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Causas y consecuencias de la deficiencia de hierro

Causes and consequences of iron deficiency

Manuel OLIVARES1

Tomás WALTER1

R E S U M E N

La deficiencia de hierro es la deficiencia nutricional más prevalente y la principal causa de anemia a escala

mundial. Además de las manifestaciones propias de la anemia, se han descrito otras manifestaciones no

hematológicas  tales como: disminución de la capacidad de trabajo físico y de la actividad motora espontánea,

alteraciones de la inmunidad celular y de la capacidad bactericida de los neutrófilos, disminución de la

termogénesis, alteraciones funcionales e histológicas del tubo digestivo, falla en la movilización de la vitamina

A hepática, mayor riesgo de parto prematuro, bajo peso de nacimiento y de morbilidad perinatal, menor

transferencia de hierro al feto, una disminución de la velocidad de crecimiento, alteraciones conductuales y

del desarrollo mental y motor, velocidad de conducción más lenta de los sistemas sensoriales auditivo y visual,

y reducción del tono vagal. La prevención de la deficiencia de hierro incluye cambios en los hábitos alimentarios,

fortificación de los alimentos y la suplementación con hierro.

Términos claves: deficiencia de hierro, anemia, lactantes, niño, embarazo, desarollo mental.

A B S T R A C T

Iron deficiency is the most prevalent nutritional deficiency and the main cause of anemia worldwide. Apart

from anemia effects, other non-hematological manifestations have been described, such as decreased capacity

for physical work and spontaneous motor activity, impairment of cell-mediated immunity and bactericidal

capacity of neutrophils, decreased thermoregulation, functional and histological abnormalities of the

gastrointestinal tract, defective mobilization of liver vitamin A, increased risk of premature labor, low birth-

weight and perinatal morbidity, reduced iron transfer to the fetus and growth retardation, behavioral disorders

and mental and motor development delays, decreased auditory and visual systems nerve conduction velocity,

as well as reduction of the vagal tone. The prevention of iron deficiency can be accomplished by changes in

dietary patterns, food fortification and iron supplementation.

Index terms: iron deficiency, anemia, infants, child, pregnancy, mental development.

1 Laboratorio de Micronutrientes, INTA, Universidad de Chile. Casilla 138-11, Santiago, Chile. Correo electrónico:  twalter@inta.cl
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I N T R O D U C C I Ó N

El hierro pese a encontrarse en cantidades
muy pequeñas en nuestro organismo, participa
como cofactor en numerosos procesos biológicos

indispensables para la vida, tales como el
transporte de oxígeno, fosforilación oxidativa,

metabolismo de neurotransmisores y la síntesis de
ácido desoxiribonucleico1.

La deficiencia de hierro es la deficiencia
nutricional más prevalente a escala mundial y la

principal causa de anemia2. En los países en vías
de desarrollo los grupos mas afectados son los

niños debido a los mayores requerimientos
determinados por el crecimiento, y en la mujer
en edad fértil por la pérdida de hierro debida al

sangramiento menstrual o a las mayores
necesidades de este mineral requeridas por el

embarazo. Este aumento de las necesidades no
es cubierto por la dieta habitual la que tiene

cantidades insuficientes de hierro y/o presenta una
baja biodisponibilidad de este nutriente
(predominante en inhibidores de la absorción de

hierro y con un bajo contenido de hierro
hemínico)3.

En la infancia la causa más frecuente de

la carencia de hierro es la nutricional, originada
por la dificultad de cubrir los mayores
requerimientos de este mineral por la dieta

habitual, predominantemente láctea4. Esta

predisposición a desarrollar anemia es aún mayor

en el prematuro debido a sus menores depósitos

de hierro al nacer y requerimientos de hierro más

elevados. Esta susceptibilidad también es mayor

en el niño con lactancia artificial, a menos que
reciba fórmulas lácteas fortificadas, ya que el

contenido de hierro de la leche de vaca es bajo y
este mineral es pobremente absorbido, solo un

4%5. Por el contrario el lactante de término
alimentado con leche materna exclusiva, pese al
bajo contenido de hierro de ésta, se encuentra

protegido hasta los 6 meses de vida debido a la
excelente biodisponibilidad del hierro de esta

leche, un 50%6.

En el niño mayor debido a la disminución
del ritmo de crecimiento y a una dieta más
abundante y variada, la etiología nutricional es
menos prevalente, siendo habitualmente a esta
edad la deficiencia una situación que se arrastra
desde el período de lactante4. En esta etapa de la
vida adquieren importancia otras causas,
especialmente las pérdidas sanguíneas
aumentadas y el síndrome de malabsorción. De
los sangramientos el más frecuente es el digestivo.
En las regiones tropicales una causa común de
pérdida crónica de sangre son infestaciones por
parásitos intestinales hematófagos, como la
ancilostomiasis y la trichocefalosis masiva. La
malaria, en regiones donde es endémica aumenta
la incidencia de la anemia, pero no se debe
exclusivamente al déficit de hierro.

En la mujer en edad reproductiva  la
pérdida de hierro por la menstruación determina
un aumento de los requerimientos de este mineral,
lo que hace que este grupo sea más vulnerable a
experimentar una deficiencia de hierro7. Existen
importantes variaciones individuales en la pérdida
de hierro por la menstruación, sin embargo en
una misma mujer esta variación entre diferentes
períodos es pequeña. Por otra parte los métodos
anticonceptivos pueden alterar significativamente
la pérdida menstrual. La pérdida de hierro es
menor  en mujeres que utilizan anticonceptivos
orales y mayor que lo normal cuando utilizan
dispositivos intrauterinos8. El requerimiento de
hierro para afrontar un embarazo es de 1040mg.
De esta cifra 350mg son entregados al feto y
placenta y 250mg se pierden con el sangramiento
del parto. En el periodo de gestación se necesitan
450mg para cubrir la demanda impuesta por la
expansión de la masa eritrocitaria materna. Las
pérdidas basales normales continúan, excepto la
pérdida menstrual, lo que suma aproximadamente
240mg. Sin embargo, la pérdida neta de hierro
es de 840mg (1040mg – 250mg perdidos en el
parto + 450mg recuperados en el post parto al
contraerse la masa eritrocitaria)9. Esta pérdida neta
es mayor en partos por cesárea, ya que el
sangramiento es casi el doble que en un parto
normal.
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Los requerimientos de hierro son desiguales
durante el embarazo. La cantidad promedio de
hierro absorbido requerido diariamente es de
0,8mg en el primer trimestre (incluso menor que
el la mujer no gestante), concentrándose la mayor
parte de los requerimientos en los dos últimos
trimestres, 4,4mg en el segundo trimestre y 6,3mg
en el tercer trimestre en mujeres que comienzan
su embarazo con depósitos ausentes o mínimos10.
Por otra parte, la absorción de hierro dietario es
baja en el primer trimestre, para luego aumentar
progresivamente a medida avanza el embarazo,
llegando a triplicarse alrededor de la semana 36
de gestación9. No obstante este aumento, es
imposible cubrir los elevados requerimientos sólo
con el aporte de hierro de la dieta. Se estima,
que a pesar del aumento de la absorción de hierro,
se requieren entre 300 a 500mg de depósitos de
hierro previo a la concepción para cubrir el déficit
neto de hierro impuesto por el embarazo9. Esta
cuantía de depósitos de hierro es difícil de
encontrar aún en sociedades con altos ingresos
económicos. En un grupo de 343 adolescentes
embarazadas del área sur oriente de Santiago,
un 77% tenía depósitos de hierro inferiores a
300mg durante el primer trimestre de gestación y
un 95% inferiores a 500mg11. En embarazadas
multíparas, con períodos intergestacionales cortos,
esta condición suele ser aún peor. En un estudio
realizado en Santiago, un 27% de mujeres adultas
tenía depósitos de hierro depletados en el primer
trimestre de la gestación12.

Cuando el aporte de hierro es insuficiente
para cubrir los requerimientos se producen etapas
progresivas de severidad de la deficiencia de
hierro4,13. Primero se agotan los depósitos
(deficiencia latente) que se caracteriza por una
disminución de la Ferritina Sérica (FS). Si el aporte
insuficiente continúa se compromete el aporte de
hierro tisular (eritropoyesis deficiente en hierro)
que se caracteriza precozmente por un aumento
de los Receptores de Transferrina Séricos (RTf) y
más tarde por una disminución de la Saturación
de la Transferrina (Sat) y aumento de la
Protoporfirina Libre Eritrocitaria (PLE). Finalmente

al persistir el balance negativo se llega a la etapa
más severa, caracterizada por una anemia
microcítica hipocroma.

La forma ideal de prevenir la carencia de
hierro es mediante una dieta adecuada, lo que
no siempre es posible de lograr por limitaciones
económicas o hábitos muy arraigados. La
fortificación de los alimentos con hierro es la forma
más práctica de prevenir la carencia de hierro14.
Su principal ventaja es que el consumo de estos
productos no requiere de una conducta activa del
sujeto. Cuando no se está consumiendo alimentos
fortificados con hierro o se requiere proveer una
gran cantidad de hierro en un período corto
(embarazo o anemia clínica), se recomienda la
suplementación con hierro medicinal14. La
efectividad de esta medida se ve principalmente
limitada por la dificultad de mantener la
motivación de consumir el medicamento en
individuos sanos, así como el hecho que algunos
individuos pueden experimentar molestias
gastrointestinales, especialmente cuando se
utilizan dosis altas. La incidencia de estos efectos
adversos se puede disminuir cuando se utilizan
compuestos de hierro protegidos, los que liberan
mas gradualmente el hierro iónico a nivel
intestinal, o se recurre a una suplementación
intermitente en la cual el hierro es administrado
una vez a la semana.

En Chile, la anemia ferropriva no es un
problema de consideración en preescolares,
escolares y hombre adulto y que la prevalencia
en el lactante ha disminuido notablemente a cerca
de un 8%. En la mujer en edad fértil la prevalencia
es de 8% a 10% y aumenta a un 20% en
embarazadas durante el segundo y tercer trimestre
de gestación. Este perfil de prevalencia de anemia
se explica por los programas nacionales de
fortificación de alimentos. En Chile desde la
década del 50 la harina de trigo está fortificada
por ley con hierro, como sulfato ferroso, 30mg/kg
y a partir de 1999 la leche que entrega el Programa
Nacional de Alimentación Complementaria fue
fortificada con 10mg de hierro, como sulfato
ferroso, 5mg de cinc, 0,5mg de cobre y 70mg de
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ácido ascórbico por 100g de polvo. En el
embarazo, dado los altos requerimientos en un
corto período de tiempo, la estrategia a utilizar es
la suplementación preventiva, la que se indica a
partir del segundo semestre de la gestación.

Consecuencias de la deficiencia de
hierro

Las manifestaciones de la carencia de
hierro derivan de aquellas propia de la anemia, y
de otras no hematológicas causadas por una
malfunción de las enzimas hierro dependientes.
Se han descrito alteraciones de la capacidad de
trabajo físico y de la actividad motora espontánea,
alteraciones de la inmunidad celular y de la
capacidad bactericida de los neutrófilos, una
controvertida mayor susceptibilidad a las
infecciones especialmente del tracto respiratorio,
disminución de la termogénesis, alteraciones
funcionales e histológicas del tubo digestivo, falla
en la movilización de la vitamina A hepática,
mayor riesgo de parto prematuro y de morbilidad
perinatal, menor transferencia de hierro al feto,
disminución de la velocidad de crecimiento,
alteraciones conductuales y del desarrollo mental
y motor, velocidad de conducción más lenta de
los sistemas sensoriales auditivo y visual, y
reducción del tono vagal16-22.

Analizaremos en mas detalles los efectos
de la deficiencia de hierro sobre la esfera cognitiva
y conductual, así como sobre el embarazo y su
producto.

Consecuencias de la deficiencia de
hierro en el embarazo

Desde hace ya bastante tiempo se ha
estudiado la relación entre los niveles maternos
de hemoglobina o hematocrito y el curso del
embarazo. Existe una asociación entre el
hematocrito/hemoglobina materna, parto
prematuro (<37 semanas de gestación), bajo peso
de nacimiento (<2.500g) y morbi-mortalidad
perinatal23-30. Hay evidencias que la asociación

entre hemoglobina baja y parto prematuro se da
sólo en los dos primeros trimestres de gestación24,27-30.
Por otra parte existe una relación entre la severidad
de la anemia y el curso del embarazo. Zhou et
al.28, en 829 embarazadas, demostraron una
asociación entre la severidad de la anemia en el
primer trimestre y el riesgo de bajo peso de
nacimiento y parto prematuro. El riesgo de parto
prematuro aumentó en 1,6 veces con
hemoglobina entre 10g/dL y 10,9g/dL, en 2,6
veces con hemoglobina entre 9g/dL y 9,9g/dL y
en 3,7 veces con hemoglobina entre 6g/dL y 8,9g/
dl. Por otro lado se ha observado un aumento de
parto prematuro, bajo peso de nacimiento y
muerte fetal con valores altos de hematocrito/
hemoglobina (>13g/dL)23,24,31,32. En las relaciones
en forma de “U” habitualmente los factores que
actúan en los extremos son diferentes. En el
extremo inferior es probablemente la deficiencia
de hierro, mientras en el nivel alto son los procesos
hipertensivos del embarazo, particularmente la
preeclampsia, en que el aumento de la
concentración de hemoglobina se acompañan de
una reducción del volumen plasmático con el
consiguiente aumento relativo de la concentración
de la hemoglobina, aumento de la viscosidad
sanguínea, disminución de la perfusión tisular,
placentaria y fetal, y alteraciones de la
microcirculación con un aumento del riesgo de
tromboembolismo31.

Si bien la deficiencia de hierro es la
principal etiología de la anemia de embarazo,
ésta también puede deberse a otras condiciones
tales como otras deficiencias nutricionales
(folato, vitamina A), infección/inflamación y
hemodilución33.

Los estudios en los que se ha evaluado el
efecto de la anemia ferropriva sobre el embarazo
han demostrado el efecto que la anemia ferropriva
que ocurre tempranamente en el embarazo se
asocia a un riesgo relativo 2,66 veces mayor de
parto prematuro y 3,1 veces de bajo peso de
nacimiento30. El riesgo de parto prematuro 5 veces
mayor cuando se le añadía una metrorragia previa
o concurrente30. Al seguir controlando a estas
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embarazadas no se observa un mayor aumento
del riesgo después de la semana 38.

La suplementación con hierro de la
embarazada, en poblaciones con una alta
prevalencia de anemia ferropriva, especialmente
al comenzar precozmente, no produce un mayor
riesgo de valores elevados de hemoglobina. Por
el contrario mejora su nutrición de hierro, aumenta
la duración de la gestación y el peso de
nacimiento33.

Hasta hace no mucho tiempo se pensaba
que la nutrición de hierro de la madre no tenía
ningún impacto sobre la nutrición de hierro del
recién nacido y lactante, salvo en casos de una
deficiencia materna de hierro severa33. Esta falta
de relación obedecía mas bien a problemas
metodológicos. Estudios realizados en países en
los que la deficiencia de hierro en la embarazada
es alta, han mostrado una asociación entre la
nutrición de hierro materna y los niveles de ferritina
sérica en el cordón34-37. Los niveles de ferritina de
lactantes menores hijos de madres que recibieron
suplementación con hierro durante el embarazo
son significativamente más elevados que los de
hijos de madres no suplementadas con hierro33.
Por otra parte los hijos de madres con anemia
ferropriva al momento del parto tienen una mayor
prevalencia de anemia ferropriva durante el primer
año de vida habiéndose controlado otros factores
confundentes38-40.

Consecuencias de la deficiencia de
hierro sobre el SNC

Desde el pionero trabajo de Oski41 hace
25 años, han aparecido decenas de estudios
demostrando inequívocamente que la anemia
ferropriva en la infancia produce un retraso del
desarrollo psicomotor. Más recientemente, se
describió que estos efectos deletéreos persisten
hasta los 5 y 10 años. La tercera generación de
estas investigaciones ha sido categórica en
demostrar alteraciones en la maduración del
sistema nervioso central que también persisten
más allá de la infancia. Lo más inquietante de

estos hallazgos, es que parecieran no ser
reversibles, aún a largo plazo, a pesar del
tratamiento oportuno y satisfactorio de la anemia
de acuerdo con las normas pediátricas habituales.
Estos hechos ponen énfasis en la importancia de
medidas de prevención de la  anemia por carencia
de hierro.

Muchas de las investigaciones iniciales
adolecieron de los inconvenientes de no contar
con adecuados instrumentos de medida de la
conducta y dificultades para la  identificación de
controles no anémicos comparables con los sujetos
afectados. Posteriormente, aparecieron trabajos
en lactantes de 6 a 24 meses que sortearon
adecuadamente estos obstáculos. Entre estos,
destacan 2; el estudio de Lozoff et al.42 en Costa
Rica y el de Walter et al. en Chile43. Ambos grupos
documentaron que los lactantes con anemia
ferropriva presentaban retrasos en el desarrollo
psicomotor significativos al compararlos con
lactantes suficientes en hierro. También es cierto,
que aunque el retraso era leve, éste era
consistente. Entre los anémicos, mientras más
severa y prolongada era la anemia, más
pronunciado el defecto. Curiosamente y
coincidiendo con otros estudios, los lactantes con
déficit de hierro, pero sin anemia, se comportaron
igual a los niños con óptima nutrición en hierro.
La explicación de esta aparente paradoja no está
clarificada. Sin embargo, en estudios animales
sometidos a balance negativo de hierro, se agotan
las reservas de hierro tanto en la médula ósea
como en el hígado y la mitocondria, mucho antes
que descienda la hemoglobina. Es  verosímil
imaginar, que los niños anémicos deben estar
sometidos a una carencia de hierro más severa
en los tejidos, necesaria para reflejarse en
conducta. También es cierto que los instrumentos
para medir desarrollo a esta edad no son muy
discriminantes. Como en el estudio chileno todos
los niños tenían la misma edad (12 meses), se
pudieron examinar las mismas tareas para
identificar que áreas específicas eran las más
afectadas. En la escala mental: el desarrollo del
lenguaje y en la (psico) motora, el equilibrio en la
bipedestación y la marcha.
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Todos los estudios, excepto uno44, no han
podido demostrar una recuperación de la conducta
a corto o mediano plazo (hasta 6 meses). Sin
embargo, ya que el desarrollo psicomotor no es
un buen predictor del futuro desempeño cognitivo,
más importante aún, es necesario estudiar el
impacto a  más largo plazo en niños mayores.
En los 2 estudios descritos anteriormente42,43,
se siguieron longitudinalmente a los niños hasta
los 5 y 10 años. Para evaluar los niños a los 5
años, los investigadores acordaron usar las
mismas pruebas y así  poder comparar
resultados45,46. Ambos estudios coincidieron
sorprendentemente en todas las funciones; los
niños que al año fueron anémicos, tenían un
desempeño significativamente inferior a los
controles previamente no anémicos. Por ejemplo,
en ambos estudios a los 5 años, el Coeficiente
Intelectual (CI) en ambos casos fue 5 puntos
inferior en los previamente anémicos. Aparte del
CI, las otras pruebas fueron: integración
psicomotora; destreza motora fina y gruesa; una
escala de preparación para la escolaridad, y una
escala de lenguaje expresivo y receptivo.
Consistentemente en todas estas pruebas y tanto
en Costa Rica como en Chile se hallaron mermas
significativas de desempeño en los previamente
anémicos en comparación a los controles. Esto
adquiere mayor importancia, porque la
exploración cognitiva a esta edad es más
sofisticada y  otorga una buena predicción del
desempeño futuro. A los 10-12 años Lozoff et al.47

evaluaron a los niños con una batería de pruebas
cognitivas, socio-emocionales, motoras y de
desempeño escolar.  Los niños que habían
presentado anemia al año presentaron inferiores
resultados en pruebas de función mental y motora.
Al controlar estadísticamente por factores de
confusión, siguieron exhibiendo desempeño
deficiente en aritmética, expresión escrita,
motricidad y algunos procesos cognitivos como la
memoria espacial, recuerdo selectivo y otros.
También fue más frecuente que los anémicos
hubieran repetido de curso o haber sido referidos
para refuerzo académico. Padres y maestros
reportaron problemas conductuales especialmente

de ansiedad y depresión, problemas de relación
social y déficit atencional.

En resumen, el presentar anemia durante
la edad temprana sigue siendo un factor de riesgo
para pobre desempeño más de 10 años más tarde.
En el seguimiento de los niños chilenos, aunque
ninguno de estos niños repitió de curso, se
encontró alteraciones motoras finas y al comparar
los desempeños escolares, los anémicos
tenían notas bajo la mediana de su curso
significativamente más frecuentes que los niños
controles en aritmética y educación física. Este
último hecho es interesante, pues se podría pensar
que la educación física sería un ramo de poca
discriminación, si embargo era tal la “torpeza”
motora de estos niños que fue notoria la diferencia
incluso en distintos colegios y evaluados por
profesores que no conocían la condición del niño.
Reiterando, el presentar anemia durante la edad
temprana sigue siendo un factor de riesgo para
pobre desempeño más de 10 años después. Estos
estudios demuestran que de esa anemia
temprana, aún corregida oportunamente los déficit
persisten a muy largo plazo.

