamente o aumento induzido 

por Triton nos níveis séricos de triglicerídeos em 28,9% e 23,6% nas 24h e 48h, 

respectivamente, enquanto que a SAPE 200 promoveu uma redução em somente 

nas 24h que foi de 6,6%.  

O tratamento com Triton induziu um aumento no CT (529,0 ± 17,9mg/dL) 

quando comparado com o grupo controle normal (146,2 ± 4,4mg/dL), nas 24h, o 

equivalente a uma hipercolesterolemia de 261,8%, enquanto que nas 48h houve 

uma elevação do CT (419,3 ± 17,8mg/dL) quando comparado com o grupo controle 

normal (154,5 ± 3,8mg/dL), o equivalente a uma elevação de 171,4 %. A SAPE 100 

reduziu significativamente os níveis de CT em 16,3% nas 48h (Gráfico 5). 
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Gráfico 5- Níveis séricos de colesterol total após 24h e 48h da administração intraperitonial de Triton 

e tratamento com SAPE 100mg/kg ou SAPE 200mg/kg. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo 

Controle. b = p< 0,05 quando comparado ao grupo Triton. 

 

A administração de Triton induziu também a uma redução no colesterol HDL 

(104,6 ± 4,6mg/dL) quando comparado com o grupo controle normal (9,4 ± 

0,7mg/dL), nas 24h, enquanto que nas 48h houve uma redução do HDL de 105,7 ± 

3,6mg/dL para 14,53 ± 1,5mg/dL. Entretanto a SAPE em nenhuma das 

concentrações estudadas foi capaz de reverter a redução de HDL causada pelo 

tratamento com Triton (Gráfico 6). 
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Gráfico 6- Níveis séricos de colesterol HDL após 24h e 48h da administração intraperitonial de Triton 

e tratamento com SAPE 100mg/kg ou SAPE 200mg/kg. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo 

Controle. b= p< 0,05 quando comparado ao grupo Triton. c = p< 0,05 quando comparado ao grupo 

Genfibrozil. 

 

O Triton é um agente surfactante não-iônico, que tem sido utilizado como 

agente hiperlipemiante desde 1951 (MCPHERSON et al., 1986). Seu uso permite 

que seja verificado se, a suposta ação dos compostos avaliados dá-se 

principalmente pela inibição da síntese do colesterol (MCPHERSON et al., 1975) 

uma vez que a administração intra-peritoneal deste agente a ratos adultos, promove 

um aumento de todos os parâmetros mensurados no metabolismo lipídico, em um 

prazo mínimo de 8 horas, atingindo um pico máximo em 20 horas (GARATTINI et al., 

1961).  

Os resultados obtidos quanto a indução de dislipidemia através do Triton 

estão de acordo com o trabalho de Oliveira e colaboradores (2002), onde foi 

utilizado Triton WR-1339 (Sigma Aldrich), aplicado nos animais por via 

intraperitonial, que demonstrou resultados satisfatórios na indução 

hipercolesterolêmica nos ratos, com valores de 152,7% nos teores de colesterol 

total, 49,7% nos teores de HDL-C e 108,0% nos teores de TG. 

As administrações de SAPE 100 e 200 mg/Kg obtiveram  redução dos 

triglicerídeos e colesterol e desta forma apresentaram consonância com os estudos 

de Chau e Huang (2005), em que observaram uma diminuição dos níveis de 

triglicerídeos, colesterol sérico e hepático ao utilizar em hamsters a fibra da farinha 

das sementes de Passiflora edulis, sugerindo o uso da farinha como fonte de fibra. A 

ação da pectina como agente hipocolesterolêmico em animais também foi 

Coleta de 24h Coleta de 48h 
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evidenciado por vários autores (CHANDALIA et al., 2000; PIEDADE; CANNIATTI-

BRAZACA, 2003; BEHALL; SCHOFI; HALLFRISH,  2004; CHAU; HUANG,  2004; 

ARTISS et al., 2006; FERNANDES et al., 2006; HSU et al., 2006). 

O efeito da SAPE sobre os níveis lipídicos foram mais bem evidenciados na 

verificação de 48 horas (Gráfico 4 e Gráfico 5), tendo a SAPE 100 apresentado 

melhores resultados do que a SAPE 200, sugerindo que este efeito pode depender 

do tempo de tratamento e que também  pode ser dose dependente. 

Com base nesses resultados pode-se sugerir que a farinha da casca de 

maracujá diminui o colesterol total e os triglicerídeos sem alterar a fração HDL-c, 

pois como já foi discutido as fibras atuam na redução dos lipídios séricos 

principalmente através do processo absortivo de tais substâncias durante o seu 

trânsito no trato gastrointestinal. A redução do colesterol sangüíneo também foi 

observada por Chandalia et al. (2000) que verificaram que o consumo de 50 g de 

fibras, sendo 25 g de fibras solúveis e 25 g de fibras insolúveis, diminuiu a 

concentração de lipídeos séricos em indivíduos diabéticos tipo 2. Resposta 

semelhante foi observada por Ballesteros et al. (2001) ao introduzir 48 g/dia e 27 

g/dia de fibra solúvel, respectivamente, em dois grupos de 19 homens. Aller et al. 

