
      O QUE É?

Slendesta® é um extrato de tubérculos da batata branca (Solanum tuberosum L.), padronizado em 5% do inibidor 
de proteinase 2 (PI2). O PI2 é uma proteína de origem natural que reduz a degradação e aumenta a liberação de 
colecistocinina (CCK) – peptídeo sintetizado principalmente por células intestinais, neurônios do sistema nervoso central 
(SNC), sistema nervoso periférico (SNP) e sistema nervoso entérico (SNE), sendo secretado em resposta à ingestão de 
alimentos. Este peptídeo auxilia no processo de digestão ao tornar a velocidade de esvaziamento gástrico mais lenta e 
estimular a secreção da bile e de enzimas pancreáticas. Além disso, a CCK também promove sensação de saciedade 
através de seus efeitos sobre o hipotálamo, região do SNC envolvida na regulação da fome e da ingestão alimentar.1–4 

Neste contexto, evidências vêm demonstrando que a suplementação com PI2 está associada à redução do apetite e da 
ingestão calórica, o que contribui para o gerenciamento do peso corporal, além de auxiliar no manejo da obesidade e de 
outras disfunções metabólicas.1,2,5,6

SLENDESTA®
Promove a redução do apetite 
e da ingestão alimentar

Prolonga a sensação 
de saciedade

Auxilia no gerenciamento 
do peso e redução de 
medidas corporais

Slendesta® é um ativo 100% natural, obtido através de um processo patenteado de 
extração à base de água e isento de solventes químicos, que permite a padronização 
em maior concentração de PI2, além de preservar a estrutura e não comprometer a 

funcionalidade desta proteína.

Adicionalmente, Slendesta® também contém outros compostos (tal como o inibidor de 
carboxipeptidase e o inibidor de quimiotripsina) que atuam inativando proteases envolvidas 

na degradação da CCK.



FIGURA 1 – Slendesta® promove um aumento nos níveis endógenos de colecistocinina (CCK), peptídeo envolvido na melhora do processo digestivo e na 
regulação da fome, auxiliando no gerenciamento do peso corporal. Adaptado de www.shutterstock.com, 2020.

            QUAL O MECANISMO DE AÇÃO?

Slendesta® auxilia no gerenciamento do peso corporal através 
da redução do apetite e da ingestão alimentar, sendo estes 
efeitos mediados pelo aumento dos níveis pós-prandiais de CCK 
no organismo. A CCK é um peptídeo sintetizado principalmente 
por células enteroendócrinas localizadas no intestino delgado 
(sobretudo no duodeno), assim como por neurônios do SNC, 
SNP e do SNE. Além de estímulos nervosos, a liberação de CCK 
é regulada por estímulos intraluminais associados à ingestão 
de alimentos. Dentre estes, o peptídeo monitor secretado pelas 
células acinares pancreáticas e o fator intestinal liberador de 
CCK, estimulado pela ligação de ácidos graxos e proteínas 
a receptores GPR40 em células enteroendócrinas no lúmen 
intestinal.3,7,8 

Os efeitos biológicos da CCK são decorrentes de sua interação 
com receptores acoplados à proteína Gq (denominados de 
CCKA e CCKB), que quando estimulados acarretam na ativação 
da enzima fosfolipase C (PLC), aumento da produção de inositol 
trifosfato, mobilização do cálcio intracelular e ativação de 
proteína cinase C (PKC), envolvida na ativação de diversas vias 
de sinalização. Embora estes receptores estejam distribuídos 
em diferentes órgãos e tecidos, o receptor CCKA é expresso em 
maior quantidade no sistema digestório, enquanto a expressão 
do receptor CCKB é mais abundante no SNC. Desta forma, a 
ativação destes receptores pela CCK desencadeia uma série 
de respostas fisiológicas relacionadas à melhora da digestão, 
aumento da sensação de saciedade e redução da ingestão 
alimentar.8

A CCK liberada pelas células enteroendócrinas pode atuar de 

maneira endócrina e parácrina, interagindo com receptores 
CCKA localizados em diferentes órgãos e tecidos periféricos, 
assim como em regiões do SNC onde a ativação de receptores 
CCKB resulta na estimulação de circuitos neurais envolvidos 
na redução e controle da ingestão alimentar. A ligação da 
CCK a receptores CCKA presentes no nervo vago acarreta na 
ativação de vias de sinalização que participam da regulação 
do comportamento alimentar e da motilidade gastrointestinal. 
Através destes mecanismos, a CCK pode inibir o esvaziamento 
gástrico ao promover o relaxamento da porção proximal 
do estômago, o que reduz a motilidade gástrica e aumenta 
a contração do esfíncter pilórico, reduzindo o refluxo 
gastro-duodenal.3,8,9

Adicionalmente, já foi demonstrado que a CCK também estimula 
a contração da vesícula biliar e o relaxamento do o esfíncter de 
Oddi, aumentando a liberação de bile e secreção pancreática, 
facilitando a digestão. O tripsinogênio liberado pela secreção 
pancreática é convertido em tripsina no intestino, sendo esta 
uma das enzimas envolvidas na degradação do fator intestinal 
liberador de CCK. Desta forma, a degradação do fator intestinal 
liberador de CCK acarreta em uma redução da liberação de 
CCK através de um mecanismo de retroalimentação negativa.8