Sin embargo, las pruebas conductuales a
veces son de interpretación incierta, pero en los
últimos años se ha determinado alteraciones en
parámetros neuro-fisiológicos del sistema nervioso
central  realizados con métodos más precisos,
objetivos y reproducibles. Su relevancia se basa
en que el hierro es indispensable para la síntesis y
mantención adecuada de la mielina por los
oligodendrecitos y este proceso se configura en
los primeros dos o tres años de vida, justamente
la edad en que es más prevalente la carencia de
hierro48. Los métodos no invasivos de exploración
funcional del SNC  que han sido utilizados son los
Potenciales Auditivos Evocados del Tronco
Cerebral (PAETC) y los Potenciales Evocados
Visuales (PEV). La ventaja de estas y otras
exploraciones funcionales, es que durante la
infancia presentan una progresión predecible y
plenamente caracterizada en la maduración que
es dependiente de la mielinización de las vías que
conducen los impulsos conllevando una
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disminución de la latencia a medida que se
completa la mielinización.

Además, mide la conducción nerviosa
dentro del SNC y no tan solo de un nervio
periférico. En lactantes de 6 meses de edad con
anemia ferropriva la latencia o velocidad de la
conducción nerviosa central del PAETC, desde la
salida de la cóclea al lemnisco lateral del tronco
cerebral se encontraba significativamente más
lenta que en lactantes con nutrición de hierro
adecuada. Al administrarles hierro medicinal por
6 meses, corrigiendo por completo la anemia,
persistió esa diferencia al año y a los 18 meses de
edad49. Más dramático es el hecho que a los 4
años de edad esta prolongación de la conducción
nerviosa central persistía e incluso se proyectaba
a los 6 años de edad (Figura 1). Esto sin importar
cuando se hizo el diagnóstico de la anemia a los
6, 12 o 18 meses de edad. En cuanto al PEV,
además de medir la conducción por el nervio
óptico, se miden las velocidades de conducción
que llegan a la misma corteza occipital. También

se encontraron las conducciones más lentas en
los lactantes ferroprivos incluso después de la
terapia con hierro. Todas estas diferencias son
altamente significativas además de ser su
magnitud muy marcada, al nivel de - 1 DS o más50.
Las diferencias funcionales de las vías auditivas y
visuales hacen plausible la presencia de
alteraciones más generalizadas en mielinización
causadas o asociadas a la anemia ferropriva. Las
anomalías en mielinización podrían explicar las
alteraciones vistas en funciones más complejas
como el comportamiento y déficits cognitivos, pero
por sobre todo deficiencias en la motricidad. Hay
abundante literatura conectando mielinización con
aprendizaje de habilidades motrices. La disrupción
de las vías auditiva y visuales no sólo es importante
por si, sino que pueden alterar otras funciones
cognitivas interrelacionadas22. Hay también
evidencia de deficiencias con neurotrasmisores,
especialmente dopaminérgicos los cuales están
bien identificados como mediadores de circuitos
relacionados con la vía auditiva y visual51.
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Figura 1. Potencial auditivo de tronco cerebral. Maduración de la conducción central (intervalo I-IV). Se observa que la conducción
central del tronco cerebral es mas lenta desde los 6 meses hasta los 4 años de edad, a pesar de un tratamiento controlado
durante 6 meses con completa recuperación de la deficiencia de hierro.
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En conclusión, existen pocas dudas que la
anemia ferropriva está asociada a algunas
consecuencias adversas que parecieran ser
definitivamente o difícilmente irreversibles, a pesar
de la terapia óptima con hierro. Este hecho
enfatiza la prevención de la deficiencia de hierro
ya que una vez establecida la anemia tendremos
que cargar con las consecuencias antes descritas.
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Representações sobre consumo alimentar e suas
implicações em inquéritos alimentares: estudo
qualitativo em sujeitos submetidos à prescrição dietética1

Representations on food intake and its implications in

nutritional investigations: qualitative study with subjects

submitted to dietary prescriptions

Rosa Wanda Diez GARCIA2

R E S U M O

Objetivo

Apresentar e discutir o caráter flexível que emergiu nos relatos sobre consumo alimentar em estudo qualitativo

para avaliar práticas alimentares de pessoas submetidas a tratamento dietético por serem hipertensas e o

impacto da preocupação com a saúde nestas. Os relatos de consumo alimentar foram analisados como

representações sociais e se discutiu as implicações destas em inquéritos dietéticos.

Métodos

Em visita domiciliar foram entrevistados 30 hipertensos, sendo 15 de baixa renda e 15 de classe média. Para

obtenção de informações sobre consumo alimentar foram aplicados os métodos recordatório alimentar de 24

horas, associado à história dietética e a um questionário de freqüência alimentar, no contexto de uma entrevista

em profundidade semi-estruturada. As entrevistas foram gravadas, transcritas e analisadas em seu conteúdo.

Resultados

Situadas entre o discurso e as práticas, as representações expressaram flutuações e contradições sobre o

consumo alimentar. Tais representações foram agrupadas em categorias apresentadas como: irregularidade

da presença do alimento e das compras; modo de consumo conforme o tipo de alimento; variação do número

de comensais; indução das respostas provocada pela busca de informações precisas por parte do entrevistador;

falta de memória do entrevistado; imprecisão e contrariedade de relatos sobre consumo alimentar; uso de

1 Financiado pelo CNPq.
2 Faculdade de Nutrição, Centro de Ciências da Vida, PUC-Campinas. Av. John Boyd Dunlop, s/n, 13059-900, Prédio

Administrativo. Campinas, SP, Brasil. E-mail: rwdg@dglnet.com.br
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noções quantitativas cujos valores de referência são particulares ao sujeito e presença de terceiros

testemunhando a entrevista. A estratégia metodológica utilizada permitiu observar que há menos precisão

nas informações sobre consumo alimentar do que o esperado, por serem estas representações sociais, ou seja,

construções mentais da realidade. Os resultados também sugerem que a abordagem da alimentação de

sujeitos submetidos à prescrição dietética por meio de inquéritos alimentares pode ser insuficiente para

conhecer suas práticas alimentares.

Termos de indexação: consumo de alimentos, inquéritos nutricionais, representação social, hipertensão,

dieta.

A B S T R A C T

Objective

The objective of this qualitative study was to present and discuss the flexible characteristics emerging from

reports on food intake of patients submitted to dietary treatment for hypertension control and the impact of

anxiety on their health. Food intake reports were analyzed as social representations and their implications in

nutritional investigations were discussed.

Methods

Thirty hypertensive subjects were interviewed by means of home visits; 15 were low-income and 15 were

middle-class individuals. The 24-hour diet recall method was used to obtain information on food intake, in

association with diet history and a questionnaire on meal frequency, in the context of semi-structured in-

depth interviews which were taped, transcribed and had their content analyzed.

Results

Social representations situated between theory and practice expressed fluctuations and contradictions regarding

food intake. Such representations were grouped in categories such as: irregularity in food ingestion and food

purchasing; intake method in accordance with the type of food served; oscillation in the number of people

eating together; answers induced by the interviewer in search of accurate answers; lack of memory of the

interviewed; imprecision and divergent reports  on food intake; use of quantitative parameters whose reference

values are sensitive to the subject and the presence of third parties witnessing the interview. The methodological

strategy employed allowed the observation that there is less precision in the information on food intake than

expected, as a result of its being composed of social representations, that is to say, mental constructions of

reality. The results also suggest that the food inquiry approach for subjects submitted to dietary prescription

may be insufficient to investigate their eating habits.

Index terms: food intake, food inquiry, social representation, hypertension, diet.

I N T R O D U Ç Ã O

Conhecer exatamente a ingestão alimentar
de grupos ou mesmo de indivíduos é sempre uma
tarefa complexa pelas práticas alimentares
estarem mergulhadas nas dimensões simbólicas
da vida social, envolvidas nos mais diversos
significados, desde o âmbito cultural até as

experiências pessoais, conferindo a elas menos
objetividade do que se espera ao abordá-las por
meio de métodos de investigação sobre consumo
alimentar. A possibilidade de existência daquilo
que se intitula viés na coleta de informações, pode
também ser entendido como uma decorrência
inerente a uma prática menos objetiva do que o
desejado pelas investigações sobre o assunto.
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Em estudo com trabalhadores do centro
da cidade de São Paulo foram investigadas
representações sociais sobre alimentação e saúde,
no qual foi constatado que em diferentes
circunstâncias, por motivos diversos, afloram
representações de modo variável e seletivo,
adequando-se a elas, delineando diferentes perfis
de representações e práticas que ocorrem no
âmbito alimentar. Sendo as representações sociais
construções mentais da realidade2,3, segundo o
alvo de uma dada circunstância, alguns
constituintes das representações são enfocados e
outros desfocados. As representações sobre as
práticas alimentares vão manifestar conflitiva-
mente as oscilações do comportamento alimentar
ora construídas pela preocupação com a saúde,
ora por outros valores. Esta estrutura móvel
observada na análise das representações sociais
suscita reflexões sobre a estabilidade das
informações sobre consumo alimentar.

Keane & Willetts4 em estudo utilizando
métodos qualitativos e quantitativos sobre
concepções de alimentação saudável realizado na
Região Sudeste de Londres apresentam os
comentários e o relato de um registro diário de
sete dias no qual o sujeito da pesquisa se
surpreende com a variação e irregularidade do
próprio consumo alimentar, denunciando a
fragilidade da consciência sobre esta prática.

No modo de vida urbano, sobretudo nas
grandes cidades, a alimentação tem se deslocado
do ambiente doméstico, condição esta que
dificulta abordar o consumo alimentar por meio

dos métodos de inquérito alimentar devido à
diversidade de alimentos e preparações que

podem compor um prato, dificultando a descrição

do consumido; a variedade de utensílios e itens

alimentares prejudica as condições para se registrar
mentalmente as porções ingeridas; o
desconhecimento dos ingredientes e do modo de
preparo dos pratos, entre outras. Pessoas que
comem na rua podem, no decorrer do mês,
almoçar em diferentes lugares, optar por lanches
ou salgadinhos ou mesmo trazer comida de casa,

situações que ampliam consideravelmente a
instabilidade da presença de alimentos de rotina.

A história dietética, por exemplo, por ser
um método que busca registrar a alimentação
habitual, pressupõe alguma rotina alimentar a qual
pode estar estruturada – refeição em horários
estabelecidos e com alimentos e preparações
estáveis determinados culturalmente – ou
desestruturada – sem horários fixos e fazendo uso
de alimentos variáveis sem seguir qualquer regra
alimentar. Nas situações em que predomina a
alimentação mais desestruturada, a qualificação
e quantificação do consumo tendem a ser mais
vulneráveis à imprecisão, uma vez que aumenta
a diversidade de itens alimentares e reduz sua
previsibilidade. Refeições formais podem ser mais
facilmente memorizadas do que o consumido
junto a outras atividades e nos intervalos das
grandes refeições. Aquilo que se come mais por
seu caráter de lazer, de sociabilidade, do que
propriamente para alimentar, pode ter outro
registro na memória. É difícil alguém se lembrar
de quantos petiscos comeu numa festa de
casamento, ou tomando cerveja com os amigos,
enfim, há ocasiões onde a prática alimentar está
inserida em outros contextos, que podem torná-
-la uma decorrência destes, refletindo na
qualidade de sua percepção.

Witschi5 menciona possíveis fontes de erros
que podem distorcer as informações sobre ingestão
alimentar: a percepção do que se come; a
memória do entrevistado; efeitos decorrentes da
idade, sexo e ambiente da entrevista; a própria
coleta de dados pode afetar as informações de
ingestão; a variação alimentar diária e a sazo-
nalidade, os dias em que são realizadas as
entrevistas podem ser mais ou menos represen-
tativos que outros; a habilidade do entrevistador
em obter informações e a disposição em colaborar
com a investigação.

Nos métodos recordatório alimentar de 24
horas e na história dietética que dependem
respectivamente do relato do que foi consumido
ou do que é habitualmente ingerido, a memória
e a percepção são condições para garantir a
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qualidade da informação. Mas, a memória pode
produzir distorções consideráveis, tanto de forma
consciente como inconsciente. A memória
seletiva, leva o sujeito a lembrar-se dos alimentos
mais aceitos socialmente, ou a enfocar o consumo
desejável e pode, com isso, subnotificar grandes
quantidades ingeridas ou supernotificar as
pequenas quantidades6. Uma tendência de
subvalorização de ingestão alimentar utilizando o
método recordatório alimentar de 24 horas é
observada por diversos autores através de estudos
comparativos já bem conhecidos7-9. As
dificuldades na obtenção de informações mais
precisas têm levado pesquisadores a
recomendarem biomarcadores  para diagnóstico
de consumo de micronutrientes10-11.

A fidelidade da percepção do que se come
também é um requisito importante para obter
dados confiáveis. Uma pessoa ao referir o que
come, pode manifestar uma idealização de sua
alimentação. Em algumas situações, como na
obesidade, por exemplo, o registro da ingestão
alimentar tende a ser subestimado12. O próprio
fato de sentir-se observado produz mudanças na
dieta, seja para demonstrar uma dieta idealizada,
seja para impressionar o investigador. A magnitude
e a direção do efeito provocado por um observador
vão depender das normas culturais locais, da
expectativa do entrevistado com relação àquela
investigação, da interação entre investigador e o
sujeito entrevistado, entre outros13.

As condições econômicas e socioculturais
influenciam as representações sobre alimentação,
uma vez que esta pode expressar tal condição,
podendo tender a superestimação para minimizar
a dimensão da pobreza ou subestimando o
consumido segundo a expectativa do entrevistado
com relação à pesquisa.

Carrasco i Pons14 ao se ocupar em construir
um arcabouço teórico para os sistemas
alimentares, sugere três proposições, dentre as
quais uma trata da existência de uma distância
entre a visão que os indivíduos manifestam de
suas práticas e as práticas propriamente ditas.
Havendo modelos de relações sociais em que estas

práticas se fundamentam, esta distância será
orientada por estes. Sendo assim, numa sociedade
culturalmente  homogênea, o comportamento
esperado seria o de adaptação ao modelo
alimentar dominante, segundo as possibilidades
econômicas do grupo e, em uma sociedade
culturalmente heterogênea, os diferentes graus
de aculturação - fenômeno resultante do contato
entre grupos de culturas diferentes que, após
convivência direta e contínua, provoca mudanças
na cultura de origem de um ou de ambos os
grupos15 - apresentariam sistemas dicotômicos e
duais. Observa-se esta proposição nas pressões
econômicas e culturais que podem levar à
substituição alimentar, à xenofobia ou ao consumo
alimentar oculto.

Um modelo de consumo alimentar mais
hegemônico pode estar sendo manifestado numa
situação de inquérito alimentar, não por falta de
sinceridade, mas pelo próprio descompasso entre
o que a pessoa acha que come e o que pro-
priamente come, de modo a expressar um
sentimento de pertencer ao padrão alimentar
idealizado socialmente. Um exemplo disto ocorre
quando é exacerbado o consumo de alimentos
mais aceitos como de boa qualidade e subnoti-
ficado àqueles tidos como ruins (fast food, snacks,
bebida alcoólica, cigarro)16.

Com o intuito de avaliar práticas alimen-
tares de pessoas submetidas a tratamento dietético
e o impacto da preocupação com a saúde nestas,
foi realizado inquérito alimentar no contexto de
uma pesquisa de abordagem qualitativa, em
sujeitos pertencentes a condições socioeconômicas
distintas, que foram submetidos a prescrição
dietética por serem hipertensos. Os procedimentos
realizados para aplicação deste tipo de inquérito
nos permitiu observar algumas características de
relato que manifestam um caráter oscilante,
flexível e, às vezes, contraditório, das represen-
tações das práticas alimentares. Dado o interesse
desta característica das práticas alimentares para
estudos que avaliam o consumo alimentar, o
objetivo deste trabalho foi apresentar e discutir
como tais representações podem ter implicações
em inquéritos dietéticos.
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C A S U Í S T I C A  E  M É T O D O S

Foram entrevistados 30 adultos com
diagnóstico de hipertensão arterial, agrupados da
seguinte maneira: 15 indivíduos que faziam uso
do serviço público de saúde na região leste da
cidade de Campinas, região com população de
baixa renda (grupo 1 – indicado nos relatos com
numeração de 1 a 15) e outros 15 eram tratados
em serviços de saúde privados (grupo 2 – indicados
nos relatos com numeração de 100 a 115). A
intenção deste agrupamento de entrevistados era
justamente a de ter dois grupos de sujeitos com
indicadores de pertinência a diferentes estratos
sociais.

No grupo 1 a renda per capita variou entre
0,5 e 4,0 salários mínimos, sendo que 8 sujeitos
ganhavam entre 0,5 e 1,0 salário mínimo; a
escolaridade dos entrevistados e chefes de família
variou entre o analfabetismo e o segundo grau
incompleto e completo, respectivamente; a idade
média foi de 61±8 anos, variando de 48 a 75
anos; 5 dos entrevistados eram aposentados, 2
pensionistas, 5 eram donas de casa e portanto
não tinham vínculo empregatício e apenas 3
estavam no mercado de trabalho, sendo que um
deles encontrava-se desempregado na ocasião da
entrevista. No grupo 2 a renda per capita variou
entre 3,5 a 13 salários mínimos, a escolaridade
mínima foi primeiro grau incompleto (2 sujeitos)
e a máxima foi formação de nível superior (5
sujeitos); a idade média foi de 55±9 anos, variando
de 42 a 70. Seis estavam empregados; 3 eram
autônomos; 1 estava aposentado e 5 eram donas
de casa. Além destes últimos, foram entrevistados
funcionários públicos, professores (universitário e
de 2o grau), comerciante, vendedor, administrador
de empresa e aeroviário.

A aplicação do inquérito alimentar se deu
no contexto de uma entrevista em profundidade,
semi-estruturada, cujo objetivo era conhecer

diferentes aspectos de sua experiência no convívio

com a hipertensão. As entrevistas foram realizadas
no domicílio do entrevistado, gravadas e

transcritas.

O entrevistado desconhecia a identidade
profissional do entrevistador e seu interesse
específico por questões alimentares. A explicação
prévia sobre a pesquisa continha um comentário
afirmando ser muito difícil seguir as recomen-
dações médicas por condições impostas pelo
cotidiano. Assim sendo, o objetivo da pesquisa
era conhecer como estas dificuldades se
apresentavam no dia-a-dia das pessoas para evitar
que o entrevistado pudesse sentir-se julgado.

A entrevista semi-estruturada, pela sua
forma de condução, tem as características do que
Queiroz17 denominou depoimento pessoal. Este
tipo de entrevista facilita a análise de testemunhos
em relação a variáveis pré-determinadas. Permite
introduzir elementos e aprofundar outros evitando
a dispersão mais ou menos caótica da entrevista
aberta não estruturada.

As informações sobre consumo alimentar
foram obtidas através do método recordatório
alimentar de 24 horas associado a informações
sobre dieta habitual (história dietética) e um
questionário de freqüência alimentar, com o
objetivo de avaliar o consumo da dieta habitual
dos dois grupos estudados, o qual deu origem a
análise dos relatos dos inquéritos alimentares. O
diferencial no uso destes tipos de inquéritos foi
conduzir o mínimo possível às questões sobre
alimentação, permitindo idas e vindas no assunto
e encaminhar a entrevista de modo a não
antecipar informações sobre as quantidades e a
periodicidade de consumo, não definindo de
antemão a freqüência e unidade de consumo,
com o objetivo de conhecer como é feita esta
organização pelo próprio sujeito, buscando assim
uma forma menos indutiva de adquirir
informações. Quando a informação não era
fornecida se aguardava, ao longo da conversa,
ocasião para esclarecê-la evitando pressionar o
entrevistado para fornecer informações precisas.
Não foi realizado nenhum tipo de anotação
durante a entrevista, apenas o registro por
gravação.

Como o método recordatório de 24 horas
foi aplicado apenas por um dia (o recomendável
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é repeti-lo ao menos por 3 dias), o que reduz sua
representatividade para caracterizar a dieta

habitual, a informação sobre a alimentação do

dia-a-dia e dos fins de semana foi colhida como

estratégia metodológica  para conferir se as

informações eram representativas do cotidiano

alimentar dos entrevistados. Para a realização do

recordatório alimentar de 24 horas foi utilizado

um álbum fotográfico18 com porções de alimentos,

que foi colocado à disposição do entrevistado para

ele reconhecer as porções do que ele havia

comido.