(2004) mostraram que um modesto aumento de ingestão de fibra solúvel também 

diminuiu os teores de LDL - C sem diminuição dos níveis de HDL-C. 

Os efeitos benéficos das fibras solúveis na atenuação da dislipidemia têm 

sido relatados em diversos estudos, tanto em animais (JUNQUEIRA-

GUERTZENSTEIN; SRUR, 2002; BEHALL et al., 2004; ARTISS et al., 2006) quanto 

em humanos (CHANDALIA et al., 2000; JENKINS et al., 2005 e RAMOS et al., 

2007). Todavia, em outros estudos esses efeitos não foram totalmente 

comprovados, portanto faz-se necessário um aprofundamento maior sobre seus 

benefícios. 

 

5.3.2 Efeito do EHPE na dislipidemia induzida por Triton 
 

A administração de Triton na dose de 400 mg/kg induziu um aumento 

significativo do níveis séricos de colesterol total nos camundongos. Durante o 

experimento, nas 24h, observou-se um aumento dos triglicerídeos (4507 ± 617,9 

mg/dL) comparando-se com o grupo controle normal (152,0 ± 7,43mg/dL), desta 

forma ocorreu uma hipertrigliceridemia de 2765,13%. Nos demais grupos onde foram 
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tratados com EHPE de 100 e 200mg/Kg não se detectaram redução de relevância 

estatística nos níveis séricos de triglicerídeos (Gráfico 7).  
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Gráfico 7- Níveis séricos de TG 24horas após administração de Triton, Genfibrozil 100mg/Kg, Veículo 

(carmelose 0,5% + TWEEN 80 1%). EHPE 50mg/Kg, EHPE 100mg/Kg ou EHPE 200mg/Kg. a = p< 

0,05 quando comparado ao grupo Controle. 

 

No experimento de 48h após a administração de Triton observou-se também 

uma elevação dos níveis de triglicerídeos (1876,0 ± 161,9 mg/dL) em comparação 

com o controle (245,2 ± 15,23 mg/dL) representando um aumento de 665,17% na 

concentração plasmática de triglicerídeos (Gráfico 8). Nos grupos em que foram 

administrados as diferentes concentrações de EHPE não se obteve redução 

significativa dos triglicerídeos, assim como fora observado no ensaio anterior. 
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Gráfico 8- Níveis séricos de TG 48 horas após administração de Triton, Genfibrozil 100mg/Kg, 

Veículo (carmelose 0,5% + TWEEN 80 1%), EHPE 50mg/Kg, EHPE 100mg/Kg ou EHPE 200mg/Kg. a 

= p< 0,05 quando comparado ao grupo Controle. 

 

 Em outra análise, após a administração de Triton ocorreu uma elevação nos 

níveis de CT (610,2 ± 25,2 mg/dL) quando comparado com o grupo controle normal 

(121,8 ± 2,9 mg/dL) havendo portanto uma hipercolesterolemia de 400,9%. Nos 

grupos em que foram administrados EHPE nas diferentes concentrações, não foram 

observadas reduções nos níveis de colesterol dos animais, quando comparados com 

o grupo que fez uso de Genfibrozil 100mg/Kg onde houve uma redução dos níveis 

de colesterol em 18,4% em relação ao grupo em que foi administrado o Triton 

(Gráfico 9).  
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Gráfico 9- Níveis séricos de CT 24horas após administração de Triton 400mg/Kg, Genfibrozil 

100mg/Kg, Veículo (carmelose 0,5% + TWEEN 80 1%), EHPE 50mg/Kg, EHPE 100mg/Kg ou EHPE 

200mg/Kg. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo Controle. b = p<0,05 quando comparado ao 

grupo Triton. 

 

No entanto no experimento de 48h, houve um aumento do CT (236,7 ± 

32,65mg/dL) quando comparado com o grupo controle normal (124,5 ± 1,85mg/dL), 

equivalente a 90,12%. O grupo de animais em que foi administrado Genfibrozil 

100mg/dL, nas 48h, reduziu seus níveis de CT em 29,24% e assim como houve no 

ensaio de 24h, os grupos tratados com o EHPE nas concentrações de 50 e 

200mg/Kg não apresentaram reduções em seus níveis de colesterol, enquanto que o 

grupo tratado com EHPH 100mg/Kg apresentou redução do CT na ordem de 31,89% 

quando comparados com grupo Triton (Gráfico 10). 
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Gráfico 10- Níveis séricos de CT 48 horas após administração de Triton, Genfibrozil 100mg/Kg, 

Veículo (carmelose 0,5% + TWEEN 80 1%), EHPE 50mg/Kg, EHPE 100mg/Kg ou EHPE 200mg/Kg. a 

= p< 0,05 quando comparado ao grupo  Controle. b = p<0,05 quando comparado ao grupo Triton. 