Neste contexto, Slendesta® promove a redução do apetite 
e da ingestão alimentar ao inibir a degradação do fator 
intestinal liberador de CCK, sendo este efeito atribuído ao 
inibidor de proteinase II (PI2). Com isso, Slendesta® promove 
uma maior liberação endógena de CCK, potencializando os 
efeitos biológicos deste peptídeo e promovendo aumento da 
saciedade. Ainda, Slendesta® aumenta a disponibilidade de 
CCK no organismo através da inativação de enzimas proteases 
envolvidas na degradação da deste peptídeo.1,5,6,10



EVIDÊNCIAS NA LITERATURA

Estudos clínicos vêm demonstrando o efeito benéfico da suplementação com PI2 na regulação da ingestão alimentar, no 
gerenciamento do peso corporal, na redução da circunferência abdominal e da glicemia, sugerindo seu potencial no manejo do 
sobrepeso e da obesidade.5,11

Neste contexto, um estudo clínico randomizado, duplo-cego, cruzado e controlado por placebo envolvendo 44 mulheres (com idade 
entre 18 e 55 anos) demonstrou que a administração de 300 ou 600 mg de Slendesta® pela via oral (equivalente a 15 ou 30 
mg de PI2), uma hora antes do café da manhã, promove um aumento significativo da saciedade pós-prandial e reduz a sensação 
de fome por pelo menos 3 horas,  favorecendo a redução da ingestão alimentar. Além disso, em comparação ao grupo placebo, a 
suplementação com Slendesta® também resultou em um aumento significativo da concentração plasmática de CCK e na redução 
da glicemia 60 e 90 minutos após a refeição, respectivamente. Além deste, outro estudo randomizado, duplo-cego e controlado por 
placebo conduzido com 45 mulheres (18 a 55 anos de idade) demonstrou que o tratamento com Slendesta®, ao induzir o aumento 
da concentração plasmática de CCK e a redução da glicemia, promove o aumento da saciedade e a redução da ingestão alimentar, 
auxiliando no gerenciamento do peso corporal.6,12

Adicionalmente, um estudo clínico randomizado, duplo-cego e controlado por placebo realizado com 240 indivíduos com sobrepeso 
ou obesidade (homens e mulheres com idade entre 18 e 65 anos) avaliou o efeito da suplementação com Slendesta®. Foi 
demonstrado que a suplementação com 300 ou 600 mg de Slendesta®, administrados pela via oral em duas doses (60 minutos 
antes do almoço e do jantar, durante 12 semanas), promove uma redução significativa do peso corporal e da circunferência 
abdominal e do quadril. Por fim, um estudo aberto e não randomizado foi conduzido com 15 homens com sobrepeso ou obesidade 
(idade entre 22 e 59 anos) e avaliou o efeito da suplementação com Slendesta® por 20 semanas. Ao final do estudo, foi observada 
uma redução média do peso corporal de 5,3 kg, sendo que 53% dos indivíduos perderam ≥ 5% do peso corporal. Além disso, a 
suplementação com Slendesta® promoveu uma redução de 16 cm na circunferência abdominal e de 10 cm na circunferência 
do quadril, parâmetros considerados fatores de risco para o desenvolvimento de doenças cardiovasculares em decorrência da 
obesidade.1,13,14

Em conjunto, estes resultados demonstram que a suplementação com Slendesta® é uma abordagem promissora, segura e efetiva 
para o gerenciamento do peso corporal e redução de medidas corporais, e que em associação a hábitos de vida saudáveis (como 
alimentação balanceada e prática regular de atividades físicas) pode auxiliar no manejo do sobrepeso e da obesidade.
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FIGURA 2 – O tratamento com 300 ou 600 mg de Slendesta® (equivalente a 15 ou 30 mg de PI2), 60 minutos antes da alimentação promove 
uma redução significativa da fome (A) e aumento da saciedade (B) por até 180 minutos após a refeição. Adaptado de Kemin Industries, 2014.
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FIGURA 3 – O tratamento com 300 ou 600 mg de Slendesta® (equivalente a 15 ou 30 mg de PI2), duas vezes ao dia, 
durante 20 semanas, promove uma redução significativa do peso corporal (A) e da circunferência abdominal e do quadril 

(B) em indivíduos com sobrepeso ou obesidade. Adaptado de Kemin Industries, 2014.
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Informativo destinado a profi ssionais da saúde.

Este insumo deve ser utilizado sob orientação médica 
ou de outro profi ssional da saúde habilitado.
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SUGESTÃO POSOLÓGICA: 

USO ORAL: 300 a 600 mg*, uma a duas vezes ao dia, administrados 60 minutos antes das refeições.
*Equivalente a 15 ou 30 mg de PI2. Deve ser calculado conforme informação disponível no certificado de análises.

FORMAS FARMACÊUTICAS: cápsulas, sachês, gomas, alimentos funcionais

SUGESTÃO DE EXCIPIENTES PARA CÁPSULAS: celulose microcristalina e estearato de 
magnésio, em devidas proporções. 

• Pode ser aquecido até 175,0°C
• O pH de estabilidade deve ser mantido acima de 4,0 durante a formulação.