O questionário de freqüência foi construído

em 3 partes que corresponderam a categorias de

alimentos que demandaram diferentes estratégias
para obtenção de informação:

1.A primeira categoria foi de alimentos
cuja abordagem de consumo era através da
disponibilidade per capita como: óleo, sal,
temperos prontos, açúcar e margarina (e/ou
manteiga), - considerados “invisíveis” por serem
utilizados em preparações ou, como é o caso da
margarina e do açúcar, por serem sempre
consumidos associados a outro alimento - , o arroz
e o feijão pela facilidade de quantificá-los pelas
compras periódicas. A pergunta que caracterizou
esta categoria de alimentos foi a quantidade
comprada pelo período em que o entrevistado
costumava fazer suas compras.

2.O segundo grupo de alimentos, formado

pelo pão, leite, frutas, vegetais e carnes, frango
ou peixe teve seu consumo checado pela

freqüência de consumo diário individual habitual.

Foi quantificada a unidade consumida de pão e

de fruta; a quantidade em mililitros de leite e a

periodicidade de consumo de vegetais e carnes,

frango ou peixe, sem quantificação. A forma de
obtenção de informação deste grupo de alimentos

foi  pergunta dirigida para o número de vezes em

que o entrevistado consumia aquele alimento por

dia.

3.O consumo da terceira categoria de
alimentos na qual se incluem embutidos (tais como

salsicha, lingüiça, paio, toucinho, salame, e outros)
queijo, ovos, banha, gordura hidrogenada,

bolacha, sorvete de massa, amendoim, azeitona,

salgadinho industrializado e refrigerantes foi

investigado sem preocupação com quantificações.

Os entrevistados foram inquiridos se tinham o

costume de consumir esses alimentos, com qual
freqüência e se sabiam informar a quantidade

comprada no período em que o entrevistado

costumava fazer suas compras. Ao contrário das

categorias acima, nas quais a freqüência dos

alimentos ocorre com certa estabilidade, os dados

de consumo destes alimentos são irregulares.

Estas categorias foram assim organizadas
pelo grau de dificuldade para quantificar os
alimentos consumidos. Esta dificuldade está
inversamente relacionada à regularidade e
estabilidade com que se apresentam na dieta. Ou
seja, da primeira para a terceira categoria aumenta
a dificuldade em quantificar os alimentos
comprados ou consumidos devido à irregularidade
de consumo. Assim sendo, as informações sobre
alimentos básicos da dieta foram obtidas através
da quantidade comprada; a forma de obtenção
de informação sobre alimentos que sofrem maior
flutuação de consumo, centrou-se em quantidades
e freqüência de alimentos consumidos; e na
terceira categoria as questões sobre consumo
foram mais abertas.

A história dietética foi incluída no roteiro

da entrevista sobre comportamento alimentar e
limitou-se à descrição dos alimentos consumidos

habitualmente. O recordatório alimentar de 24

horas e o questionário de freqüência foram
aplicados ao final da entrevista.

R E S U L T A D O S

Representações sociais sobre o
consumo alimentar e possíveis
implicações em inquéritos alimentares

Ao apresentar como resultado os relatos
obtidos na aplicação de um inquérito alimentar
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no contexto de uma entrevista semi estruturada,
foi possível reconhecer representações do consumo
alimentar.

Os relatos que expressaram flutuações e
contradições sobre o consumo alimentar e
oscilações nas expressões das práticas alimentares
foram agrupados em 5 categorias: informações
sobre consumo alimentar relacionadas ao
alimento; informações sobre consumo alimentar
pelo modo de consumo relacionado ao tipo de
alimento; imprecisão nas informações sobre
consumo alimentar relacionadas ao entrevistador,
e representações sobre consumo alimentar que
manifestam frustações e contradições

Nos relatos foram incluídas as falas do
pesquisador e de outros participantes ocasionais.
O “P” identifica o pesquisador, quem realizou a
entrevista; o “E” identifica o entrevistado, sendo
que ao final de cada trecho, entre parênteses, é
possível conhecer de qual entrevistado foi
recortado o relato; “T” corresponde á existência
de uma terceira pessoa que participou da
entrevista ou de parte dela e, finalmente a letra
“Q” refere-se a uma quarta pessoa presente na
entrevista ou em parte dela.

As informações sobre comida nem sempre
estão registradas na memória com a mesma
exatidão esperada pelo pesquisador, fato este
reconhecido por diferentes autores5,8. Por outro
lado, a alimentação, como instância da vida social
e afetiva, faz com que muitas vezes, as infor-
mações a seu respeito oscilem entre objetividade
e subjetividade, dificultando o discernimento de
ambos por parte do especulador. Esta particu-
laridade dos relatos sobre comida pode se
exacerbar quando o sujeito da entrevista tem uma
pendência com sua alimentação, na medida em
que, ao estar submetido a uma prescrição
dietética, tenha estabelecido um conflito entre o
que come e o que deve comer.

Pôde-se observar que as formas de
organização das informações quantitativas foram
heterogêneas, tendo em vista que o questionário
de freqüência não pré-estabelecia periodicidade,
apenas colhia a informação através de critérios

definidos pelo próprio entrevistado. Houve
entrevistas em que as informações eram bem
estruturadas, refletindo uma rotina bem
estabelecida de compras e de consumo. Mas, em
outros casos, ficava clara a dificuldade do
informante responder sobre o seu consumo
alimentar e fornecer uma resposta precisa,
sugerindo ser esta condição, reflexo da relação
do sujeito com o consumo e compras.

A imposição de uma periodicidade por
parte do pesquisador delega para o entrevistado
os ajustes de sua organização quantitativa e
temporal para aquela solicitada. No caso deste
estudo, interessava mais conhecer esta
organização do entrevistado, porque nosso objetivo
foi aproximar-se das representações de suas
práticas alimentares. Assim os resultados devem
ser lidos também pelo prisma da organização
informal do entrevistado. Apesar destas
considerações, observou-se em alguns relatos a
busca por informações através de perguntas que
pré-estabeleciam a variável tempo e quantidade.

Na dinâmica familiar, a presença de
comensais que não fazem parte da rotina
doméstica traz variações difíceis de serem
mensuradas em termos de alimentos consumidos,
pela irregularidade com que ocorrem. Veja no
exemplo a seguir:

“P: A família é grande, né?

E: A família é e depois, às vezes tem uma e

outra, e quando vêm mais pessoas,....

P: Vem muita gente aqui?

E: Meus parentes mesmo, eu quase não vou,

eles vêm, né, minhas irmãs...: Graças a Deus, minhas

irmãs vêm, e... vêm com as crianças, né e almoçam,

comem bastante, é assim. (E11)”.

 No Quadro 1 são apresentadas impre-
cisões das informações sobre consumo alimentar
relacionado ao alimento. No relato  (E113)
observa-se indução do pesquisador em busca de
quantidades e, na resposta do entrevistado, a
imprecisão sobre as situações em que consome o
referido alimento.
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Quando o questionário de freqüência
propõe uma periodicidade está solicitando ao
entrevistado que se ajuste a ela. A irregularidade
das compras e da presença do produto no cotidiano
alimentar não pode se ajustar a uma freqüência
sem que se force a um enquadramento de
periodicidade regular, que, pode ser artificial. Do
mesmo modo que certos alimentos são
consumidos sem que haja um registro preciso sobre
a quantidade consumida, quer seja pelo tipo de
alimento e pela própria forma com que é

Irregularidade da presença do produto

E: Bacon, de vez em quando eu uso.

P: Tá. A senhora compra em pedaço ou fatiado?

E: Em pedaço.

P: Dura quanto tempo um pedaço?

E: Ah!...É irregular. Depende muito da comida, da ocasião (E113).

E: Vou ter que responder pelo último mês, viu! Faz uns 4, 5 meses que eu não compro salsicha. Acho que uns três quilos e meio

(E112).

P: E a manteiga, usa de vez em quando? A cada quanto tempo?... Uma vez por mês?

E: Não, não. Não chega a isso não. É quando eu...sabe, tenho aquela vontade de comer manteiga mesmo, então a margarina não

vai adiantar. Aí você compra um pacote de manteiga e usa (E113).

Irregularidade das compras

P: Quantas caixinhas que a senhora gasta por mês de Knorr?

E: Ah, eu compro umas caixinhas de seis. Às vezes eu compro duas, três caixinhas. Eu não faço compra por mês, entende? Quando

falta as coisas eu vou comprar (E106).

E: Tem época que eu compro por mês. tem época que eu vou e compro pra quinze dias. Quando muito eu compro por semana

(E113).

P: Deixe-me perguntar mais uma coisa, pãozinho a senhora come todo dia?

E: Não, não é todo dia não, é de vez em quando, quando tem dinheiro. Quando tem grana. Quando não tem, faço um bolinho

ou uma bolacha salgada (...).

P: O feijão a senhora compra ........?

E: Feijão eu compro cinco quilos.

P: Cinco quilos?

E: Quando dá né. Tem mês que dá, tem mês que não dá, aí compro 2 quilos ou 3.

P: E arroz?

E: Arroz eu compro dois pacotes.

P: Dez quilos que você compra?

E: Eu compro 15 quilos de arroz (...).

P: E a carne?

E: Quando tem dinheiro compra, quando não tem, come verdura, come ovos, come uma sardinha em lata, come qualquer coisa

(E5).

Quadro 1. Imprecisões das informações sobre consumo alimentar relacionadas ao alimento.

consumido, conforme se observa no Quadro 2 que
apresenta as flutuações das representações sobre
consumo alimentar pelo modo de consumo
relacionado ao tipo de alimento.

A necessidade de precisar quantidades em
inquéritos alimentares e de configurar as refeições
para cálculos dietéticos pode levar a definições
de consumo de alimentos e quantidades para
satisfazer o pesquisador, conforme observado nas
representações do consumo alimentar influen-
ciados pelo entrevistador (Quadro 3). Dimensionar
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quantidades de alimentos consumidos é uma
prática usual entre o investi-gador que busca
precisão e o entrevistado que se esforça em
responder a contento (E13 e E12).

A ansiedade por precisão demanda do
entrevistado uma posição da qual ele pode não
estar seguro. Por exemplo, se um sujeito tem
dificuldade em dizer quanto e com que

Bebidas

E: Cafezinho, bebo toda hora.

P: É! E quantas vezes por dia, mais ou menos?

E: Ah, não tenho base (E4).

P: E depois não comeu mais nada? Antes de dormir, nada? Leite?

E: Não, às vezes... ah, ontem.....

T: Guaraná. Você tomou um copo de guaraná.

E: Ontem tomei um copo de guaraná e, eu, às vezes eu,... ontem, eu peguei um pacotinho de bolacha de maizena, né... (E102).

P: E o refrigerante, daria quantos mais ou menos, quantas garrafas por semana mais ou menos? Ou por mês?

E: Você diz pra  mim ou para os  três?

P: Para os três, para a família.

E: Isso é muito relativo porque nessa época de calor, a pessoa passou na geladeira, toma.

P: Toma. Toma mesmo.

E: Como é que eu vou dizer pra você, sinceramente, eu não tenho controle.

P: Então tá.

E: Eu tomo muito líquido. Eu tomo bastante (E113).

Alimentos

P: Tá, então a senhora comeu torresminho, e quanto de torresminho?

E: Tomei um, um pouquinho. Veio bastante, porque, eu não contei não, mas foi bastante. Ah, acho que, acho que eu devo ter

comido, assim, uns dez torresminhos, tá? (E13).

E: Vou comendo o queijo separado. Eu corto um pedaço e aí vou comendo e eu como com esse pão,... eu corto ele no meio...Então

eu passo a manteiga, a manteiga não, a Becel e o queijo. Eu vou comendo e daí eu pego o queijo, um outro queijo e vou

tomando o meu café assim... (...).

E: Ah, eu como assim, ó, um pedaço de queijo assim, dois pedaços de queijo assim. Talvez...

P: Dois pedaços assim. E: Talvez até um pouquinho maior, vai. Porque sabe, é difícil, é difícil te falar, porque eu vou, eu vou cortando.

R: Você já vai pegando os pedaços...

E: Eu não ponho, eu vou cortando e vou comendo (E105).

P: E aí, mais tarde a senhora comeu o que? Só isso?

E: Comi uma bolacha

P: E que bolacha que foi?

E: Ah uma...

T: Sequilhinho.

P: Ah sequilhinho. Quantos a senhora comeu, a senhora tem idéia?

E: Ah umas 4, 5, 6 ... (E7).

Quadro 2. Flutuações nas representações sobre consumo alimentar pelo modo de consumo relacionado ao tipo de
alimento.

periodicidade consome certo alimento, isto pode
refletir o peso que este alimento tem na sua rotina
ou a irregularidade com que está sua dieta. Além
destes, o valor social atribuído ao alimento ou a
suposição de um possível julgamento daquilo que
come em vista do que deveria comer, podem
determinar as representações de consumo
alimentar orientadas por estas tendências.
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O uso de noções como “pouco” e “muito”
dependem de valores de referência do entre-
vistado. O que é muito para uma pessoa pode ser

pouco para outra. Com muita freqüência eles
referiam usar pouco sal. Todavia, as informações

obtidas sobre disponibilidade deste alimento
indicam o contrário.

A memória do entrevistado e as contra-
dições observadas numa mesma entrevista
mostram que se o entrevistador se detiver nas
informações emitidas durante o preenchimento
dos protocolos do inquérito alimentar, as
contradições podem ficar ocultas, o que não
significa maior precisão dos dados colhidos como
registrado nos relatos do Quadro 4, que traz
representações sobre o consumo alimentar que
manifestam flutuações e contradições. Do diálogo
proporcionado pela entrevista semi-estruturada
sem ter sido explicitado tratar-se de um estudo
sobre alimentação e nutrição, emergiram

Indução das respostas pela busca de informações precisas

P: E o senhor chega a comer o quê, um pacotinho (salgadinho industrializado) desse por semana...

E: Não, só um pouquinho cada vez assim.

P: Toda semana o senhor come um pouquinho.

E: Às vezes eu como.

P: Tá, que tamanho? Esse pacotinho aqui? Ou desse grande aqui?

E: É assim ,mais ou menos .

P: Qual desse aqui o senhor come?

E: Desse assim pode ser, que a gente come (E6).

P: E refrigerante, vocês costumam tomar todo dia ? Normalmente, você toma o quê, uns dois copos, três...?

E: Ah, por aí (E102).

E: Do dia a dia em casa? A comida do dia a dia em casa é...

P: Arroz, feijão...

E: Tem arroz, feijão, carne, isso é...

P: Salada sempre?

E: Salada, sempre salada. Em casa sempre teve salada. Não é sempre, mas sempre tem uma verdura cozida além da salada, tirando

a salada (E105).

P: E, e margarina, passa quanto?

E: Mais ou menos umas 50 gramas (E13).

E: Eu não tenho base, assim do conteúdo. Mas eu acho que eu uso uns, acho que eu uso mais de um, de um quilo de banha, assim

por mês e derretidinha. Acho que eu uso mais (E12).

Quadro 3. Representações sobre consumo alimentar influenciados pelo entrevistador.

informações que podem ser entendidas como
incoerentes, no entanto, visto de uma outra ótica,
estas flutuações são peculiares às repre-sentações
sociais nas quais elementos ressaltados podem
derivar de uma dada circunstância.

A presença de uma terceira pessoa pode
contribuir nos inquéritos alimentares, pois funciona
como mediador e por não ser o sujeito da
entrevista, apresenta outros fatos de consumo,
conforme se observa nos relatos abaixo:

“P: E doce?

E: Ah, doce a gente come mais.

P: Todo dia?

E: Não, todo dia também não, mas sempre

compra aquelas bolachas.

T: Não todo dia, mas quase toda hora (E7).

Q: Você não tomou nada lá?

E: Não.

T: E aquela água de coco, quem tomou?

E: Não, é verdade. Bom, depois eu tomei uma

água de coco (E104).
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Falta de memória do entrevistado

E: No jantar o que que eu comi? Na janta muitas vezes eu não... Deixa eu ver se eu lembro. Eu sei que acho que foi melancia, fiquei

se, se... Eu fui, eu fui pra casa era tarde. Bom, ontem eu não jantei (E110).

P: Tá, e o que o senhor almoçou ontem?

E: Ontem foi... foi bife, né? Foi sim.

T: Sabe que eu não me lembro o que eu fiz ontem, de almoço.

E: Foi bife sim.

T: Não foi carne moída não?

E: Ah, foi carne moída!

P: Carne moída. E arroz comeu?

E: Arroz comi.

T: Arroz, feijão e carne moída (E6).

E: E meio-dia eu almocei. O que que eu almocei? Deixa eu ver. Sabe que eu não lembro mais. Hum, mas eu sou esquecida, meu Deus

do céu. O que foi que eu fiz pro almoço ontem? Arroz, feijão sempre teve. E só. Arroz, feijão, bata..., é, bife e salada de acelga.
P: Batata não?

E: Batata não (E106).

P: Ontem você tomou ou não tomou lanche da tarde? Você não comeu nada à tarde?
E: Não.
P: Nem beliscou nada?
E: Ontem à tarde não. Comi sim, comi um pão de batata, porque a gente acabou indo para o clube, e aí acabei comendo um pão

de batata.
P: Um pão de batata. Tá. Com? Pra beber,  nada?
E: Cerveja (E108).

Contradição observada no decorrer de uma mesma entrevista

P: Não come mais pão?
E: Não como mais.

(em outro trecho da entrevista)
P: Mas você come também um pãozinho, né?
E: Nossa Senhora se como! Eu adoro comer pão (E106).

E: Aí depois de noite teve o bolo, né? Teve o bolo de chocolate, teve bolo de fubá mas eu não como porque faz mal. Teve bolo de,
de coco com leite condensado. Bem feitinho e chá mate. Mas eu não tomei chá mate nem comi bolo.

P: A senhora não comeu nada de doce?
E: Peguei um pedacinho assim do bolo de, de coco... (E12).

P: Certo, 6 refrigerantes de 2 litros. Então você compra 2 pacotes de ...

E: Dois pacotes de diet e 2 pacotes do outro.

P: Do outro é o quê?

E: É Sprit, Guaraná. Coca eu não gosto que as crianças tomem. Agora refrigerante aqui é só sábado e domingo. Agora você me

pergunte quanto que eu gasto de suco de laranja? Eu gasto 30 quilos por semana de laranja.

P: Nossa, bastante.

E: Compro aquele saco grande, no Macro, toda semana e uso isso na semana inteira. Então quando a laranja vem doce, é o próprio

açúcar da laranja que eles usam, e quando vem azeda, porque tem umas que vem triste, eles adoçam, mas eu não adoço nada.

Agora eu não gosto de comer bebendo líquido, eu me sinto estufada. Ou eu tomo antes de comer, quando eu faço já tomo, ou

então só vou tomar assim bem depois que eu almocei, de tardezinha que aí eu  encho uma caneca e tomo (...).

P: E suco?

E: Nem sempre. Por semana, eu compro assim, o diet do meu marido, umas 2 caixas diet e umas 2... porque são 12 refrigerantes

de 2 litros, né (E111).

T: Refrigerante é só mesmo final de semana. E mesmo para os meninos, quando eles eram adolescentes, não tinha esse negócio,

sabe, de ficar só sanduíche, só refrigerante (...).

T: A noite, só a base de lanche. Mas a gente faz por exemplo, o nosso lanche é uma salada com atum, tá, e tomate, alface, ovos

cozidos ou é um cachorro quente ou sempre tem alguma coisa a mais nesse lanche ou é um patê de atum, sabe que a gente faz...

(...).

E: Agora, tem por exemplo, quando tá muito quente esses, esses dias aí a gente toma refrigerante Diet (E105).

Quadro 4. Representações sobre consumo alimentar que manifestam flutuações e contradições.
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Em outro relato a situação se repete:

P: E margarina?

T: Usa bastante.

P: Quantos potes de margarina vocês

compram? Compram de meio quilo ou compram do

pote menor?

E: Acho que é de 500 gramas.

Q: De meio quilo.

P: Quantos potes mais ou menos?

Q: Dois.

T: O que?

Q: Margarina.

E: Você compra Becel, não compra?

T: Compra duas Becel.

Q: Pequena.

T: Pequena. E duas da margarina light.

E: Quatro, mas isso não vai dar.

P: Duas de meio quilo?

Q: É.

T: Duas de meio quilo e duas de 250 (E104).

E: Às vezes assim, a gente pega um pedacinho

de salaminho e come, né.

P: Ontem o senhor comeu?

E: Ontem eu comi. Quase todo dia, né.

P: Quase todo dia?

T: Volta e meia ele tá lá no salaminho! (E6)”.

Não se pode atribuir às condições
socioeconômicas e culturais o caráter flexível das
expressões sobre consumo alimentar, pois os
discursos dos sujeitos dos dois grupos apresentaram
as mesmas características, o que reforça a
premissa de que o objeto – práticas alimenta-
res – não é captado em suas manifestações
concreta e precisa como seria desejável. Isto não
é o mesmo que dizer que variáveis como sexo,
religião, condições socioeconômicas e culturais,
histórico pessoal, entre outras não afetem a visão
de mundo. O que se afirma aqui é que, o objeto
dos inquéritos alimentares, as práticas alimentares,
se manifestam como representações cuja estrutura
oscilante, muitas vezes é negligenciada na
interpretação de seus resultados.