 

Nos experimentos realizados com EHPE não foram obtidos resultados 

satisfatórios quanto à redução dos níveis séricos de triglicerídeos e colesterol, com 

exceção do EHPE 100 que na dosagem de 48 horas após a administração de Triton 

apresentou redução no colesterol sérico dos animais. Tal resultado apresenta-se 

discordante de todos os demais realizados com EHPE. Portanto, de uma forma 

quase que geral, o uso de EHPE não mostrou resultados na redução dos lipídios 

plasmáticos, este achado pode ser explicado pelo fato de que o extrato 

hidroalcoólico não possui capacidade de extrair as pectinas, pois segundo Pagán et 

al (2001) e Levigne et al (2002) normalmente as pectinas são extraídas com água 

acidificada com ácidos fosfórico, acético, sulfúrico, nítrico ou clorídrico em pH 

variando de 1 a 3 em temperatura entre 80 e 100°C. Diversos trabalhos têm 

reportado que fatores como temperatura, pH, tempo e tipo de ácido podem 

influenciar não somente o rendimento de pectina, mas também a estrutura química 

do produto final. 

As ausências de resultados satisfatórios, obtidos com EHPE nas diferentes 

concentrações estudadas, especificamente na redução do colesterol total e 

triglicerídeos, sugerem e reforçam a hipótese de que tal redução ocorra em 

detrimento do teor de fibras e pectinas presentes na casca do maracujá. 

Uma das possibilidade de explicação para o efeito obtido seria que as fibras e 

pectinas contidas neste alimento, principalmente a pectina, a qual forma misturas de 
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consistência viscosa (formação de géis) que podem alterar o tempo de 

esvaziamento gástrico, aumentar a saciedade e retardar o tempo de absorção dos 

carboidratos simples e lipídios. Desta forma, ajuda a normalizar os níveis de insulina 

, da glicose sanguínea e da lipidemia. Por outro lado este gel é ainda capaz de 

formar complexo com os sais biliares aumentando a excreção do colesterol, 

podendo ser usada para o tratamento ou prevenção de doenças cardiovasculares, 

obesidade, dislipidemias e DM2 (GALISTEO; DUARTE; ZARZUELO, 2008). 

 

5.4 Indução de hipercolesterolemia através de RH 
 
O Gráfico 11 retrata a indução de hipercolesterolemia nos grupos que foram 

alimentados com a ração hipercolesterolêmica, quando comparados com o grupo 

controle negativo que foi alimentado com ração normal, no entanto neste momento 

do ensaio os tratamentos não haviam sido iniciados. O grupo controle positivo 

apresentou um aumento do colesterol sérico (211,3 ± 15,1mg/dL) em relação ao 

colesterol do grupo controle negativo (113,2 ± 9,0mg/dL), representando uma 

elevação de 86,66% nos níveis de colesterol total. Quando se compara os demais 

grupos com o controle positivo, este aumento foi semelhante ao do referido controle, 

onde o grupo sinvastatina obteve uma concentração de colesterol de 199,8 ± 

8,84mg/dL, o grupo SAPE 100 apresentou um colesterol total de 207,2 ± 7,7mg/dL e 

o SAPE 200 uma concentração de 212,3 ± 5.84 mg/dL, representando assim 

aumentos de 76,5%, 83,0% e 87,54% respectivamente, quando comparados com o 

grupo controle negativo. 
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Gráfico 11- Níveis plasmáticos de colesterol total após 28 dias de alimentação com a ração 

hipercolesterolêmica. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo  Controle negativo. 

 

A presença de camundongos hipercolesterolêmicos após dieta com uma 

ração rica em colesterol, foi também evidenciada por um estudo realizado por Felippi 

(2005), com duração de 3 meses, utilizando ração hipercolesterolêmica (1,25% de 

colesterol; 60,8% gordura saturada; 10,8% gordura monoinsaturada e 16,3% de 

poliinsaturada). 

Além do colesterol, foram avaliados outros parâmetros dentre eles os 

triglicerídeos e a glicemia, com o intuito de verificar se a RH exerceria alguma 

influência sobre eles (Gráficos 12 e Tabela 2).  

 Através do Gráfico 12, que avaliou o comportamento dos níveis séricos de 

triglicerídeos após 28 dias de alimentação com a referida ração, foi possível 

constatar que houve uma redução da concentração de triglicerídeos do grupo 

controle positivo (89,33 ± 20,35 mg/dL) em relação ao grupo controle negativo (155,7 

± 11,41 mg/dL), representando uma diminuição de 42,62%. Esta diminuição também 

foi observada nos demais grupos onde o grupo sinvastatina (105,3 ± 17,58 mg/dL), 

SAPE 100 (91,0 ± 8,0mg/dL) e SAPE 200 (117,3 ± 27,96 mg/dL), mostraram-se com 

reduções respectivas de  32,36%, 41,55% e 24,66%, quando comparados com o 

grupo controle negativo.  
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Gráfico 12- Níveis plasmáticos de triglicerídeos após 28 dias de alimentação com a ração 

hipercolesterolêmica. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo Controle negativo (ANOVA). b = p< 

0,05 comparado com o grupo Triton utilizando teste “t” de Student. 