O conjunto de dificuldades aqui apresen-
tados pode estar presente nos inquéritos
alimentares, no entanto, como a metodologia
busca precisão, estes elementos são convertidos

em dados objetivos. Pode-se supor que tais
dificuldades estariam acentuadas se o entre-
vistado estivesse submetido a algum tipo de
restrição alimentar que o levasse a manter uma
censura sobre suas informações de consumo. No
entanto, esta flexibilidade e imprecisão podem
ser explicadas pelo fato da alimentação ser uma
prática complexa expressa como representações
do consumo alimentar. Tais colocações não
invalidam os métodos, mas indicam que eles
abordam as representações do consumo alimentar.

D I S C U S S Ã O

Discutir as flutuações e contradições nas
manifestações sobre consumo alimentar como
representações sociais muda a perspectiva de
análise das categorias aqui apresentadas.
Representação social é uma construção mental
da realidade que possibilita a compreensão e
organização do mundo, bem como orienta o
comportamento2,3.

O complexo de elementos constituintes das
representações sobre alimentação não é regido,
necessariamente, pela coerência, ou melhor, ela
existe circunstancialmente, imposta por uma dada
situação19. Exemplifica o autor que um mesmo
entrevistado, quando referia-se a comida de sua
casa, a colocava como sendo a melhor e a
preferida e, ao falar de sua experiência com as
refeições feitas fora de casa, o entrevistado dizia
que comia melhor fora de casa. Suas conclusões
sobre a dinâmica das representações sobre a
comida apontam os elementos constituintes,
convivendo em estruturas flexíveis, adaptando-se
às circunstâncias, ao gosto, aos valores, entre
outros. Como as representações sociais situam-se
entre o discurso e a prática, podem ser mais
flexíveis no discurso do que no plano da
experiência.

Na proposição de Carrasco i Pons14 sobre
a existência de uma distância entre a visão que
os indivíduos manifestam de suas práticas e as
práticas propriamente ditas, pode-se entender tais
representações localizadas no contexto entre o
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que se come e o que se deve comer uma vez que
os sujeitos entrevistados estavam submetidos à
prescrição dietética.

Cassidy6 recomenda a combinação de
métodos quantitativos e qualitativos para melhor
aprimorar instrumentos culturalmente sensíveis,
capazes de apreender a realidade sóciocultural
da população estudada.

A pesquisa culturalmente sensível proposta
por Cassidy6 requer que o pesquisador perceba
que a precisão dos dados é uma função do quanto
conhecem as pessoas que eles querem entender
e até onde os entrevistados confiam nele. As ações
e concepções de ambos, pesquisador e entre-
vistado, são culturalmente carregadas, o que afeta
o modo com que as pessoas entendem a realida-
de, o significado que impõem às palavras e atos
e quais valores dão a conceitos tais como saúde e
boa alimentação. A consciência de seus próprios
sistemas de valores e pressuposições permitirá ao
pesquisador conseguir melhor acuidade de seus
resultados e possibilitará o discernimento de dados
precisos e dados interpretáveis.

C O N C L U S Ã O

A estratégia metodológica utilizada
permitiu constatar que a metodologia qualitativa
pode contribuir com propriedade para mapear
representação do consumo e das práticas
alimentares. Focalizar as imprecisões e flutuações
dos inquéritos alimentares como representações
não esvazia o valor e a importância do mesmo,
mas possibilita uma proximidade com o objeto de
estudo, sentido essencial da busca de informações
sobre consumo. A alimentação não parece ser
uma prática cuja abordagem por inquéritos
alimentares dê a ela a precisão almejada por
estudos de consumo alimentar, sobretudo em
sujeitos submetidos a tratamento dietético.
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R E S U M O

Objetivo

Neste trabalho foi desenvolvido estudo transversal com o objetivo de verificar a prevalência da amamentação

em 1 708 crianças menores de dois anos em Campinas, São Paulo.

Métodos

As informações sobre idade, sexo, serviço de saúde utilizado e alimentação foram obtidas por entrevistas com

mães ou responsáveis durante a Campanha de Multivacinação de 2001. A amamentação foi classificada como

exclusiva, predominante (incluindo outros líquidos, exceto leites), complementar (incluindo outros alimentos

e/ou leites) e total (soma de exclusivo, predominante e complementar).

Resultados

A análise demonstrou que a mediana de amamentação exclusiva foi de 68 dias e a de amamentação total foi

de 6,4 meses. No primeiro semestre de vida, 38,1% das crianças estavam em amamentação exclusiva; 23,0%

em predominante e 14,9% em complementar. No segundo semestre, 36,5% das crianças recebiam leite

materno; no terceiro 26,4% e no quarto 13,9%. Crianças usuárias dos serviços públicos e das unidades locais

de saúde apresentaram menor risco de desmame do que as usuárias dos serviços privados e de serviços não

locais (p<0,005).

1 Acadêmicas, Faculdade de Nutrição, Centro de Ciências da Vida, PUC-Campinas, Brasil.
2 Acadêmico, Faculdade de Medicina, Centro de Ciências da Vida, PUC-Campinas, Brasil.
3 Núcleo Pesquisas Epidemiológicas em Nutrição e Saúde (NUPENS), Faculdade de Saúde Pública, Universidade de São Paulo.

Av. Dr. Arnaldo, 715, 01246-904, São Paulo, SP, Brasil. Correspondência para/Correspondence to: E.C. MOURA,
Brasil. E-mail: erlycm@usp.br



30 | D.F. CAMILO et al.

Rev. Nutr., Campinas, 17(1):29-36, jan./mar., 2004Revista de Nutrição

Conclusão

Salienta-se a necessidade de estabelecimento de metas visando à amamentação exclusiva até seis meses de

idade e total até dois anos ou mais, conforme recomendação da Organização Mundial da Saúde e do Ministério

da Saúde.

Termos de indexação: aleitamento materno, cuidados primários de saúde, saúde infantil.

A B S T R A C T

Objective

A cross-sectional survey was developed aiming to identify the prevalence of breastfeeding among children

aged 0-2 years living in Campinas, Sao Paulo state, Brazil.

Methods

Data on age, sex, health care service used and feeding were obtained by interviewing the mothers or caregivers

of 1,708 children during the National Immunization Campaign in 2001. Breastfeeding was classified as

exclusive, predominant (including others liquids, except milks), complementary (including others foods and/or

others milks) and total (sum of exclusive, predominant and complementary).

Results

The median exclusive breastfeeding was 68 days and median total breastfeeding was 6.4 months. In the first

semester of life, 38.1% of the children were exclusively breastfed, 23.0 predominantly and 14.9% complementary

breastfed. In the second semester, 36.5% of the children were breastfed, in the third 26.4% and in the fourth

semester 13.9%. Children who used public and local health care services were less likely to be weaned than the

users of private and non-local health care services (p<0.005).

Conclusion

This article emphasizes the need to establish goals for exclusive breastfeeding up to 6 months of age and for

total breastfeeding up to 2 years of age or more, according to the recommendations of the World Health

Organization and the Brazilian Ministry of Health.

Index terms: breast feeding, primary health care, child welfare.

I N T R O D U Ç Ã O

O leite materno, como já amplamente
descrito na literatura, contém todos os nutrientes
essenciais ao crescimento e desenvolvimento da
criança, devendo ser o alimento exclusivo até os
seis primeiros meses da vida1. Os benefícios do
leite humano são inúmeros, podendo ser
destacados o baixo custo, amenorréia materna
pós-parto, redução dos níveis de colesterol sérico
na vida adulta, menor probabilidade de obesidade,
proteção contra infecções, menor chance de
alergia e relação afetiva mais intensa entre mãe
e filho1-5.

A política de saúde da criança no Brasil
baseia-se na promoção, na proteção e no apoio
ao aleitamento materno, visando à diminuição da
mortalidade infantil e à melhoria da saúde. O país
tornou-se modelo nessa área, implementando, na
década de 80, um programa nacional de
promoção à amamentação, contando com o apoio
do Ministério da Saúde, da Fundo das Nações
Unidas para a Infância (UNICEF) e da Organização
Mundial da Saúde (OMS)6-8. Essa abertura trouxe
inúmeros avanços, embora ainda hoje seja
necessário tratar esse tema como de extrema
importância, colocando-o como uma das peças
fundamentais dos cuidados primários da saúde9.
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Até a década de 80, não existia no país
nenhum programa do governo ou organização
responsável pela elaboração e coordenação das
atividades relacionadas ao aleitamento. Em 1981,
foi criado o Programa Nacional de Incentivo ao
Aleitamento Materno (PNIAM), ligado ao antigo
Instituto Nacional de Alimentação e Nutrição. Já
na década de 90, na Reunião de Cúpula Mundial
em Favor da Infância, o Brasil assumiu o
compromisso de reduzir a mortalidade infantil no
país, utilizando a prática do aleitamento materno
como uma de suas principais armas6.

Em 1999, durante a segunda etapa da
Campanha Nacional de Vacinação contra a
Paralisia Infantil, foi realizado o primeiro estudo
urbano sobre amamentação no país, levantando
dados sobre a prevalência do aleitamento materno
em 25 capitais brasileiras e no Distrito Federal. A
mediana de amamentação exclusiva foi de 33
dias, valor muito inferior à recomendação de 180
dias. Esse estudo mostrou claramente a diferença
das taxas de aleitamento entre as regiões de nosso
país, com uma tendência de crescimento da prática
de amamentação no Brasil, comparado com
pesquisas anteriores, cuja mediana foi de 7
meses10.

São indiscutíveis os avanços da prática do
aleitamento materno em nosso país, mas pesquisa
como a de 199910,11 ainda demonstra, com clareza,
as diferenças regionais e estaduais, indicando a
necessidade de novos estudos e programas de
promoção adequados para cada comunidade. Por
outro lado, estudos para diagnóstico rápido sobre
amamentação têm sido indicados em campanhas
de vacinação pela maior praticidade, baixo custo
e confiabilidade12.

Nesse sentido, este estudo teve como
objetivo verificar a prevalência do aleitamento
materno em menores de dois anos de idade, que
compareceram à primeira fase da Campólio, em
2001, nos centros de saúde-escola da região
Noroeste de Campinas, São Paulo, a fim de
subsidiar ações locais de promoção da
amamentação.

C A S U Í S T I C A  E  M É T O D O S

A cidade de Campinas situa-se a 100
quilômetros ao Noroeste da cidade de São Paulo,

no Estado de São Paulo. Para fins administrativos

e assistenciais, Campinas divide-se em 5 Regiões:

Norte, Sul, Leste, Sudoeste e Noroeste. A Região

Noroeste comporta 7 unidades básicas de saúde,

sendo 3 em estreita parceria com a universidade
local, a qual assume responsabilidade assistencial
e, principalmente, de formação de recursos
humanos.

Após avaliação e aprovação em Comitê
de Ética da Universidade, foi realizado este estudo
transversal nos Centros de Saúde Escola Inte-
gração, Ipaussurama e Campos Elíseos, durante
a primeira fase da Campanha Nacional de
Multivacinação de 2001. Dados sobre a data de
nascimento, sexo, serviço de saúde utilizado e
alimentação, nas últimas 24 horas, das crianças
menores de 2 anos de idade, foram coletados em
entrevistas com as mães ou responsáveis pelas
crianças, pelos acadêmicos dos cursos de Medicina
e Nutrição especialmente treinados e
supervisionados. Questionou-se também o serviço
de saúde rotineiramente utilizado pela criança em
estudo, classificando-o como público (serviços
municipais, universitários e conveniados ao Sistema
Único de Saúde) ou privado (convênios de saúde
e particular).

A amamentação foi classificada como
exclusiva, predominante, complementar ou
nenhuma, conforme recomendação da OMS13.
Considerou-se amamentação total quando a
criança recebia leite materno de forma exclusiva,
predominante ou complementar.

A análise dos dados obtidos foi feita pelo
programa Statistical Package for Social Sciences
(SPSS). Assim, foram calculadas a idade, as
medianas e prevalências de amamentação, bem
como o risco de desmame conforme o sexo e
serviço de saúde utilizado, considerando-se nível
de significância de 5% e intervalo de confiança
de 95%.
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R E S U L T A D O S

Foram entrevistados 1 708 responsáveis por

crianças menores de 2 anos de idade. Em 13 casos
não foi possível obter todas as informações: 3

pessoas desconheciam completamente a

alimentação recebida pela criança, outras 3 se

ela recebia outro líquido além do leite artificial, 3

se ela recebia outros alimentos além do leite

artificial e 3 qual o serviço de saúde mais utilizado
pela criança, o que impediu a classificação do

tipo de amamentação em apenas 3 casos.

Das entrevistas realizadas, 78,7% foram
respondidas pela mãe da criança; 10,6% pelo pai;

8,4% por outros parentes e 2,3% por outras

pessoas. Do total, 47,5% das crianças eram do

sexo feminino e 52,5% do sexo masculino. Cerca

de 58% eram usuárias de serviços públicos e

42,1% de serviços privados.

A mediana de amamentação exclusiva da

população estudada foi de 68 dias e a mediana

de amamentação total foi de 6,4 meses, sendo
respectivamente 70 dias e 4,8 meses no Centro

de Saúde Integração, 76 dias e 7,3 meses no

Ipaussurama e 60 dias e 6,5 meses no Campos

Elíseos.

A prevalência de aleitamento materno

exclusivo no primeiro mês de vida foi de 69,2% e

de 92,3% para aleitamento total. No primeiro

semestre de vida, 38,1% das crianças estavam

em amamentação exclusiva; 23,0% em
amamentação predominante; 14,9% em

complementar, totalizando 76,0% das crianças

com leite materno e 24,0% não receberam-no.
No segundo semestre, apenas 36,5% das crianças

recebiam leite do peito; no terceiro semestre

26,4% e no quarto semestre 13,9% (Tabela 1).

Ao final do primeiro ano de vida, apenas 33,3%

das crianças recebiam leite materno e 7,1% ao

final do segundo ano. A prevalência de aleitamento
materno no primeiro ano de vida foi de 54,9% no

segundo foi de 20,8%.

Na evolução do tipo de amamentação
(Figura 1), observa-se, de um modo geral, uma

queda drástica do aleitamento exclusivo nos

primeiros meses de vida, passando abruptamente

de 38% no quarto mês a 14% no quinto e 8% no

sexto mês. Por outro lado, o desmame também

aumenta gradativamente até o final do primeiro
ano de vida, quando assume uma certa

estabilidade até quase o final do segundo ano.

Não se encontrou diferença quanto à
prevalência de amamentação total entre os sexos.

Todavia, 42,4% dos usuários de serviços públicos

amamentaram contra 33,5% dos usuários dos

serviços privados (p=0,0003), gerando para estes

últimos um risco de desmame 46,0% acima do

risco dos primeiros (OR=1,46; 1,19<IC<1,79). Os
dados também mostraram a aderência ao serviço

local de saúde como fator de proteção ao

desmame, assim, 42,7% dos usuários dos centros

de saúde em estudo amamentaram contra 35,2%

dos não usuários (p=0,002), representando um

risco de desmame 37,0% maior para estes últimos
do que para os anteriores (OR=1,37;
1,12<IC<1,68).

Tabela 1. Prevalência da amamentação segundo a idade, Campinas, 2001.

00 a 6

06 a 12

12 a 18

18 a 24

Prevalência de Amamentação (%)

Exclusiva

38,1

02,1

01,1

-

Predominante

23,0

01,2

02,3

01,1

Complementar

14,9

33,2

23,0

12,8

Total

76,0

36,5

26,4

13,9

Idade (meses)
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D I S C U S S Ã O

A cobertura vacinal na população residente
menor de 2 anos de idade foi de 88,0%, de modo
que este estudo alcançou cerca de 75,0% da
população estimada residente, conforme dados
do último recenseamento, na área de cobertura
dos centros de saúde investigados. A menor
cobertura vacinal foi a do Centro de Saúde
Ipaussurama (63,6%); o Centro de Saúde Campos
Elíseos apresentou cobertura vacinal de 91,0%
na faixa etária estudada e o Centro de Saúde
Integração mais de 100,0%, conforme dados
fornecidos pelo Distrito de Saúde Noroeste de
Campinas.

Levantamentos de dados deste tipo
depende da memória do entrevistado quanto aos
alimentos presentes na dieta infantil, se
configurando num dos limites deste estudo,
embora Monteiro et al.12 destaquem a
confiabilidade como uma das características
principais desta metodologia. Cumpre salientar

que a grande maioria das informações foi obtida
diretamente da mãe (78,7%), que na cultura
brasileira é considerada a pessoa mais próxima
da criança e responsável pelo seu cuidado.

A mediana de aleitamento materno
exclusivo de 68 dias encontrada nessa população,
embora muito distante da recomendação oficial
de 180 dias, foi o dobro da mediana nacional,
que é de apenas 33 dias. Todavia, a mediana de
amamentação total de 6,4 meses ficou 8,5%
abaixo da mediana nacional, que é igual a 7 meses
e muito distante da recomendação oficial de 24
meses ou mais10.

A mediana de aleitamento materno
exclusivo em Campinas (68 dias ou 2,2 meses)
foi maior do que os valores apontados, na última
década, em localidades como João Pessoa, PB,
onde o valor encontrado foi 16,5 dias14; em Ouro
Preto, MG, 17 dias15; em Botucatu, SP, 17 dias16;
em Montes Claros, MG, 27 dias17; em
Florianópolis, SC, 53 dias14; em Piracicaba, SP
variou de 3 a 30 dias, dependendo da comunidade
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Figura 1. Prevalência de amamentação em menores de 2 anos de idade, Campinas, 2001.
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rural estudada18; em São Paulo, SP, a mediana foi
de 10 dias junto às crianças de mães
trabalhadoras19. Todavia, a mediana de
aleitamento total (195 dias ou 6,4 meses) foi
menor do que a de 238 dias identificada em
Florianópolis14, de 8,7 meses em Montes Claros17

e de 9 meses em Feira de Santana, BA20; similar
aos dados de Alterosa, MG, que apontam 6,3
meses21 e em João Pessoa, 195 dias14; e maior do
que a mediana de 71 dias em Ouro Preto15, 4
meses em Pelotas, RS22, 5 meses em São Carlos,
SP23, 167 dias em Botucatu16 e 150 dias entre as
crianças de mães trabalhadoras de São Paulo19.

Ao analisar a prevalência do aleitamento,
observa-se nos primeiros 30 dias que a prevalência
de amamentação exclusiva (69,2%) e total
(92,3%) é alta, quando comparada a outras
localidades brasileiras, como exemplo, São
Carlos23, que apresentou 52,4% das crianças
menores de 1 mês em aleitamento exclusivo. De
um modo geral, a média brasileira para
aleitamento exclusivo no primeiro mês é de
57,8%, variando de 42,2 a 71,8% na Região
Norte, de 42,1 a 80,9% na Região Nordeste, de
35,9 a 75,7 na Região Centro-Oeste, de 38,8 a
59,4% na Região Sudeste e de 68,4 a 75,1% na
Região Sul, que apresenta os melhores índices do
país10. Em São Paulo, Souza et al.24 encontraram
42,2% das crianças menores de 3 meses em
amamentação exclusiva, enquanto que este
estudo apontou 56,6% sendo que  em São Paulo,
49,8% das crianças menores de 1 ano recebiam
leite materno e em Campinas 55,7%.

A prevalência de aleitamento materno
exclusivo entre os menores de 4 meses (51,1%)
também foi maior do que a identificada, por Vieira
et al.19, em Feira de Santana (45,6%), inclusive
no primeiro semestre de vida quando se encontrou
38,1% das crianças campineiras em amamentação
exclusiva e em Feira de Santana 36,9%. Porém,
a prevalência de aleitamento total nas crianças
menores de seis meses foi maior em Feira de
Santana (82,2%) do que em Campinas (76,0%).

De um modo geral, a curva de declínio de
amamentação exclusiva e total (Figura 1) é

semelhante à de Florianópolis e João Pessoa14,
Montes Claros17 e Ouro Preto15, embora a
prevalência de aleitamento exclusivo em João
Pessoa e Ouro Preto seja menor do que em
Campinas.

C O N C L U S Ã O

Os dados obtidos neste estudo quanto à
amamentação exclusiva em menores de 4 meses
se encontram entre os mais altos (prevalência
acima de 40%) do Estado de São Paulo25, mas
não quanto à amamentação total em menores
de 1 ano.

Quanto à mediana de amamentação
exclusiva, os dados apresentados neste trabalho
(2 a 2,5 meses com média igual a 2,2) são maiores
do que todas as outras regiões do país, que variam
de 0,7 a 1,7 meses10. Enquanto que, no país,
apenas 13,0% das crianças eram amamentadas
exclusivamente no período entre 4 e 6 meses,
neste estudo foi de 21,5%. Isto reflete, nos locais
estudados, do trabalho conjunto da Secretaria
Municipal da Saúde de Campinas e da PUC-
Campinas no incentivo à amamentação exclusiva,
ainda que distante da recomendação oficial de
aleitamento materno exclusivo pela OMS, até 6
meses e total até 2 anos ou mais10. Também
evidencia o desafio de aumentar este índice, tendo
como meta a amamentação exclusiva até 6 meses
para todas as crianças.

No entanto, este estímulo parece focado
no aleitamento exclusivo, uma vez que a duração
do aleitamento total é bem menor do que os
dados das Regiões Norte, Centro-Oeste, Sul e
Nordeste do país. Enquanto que, no Brasil10,
37,0% das crianças eram amamentadas até o final
do primeiro ano de vida e 18,0% até o final do
segundo ano, este estudo encontrou,
respectivamente nas mesmas faixas etárias,
26,0% e 12,0%, isto reflete uma menor duração
de aleitamento total, em Campinas, ainda que a
introdução de alimentos ocorra mais tardiamente.

Embora estudos como este, e outros
nacionais ou internacionais, vêm demonstrando
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um aumento importante na situação da
prevalência de aleitamento materno, as metas
oficiais de aleitamento materno exclusivo e
continuado ainda estão longe de serem atingidas.
Assim, considerando ações de re-organização da
atenção primária em Campinas, com a reciclagem
em todas as áreas para os profissionais da saúde,
visando à territorialização e focando o
atendimento na saúde da família, é fundamental
rever a qualidade da assistência à saúde da mulher
e da criança. Metas devem ser estabelecidas,
buscando não somente a extensão e a ampliação
da amamentação exclusiva até 6 meses, mas
também do aleitamento total até pelo menos 2
anos de idade, evitando a introdução precoce de
alimentos complementares.
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Anemia em adolescentes segundo maturação sexual

Anemia among adolescents according to sexual maturation

Bianca Assunção IULIANO1

Maria Fernanda Petroli FRUTUOSO2

Ana Maria Dianezi GAMBARDELLA3

R E S U M O

Objetivo

Verificar a prevalência de anemia em adolescentes (hemoglobina<12g/dL) em diferentes estágios de maturação

sexual.

Métodos

Foi realizado estudo transversal com todos os adolescentes de quinta a oitava série em escola particular de São

Paulo, por meio de dosagem de hemoglobina sangüínea (Hemocue) e auto-avaliação para maturação sexual

(fotos 5 estágios de Tanner), bem como indicadores sociais. Utilizou-se teste “t” de  Student e teste

não-paramétrico de Kruskal-Wallis para comparação de médias e Qui-quadrado para associação entre variáveis

(p<0,05).

Resultados

Participaram desta pesquisa 118 alunos, sendo 66,9% do sexo feminino, com idade média 12,2±1,13 anos e

33,1% do masculino, com 12,0±1,18 anos. O nível médio de hemoglobina foi 13,2±1,08g/dL para meninas

e 13,3±1,21g/dL para meninos (p>0,05). Observou-se aparente aumento do nível médio de hemoglobina

com o desenvolvimento do adolescente. Detectou-se anemia em 11,0% dos adolescentes, a maioria na fase

púbere, classificada como “prevalência leve” segundo a World Health Organization. Não foi encontrada

associação entre indicadores sociais e anemia.

Conclusão

O estudo apontou baixa prevalência de anemia, mas acima do esperado entre púberes de escola particular e

indica tendência de aumento dos níveis de hemoglobina com o desenvolvimento sexual dos adolescentes.

Devem ser realizados novos estudos de prevalência de anemia para se determinar sua causa entre adolescentes

de diferentes níveis socioeconômicos.

Termos de indexação: anemia, níveis de hemoglobina, puberdade, maturação sexual, adolescência.
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A B S T R A C T

Objective

To assess the prevalence of anemia (hemoglobin level <12g/dL) in adolescents, according to their sexual

maturation stage.

Methods

A cross-sectional study was conducted with all adolescents enrolled in 5th - 8th grades in a private school in the

city of São Paulo. Their hemoglobin level was measured (using Hemocue®) and sexual development was

self-evaluated (with the aid of pictures of the maturation stages proposed by Tanner). The social indicators

evaluated were the per capita family income and maternal schooling. Student t test and non-parametric

Kruskal-Wallis test were used for mean comparison and Chi-square-test for associations (p<0.05).

Results

We analyzed 118 students, of which 66.9% were females (aged 12.2±1.13 years) and 33.1% were males (aged

12.0±1.18 years). The mean hemoglobin level was 13.2±1.08 g/dL for females and 13.3±1.21 g/dL for males,

with no significant difference. An apparent increase in the mean hemoglobin level was verified along with

sexual development of the adolescents. Anemia was detected in 11% of them, most in the pubertal stage,

which is classified by the World Health Organization as “mild prevalence”. No association was found between

social indicators and anemia prevalence.

Conclusion

This study showed low prevalence of anemia at rates higher than expected during puberty in a private school

and indicates a trend for increased hemoglobin levels in connection with sexual development of adolescents.

Further studies on anemia prevalence should be carried out to establish the factors associated with this

disease, having adolescents from different socioeconomic levels as subjects.

Index terms: anemia, hemoglobin levels, puberty, sexual maturation, adolescence.

I N T R O D U Ç Ã O

Considerações atualmente apresentadas
pela Organização Mundial da Saúde1, indicam que
aproximadamente dois bilhões de pessoas, mais
de 30% da população mundial, apresentam-se
anêmicas, evidenciando a gravidade do problema
em saúde pública.

A anemia pode ocorrer pela falta de um
ou mais nutrientes no organismo (ferro,
cobalamina e/ou ácido fólico), agravada em países
em desenvolvimento, pela alta incidência de
infecções por helmintos e malária1. No entanto, a
deficiência de ferro é o distúrbio nutricional mais
comum no mundo e a maior causa de anemia
em fases de perda crônica de sangue durante
menstruação prolongada, gestações consecutivas,

ou de rápido crescimento como infância, gravidez
e adolescência2,3.

A adolescência é marcada por intensas
mudanças fisiológicas, psicológicas e somáticas,
divididas, em fase inicial ou puberdade, entre 10
e 14 anos, caracterizada pelo estirão de
crescimento (puberal) e maturação biológica (óssea
e sexual), e a final, entre 15 e 19 anos, quando
ocorre a desaceleração destes processos até a
parada do crescimento4,5.

Estudos com adolescentes observaram
hábitos alimentares inadequados, havendo
preferência pelo consumo de  lanches e de
produtos alimentícios com excesso de açúcares e
gorduras, em detrimento a alimentos ricos em
vitaminas e minerais5,6, comprometendo seu
crescimento e aumentando o risco do
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desenvolvimento de anemia e outras carências
nutricionais7, sobretudo na fase púbere. As

principais conseqüências da anemia para o

organismo são fadiga, retardo do crescimento e
do desempenho cognitivo, diminuição da

imunidade e da capacidade de trabalho1,3,8, além

de afetar o aprendizado e o rendimento escolar

da população acometida.

Considerando as necessidades nutricionais

para reposição das perdas e desenvolvimento

adequado, associadas a freqüentes erros

alimentares da população púbere, o presente

estudo tem como objetivo detectar a prevalência
de anemia em adolescentes nos diferentes
estágios de maturação sexual, visando o
diagnóstico precoce e orientação nutricional
quando necessário.

C A S U Í S T I C A  E  M É T O D O S

Esta pesquisa faz parte de um estudo maior
intitulado “Prevalência de anemia ferropriva em
púberes em diferentes estágios de maturação
sexual”, aprovado pelo Comitê de Ética
competente e está de acordo com as normas da
resolução 196 de 10/10/1996, do Conselho
Nacional de Saúde, que regulamenta as pesquisas
envolvendo seres humanos. Trata-se de um estudo

transversal, no qual foram avaliados adolescentes

de ambos os sexos, matriculados de quinta à oitava

série, em escola de ensino fundamental da rede

particular do Município de São Paulo. A pesquisa
foi apresentada e explicada previamente a todos
os alunos (n = 567) e professores da Instituição.

A coleta de dados foi realizada por meio
de entrevistas sendo registradas em formulários
pré-testados. Informações sobre indicadores sociais
foram obtidas por meio de questionário enviado
aos pais e os dados restantes com os alunos na
própria escola.

A avaliação da maturação sexual, baseada
nos caracteres sexuais secundários, ainda que
apresentando dificuldades para sua realização

devido a fatores culturais, necessidade de local
apropriado e profissionais capacitados, é o método

mais utilizado em estudos populacionais4.

A auto-avaliação constitui alternativa

eficiente para a determinação do estágio de

maturação sexual, procedimento validado em

diversos grupos de adolescentes norte-americanos,
franceses e brasileiros8, que mostraram altos

coeficientes de concordância entre auto-avaliação

e a avaliação realizada por profissional

especializado. Quanto à validade dos resultados

obtidos, é importante ressaltar possíveis

dificuldades na determinação das diferenças entre
os estágios, que são sutis, especialmente nos
estágios intermediários para desenvolvimento das
mamas e genitais. Para contornar esses aspectos,
foram oferecidas descrições detalhadas de cada
estágio, apontando as diferenças entre eles, com
o intuito de minimizar as possíveis dúvidas do
grupo estudado.

Para a auto-avaliação do estágio de
maturação sexual foi realizada a comparação
entre as fotos das cinco etapas que caracterizam
o desenvolvimento sexual do adolescente,
conforme critério proposto por Tanner9. As fotos
indicam o desenvolvimento dos pêlos pubianos
(P1, P2, P3, P4, P5) para ambos os sexos, quanto
às suas características, quantidade e distribuição.
Para o sexo masculino, considerou-se o estágio
de evolução dos genitais (G1, G2, G3, G4, G5) e
para o feminino, o desenvolvimento das mamas

(M1, M2, M3, M4, M5), avaliados quanto ao

tamanho, forma e características. Para análise de

dados utilizou-se como critério o menor estágio

assinalado pelo adolescente entre os dois
indicadores avaliados para cada sexo.

Os adolescentes foram distribuídos em
grupos de quatro alunos, de mesmo sexo, e
receberam informações sobre adolescência e
maturação sexual e, em seguida, explicações
sobre a auto-avaliação e o preenchimento do
formulário. Este procedimento, empregado em
estudo sobre níveis de hemoglobina em
adolescentes, apresentou bom resultado10.
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Avaliação dos níveis de hemoglobina
sangüínea

Na própria escola, colheu-se uma gota de

sangue capilar da ponta do dedo por meio de

uma punctura de lanceta para determinar a

quantidade de hemoglobina sangüínea2,3,11,

analisado-a imediatamente em hemoglobinômetro
portátil (Hemocue) pelo método de fotometria

sem diluição. Tal método é indicado para estudos

populacionais por apresentar precisão na leitura

de hemoglobina e resultado confiável, possuir

custo relativamente baixo, ser portátil e de fácil

manuseio3,11,12.

O ponto de corte determinado para

caracterizar o quadro de anemia foi nível de

hemoglobina sangüínea abaixo de 12g/dL, para
adolescentes de ambos os sexos13,14, independen-

temente da idade, pois o objeto do estudo é a

idade fisiológica do adolescente, não a

cronológica. O resultado foi classificado conforme

a World Health Organization3, que considera

prevalência normal até 5,0% da população com
anemia, 5,0 a 19,9% prevalência leve, 20,0 a
39,9% moderada e, igual ou superior a 40%
prevalência severa.

A renda per capita em salários mínimos
(SM), classificando como inferior a 0,5 SM, de
0,5 a 1 SM, 1 a 2 SM e acima de 2 SM e a
escolaridade materna em anos de estudo de 0 a
3, 4 a 7, 8 a 10 e 11 ou mais anos foram os

indicadores sociais verificados. As estratificações

foram baseadas em estudo realizado sobre

tendência secular da anemia na cidade de São

Paulo2.

Para a descrição das variáveis utilizaram-

se medidas de tendência central e de dispersão.

Aplicou-se o teste “t” de Student com o intuito

de verificar a diferença entre médias de idade,

segundo o sexo e a maturação sexual. A variável

hemoglobina não apresentou distribuição normal,

sendo utilizado teste não-paramétrico Kruskal-

Wallis para avaliar diferenças entre as médias. O

teste qui-quadrado foi utilizado para analisar

associação de variáveis. Os cálculos estatísticos

foram realizados com o auxílio do programa Epi

Info 6.0, estabelecido nível de significância inferior

a 5%.

R E S U L T A D O S  E  D I S C U S S Ã O

Foram convidados a participar do estudo

todos os estudantes (n = 567) do núcleo de quinta

a oitava série, dos quais 118 alunos (20,8%)

aceitaram participar, sendo 66,9% do sexo
feminino e 33,1% do sexo masculino, com idades

médias de 12,2±1,13 anos e 12,0±1,18 anos,

respectivamente. Acredita-se que a recusa à

participação ocorreu por receio da punção digital

e/ou desconforto com relação ao estadiamento

da maturação sexual.

Tabela 1. Distribuição dos adolescentes segundo sexo e fase de maturação sexual (São Paulo, 2001).

I

II

III

IV

V

Total

Total

n

2

13

9

13

2

39

%

005,1

033,3

023,1

033,3

005,1

100,0

n

5

24

45

35

9

118

%

004,2

020,3

038,1

029,7

007,6

100,0

Fase de maturação

sexual

n

3

11

36

22

7

79

%

003,8

013,9

045,6

027,8

008,9

100,0

MasculinoFeminino

Sexo
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Proporção semelhante de meninas e de
meninos encontrava-se nos estágios II, III e IV de

maturação sexual, correspondentes a fase

pubertária, sendo o estágio I a fase pré-púbere e

o estágio V a pós-púbere (Tabela 1).

Como pode ser observado (Figura 1), o nível

médio de hemoglobina sangüínea encontrado foi

13,3.±1,21g/dL para o sexo masculino e

13,2.±1,08g/dL para o feminino, sem diferença

significativa. Apesar da ausência de significância
estatística, observa-se aparente relação entre as

fases de maturação sexual e o nível de hemo-

globina, tendenciando a aumentar com o

desenvolvimento do adolescente.

A menarca foi referida por 70,8%, ocorren-

do aos 11,4±0,82 anos de idade, em média. O

valor médio de hemoglobina para as adolescentes

que já haviam menstruado foi 13,3±1,08g/dL,

discretamente superior em relação às demais, que
apresentaram 12,9±1,03g/dL, sem significância

estatística.

Detectaram-se 11,0% dos adolescentes
com anemia, sendo 69,2% do sexo feminino e a

maioria encontrando-se na fase púbere (Figura 2).

Observou-se associação entre estágio de

maturação sexual e presença de anemia somente
para meninas (p=0,027).

Tal prevalência mostrou-se superior à
detectada por alguns estudos, como Vigantzky
et al.10, em pesquisa semelhante realizada em
um Centro de Juventude de São Paulo
(8,2%), e Frith-Terhune et al.15 nos Estados
Unidos, em estudo baseado no NHANES III com
meninas entre 12 e 19 anos (1,8% de americanas
mexicanas e 5,2% brancas não-hispânicas).
Entretanto, outros autores encontraram
prevalências superiores. Jackson & Al-Mousa13

detectaram 30,0% das adolescentes de 14 a 23
anos com anemia, em uma escola secundária no
Kuwait, indicando possível associação do nível
socioeconômico. Fujimori et al.16 encontraram em
São Paulo, 17,6% de adolescentes anêmicas e
29,4% com deficiência de ferro.

Verificou-se que a maioria dos alunos
(85,5%) possuía renda familiar per capita superior
a 2 SM e apenas um dos adolescentes com anemia
encontrava-se na faixa de renda inferior a este
valor (entre 1 e 2 SM per capita), sem diferença
significante (p=0,858). Quanto à escolaridade
materna o resultado foi semelhante, todos os
alunos com anemia possuíam mães com 11 anos
ou mais de estudos (p=0,895), demonstrando

Nota: Conforme Tanner9.

Figura 1. Valores médios de hemoglobina sangüínea (g/dL) segundo sexo e estágio de maturação sexual.
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prevalência da doença somente entre famílias de
maior renda e escolaridade, apesar de não
encontrada evidência estatística.

O método de dosagem de hemoglobina
utilizado é eficiente para determinar a presença
de anemia, mas insuficiente para determinar a
causa da mesma ou identificar estágios
caracterizados por depleção dos estoques de ferro
no organismo, que podem evoluir para o quadro
de anemia persistindo o balanço negativo do
mineral. Para detectar os níveis de deficiência de
ferro seria necessário dosar a transferrina,
protoporfirina e ferritina sérica, sendo classificados
em depleção de ferro aqueles que obtivessem
resultados abaixo do normal em pelo menos dois
destes indicadores17,18.

A ocorrência de anemia na população
estudada justifica-se pelo aumento de massa
muscular, volume sangüíneo e capacidade
respiratória, característicos da puberdade, bem
como pelas influências que caracterizam sua
alimentação, regrada por modismos e aspectos
de beleza magra, ditados pela mídia, amigos e
familiares6. Assim, mesmo tendo suas necessida-
des elevadas, quanto à macro e micronutrientes,
compensadas pelo aumento de apetite, nem
sempre o adolescente seleciona os alimentos mais
adequados à sua nutrição.

A proporção de anemia detectada neste
estudo (11%) encontra-se acima do considerado

normal pela WHO3, classificada como “prevalência
leve”, justificando a preocupação com a faixa
etária estudada.

C O N C L U S Ã O

Apesar de encontrar tendência de
aumento dos valores de hemoglobina sangüínea
com o desenvolvimento sexual dos adolescentes,
este estudo apontou maior prevalência de anemia
nos estágios de maturação sexual caracterizados
por mudanças pubertárias mais intensas (II, III e
IV), sugerindo a influência da puberdade no
surgimento da doença. Foi observada associação
entre estágio de maturação sexual e presença de
anemia somente para o sexo feminino.

A partir destes resultados recomenda-se a
realização de novos estudos de prevalência de
anemia conforme o estágio de maturação sexual
e nível socioeconômico, bem como consumo
alimentar desta população, a fim de determinar
fatores relacionados a esta patologia entre
adolescentes. Especialmente entre adolescentes
do sexo feminino, a orientação alimentar e a
fortificação/suplementação de alimentos podem
constituir intervenções fundamentais para
diminuição da incidência de anemia entre
adolescentes e do comprometimento do
rendimento escolar e sistema imunológico neste
período da vida.
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Modificações do método gravimétrico não
enzimático para determinar fibra alimentar
solúvel e insolúvel em frutos

Modifications in the gravimetric non enzymatic

method for determination of soluble and

insoluble dietary fiber in fruits
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R E S U M O

Objetivos

Modificações do tratamento da amostra e da seqüência operacional do método gravimétrico não enzimático

foram realizadas, com vistas a simplificá-lo e  permitir a quantificação das frações solúvel e insolúvel da fibra

alimentar total.

Métodos

A influência da liofilização foi inicialmente avaliada em amostras de goiaba e, posteriormente, em acerola,

manga, pinha, sapoti e uva. As modificações inerentes à seqüência metodológica foram testadas nos referidos

frutos e em abacaxi, caju, maracujá e morango.

Resultados

As médias de fibra alimentar total obtidas para goiaba liofilizada e não liofilizada: 10,47%±1,15 e

10,53 %±0,88, respectivamente, demonstram: boa reprodutibilidade do método e inexistência  de diferenças

significativas entre os tratamentos aplicados à goiaba e demais frutos. Diferentemente do constatado na

1 Departamento de Nutrição, Universidade Federal de Pernambuco. Rua dos Médicos, s/n, Campus Universitário, 50670-901,
Recife, PE, Brasil. Correspondência para/Correspondence to: N.B. GUERRA. E-mail: leaal@nutricao.ufpe.br

2 Graduação em Nutrição, Universidade Federal de Pernambuco, Brasil. Bolsista PIBIC/CNPq/UFPE.
3 Graduação em Ciências Biológicas, Universidade Federal de Pernambuco, Brasil. Bolsista PIBIC/CNPq/UFPE.
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determinação da Fibra Alimentar Insolúvel, cujo percentual variou de 99,6% para o caju a 54,0% para a

acerola, os dados gerados para a fibra alimentar solúvel foram desconsiderados, dada a dispersibilidade

apresentada.

Conclusão

Estes resultados evidenciam que as amostras prescindem da liofilização e que a quantificação da Fibra Alimentar

Solúvel  requer ajustes na etapa de precipitação.

Termos de indexão: fibra alimentar, método gravimétrico não inzimático, frutas.

A B S T R A C T

Objetives

Modifications in the treatment of samples and operational sequence of the gravimetric non enzymatic method

were carried out in order to simplify it and allow the quantification of soluble and insoluble quantities of the

total dietary fiber.

Methods

Lyophilization influence was first evaluated in guava samples and afterward in samples of acerola, mango,

sugar apples, sapodilla and grapes. The mentioned fruits and also pineapple, cashew, passion fruit and

strawberry were tested for the modifications intrinsic in the methodological sequence.