 

A alimentação a base de RH, conforme visto acima, não aumentou 

significativamente o nível de triglicerídeos sérico quando comparado ao grupo 

controle negativo, contrariamente ocorreram diminuições nas trigliceridemias dos 

animais. Resultados semelhantes, em que não houve aumento de triglicerídeos 

sérico, foram encontrados também por Anderson e colaboradores (1994).  

Foram verificados também os níveis de glicose plasmática após o uso da 

ração hipercolesterolêmica, tais parâmetros não apresentaram alterações com 

significância estatística (Tabela 1), desta forma é possível relatar que a ração 

hipercolesterolemica não exerce influências nos valores séricos de glicose. 
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Tabela 2- Níveis de glicemia nos diferentes grupos em estudo, após 28 dias de dieta 
à base de ração hipercolesterolêmica. 
 
 

Grupos Glicose (mg/dL) 

Controle (-) 127.7 ± 7.706  

Controle (+) 115.3 ± 6.130  

Sinvastatina 143.8 ± 4.542  

SAPE 100 125.0 ± 6.870  

SAPE 200 143.8 ± 8.784  

                                  Resultados expressos em média ± erro padrão médio. 

 

 
5.4.1 Efeito da SAPE na hipercolesterolemia induzida por RH 

 
 Após o termino do período de tratamento foi feita mais uma coleta onde se 

avaliou basicamente o comportamento dos grupos tratados. No Gráfico 12 observa-

se que a indução do aumento do colesterol se manteve, pois a concentração sérica 

de colesterol no grupo controle positivo foi de 206,5 ± 9,2 mg/dL, representando uma 

elevação de 88,92% quando comparado com o controle negativo (109,3 ± 4,63 

mg/dL). No entanto os grupos sinvastatina (173,2 ± 11,62 mg/dL), SAPE 100 (166,7 

± 40,38 mg/dL) e SAPE 200 (186,0 ± 13,43 mg/dL) apresentaram redução dos níveis 

séricos de colesterol, quando comparados com o controle positivo, sendo esta 

redução mais acentuada no grupo SAPE 100, onde foi possível detectar uma 

diminuição de 19,27% na concentração sanguínea de colesterol. 
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Gráfico 13- Níveis plasmáticos de colesterol total após mais 28 dias de alimentação com a ração 

hipercolesterolêmica e tratamentos com as suspensões e droga referência. a = p< 0,05 quando 

comparado ao grupo Controle negativo. b = p< 0,05 quando comparado ao grupo Controle positivo. 

 

Em estudo realizado com hamsters alimentados com dieta com 1% de 

colesterol e 10% do farelo de aveia durante nove semanas, Jonnalagada et al. 

(1993) conseguiram verificar redução em torno de 8,5% do colesterol no soro dos 

animais, valor que se encontra bastante aquém do obtido neste trabalho, que foi de 

19,27%. Lupton et al. (1991) demonstraram, em estudo com ratos alimentados com 

dietas contendo 4% de farelo de aveia, 0,18% de ácido cólico e 0,92% de colesterol, 

redução de colesterol do soro em torno de 10% em relação ao grupo padrão 

(celulose).  

Ramos et al. (2007) em um estudo clínico piloto com dezenove mulheres 

normoglicêmicas e com dislipidemia, com idade entre 30 e 60 anos, observaram que 

30 g diários da farinha da casca de maracujá por sessenta dias reduziu os níveis de 

colesterol total e LDL-C. 

Durante o experimento com a RH, foram observadas influências das 

suspensões da casca do maracujá sobre os níveis de CT, assim como fora visto 

também nos protocolos da Frutose e do Triton. Neste último a SAPE 100 apresentou  

melhores resultados do que a SAPE 200 na redução do colesterol, fato este 

semelhante ao encontrado do ensaio da ração hipercolesterolêmica. A reincidência 

deste achado reforça a hipótese que fora levantada sobre a provável ação dose 

dependente. 
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É provável que essa diminuição observada do colesterol sérico ocorra pelo 

fato de fibras solúveis, principalmente a pectina presente em quantidade 

considerável nesta farinha, provocarem retardo no esvaziamento gástrico, o que 

pode levar a uma diminuição destes níveis. As fibras podem agir diminuindo a 

absorção intestinal de gordura, provocando pequeno aumento na quantidade de 

gordura fecal e contribuindo para reduzir os níveis de lipideos séricos (COSTA; 

SILVA; MAGNONI, 1997). 