Results

The average total dietary fiber for guava, both lyophilized and non-lyophilized, were: 10.50% ±0.97 and

10.53% ±0.88, respectively, revealing good method reproducibility and no significant differences among the

treatments applied to guava and other fruits. Differently from what was found in the determination of the

insoluble dietary fiber, which had a variation of 99.6% for cashew and 54.0% for acerola, the data generated

for soluble dietary fiber were disregarded, due to the dispersiveness found.

Conclusion

Those results show that the samples do not depend on lyophilization and that the quantification of soluble

dietary fiber needs further adjustments of the precipitation stage.

Index terms: dietary fiber, gravimetric non enzymatic method, fruits.

I N T R O D U Ç Ã O

O consumo de alimentos ricos em fibra
alimentar é essencial para manter a saúde e
reduzir os riscos de diversas doenças, conforme
pesquisas realizadas por alguns autores1,2,3.

Não obstante todas as evidências, constata-

se que a maioria das tabelas de composição de

alimentos, utilizadas  pelos profissionais de saúde

e de Ciência e Tecnologia de Alimentos, se

limitam a informar o conteúdo de fibra bruta,

restringindo, portanto, a aplicação de suas
propriedades funcionais.

Em geral, a determinação da fibra
alimentar é realizada por método gravimétrico,
que requer um tratamento prévio da amostra
através de combinações de enzimas e soluções
tampões em diferentes níveis de pH e tempe-
raturas, para completa remoção do amido e parcial
remoção da proteína, o que pode conduzir  a
perdas do material ensaiado. Em 1992, Li &
Cardozo4, considerando a reduzida concentração
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de amido (≤ 2,0%) nos frutos e hortaliças,
propuseram um procedimento simples, no qual
as incubações enzimáticas são suprimidas e a
suspensão das amostras é obtida  pela utilização
seqüencial de água e etanol, para eliminar  os
componentes solúveis5. Após a comprovação de
sua eficácia, esta metodologia foi adotada em
ação final pela Association of Oficial Analytical
Chemist (AOAC), em 1998, para quantificar a Fibra
Alimentar Total (FAT)6 neste grupo de alimentos.
Outro aspecto importante, no entanto, permanecia
indeterminado. A participação da fração de Fibra
Alimentar Solúvel (FAS) (substâncias pécticas,
gomas, hemiceluloses e ß glucanas) e de Fibra
Alimentar Insolúvel (FAI) (a maioria hemiceluloses,
celulose e lignina), cuja diferenciação é baseada
na solubilidade, explica a diversidade das funções
por elas exercidas.

Considerando a importância de conhecer
o real potencial desse grupo de alimentos na
redução do risco de doenças crônicas não
transmissíveis, foi implementado este trabalho,
com vistas a adequar o método desenvolvido por
Li & Cardozo4 para quantificar os percentuais das
frações solúveis e insolúveis da fibra alimentar,
em frutos tropicais.

M A T E R I A L  E  M É T O D O S

As amostras foram constituídas pela parte
comestível de: abacaxi (Annanas comosus (L)
Merril), acerola (Malpighia punicifolia), caju
(Anarcadium occidentale, L.), goiaba (Psidium
guajava, L.), manga (Mangífera indica, L.),
maracujá (Passiflora edulis, Sims.), morango
(Fragaria vesca, L.), pinha (Annona squamosa,
Lin.), sapoti (Manilkara zapota (L.) Van Royeu) e
uva roxa (Vitis vinífera, L.), cujos frutos, in natura,
foram adquiridos, aleatoriamente, nas condições
em que são comercializados na cidade do Recife,
PE. Os experimentos foram realizados no
Laboratório de Experimentação e Análise de
Alimentos (LEAAL) do Departamento de Nutrição
da Universidade Federal de Pernambuco.

Experimento 1: Modificação do
tratamento das amostras

A parte comestível da goiaba, incluindo

cascas e sementes, após homogeneização, foi

subdividida em dois grupos: A) liofilizada conforme

o método de Li & Cardozo7 e B) não liofilizada

(amostra-teste). Nesta, a tomada de amostra in
natura foi realizada tendo por base o resíduo seco

de cada fruto estudado (AOAC, 920.151)8. Ambos

os grupos foram, a seguir, submetidos aos

procedimentos descritos pelo método acima

referido, para determinação da FAT (Figura 1). A

precisão da modificação foi avaliada considerando
a reprodutibilidade dos dados em função das

características da dispersão dos resultados obtidos

e através da determinação dos Coeficientes de

Variação (CV)9. Em seguida, estes tratamentos

foram aplicados à acerola, manga, sapoti, uva

roxa e pinha e os resultados submetidos ao teste
“t” de Student, para comparação entre as médias.

Experimento 2: Adequação da
seqüência operacional do método, com
vistas a propiciar a determinação das
frações solúveis e insolúveis

O esquema analítico de Li & Cardozo7 foi

modificado, considerando a proposta de Prosky

et al.10 (Figura 2), para a mensuração das frações

insolúvel e solúvel. Para determinação da FAI, a
filtração foi procedida imediatamente após a

solubilização dos compostos solúveis, sendo o

filtrado recuperado para quantificação da FAS,

antes da lavagem do resíduo do cadinho, com

etanol e acetona, prosseguindo conforme Figura

1, enquanto a FAS foi obtida a partir da
precipitação dos integrantes da fração solúvel, do
filtrado recuperado, seguida de nova filtração e
demais etapas descritas na Figura 1. Estas
modificações foram testadas nos frutos

anteriormente citados e ainda em abacaxi, caju,

maracujá e morango.
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R E S U L T A D O S  E  D I S C U S S Ã O

A proposta referente à modificação do
preparo das amostras foi, inicialmente, aplicada
à goiaba, através da realização de 10 ensaios
analíticos, em duplicata (Tabela 1).

Avaliando a precisão dos dados gerados
nas condições em que foram obtidos (dois

Homogeneização da parte comestível após liofilização ou não Pesar

2x500mg (Pa) e adicionar 20mL/água deionizada para completar 25mL

Misturar até dissolução completa da amostra.

Cobrir o Becker e deixar por 90min sob agitação em banho Maria a

37°C.

Adicionar 100mL de etanol a 95%, aquecido a 65ºC e deixar por 1h

em agitação.

Esfriar por 90min à temperatura ambiente (25 ± 2ºC).

Sob vácuo em cadinho de vidro tipo Gooch.

50mL/ASTM 40-60 C/Pirex Nº32940-50C contendo.

500mg de Celite – Secar a 105ºC/noite.

Em 2x 20mL de etanol 78%(v/v) e 1x10mL etanol 95%

x10mL de acetona.

Em estufa a 105ºC, por uma noite.

Esfriar por 2h, em dessecador.

Resíduo Total (RT) = (Pr).

Mufla 6h a 525ºC, AOAC – 93022 (A).

Homogeneizar o conteúdo de todo o cadinho.

Secar em estufa a 105ºC por uma hora.

Determinar a proteína (Nx6, 25):

Kjeldhal AOAC-96052 (P).

TDF%=100x(Pr-(P+A)/100 x Pr)/Pa;

Pr = mg resíduo; P = % de Proteína no resíduo;

A = % de cinza no resíduo e Pa = mg amostra.

Figura 1. Determinação de Fibra Alimentar Total pelo Método Gravimétrico Não Enzimático (Li & Cardozo4). AOAC– 99321.

operadores, dois tratamentos de amostras),
verifica-se que, além da inexistência de diferenças
significativas (p>0,05), os mesmos se distribuíram
no intervalo de dois desvios-padrão, em torno da
média, considerada aceitável como expressão de
variação intralaboratorial.

Os Coeficientes de Variação (CV), 10,98%
e 8,35%, determinados para as amostras

  
1 – Preparo e Tomada de amostra 

2 – Solubilização de compostos solúveis em 
água 

4 - Filtração 

5 – Lavagem do Resíduo 

6 – Secagem dos cadinhos 

7 – Pesagem dos cadinhos 

8 – Determinação da Cinza  

9 – Determinação da Proteína 

10 - Cálculos 

3 – Precipitação da fibra 
alimentar solúvel 
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liofilizadas e não liofilizadas, respectivamente,
demonstram uma satisfatória reprodutibilidade dos
dados, principalmente se considerados os fatores
intrínsecos e extrínsecos inerentes ao fruto,
(inexistência de classificação de cultivares e
estabelecimento do ponto ótimo de colheita) e
ao método (possibilidade de perda de material
da amostra nas etapas de filtração e lavagem do
resíduo durante a análise), enquadrando-se,
portanto, dentro do esperado para materiais
químicos e biológicos.

Os referidos tratamentos foram, a seguir,
aplicados a outros frutos tropicais, cujos resultados
(Tabela 2), ratificam a eficácia das modificações.

O estabelecimento de comparações entre
os resultados desta pesquisa e aqueles gerados
por outros autores é dificultado pela carência de
informações sobre FAT, em frutos tropicais, obtidas
por metodologia similar. Através do método Fibra
Detergente Neutro, Mendez et al.11 obtiveram
valores similares aos desta pesquisa para abacaxi,
acerola, caju e uva; superiores para  maracujá e
inferiores para pinha, manga e goiaba. Estas
divergências podem ser devidas a limitações do
método, quando empregado em alimentos com
quantidades apreciáveis de pectina12, a exemplo
da goiaba, pinha e manga e/ou, segundo Guerra13,
relacionadas à amostragem (parte do fruto

Figura 2. Esquema analítico para determinação das Frações Insolúvel e Solúvel da Fibra Alimentar pelo Método Gravimétrico Não

Enzimático, adaptado por Guerra13.

FAI

 (Fibra Alimentar Insolúvel)

FAS

(Fibra Alimentar Solúvel)

 Preparo da amostra 

 
Tomada de ensaio 

 
Solubilização de 

compostos solúveis 
em água 

Resíduo Sobrenadante 

FAI%=100x(Pr-(P+A)/100 x Pr)/Pa FAS%=100x(Pr-(P+A)/100 x Pr)/Pa 

Filtração Filtração

Resíduo

FAI%=100x(Pr-(P+A)/100 x Pr)/Pa FAS%=100x(Pr-(P+A)/100 x Pr)/Pa

Sobrenadante

Preparo da amostra
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analisada, cultivar utilizada e/ou estádio de
maturação dos frutos). Uma análise dos
percentuais máximos e mínimos obtidos no
decorrer desta pesquisa, independente do
tratamento aplicado, comprova a influência desses
fatores para goiaba, pinha e uva roxa: 8,90-11,80;
4,99 - 7,20 e 1,93 - 2,27, respectivamente.

Tabela 1. Porcentagem de Fibra Alimentar Total (FAT) em goiaba liofilizada e não liofilizada.

1

2

3

4

5

Média

Desvio-Padrão

CV%

FAT (%)

11,80

10,30

11,38

09,98

08,90

10,47

01,15

10,98

Amostras (n)

Média

Desvio-Padrão

CV%

FAT (%)

09,12

10,45

11,00

11,50

10,61

10,53

00,88

08,35

Amostras

Não LiofilizadasLiofilizadas

Tabela 2. Efeito do tratamento da amostra sobre o percentual
de Fibra Alimentar Total, em frutos tropicais.

Frutas

Acerola

Goiaba

Manga

Pinha

Sapoti

Uva Roxa

Liofilizadas*

02,49a

10,61a

 3,27a

 5,62a

 9,98a

 2,27a

Não Liofilizadas*

02,32a

11,38a

03,34a

06,43a

08,63a

02,18a

Nota: Na mesma linha, letras iguais não diferem estatisticamente ao
nível de 5%. (*) Média obtida de, no máximo, 3 ensaios.

Com relação às respostas obtidas em
função das modificações introduzidas na seqüência
operacional do método (experimento 2), foram
observados problemas referentes à precipitação
da FAS, provavelmente decorrentes da
heterogeneidade e da reduzida concentração das
substâncias integrantes desta fração, conforme já
evidenciado por Prosky et al.10, que dificultaram
a precipitação da mesma. Este problema, ao
comprometer a precisão analítica desejada,
justifica a utilização do cálculo, por diferença, para
quantificar a referida fração.

Ao comparar os resultados explicitados
(Tabela 3) com os apresentados por Menezes &
Lajolo14, foram constatadas similaridades, no
tocante ao abacaxi (1,36%), manga (3,30%) e
uva roxa (1,78%) e considerável diferença em
relação à goiaba (4,95%). Esta discrepância deve

Tabela 3. Utilização do Método Gravimétrico Não Enzimático modificado na determinação da Fibra Alimentar Total, Insolúvel e Solúvel,
em frutos tropicais.

Amostras Frutos

Abacaxi

Acerola

Caju

Goiaba

Manga

Maracujá

Morango

Pinha

Sapoti

Uva Roxa

Fibra Alimentar Total (g%)

1,34

2,22

2,66

11,5

3,34

0,58

1,99

5,44

8,63

1,96

Fibra Insolúvel (g%)

1,14

1,21

2,65

9,96

2,08

0,53

1,73

4,59

7,29

1,70

Fibra Solúvel (g%)

0,20

1,01

0,01

1,54

1,26

0,05

0,26

0,85

1,34

0,26

(*) Calculada por diferença (Fibra alimentar total – Fibra Insolúvel = Fibra solúvel).

6

7

8

9

10
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ser decorrente da amostragem utilizada nesta
pesquisa que incluiu cascas e sementes, em
consideração ao hábito de consumo local do
referido fruto. Uma considerável variabilidade foi
observada, entre os frutos estudados, quanto ao
teor de FAT, que se apresenta mais elevado na
goiaba, sapoti e pinha, corroborando os achados
de Salgado et al.15.

Embora tenha sido ratificada a predomi-
nância da fração insolúvel: 99,6%, 86,6%, 84,4%
e 84,3% da FAT, no caju, goiaba, sapoti e pinha,
respectivamente, destaca-se a participação da
fibra solúvel, na manga e acerola, cuja relação
com a insolúvel é de aproximadamente  38:62%
e 46:54%. Considerando as recomendações do
Food and Drug Administration (FDA) para uma
dieta equilibrada: 70% –75% de fibra insolúvel
para 25% –30% de solúvel3, verifica-se que a
relação entre  as frações de fibra da manga e da
acerola encontra-se próxima ao ideal, diferen-
ciando-os dos demais frutos estudados.

Estas informações são relevantes, do ponto
de vista prático, na elaboração de dietas, face
aos possíveis efeitos de cada uma das frações. Os
componentes da FAI, por exemplo, são dotados
de propriedades higroscópicas, que lhes conferem
a habilidade de reter água no trato gastrintestinal,
aumentando o volume das fezes e, conseqüen-
temente, reduzindo o tempo de trânsito, o que
permite  corrigir a constipação, prevenindo, assim,
o aparecimento de alterações patológicas no
intestino, enquanto as substâncias integrantes da
FAS apresentam um efeito diferencial sobre os
níveis de colesterol no plasma1,2,3,16-18.

Do exposto, depreende-se a importância
de gerar e divulgar informações sobre as frações
da fibra, através de tabela de composição e da
rotulagem de alimentos, com vistas a orientar o
consumidor na seleção de alimentos para compor
uma dieta rica em fibra e auferir seus benéficos
efeitos sobre a saúde.

C O N C L U S Ã O

Os resultados obtidos, nas condições em
que a pesquisa foi realizada, permitem concluir

que a etapa de liofilização não é imprescindível à
determinação da fibra alimentar total, bem como

de suas frações, pelo método gravimétrico não

enzimático e que as modificações introduzidas na

seqüência operacional deste método, embora

eficazes na determinação da Fração Insolúvel (FAI),

necessitam ajustes para a quantificação da Fração
Solúvel (FAZ) da Fibra Alimentar Total, em frutos

tropicais.
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R E S U M O

Objetivo

Considerando a importância dos compostos fenólicos em alimentos e que o broto de feijão-mungo vem

sendo incluído na culinária brasileira, este estudo teve como objetivo quantificar o teor de fenólicos totais

deste vegetal e avaliar a ação antioxidante do seu extrato aquoso.

Métodos

Os compostos fenólicos foram extraídos por quatro sistemas de solventes e dois métodos de extração, os

quais foram diferenciados no tempo (2 e 1h) e número de extrações (2 e 3 extrações). Os fenólicos totais dos

extratos foram quantificados por método espectrofotométrico.

Resultados

Os extratos obtidos com água à temperatura ambiente (28ºC), nos dois métodos de extração, foram os que

apresentaram maior quantidade de fenólicos totais, sem contudo apresentar diferença significativa entre eles.

O método II, que consistiu de três extrações em 1h, pode ser considerado o melhor por ter utilizado menor

tempo de extração. O extrato aquoso em sistema modelo β-caroteno/ácido linoléico exibiu ação antioxidante

(48,07% de inibição da oxidação), entretanto foi inferior ao padrão BHT.

1 Departamento Ciências Domésticas, Universidade Federal Rural de Pernambuco. Av. Dom Manoel de Medeiros, s/n, Dois
Irmãos, 52171-900, Recife, PE, Brasil. Correspondência para/Correspondence to: V.L.A.G. LIMA. E-mail:
veraarroxelas@hotmail.com

2 Acadêmicas, Curso de Economia Doméstica, Universidade Federal Rural de Pernambuco, Brasil.
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Conclusão

O broto de feijão-mungo possui considerável quantidade de fenólicos totais, compostos responsáveis por sua

ação antioxidante, cujo consumo pode proporcionar efeitos benéficos à saúde.

Termos de indexação: alimentos, compostos fenólicos, broto de feijão-mungo, antioxidantes.

A B S T R A C T

Objective

Considering the importance of phenolic compounds in foods and the increasing consumption of mung bean

sprouts in Brazil, this study had the objective of quantifying the total phenolic content in this vegetable and

to assess the antioxidant activity of its aqueous extract.

Methods

The phenolic compounds were extracted by four solvent systems and two extraction methods, which were

different in time (2 and 1h) and in number of extractions (2 and 3 extractions). The total phenolic content of

the extracts were quantified by the spectrophotometric method.

Results

The extracts obtained with water at room temperature (28ºC) in both extraction methods showed a higher

content of phenolic compounds; however, no statistical difference was evidenced between the two methods.

Method II, consisting of 3 extractions in 1 hour period, can be considered the best because the extraction time

was shorter. The aqueous extract in a β-carotene-linoleic acid model system presented antioxidant activity

(48.07% oxidation inhibition), which was nevertheless lower than BHT levels.

Conclusion

Mung bean sprouts have a considerable amount of total phenolic compounds, responsible for their antioxidant

activity, and their intake may be beneficial to the consumers’ health.

Index terms: foods, phenolic compounds, mung bean sprout, antioxidants.

I N T R O D U Ç Ã O

O consumo de vegetais tem sido associado
a uma dieta saudável. Além do seu potencial
nutritivo, estes alimentos contêm diferentes
fitoquímicos, muitos dos quais desempenham
funções biológicas, com destaque para aqueles
com ação antioxidante. Estudos têm demonstrado
que além de β-caroteno, vitamina C e vitamina
E, os compostos fenólicos também estão
relacionados à capacidade antioxidante de vários
vegetais1-3.

Nos últimos anos os países ocidentais têm
incluído o broto de feijão-mungo, não somente
em pratos tradicionalmente chineses, mas em

várias outras preparações. O aumento do consumo
desse vegetal é decorrente da procura por
alimentos naturais e do seu valor nutritivo, pois
além de conter certas vitaminas e minerais,
apresenta baixo valor energético em função do
reduzido teor de lipídios e alto conteúdo de água4,5.
Além do aspecto nutricional, foi evidenciado que
este vegetal apresenta propriedade antioxidante
em função da presença de compostos fenólicos6.

A eficiência da extração destes consti-
tuintes está diretamente relacionada às
características químicas das moléculas e aos
procedimentos de extração7. Keinänen8 evidenciou
que solventes aquosos (MeOH 80% e EtOH 80%)
foram mais eficazes na extração de fenólicos. Kalt
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et al.9 verificaram que esses compostos foram
melhor extraídos em água a 60ºC. Com o tempo
de 20 minutos para cada etapa de extração,
Maillard et al.10 obtiveram um teor quatro vezes
maior de fenólicos totais. Por outro lado, um dos
métodos de extração testado por Kähkönen et
al.11 que foi considerado eficiente, consistiu de
três extrações de 45, 45 e 20 minutos.

Assim, considerando que o broto de
feijão-mungo vem sendo incluído na culinária
brasileira e que ainda são escassas as pesquisas
sobre este vegetal, este trabalho teve como
propósito testar procedimentos de extração de
fenólicos e avaliar a ação antioxidante do extrato
de broto de feijão-mungo com teor mais elevado
destes constituintes.

M A T E R I A L  E  M É T O D O S

Foram utilizados brotos de feijão-mungo
de cultivo desenvolvido em Gravatá, PE, que foram
colhidos e imediatamente transportados ao
Laboratório de Análises Físico-químicas e
Sensorial de Alimentos do Departamento de
Ciências Domésticas da Universidade Federal
Rural de Pernambuco, onde foi desenvolvido o
experimento.