Como fora observado na primeira coleta, onde se verificou a indução, a 

concentração sérica de triglicerídeos do grupo controle positivo (103,2 ± 

13,64mg/dL) diminuiu em relação ao controle negativo (140,0 ± 22,76mg/dL), tal 

redução foi na ordem de 26,28%. Porém nos grupos em que fizeram uso de 

sinvastatina e SAPE esta redução não foi detectada, conforme pode ser visualizado 

no Gráfico 14. 
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Gráfico 14: Níveis plasmáticos de triglicerídeos após mais 28 dias de alimentação com a ração 

hipercolesterolêmica e tratamentos com as suspensões e droga referência. a = p< 0,05 quando 

comparado ao grupo Controle negativo. b = p< 0,05 quando comparado com o grupo Controle 

positivo. 

 

 Como já amplamente conhecido, as alterações no perfil lipídico (CT e TG) 

podem resultar em diversas doenças, entre elas as doenças cardiovasculares, 

promovendo a formação da placa de ateroma (GUS; FISCHMANN; MEDINA, 2002; 

STEIN et al., 2005). O principal achado desse protocolo é que o uso da dieta 

modificada resultou em um aumento nos níveis séricos de CT e numa redução 

plasmática de triglicerídeos, e que o uso da suspensão da farinha de Passiflora 

edulis promoveu uma diminuição significativa na concentração sérica de CT.  

Os TGs são compostos de complexos agregados de lipoproteínas. A 

hipertrigliceridemia reflete os TGs contidos em lipoproteínas como VLDL, IDL e 

quilomícrons, lipoproteínas que também auxiliam no transporte de colesterol 

(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2006). No presente experimento 

com a ração hipercolesterolêmica foi observada a diminuição dos níveis de TGs 

somente no grupo que estava em dieta hiperlipidêmica sem o uso da droga 

referência ou SAPE. O exato mecanismo desta ação não pode ser indicado, 

entretanto pode-se sugerir que a diminuição observada seja uma conseqüência de 

algum componente da ração. Dentre os componentes, o que provavelmente poderia 

influenciar nos níveis de triglicerídeos seria o óleo de côco da praia (Cocus nucifera), 

pois se acredita que este óleo, rico em ácidos graxos poliinsaturados, promova uma 
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ação protetora no que diz respeito aos níveis lipídicos, ação esta, semelhante, por 

exemplo, ao efeito benéfico atribuído ao azeite de oliva, entretanto tal observação 

deve ser melhor investigada (ENING et al., 2005). 

Nos grupos que receberam SAPE, os TGs séricos não reduziram como no 

grupo controle positivo. Tendo como base as influências da pectina, contida na 

farinha de maracujá, sobre a absorção de gorduras e caboidratos, é plausível 

levantar a idéia de que tal farinha interferiu na absorção do óleo de côco e desta 

forma o efeito observado deste óleo sobre os triglicerídeos não foram evidenciados 

nos grupos que receberam as suspensões. Esta hipótese se reforça quando se 

verifica os efeitos observados no grupo controle positivo (Gráfico 14) e nos grupos 

que não receberam tratamentos (Gráfico 12), na primeira verificação dos 

triglicerídeos, que foi feita com o intuito de verificar apenas a indução da 

dislipidemia. 

Todas estas ações, associadas ao efeito hipolipidêmico verificado nos 

resultados dos diferentes protocolos de dislipidemias realizados neste estudo, 

mostram a possibilidade desta farinha poder ser utilizada como fármaco. 

 

5.4.2 Efeito da SAPE sobre a glicemia  
 

No mesmo protocolo investigou-se também uma possível interferência do uso 

de SAPE nos níveis de glicose sanguínea, onde foi observado que o uso por um 

período de 28 dias destas suspensões não apresentou mudanças com relevância 

estatística nas glicemias (Tabela 3). 
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Tabela 3- Níveis glicêmicos nos grupos estudados, pós-tratamentos por 28 dias com 

droga referencia e SAPE. 

 

Grupos Glicose (mg/dL) 

Controle (-) 123.5 ± 4.87 

Controle (+) 139.3 ± 7.288 

Sinvastatina 127.0 ± 4.768  

SAPE 100 133.3 ± 5.123 

SAPE 200 142.3 ± 4.794  

           Resultados expressos em média ± erro padrão médio. 

 

Em virtude do uso de SAPE por um período de 28 dias neste protocolo, 

resolveu-se verificar, além dos parâmetros acima, outras determinações com a 

finalidade de observar possíveis efeitos desta farinha no metabolismo hepático, renal 

e pancreático e desta forma foram dosadas AST, ALT, creatinina, amilase e lipase. 

 

5.4.3 Efeito da SAPE sobre o metabolismo hepático 
 

 Segundo as determinações realizadas por 28 dias da suspensão de 

Passiflora, não desencadeou alterações com significância estatística nos parâmetros 

relacionados com as funções do fígado, conforme pode ser mais bem evidenciado 

através da Tabela 4.  
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Tabela 4- Avaliação dos parâmetros relacionados com a função hepática  após 28 

dias de tratamento com SAPE. 

 

Grupos AST (U/L) ALT (U/L) 

Controle (-) 126.3 ± 2.883 42.00 ± 0.8563 

Controle (+) 121.8 ± 0.3073 45.50 ± 1.285 

Sinvastatina 98.33 ± 4.080 39.50 ± 1.057 

SAPE 100 125.7 ± 2.092 40.83 ± 2.301 

SAPE 200 134.8 ± 6.306 50.33 ± 2.060 

      Resultados expressos em média ± erro padrão médio. 

 

No presente estudo os níveis plasmáticos de AST e ALT não apresentaram 

alterações com significância estatística quando comparados os grupos com o 

controle negativo, inclusive o grupo controle positivo, que fez uso de tratamento com 

sinvastatina, onde estudos de vigilância iniciais depois do comércio das estatinas 

revelaram uma elevação dos níveis de transaminases hepáticas para valores acima 

de três vezes o limite superior da normalidade, com incidência de até 1%, que 

parece estar relacionada com a dose. Entretanto, em 2003, nos estudos clínicos de 

desfecho controlados por placebo, em que foram utilizadas doses de 10 mg a 40 mg 

de sinvastatina, lovastatina, fluvastatina, atorvastatina ou pravastatina, a incidência 

de elevação de três vezes nos níveis de transaminases hepáticas foi de 1% a 3% 

nos grupos de tratamento com o fármaco ativo e de 1,1% nos pacientes que 

receberam placebo. Não se informou nenhum caso de insuficiência hepática nesses 

estudos clínicos. Apesar de a hepatotoxicidade grave ser rara foram notificados à 

Food and Drug Administration (FDA) 30 casos de insuficiência hepática associada 

ao uso de estatinas entre 1987 e 2000, ou seja, uma frequência de cerca de um 

caso por milhão de pessoas-ano de uso (MAHLEY; BERSOT, 2006). 

O citoplasma do hepatócito é rico em Alanina aminotransferase (ALT) 

(MEYER, et al., 1992; KRAMER; HOFFMANN, 1997), portanto, uma injúria à 

membrana por toxina ou hipóxia, por exemplo, resulta num aumento da ALT sérica, 
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e nas doenças hepáticas crônicas, principalmente em estágio final (cirrose), o valor 

da ALT sérica pode estar normal ou somente um pouco aumentado (MEYER, 1992).  

 A aspartato aminotransferase (AST) é uma enzima citoplasmática e 

mitocondrial presente em vários tecidos como fígado, músculos esqueléticos e 

cardíaco, sendo que a sua atividade é alta no fígado, portanto, na injúria hepática 

aguda ou crônica, a atividade sérica de AST está elevada (TENNANT, 1997). 

Entretanto, Fudge (2000) explica que um fígado em estágio final, como na severa 

fibrose ou lipidose, pode produzir pouco extravasamento hepatocelular, resultando 

em níveis normais ou, em alguns casos, diminuídos de AST. 

Um estudo realizado por He e Aoyama (2003), onde uma alimentação a base 

de cistina desenvolveu alterações na ALT de ratos Wistar enquanto que os animais 

que receberam, além de cistina, uma dieta a base de fibras tiveram uma elevação 

menos significativa quando comparados com os animais que receberam somente a 

cistina, sugerindo que as fibras estariam exercendo um papel preventivo nas 

elevações causadas pela cistina. 

 O peso total dos órgãos exerce efeito importante no metabolismo corporal, 

uma vez que uma diminuição ou um aumento no peso bruto de órgãos poderá afetar 

funções vitais no organismo. Quanto ao peso hepático, em um estudo realizado por 

Oliveira Silva (2004) foi observado que um grupo de camundongos alimentado com 

farinha de maracujá apresentou peso estatisticamente inferior aos grupos 

alimentados com a dieta controle e com a dieta a base de melancia, sugerindo que 

além das fibras presentes na casca do maracujá (principalmente a pectina) poderia 

haver outras substâncias que alteram o metabolismo e a morfologia hepática.  

 

5.4.4 Efeito da SAPE sobre o metabolismo renal 
 

 Conforme as determinações analíticas de creatinina sérica realizadas após 28 

dias de administração de SAPE, não foram detectados alterações com significância 

estatística neste parâmetro , conforme pode ser observado na Tabela 5.  
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Tabela 5: Avaliação dos níveis séricos de creatinina realizada após 28 dias de 

tratamento com SAPE. 

 

Grupos Creatinina 
(mg/dL) 

Controle (-) 0.2167 ± 0.03073 

Controle (+) 0.2000 ± 0.03651 

Sinvastatina 0.2500 ± 0.04282  

SAPE 100 0.2167 ± 0.03073  

SAPE 200 0.2167 ± 0.03073  

          Resultados expressos em média ± erro padrão médio. 