Inicialmente, os brotos de feijão-mungo
foram branqueados, desidratados em estufa com
circulação de ar a 50°C ± 2ºC, triturados e mantidos
sob congelamento (-18ºC) até o momento das
análises. Para a obtenção dos extratos foram
utilizados dois métodos de extração (I e II) e os
seguintes solventes: água fervente, água à
temperatura ambiente (28º C), metanol (MeOH
80%) e etanol (EtOH 80%).

Para a utilização do Método I, amostras
(1g) do material desidratado, foram adicionadas
em 50mL de cada solvente e mantidas sob
agitação constante durante 1 hora. Em seguida,
foram filtradas e os resíduos resubmetidos ao
processo de extração acima explicitado,
totalizando 2h de extração. Posteriormente, os
filtrados foram combinados e o volume aferido
para 100mL com o solvente correspondente.

No método II, amostras (1g) do material
desidratado foram submetidas a 3 etapas de
extração. Na primeira etapa, as amostras foram
mantidas sob agitação constante durante 20
minutos em 40mL de cada solvente e, em seguida
foram filtradas. Na segunda e terceira etapas, os
resíduos foram homogeneizados em 30mL de
cada solvente por mais 20 minutos. Os filtrados
das três etapas de extração foram combinados e
o volume aferido para 100mL, com cada solvente
correspondente, totalizando um tempo de
extração de 1 hora.

O teor de fenólicos totais dos extratos foi
determinado por espectrofotometria, utilizando o
reagente de Folin-Ciocalteu de acordo com a
metodologia descrita por Tsimidou et al.12 e curva
padrão de catequina. Os resultados foram expres-
sos em mg de equivalente de catequina.100g-1

da amostra desidratada.

A atividade antioxidante foi determinada
pela oxidação acoplada do β-caroteno e ácido
linoléico de acordo com a metodologia descrita
por Marco13 e modificada por Hammerschmidt &
Pratt14. A atividade antioxidante foi expressa como
percentual de inibição da oxidação e calcu-
lada usando a seguinte expressão: % de inibi-
ção =  (A-B / A) x 100

Sendo,  A = absorbância inicial - absor-
bância final do controle

B = absorbância inicial - absorbância final
da amostra

O controle foi preparado sem adição de
antioxidante (sem amostra ou solução de
Butilhidroxitolueno (BHT)). A ação antioxidante da
amostra foi comparada a do BHT, que foi
determinada nas mesmas condições acima
descritas.

As determinações foram efetuadas em
triplicata e os dados submetidos à análise de
variância e as médias comparadas pelo teste de
Tukey ao nível de 5% de probabilidade. Para
comparação da eficiência dos métodos de
extração, os teores de fenólicos totais dos extratos
obtidos, com o mesmo solvente, foram submetidos
à análise estatística com teste “t” de Student ao
nível de 5% de probabilidade.
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R E S U L T A D O S  E  D I S C U S S Ã O

No Método I, o extrato obtido com água à
temperatura ambiente apresentou teor desses
fitoquímicos significativamente superior ao do
extrato obtido com água fervente; entretanto foi
semelhante aos teores extraídos com MeOH
(80%) e EtOH (80%). Quanto ao Método II,
observa-se que com os quatro sistemas de
solventes utilizados, os teores de fenólicos totais
extraídos foram semelhantes, não apresentando
diferença significativa entre eles. Evidencia-se,
portanto, que dentre os sistemas de solventes
utilizados, independente do método de extração,
a água à temperatura ambiente (28º C) foi mais
eficaz para extração dos fenólicos do broto de
feijão-mungo (Tabela 1).

Ao comparar a eficiência dos métodos de
extração, utilizando o mesmo solvente, foi consta-
tado que não houve diferença estatisticamente
significativa no teor de fenólicos dos extratos.
Entretanto, com o Método II pode-se reduzir o
tempo de extração desses fitoquímicos.

Compostos fenólicos têm sido identificados
em grão e broto de feijão-mungo. Sawa et al.6

detectaram a presença de flavonóides cujo teor
aumenta 2,5 a 10 vezes durante o desenvolvi-
mento do broto. Miean & Mohamed15 fazem
referência a 26,8mg.100g-1 de flavonóides totais
em broto desse vegetal. Dentre os constituintes
do aroma deste feijão, presentes em extrato
aquoso, Lee & Shibamoto16 evidenciaram a
presença do eugenol.

Os teores de fenólicos totais determinados
neste estudo foram superiores aos encontrados
em outros vegetais, a exemplo da cebola,
cenoura, tomate e ervilha, cujos valores em
equivalente de ácido gálico.100g-1 de matéria
seca, foram de 250mg, 60mg, 200mg e 160mg,
respectivamente11. Em extrato aquoso de cereais
(aveia, trigo, centeio, cevada), estes constituintes
encontravam-se na faixa de 147mg a 1130mg em
equivalente de catequina.100g-1 de matéria seca17.

O extrato aquoso do broto de feijão obtido
através do Método I, com maior concentração
de fenólicos, foi usado para a determinação
da atividade antioxidante. No sistema modelo
β-caroteno/ácido linoléico este extrato apresentou
atividade antioxidante (48,07% de inibição da
oxidação) inferior ao padrão BHT. Outros vegetais
que apresentam compostos fenólicos em sua
constituição também têm apresentado ação
antioxidante em sistema modelo β-caroteno/ácido
linoléico, a exemplo de pimenta de várias
cultivares com 50,1% a 81,5%18, extrato aquoso
de canela com 68%19, germe de trigo e ginseng
com 64,9% e 69,1% de inibição da oxidação,
respectivamente1.

Sawa et al.6 fazem referência à capaci-
dade do extrato aquoso do broto de feijão-mungo
em seqüestrar radicais livres, que aumentou em
função do teor de flavonóides, demonstrando
existir uma correlação positiva entre estes dois
fatores. Outros autores também evidenciaram que
a ação antioxidante de vegetais está relacionada
ao teor de compostos fenólicos1,11.

Tabela 1. Fenólicos totais de broto de feijão-mungo extraídos por diferentes sistemas de solventes e dois métodos de extração.

(*) Método I: extração efetuada em duas etapas, totalizando 2h de extração e os extratos combinados.
(**) Método II : extração efetuada em três etapas, totalizando 1 h de extração e os extratos combinados.
(***) mg em equivalente de catequina .100g-1 de broto de feijão-mungo desidratado.
Médias com a mesma letra minúscula, na coluna, não diferem estatisticamente entre si pelo teste de Tukey ao nível de 5% de probabilidade.
Médias com a mesma letra maiúscula, na linha, não diferem estatisticamente entre si pelo teste “t” Student ao nível de 5% de probabilidade.

Água à temperatura ambiente (28ºC)

Água fervente

MeOH (80%)

EtOH (80%)

Método  I *

(mg .100g-1)***

1.054,0 a Ab

1.938,8 b Ab

1.962,1 ab A

1.989,5 ab A

Método II**

(mg .100g-1)***

1.167,0 a A

1.934,0 a A

1.014,5 a A

1.016,1 a A

Sistemas de solventes
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C O N C L U S Ã O

Os resultados permitem concluir que o
broto de feijão-mungo possui considerável
quantidade de fenólicos totais, cuja extração foi
mais eficiente com o uso de água à temperatura
ambiente. O extrato aquoso desse vegetal, com
maior teor de fenólicos totais, exibiu ação
antioxidante. Sendo assim, o consumo do broto
de feijão-mungo poderá proporcionar efeitos
benéficos à saúde.
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Recuperação da desnutrição em ratos
mediante rações adicionadas ou não de
suplemento alimentar e de vitaminas e minerais
durante o período de crescimento1

Recovery from malnutrition in rats with or without

the addition of dietary food supplements, vitamins

and minerals during the growth period

Maria Angélica GUZMÁN-SILVA2

Aline Rabello WANDERLEY3

Viviane Miguel MACÊDO3

Gilson Teles BOAVENTURA4

R E S U M O

Objetivos

O propósito deste estudo foi analisar experimentalmente a eficiência da suplementação alimentar da dieta do

Município de Quissamã, RJ, em recuperar a desnutrição durante o período de crescimento.

Métodos

Foram utilizados 42 Rattus norvegicus, desmamados ao 26º dia e induzidos à desnutrição por 21 dias (ração

hipoprotéica 2%, ad libitum). Os animais foram distribuídos em sete grupos, alimentados com suas respectivas

dietas, todas isoprotéicas (10%) e isoenergéticas (350Kcal/100g). Foi registrado o peso dos animais e, após o

sacrifício, foram coletados e pesados fígado, rins, baço e intestino.

Resultados

O ganho ponderal médio no 28º dia do controle suplemento alimentar (75,33g) foi significativamente inferior

aos demais grupos, e o do controle suplemento alimentar e vitaminas+minerais foi o mais elevado (213,17).

1 Apoio: PIBIC/CNPq e FAPERJ (Processo nº E-26/170.613/2000 – APQ1).
2 Departamento de Patologia, Universidade Federal Fluminense. Rua Marquês de Paraná, 303, 24030-210, Centro, Niterói, RJ.

Brasil. Correspondência para/Correspondence to: M.A. GUZMÁN-SILVA. E-mail: mptmags@vm.uff.br
3 Bolsistas, Laboratório de Nutrição Experimental, Faculdade de Nutrição, Universidade Federal Fluminense, Brasil.
4 Departamento de Nutrição e Dietética, Universidade Federal Fluminense, Brasil.
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Quase todos os grupos diferenciaram-se estatisticamente no peso médio de fígado, rins e baço; os órgãos do

controle suplemento alimentar apresentaram o menor peso (respectivamente 3,34g; 0,97g; 0,24g) sendo

significativamente inferior aos demais grupos. O controle suplemento alimentar e vitaminas+minerais

apresentou o maior peso médio do fígado (13,85g). O Controle vitaminas+minerais apresentou o maior peso

médio dos rins (1,88g) e do baço (0,87g). O número de placas de Peyer/animal variou de nove a treze, sem

diferenças entre os grupos; o tamanho das placas de Peyer do controle suplemento alimentar (2,6mm) foi

significativamente inferior aos demais grupos. O Quissamã suplemento alimentar apresentou as maiores

placas de Peyer (4,4mm). O controle suplemento alimentar apresentou sempre valores inferiores para todos os

parâmetros estudados comparativamente, já que não foram adicionados à sua ração vitaminas e minerais.

Conclusão

A dieta de Quissamã, RJ experimentalmente alcança as necessidades mínimas para promover a recuperação da

desnutrição, sendo desnecessária a adição de vitaminas e minerais e/ou suplemento alimentar.

Termos de indexação: desnutrição protéico-energética, suplemento alimentar, peso corporal, ratos, vitaminas

na dieta.

A B S T R A C T

Objective

The objective of this study was to analyze dietary food supplementation efficiency in the municipal district of

Quissamã, RJ, for recovery from malnutrition during the growth period.

Methods

We used 42 Rattus norvegicus, weaned on the 26th day and induced to malnutrition for 21 days (low protein

diet 2%, ad libitum). The animals were divided into 7 groups and fed their respective diets, all of them

isoproteic (10%) and isocaloric (350Kcal/100g). Their body weight was registered and liver, kidneys, spleen

and intestines were collected and weighed after the animals were sacrificed.

Results

On the 28th day, the mean weight gain (75.33g) in the supplementary food control group was significantly

inferior to the other groups, and the mean weight gain of the supplementary food and vitamins + minerals

control group was the highest (213.17g). Almost all the groups showed statistical differences for the mean

weight of the liver, kidneys and spleen; in the supplementary food control group these organs presented the

lowest weight (respectively 3.34g; 0.97g; 0.24g), being significantly inferior to the other groups. The

supplementary food and vitamins + minerals control group presented the highest mean liver weight (13.85g),

as well as the highest kidneys (1.88g) and spleen mean weight (0.87g). The number of Peyer patches/animal

varied from 9 to 13, without differences among the groups; the size of the Peyer patches (2.6mm) for the

supplementary food control group was significantly smaller than in the other groups. The Quissamã food

supplement presented the largest Peyer patches (4.4mm). The food supplement control group presented

lower values for all of the studied comparative parameters, since no dietary vitamins and minerals were added.

Conclusion

The Quissamã, RJ diet reaches the minimal needs to promote recovery from malnutrition, rendering unnecessary

the addition of vitamins and mineral and/or food supplementation.

Index terms: protein-energy malnutrition, food supplement, body weight, rats, dietary vitamins.
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I N T R O D U Ç Ã O

A desnutrição protéico-energética é, de
longa data, considerada um problema social, sendo

inclusive apontada como um marcador de

pobreza1, medida também através de habitações

precárias, baixos salários, analfabetismo,

desemprego ou empregos mal remunerados2.

A desnutrição também está relacionada a

doenças infecto-parasitárias3, sendo seu processo
de recuperação multifatorial, exigindo uma grande
mobilização de recursos e de pessoal. Para isso,
foram criados vários programas de combate à
desnutrição, entre eles podemos destacar a
“Alimentação Alternativa” (Multimistura ou
Suplemento Alimentar) da Pastoral da Criança4.

A Pastoral da Criança vem introduzindo o
programa de Multimistura (MM) em todo o Brasil,
inclusive no município de Quissamã, localizado
na Região Leste Fluminense do Estado do Rio de
Janeiro. Este programa foi iniciado em 1994 e,
desde então, o Laboratório de Nutrição Experi-
mental (LABNE) da Faculdade de Nutrição da
Universidade Federal Fluminense vem estudando
os efeitos da utilização da MM na recuperação
da desnutrição experimental5. A MM é atualmente
denominada Suplemento Alimentar (SA) devido
a mudanças na sua composição, que era
originariamente de farelos, folhas e sementes e,
atualmente, inclui alguns produtos industrializados.

Na desnutrição protéico-energética, o
organismo responde às restrições de forma
singular, manifestando fraqueza, caquexia, retar-
do do crescimento, não conseguindo adaptar-se
à deficiência protéica que é acompanhada por
edema, perda da massa muscular, fígado graxo

(esteatose), dermatose, diminuição da resposta

imune e debilidade geral6. As alterações

anatômicas na deficiência protéico-energética

podem ser generalizadas, como hipoplasia e

atrofia dos tecidos7 e, conseqüentemente,
diminuição do tamanho corporal e dos órgãos8,9.
Portanto, a análise do peso de diversos órgãos
nos permite verificar o comprometimento de sua

massa e estrutura, em detrimento da desnutrição
e deficiência mineral e vitamínica.

Se o SA alcançar seu objetivo de
suplementar vitaminas e minerais, pode facilitar
a recuperação da desnutrição. Temos como
objetivo estudar a influência da adição do SA em

grupos de ratos previamente desnutridos,

alimentados com dietas que provêem aporte

protéico capaz de recuperar a desnutrição,

adicionadas ou não de vitaminas e minerais. Nesses

animais, previamente desnutridos e recuperados

durante o período de crescimento, analisamos a
variação de peso corporal e os seguintes órgãos,

fígado, rins, baço e intestino. A análise do peso

dos órgãos sólidos e do número e tamanho das

placas de Peyer nos permite verificar o grau de

recuperação de sua massa e estrutura.

M A T E R I A L  E  M É T O D O S

Foram utilizados 42 Rattus norvegicus, raça
Wistar, variedade Albinos, machos, desmamados
no 26º dia de vida, provenientes do LABNE do
Departamento de Nutrição e Dietética da
Universidade Federal Fluminense. Após o período
de desmame os animais foram submetidos à
desnutrição através de ração hipoprotéica com 2%
de caseína durante 21 dias. Os animais foram
mantidos no Biotério, confinados em gaiolas
individuais de polipropileno, em ambiente com
temperatura constante (24ºC ± 2ºC) e iluminação
adequada (ciclo claro e escuro de 12 em 12 horas).

Os animais foram sorteados aleatoriamen-
te e divididos em sete grupos experimentais, com
seis ratos cada, recebendo as rações durante 28
dias (Tabela 1).

Foram registrados os pesos dos animais dos
dias zero, sete, quatorze, vinte e um  e vinte e
oito. A média foi utilizada como medida de
tendência central de cada grupo, em cada período
de registro. A curva de variação do peso teve início
no momento zero, ou seja, no primeiro dia da
recuperação da desnutrição previamente induzida.
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Depois de sacrificados por deslocamento
cervical, os animais foram laparatomizados e
foram coletados fígados, rins, baços e intestinos,
sendo lavados rapidamente em solução salina (soro
fisiológico). Assim, todos os órgãos sólidos foram
pesados; a média foi utilizada como medida de
tendência central do grupo e o desvio-padrão
como medida de dispersão. As placas de Peyer
foram contadas e de cada grupo foram
mensuradas 50 placas, sendo a média utilizada
como medida de tendência central do grupo.

A dieta de Quissamã foi elaborada com
base no inquérito recordatório realizado pela
equipe de profissionais da Secretaria Municipal
de Saúde da Prefeitura de Quissamã, RJ, com os
pais de 27 crianças inscritas e participantes do
projeto do Perfil Alimentar das crianças do
Subprograma da Multimistura, conforme descrito
por Boaventura et al.5. A partir deste inquérito
foram determinados os alimentos habitualmente
consumidos pelas crianças e que foi denominada
Dieta de Quissamã. Esses alimentos, após a

Tabela 1. Grupos experimentais e composição das rações.

Grupo

Controle + vm (Cvm)

Controle + SA (CSA)

Controle + SA + vm (CSAvm)

Quissamã (Q)

Quissamã + vm (Qvm)

Quissamã + SA (QSA)

Quissamã + SA + vm (QSAvm)

Caseína

Sim

Sim

Sim

Não

Não

Não

Não

Quissamã

Não

Não

Não

Sim

Sim

Sim

Sim

Suplemento

Alimentar

Não

Sim

Sim

Não

Não

Sim

Sim

Vitaminas e Minerais

(AIN-93G)

Sim

Não

Sim

Não

Sim

Não

Sim

Dieta protéica (10%)

1 = Kauffmann Co; 2 = Elaborada segundo o Inquérito da Secretaria Municipal de Saúde do Município de Quissamã, RJ*; 3 = Maisena ;
4 = Preparada segundo AIN-93 (elaborada no LABNE/UFF); 5 = Preparada segundo a AIN-93 (cedida pela Roche); 6 = Liza ; 7 = Microcel ,
Blanver Ltda.; 8 = Vetec; 9 = Alimentos alternativos preparados e consumidos no Município de Quissamã**; 10 = Dolce.
(*) Constituintes da Dieta de Quissamã em 100g: Ovo 5,90; Carne moída 4,72; Carne de porco 1,18; Pescada 1,65; Carne de frango 5,90; Arroz
25,94; Neston 2,36; Couve 8,25; Batata 4,13; Mandioca 1,77; Feijão 12,03; Açúcar 4,13; Manteiga 0,24; Leite 4,72; Banana 7,08; Laranja 8,25;
Nescau 1,53; Óleo 0,24; Total 100g. Fonte: Boaventura et al.5.
(**) Composição do Suplemento Alimentar em 100g: Aveia 16,66; Farinha de trigo 16,66; Fubá 20,00; Gergelim 6,66; Gérmen de trigo 6,66; Leite
em pó 13,33; Extrato de soja 11,66; Semente de abóbora 3,33; Semente de girassol 3,33; Casca de ovo 1,66; Total 100g; Fonte: Secretaria
Municipal de Saúde da Prefeitura de Quissamã, RJ5.

Quissamã

+ SA

-

076,68

015,27

-

-

000,40

005,00

000,25

000,30

002,10

-

100,00

Quissamã

+ vm

-

 076,68

012,52

003,50

001,00

000,75

005,00

 000,25

 000,30

-

-

100,00

Quissamã

-

076,68

017,07

-

-

000,70

005,00

000,25

000,30

-

-

100,00

Controle

+ SA + vm

013,49

-

 058,36

003,50

001,00

006,00

 005,00

 000,25

000,30

002,10

010,00

100,00

Controle

+ SA

013,49

-

062,86

-

-

 006,00

005,00

 000,25

00 0,30

002,10

 010,00

100,00

Controle

+ vm

013,49

-

060,16

003,50

001,00

006,30

005,00

000,25

000,30

-

010,00

100,00

Ração

Componentes (g)

Caseína1

Dieta de Quissamã2

Amido3

Mistura de Minerais4

Mistura de Vitaminas5

Óleo6

Celulose7

Colina8

L-cistina8

Suplemento Alimentar9

Açúcar10

Total

Tabela 2. Composição em 100g das rações utilizadas durante o ensaio.

Quissamã

+ SA + vm

-

076,68

010,67

003,50

001,00

000,50

005,00

000,25

000,30

002,10

-

100,00
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cocção, foram desidratados a 60ºC, em estufa
ventilada (Fabre – Primer), por 24 horas. A seguir,
os alimentos dessecados foram triturados e
homogeneizados em batedeira industrial
(Hobarte).