 

A creatinina do soro é predominantemente um produto endógeno do 

catabolismo de creatina do músculo. Ela é formada nos animais a partir da arginina, 

podendo acumular-se no músculo e é reservatório de grupos fosfatos. Seus níveis 

são alterados principalmente em insuficiência renal, obstrução urinária e injúria 

muscular severa. Suas concentrações podem ser aumentadas em insuficiência renal 

ou injúria muscular severa. Devido a estas características a creatinina servem para 

detectar modelos de danificações nos rins (PERALTA; AMANCIO, 2002). A ausência 

de alterações dos níveis séricos de creatinina no presente estudo sugerem que a 

farinha de maracujá não exerce influências sobre a função renal. 

Uma pesquisa realizada por Oliveira e Silva (2004) encontra-se em 

discordante com os resultados do presente estudo, pois foram detectadas alterações 

no tamanho dos rins de camundongos alimentados com farinha de Passiflora edulis, 

sugerindo que esta farinha poderia induzir alterações no metabolismo destes 

animais.  

  

5.4.5 Efeito da SAPE sobre o metabolismo pancreático 
 

 Segundo as determinações de amilase e lipase realizadas após 28 dias de 

tratamento com a suspensão de Passiflora edulis, não foram alterações com 
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significância estatística nos parâmetros relacionados com a função pancreática, 

conforme pode ser mais bem evidenciado através da Tabela 6.  

 

Tabela 6- Avaliação dos parâmetros relacionados com a função pancreática após 28 

dias de tratamento com SAPE. 

 

Grupos Amilase 
(U/L) 

Lipase  
(U/L) 

Controle (-) 114.4 ± 10.58 19.33 ± 3.471  

Controle (+) 122.1 ± 9.995  20.17 ± 0.9098  

Sinvastatina 141.4 ± 4.681  26.00 ± 2.129  

SAPE 100 128.9 ± 5.582  23.83 ± 2.522  

SAPE 200 120.1 ± 4.045  21.33 ± 2.290  

        Resultados expressos em média ± erro padrão médio. 

 

As determinações de amilase e lipase nos grupos estudados não 

apresentaram alterações significantes do ponto de vista estatístico que pudessem 

sugerir alguma influencia da SAPE sobre o metabolismo e função pancreática. 

A amilase é uma enzima da classe das hidrolases que normalmente atua 

extracelularmente para clivar amido e glicogênio ingeridos na dieta. É secretada, 

fundamentalmente, pelas células salivares e acinares do pâncreas e desta forma é 

um importante marcador das desordens pancreáticas, dentre elas a pancreatite 

aguda (MOTTA, 2003). 

Assim como a amilase, outra enzima importante na avaliação pancreática é a 

lipase, altamente específica que catalisa a hidrólise dos ésteres de glicerol de ácidos 

graxos de cadeia longa em presença de sais biliares e um cofator chamado colipase. 

Ambas lipase e colipase são sintetizadas pelas células acinares do pâncreas 

(MOTTA, 2003). 
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5.5 Efeito da SAPE na diabetes induzida por Aloxano 
 

Os dados referentes ao estudo realizado pela indução do diabetes após 48h 

da administração de Aloxano 60mg/Kg, i.p, estão dispostos no Gráfico 15, onde 

através do mesmo pode-se observar  a que houve indução do diabetes, pois foi 

detectada uma elevação da glicemia (392,2 ± 3,94 mg/dL) quando comparada com o 

grupo controle (129,5 ± 2,77 mg/dL), tal elevação glicêmica corresponde a 202,85%. 

No que diz respeito aos grupos tratados com SAPE 100 e 200 mg/Kg, o mesmo 

gráfico demonstra que não houve diminuição na glicemia nestes grupos, portanto a 

indução do diabetes foi obtida com sucesso, porém, os animais não responderam ao 

tratamento com a farinha da casca do maracujá. 
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Gráfico 15- Níveis séricos de glicose após a administração de aloxana 60mg/Kg, SAPE100mg/kg ou 

SAPE 200mg/kg por 3 dias. a = p< 0,05 quando comparado ao grupo Controle.  

 

Segundo Black, Rosemblum e Capen (1980), a toxicidade das drogas 

diabetogênicas, como o Aloxano, segue duas fases seqüenciais antes do estado 

diabético propriamente dito. A fase I ocorre logo após a administração das mesmas, 

onde observa-se uma hiperglicemia inicial  por resposta adrenérgica, com diminuição 

dos níveis plasmáticos de insulina e aumento nos níveis plasmáticos de glucagon e 

cortisol. Atribuindo-se o decréscimo nos níveis plasmáticos de insulina a de um 

declínio intracelular dos níveis de Nicotinamida Adenina Dinucleotídeo (NAD). A 

segunda fase caracteriza-se por uma hipoglicemia associada a aumento nos níveis 
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plasmáticos de insulina, atribuída à liberação de insulina por degeneração das 

células beta. 

No presente estudo a indução de diabetes através do Aloxano foi obtida com 

sucesso em consonância com trabalhos de Kodama, Iwase e Nunoi (1993); Yegen et 

al. (1995) e Kaneko et al. (1978), mas em contrapartida os níveis séricos de glicose 

após o tratamento com a farinha da casca de Passiflora edulis não foram 

satisfatoriamente reduzidos como ocorrera no estudo pré-clínico de Junqueira-

Guertzenstein (2002), onde foi utilizado farinha da casca de maracujá na 

alimentação de ratos normais e diabéticos e se evidenciou uma redução da glicemia 

após quatro semanas de estudo. Assim como na pesquisa de Janebro et al. (2008), 

onde houve uma redução estatisticamente significante da glicemia de jejum após 30 

e 60 dias de tratamento com a farinha da casca do maracujá.  

Os resultados deste estudo contrariam os achados de Sabaa e Junqueira 

(1998) que observaram na quarta semana de experimento uma glicemia 

significativamente inferior para os grupos que receberam dieta com farinha de 

maracujá, quando comparados aos que receberam dieta com celulose, considerada 

ração controle, tanto para animais normais como para diabéticos. No entanto, existe 

dependência da dose utilizada de farinha de maracujá, para que o efeito 

hipoglicemiante ocorra. Neste experimento usou-se concentrações de 1 e 2%, 

enquanto que Sabaa et al. utilizou aproximadamente 20% de pectina da casca do 

maracujá amarelo, encontrando efeito hipoglicemiante (SABAA; JUNQUEIRA, 1998).  

Estudos realizados por Derivi et al, (2002), avaliaram o efeito hipoglicêmico 

com ratos Wistar machos adultos, normais e diabéticos, que receberam rações à 

base de caseína, berinjela com casca e sem casca, e de casca de berinjela por um 

período de 42 dias. Os resultados mostraram que as rações à base de farinha de 

berinjela com casca e de casca de berinjela mesmo que em presença de baixos 

teores de pectina solúvel, apresentaram redução nos níveis de glicose (DERIVI et 

al., 2002). 

Estudos descritos por Lerco (2003), relacionados com ratos diabéticos, 

descreveu que os sintomas como apatia, odor forte da urina, anorexia, além de 

comprometimento acentuado e progressivo do estado geral, polidipsia, polifagia e 

altos volumes de débito urinário apresentados em ratos, foram muito semelhantes 

aos resultados obtidos em humanos, evidenciando a importância dos resultados 

obtidos nesse trabalho (LERCO et al., 2003).  
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A literatura evidencia resultados variáveis acerca dos níveis glicêmicos 

alcançados com a suplementação alimentar através de fibras. Vários trabalhos 

relatam o efeito desta farinha na redução da glicemia, entretanto isto não foi 

evidenciado neste experimento, da mesma forma que Ramos et al. (2007) em um 

estudo clínico piloto com dezenove mulheres normoglicêmicas e com dislipidemia, 

com idade entre 30 e 60 anos, observaram que 30 g diários da farinha da casca de 

maracujá por sessenta dias reduziu os níveis de colesterol total e colesterol LDL, no 

entanto, não houve alteração nos níveis glicêmicos destas pacientes. 

Apesar de vários resultados, encontrados na literatura, referentes aos níveis 

glicêmicos se apresentarem controversos, é importante frisar que tais estudos 

realizaram protocolos experimentais diferentes, o que pode justificar esta variedade 

nos resultados. No entanto estudos com diferentes concentrações de farinha de 

casca de maracujá e ministradas por um período maior de tempo são sugeridos a 

partir dos dados obtidos no presente trabalho.  
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6 CONCLUSÕES 
 

• A farinha da casca de maracujá reduziu os níveis de colesterol total e 

triglicerídeos, sugerindo uma ação da pectina, substância presente em 

quantidades relevantes na casca da Passiflora edullis, sobre o metabolismo 

lipídico.  

• Os níveis de colesterol, triglicerídeos e glicose não sofreram alterações 

significativas durante o estudo com o EHPE, reforçando a hipótese da ação da 

pectina sobre os lipídios séricos, pois o extrato hidroalcoólico não apresenta 

pectina em sua constituição. 

• A glicemia não foi reduzida significativamente pela farinha da casca do maracujá, 

desta forma pode-se sugerir que esta farinha não exerce influência no 

metabolismo glicídico. 

• O uso da farinha de Passiflora edullis não apresentou influência sobre os 

metabolismos hepático, renal e pancreático, indicando que provavelmente a 

farinha do maracujá não possui efeito tóxico sobre o fígado, rins e pâncreas. 

• O presente estudo apresenta boas perspectivas para utilização da farinha da 

casca de maracujá como um importante agente hipolipidêmico, revelando uma 

alternativa terapêutica viável e segura no combate as dislipidemias. 
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