As amostras do SA foram coletadas junto
à Secretaria Municipal de Saúde da Prefeitura de
Quissamã, RJ (Tabela 2). Nota-se a presença de
componentes conven-cionais em sua composição
tornando inviável a denominação de Multimistura.

As rações utilizadas foram confeccionadas
no LABNE, sendo preparadas com 10% de
proteína, adicionadas das misturas de minerais e
de vitaminas segundo as normas do Commitee
on Laboratory Animal Diets de 197910, modificadas
segundo as recomendações da AIN-9311 e
adicionadas de 2,1% do SA. Os percentuais
relativos às quantidades de vitaminas e minerais,
e de SA, no preparo de 100g de cada ração, bem
como os valores de macronutrientes presentes nas
dietas são referidos na Tabela 2.

Os testes estatísticos foram aplicados
mediante o programa SPSS 9.0. Com a finalidade
de comparar os resultados obtidos para cada
aspecto analisado em todos os grupos foi aplicado
o teste não paramétrico de análise de variância
de Kruskal-Wallis H. A seguir, havendo encontrado
diferença estatística ao comparar todos os grupos,
foi aplicado o teste não paramétrico de Mann
Whitney U para cada aspecto analisado. Foram
considerados como significativos os valores
com p≤0,05.

R E S U L T A D O S

O início da recuperação dos ratos, com

suas respectivas rações, deu-se no dia zero e seu

término no 28º dia, sendo que os valores de peso

no momento zero foram homogêneos, variando

de 51,67g a 55,5g. Ao final do experimento

observou-se que os animais dos grupos Cvm e

QSAvm apresentaram valores aproximados de

peso corporal e os dos demais grupos, valores

distintos entre si (Figura 1). A curva ponderal do

grupo CSA alcançou valores bem inferiores aos

demais, apresentando valores que não se

alteraram ao longo dos 28 dias e o peso desses

animais foi significativamente inferior ao de todos

os outros grupos (p<0,01). Ainda, houve diferença

estatística entre o peso dos animais do grupo

CSAvm e os grupos Q, Qvm, CSA e Cvm (p<0,05).

O peso dos fígados do CSA foi significa-

tivamente inferior ao de todos os outros grupos

(p<0,01). Por outro lado, o peso dos fígados do

CSAvm foi significativamente superior ao de todos

os outros grupos (p<0,01), exceto em relação ao

Cvm. Por sua vez, o peso do fígado do Cvm foi

significativamente superior ao de Q, Qvm e QSA

(p<0,05). Finalmente, o peso dos fígados do grupo

QSAvm foi significativamente superior ao de Q e

Qvm (p<0,05), e o peso dos fígados do QSA foi

significativamente superior ao do Qvm (p<0,05)

(Tabela 3).

Tabela 3. Peso médio (g) e desvio-padrão de órgãos de ratos desnutridos submetidos à recuperação com diversas dietas.

Grupo

Cvm (n=5)

CSA (n=6)

CSAvm (n=6)

Q( n=6)

Qvm (n=6)

QSA (n=6)

QSAvm (n=6)

Fígado Rins Baço

12,08 ± 1,723

03,34 ± 0,451

13,85 ± 1,422

08,52 ± 1,03

08,36 ± 0,98

10,08 ± 1,165

10,27 ± 1,204

1,88 ± 0,086

0,97 ± 0,061

1,80 ± 0,167

1,67 ± 0,137

1,52 ± 0,07

1,72 ± 0,117

1,64 ± 0,13

0,87 ± 0,45

0,24 ± 0,051

0,58 ± 0,12

0,47 ± 0,09

0,56 ± 0,09

0,70 ± 0,079

0,64 ± 0,098

Teste de Mann-Whitney; 1 = p<0,01 vs. todos os grupos; 2 = p<0,01 vs. todos os grupos, exceto Cvm; 3 = p<0,05 vs. Q, Qvm e QSA; 4 = p<0,05
vs. Q e Qvm; 5 = p<0,05 vs. Qvm; 6 = p<0,05 vs. todos os grupos, exceto CSAvm; 7 = p<0,05 vs. Qvm; 8 = p<0,05 vs. Q; 9 = p<0,05 vs. CSAvm,
Q e Qvm.
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Figura 2. Placas de Peyer de ratos desnutridos e recuperados mediante diversas dietas.

0

50

100

150

200

250

0 7 14 21 28

D ias

C v m C S A C S A v m Q Q v m Q S A Q S A v m

**

*

Nota: * p<0,01 vs. todos os grupos; ** p<0,05 vs. Q, Qvm, QSA e Cvm; teste de Mann-Whitney.

Figura 1. Variação de peso de ratos desnutridos submetidos à recuperação mediante diversas dietas.
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O peso dos rins do grupo CSA foi significati-
vamente inferior ao de todos os outros grupos
(p<0,01). Já o peso dos rins do Cvm foi
significativamente superior ao de todos os outros
grupos (p<0,05), exceto ao do CSAvm. Por sua
vez, o peso dos rins de CSAvm, QSA e Q foi
significativamente superior ao do Qvm (p<0,05).
Em relação ao peso dos baços do CSA este foi
significativamente inferior ao de todos os outros
grupos (p<0,01). Por outro lado, o peso dos baços
de Cvm e QSAvm foi significativamente superior
ao do Q (p<0,05). Por último, o peso dos baços
do QSA foi significativamente superior ao de
CSAvm, Qvm e Q (p<0,05) (Tabela 3).

Observou-se que a média de placas de
Peyer/animal variou de 9 no QSAvm a 13 no Cvm
(Figura 2). Os outros grupos apresentaram valores
intermediários, sem haver grandes diferenças entre
todos os grupos. Já o tamanho das placas de Peyer
do CSA (2,6mm) foi significativamente inferior ao
de todos os outros grupos (p<0,01), e as placas
de Peyer do QSA (4,4mm) foram significati-
vamente superiores às do Q (3,8mm) (p<0,05).
Os outros grupos não apresentaram diferenças
marcantes entre si, variando o tamanho das placas
de Peyer entre 4,1mm e 4,2mm.

D I S C U S S Ã O

O período entre a gestação e os cinco anos

de idade é, do ponto de vista nutricional, segundo

Lajolo & Tirapegui6, o mais vulnerável segmento
do ciclo de vida do homem. Daí a importância do

estudo da desnutrição na fase de crescimento.

Boza et al.12 citam que a desnutrição pela restrição

dietética e fome severa produz uma série de

mudanças metabólicas, que levam à redução do

peso corporal, depressão da imunocompetência
e função alterada do sistema digestivo,
particularmente do fígado e do intestino delgado.

Entretanto, animais desnutridos durante o período

pré e pós-natal ao serem alimentados com dieta

adequada nutricionalmente, rapidamente

melhoram seu peso, no entanto, o peso alcançado

após o período de recuperação de 30 dias9 e 120
dias13 é inferior ao dos animais controle.

Para dados de peso corporal, Guerra &
Peters14 mostram a evolução do peso a cada 10
dias a partir do 30º dia. No 50º dia, os ratos machos
apresentaram, em média, 113,79g e no 80º dia,
o peso médio era de 194,47g. Foi considerado os
pesos relatados por Guerra & Peters14, do 30º ao
80°, como parâmetro de normalidade, para
animais não submetidos à desnutrição. Da mesma
forma Hossne et al.15 relatam peso corporal médio
de 206g, variando entre 180g e 240g para ratos
machos normais com 70 dias de idade.

Embora os animais desse experimento
tenham sido submetidos à desnutrição, no 75° dia
alcançaram pesos semelhantes aos apresentados
por Guerra & Peters14 e por Hossne et al.15. Esses
pesos variaram de 178,17g a 213,17g, com
exceção do CSA que apresentou valor bem inferior
de peso médio, sendo de 70,67g. Para valores de
variação de peso, Veloso16 encontrou 121,16g para
o seu grupo Controle e Multimistura (adicionado
de vitaminas e minerais, segundo AIN-93). Assim
pode-se comparar esse grupo com o CSAvm, onde
foi encontrado valor próximo, sendo este de 161,5g
para variação de peso em 28 dias.

Constatou-se então que o maior ganho
ponderal dos animais do CSAvm não foi
estatisticamente diferente de QSAvm e do QSA.
Pode-se, então, especular que a dieta de Quissamã
contém algumas vitaminas e minerais em
quantidades suficientes, daí os resultados similares
em QSAvm e QSA. Além disso, a dieta de
Quissamã, sem qualquer suplementação, parece
ser suficiente para a recuperação do peso corporal,
mas não da mesma forma que nesses grupos,
considerando que o SA desempenha algum papel
no ganho ponderal quando associado, em
particular, à dieta de Quissamã.

Nesta pesquisa, no protocolo experimental,
o grupo Cvm representa o controle de todo o
experimento, pois uma dieta composta apenas
por caseína, sem a adição de vitaminas e minerais
levaria a morte dos animais. Quando é feita a
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suplementação da caseína exclusivamente com
Suplemento Alimentar tem-se o menor ganho de
peso dos animais (Figura 1). Já a dieta de
Quissamã, sem qualquer suplemento, contém
vitaminas e minerais pelos próprios componentes
dos alimentos (Tabela 2).

Sabe-se que, para a manutenção da
homeostase do fígado, o organismo prioriza a
perda da massa hepática com quadros de
hipoplasia e atrofia, em vez de alterar sua função.
Como cita Parra et al.17, a desnutrição associa-se
à perda de massa hepática para garantir a
disponibilidade de energia a órgãos importantes,
como coração e cérebro. Para Boza et al.12 a
restrição alimentar pode produzir uma redução
de 30% no peso do fígado e que essa redução
hepática é proporcionalmente maior quando
comparada à perda de massa corporal que
apresentou um decréscimo de 14,5% do seu peso
total. Segundo Hossne et al.15, aos 30 dias de
idade, em condições normais de alimentação, o
fígado de ratos machos evidencia peso médio de
2,80g, os rins apresentam peso médio de 0,71g e
o baço pesa em média 0,33g. Nessa fase animais
dessa pesquisa já estavam inseridos no processo
de desnutrição prévia daí a importância do período
de recuperação, a fim de proporcionar substrato
ao organismo para o crescimento do organismo
como um todo.

Foi observado ainda que, depois da
recuperação efetuada durante o período de
crescimento, todos os animais alcançaram valores
satisfatórios para a recuperação do peso do fígado
e dos rins, exceto o grupo CSA (3,34g e 0,97g,
respectivamente). Os ratos de CSAvm (13,85g e
1,80g, respectivamente) e de Cvm (12,08g e
1,88g, respectivamente) destacaram-se por
apresentarem os maiores valores, sem diferença
estatística entre si, o que nos mostra que a adição
do SA não incrementou o ganho de peso desses
órgãos nos grupos controle. Os valores de
referência utilizados são os descritos por Hossne
et al.15, em ratos machos normais aos 70 dias de
idade, sendo em média 8,57g para o fígado e
1,64g para os rins. Assim, a desnutrição protéica
pode ser revertida rapidamente através do

aumento da ingestão protéica, ocorrendo
aumento do peso corporal e do desenvolvimento
do fígado18.

Já segundo Zeman19, a privação de
proteína pré-natal tem efeitos em longo prazo,
ou até permanentes, sobre a morfologia do rim
no rato jovem e afeta a função renal de forma
persistente, pelo menos até o fim do desmame.
Considerando que o rim do rato é relativamente
imaturo quando do nascimento, é provável que o
aumento da alimentação pós-natal tenha um
efeito mais benéfico e rápido nestes tecidos em
desenvolvimento.

Analisando os grupos baseados na dieta
de Quissamã, a adição de SA parece ter
proporcionado algum efeito no desenvolvimento
hepático, já que o QSAvm (10,27g) foi significati-
vamente superior ao Q (8,52g) e Qvm (8,36g), e
por sua vez o QSA (10,08g) foi significativamente
superior ao Qvm. Em relação ao desenvolvimento
dos rins, o papel do SA não é tão evidente, pois
QSAvm (1,64g), QSA (1,72g) e Q (1,67g) foram
grupos com resultados similares entre si, porém
só o grupo QSA e o Q foram significativamente
superiores ao grupo Qvm (1,52g).

A desnutrição induzida, com dieta pobre
em proteína (2%), por um período de seis a
oito semanas tem como resultado a depleção
linfo-histiocitária, que é representada morfologica-
mente por depleção linfóide esplênica, atrofia das
placas de Peyer e diminuição das células de
Küpffer no fígado8. Esses achados são atribuídos
à carência protéica, porquanto os animais controle
desse experimento, mesmo com restrição
energética, não apresentaram as alterações do
tecido linfóide8. O estudo de Koster & Pierce20

indica que a privação de proteína em ratos,
durante dois meses, prejudica o desenvolvimento
de linfócitos esplênicos supressores, entretanto,
esse efeito é reversível após a realimentação,
recuperando-se a resposta imune supressora do
baço.

Com relação ao peso do baço, novamente
o uso do SA associado à dieta de Quissamã parece
ter contribuído para melhor recuperação desse
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órgão, pois QSA (0,70g) foi estatisticamente
superior a Q (0,47g) e Qvm (0,56g). O resultado
de QSA, por ter sido também estatisticamente
superior a CSA (0,24g) e CSAvm (0,58g), nos
indica que a dieta de Quissamã comparada com
a dieta de caseína, quando associada ao SA,
determina melhor desenvolvimento esplênico. Este
fato talvez possa ser explicado pelo fato da dieta
de Quissamã ter maior diversidade na sua
composição protéica.

Entretanto, a participação de vitaminas e
minerais no desenvolvimento esplênico não pode
ser esquecida, pois com base nos resultados
apresentados verificou-se que Cvm (0,87g) e
QSAvm (0,64g) foram estatisticamente superiores
a CSA e Q e, por outro lado, foram similares a
todos os grupos que incluíam vitaminas e minerais
na ração ingerida. Novamente foi utilizado como
valor padrão o peso médio do baço de 0,56g,
descrito por Hossne et al. (1986/1987)15 aos 70
dias em ratos machos normais.

Na literatura, poucos estudos3 examinaram
os efeitos da desnutrição na resposta imune no
anfitrião parasita-infectado, e muito menos
consideraram os eventos que acontecem em nível
intestinal onde a absorção de nutrientes acontece,
os parasitas intestinais residem, e o tecido linfóide
associado ao intestino representam um papel
importante dirigindo ambas as respostas imunes,
local e sistêmica. Aproximadamente 18 placas de
Peyer podem ser identificadas ao longo do jejuno
distal e íleo do intestino delgado de ratos adultos21.
Nesse experimento, novamente o Cvm teve o
melhor índice de recuperação, no que se refere
ao número de placas de Peyer/animal, 13,
aproximando-se do número referido para ratos
adultos.

O estudo de Flo et al.22 indica que a
desnutrição, em ratos, durante o aleitamento
provoca alterações em linfócitos B e T, e produz
um déficit na indução das respostas imunes
primárias e secundárias no Gut Associated
Lymphoid Tissue que se inverte depois de três
semanas de realimentação. Da mesma forma, a
deficiência severa de proteína ao desmame,

conduz à presença nas placas de Peyer de células
B muito imaturas. Nestes ratos severamente
privados de proteína a realimentação protéica
durante nove e vinte e um dias, reinicia o processo
de diferenciação linfóide23, o qual se estende pelo
menos até o 60º dia24.

Considerando o tamanho das placas de

Peyer, todos os grupos, exceto o CSA,

recuperaram o desenvolvimento deste tecido

linfóide de forma equivalente. No grupo QSA as
placas de Peyer foram significativamente mais

desenvolvidas que as do Q, o que novamente

sugere alguma participação do SA na recuperação

do tecido linfóide, particularmente quando

associado à dieta de Quissamã.

C O N C L U S Ã O

A recuperação da desnutrição foi
satisfatória para todos os grupos experimentais,
salvo para o CSA, pois a adição do SA à dieta
que tinha como fonte protéica a caseína, proteína
de alto valor biológico, sem a adição de vitaminas
e minerais (AIN-93) não teve nenhum efeito
benéfico. Contudo, quando a adição do SA foi
efetuada nos grupos que tinham como base
protéica à dieta de Quissamã, os resultados foram
favoráveis.

A dieta de Quissamã, RJ, por si só alcança
as necessidades mínimas para promover a
recuperação da desnutrição, em termos do peso
corporal e dos órgãos selecionados, sendo
desnecessária a adição de vitaminas e minerais
e/ou SA. Depreende-se assim que a problemática
do município de Quissamã, RJ é o acesso aos
alimentos em termos quantitativos e não
qualitativos.
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Fortificación de alimentos con hierro y zinc:
pros y contras desde un punto de vista
alimenticio y nutricional

Food fortification with iron and zinc: pros and cons

from a dietary and nutritional viewpoint

José BOCCIO1

Josefina Bressan MONTEIRO2

R E S U M E N

La deficiencia nutricional de ciertos minerales como el hierro y zinc afectan a la población a escala mundial con

graves efectos sobre la salud dependiendo fundamentalmente del grado de incidencia y de la magnitud de la

deficiencia. La fortificación de alimentos ha resultado ser la estrategia más efectiva para corregir esta situación

con inconvenientes que radican no solamente en la elección del alimento a utilizar como transporte para

dichos nutrientes sino también en la correcta elección del compuesto a utilizar como fortificante ya que en

general aquellos compuestos que poseen una adecuada biodisponibilidad presentan cambios en las

características sensoriales de los alimentos fortificados poco aceptables para su consumo. Los compuestos

inertes, que poseen propiedades optimas desde del punto de vista tecnológico poseen una baja absorción

que los convierte en compuestos nutricionalmente poco útiles. En este trabajo se discute con mayor detalle

estos aspectos con el fin de llegar a un entendimiento más profundo de la problemática antes mencionada.

Palabras Claves: hierro, zinc, fortificación, alimento.

A B S T R A C T

The nutritional deficiency of essential minerals, such as iron and zinc, affects the population worldwide with

different effects on human health. Food fortification has been proven to be one of the most effective strategies
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to overcome this situation, although limitations residing not only in the choice of food to provide these

nutrients but also in the correct selection of the fortification compounds are very important. In general,

iron and zinc compounds, that have high bioavailability, lead to alterations in the sensorial properties of

the fortified food, making it less acceptable for consumption. On the other hand, non-reactive compounds

with excellent technological properties have very low bioavailability, which renders them of no value from

a nutritional point of view. In the present article, fortification aspects are discussed in order to achieve a

better understanding of this problem.

Index tems: iron, zinc, fortification, food.

I N T R O D U C C I Ó N

La deficiencia de hierro es la carencia
nutricional más frecuente en el ámbito mundial
afectando en promedio al 30% de la población
en general. Su incidencia en los países
desarrollados es de aproximadamente del 10%
cifra que aumenta al 40% en los países que están
en vías de desarrollo. La deficiencia de zinc es
tan grave como la deficiencia de hierro. La
deficiencia de este micronutriente afecta a la
población que vive no solo en los países en vías
de desarrollo sino también a aquellos que viven
en los países desarrollados, afectando en
consecuencia a la población mundial a escala
global. Estudios basados en encuestas
nutricionales han demostrado que la ingesta
promedio de zinc a nivel mundial oscila entre un
50% a un 80% de los requerimientos diarios para
este micronutriente1,2.

Los principales grupos de riesgo que poseen
mayor probabilidad de sufrir deficiencia de hierro
y zinc corresponden a aquellos grupos

poblacionales en los que existe un inadecuado

consumo y/o asimilación de hierro o zinc asociado

generalmente a un aumento de su demanda. A

estos grupos corresponden principalmente los
lactantes, niños, adolescentes, embarazadas y

mujeres en edad reproductiva. Sin embargo, es

importante remarcar que la deficiencia de zinc a
diferencia de la de hierro también puede afectar
a ancianos, hombres adultos y mujeres
posmenopáusicas3,4.

Las consecuencias de la deficiencia de estos
micronutrientes sobre la salud de la población

implican, entre otras, durante el embarazo, un
aumento en la incidencia de partos prematuros
llegando a producirse en los casos más graves,
mortalidad materna y/o fetal. Los niños que nacen
sin una adecuada cantidad de hierro en sus
depósitos o aquellos que no tienen una ingesta
adecuada de hierro y/o zinc durante su crecimiento
pueden poseer un menor desarrollo intelectual y
psicomotor con retardo en su crecimiento que
dependiendo de las circunstancias puede llegar a
ser de características irreversibles. En la persona
adulta estas deficiencias cursan con disminución
del rendimiento psicomotor e intelectual,
produciendo una significativa reducción en la
capacidad de trabajo y en consecuencia un
descenso en la productividad, acarreando de esta
manera serias consecuencias a nivel sanitario,
social y económico en aquellos países donde estas
deficiencias poseen altos índices de incidencia,
agravando aún más la situación de la región3,-7.

Si bien resulta difícil evaluar el costo
monetario que representa la tragedia personal y
social de pérdidas humanas causadas por la
deficiencia de hierro y zinc, el Banco Mundial pudo
estimar que las pérdidas causadas por la
malnutrición de micronutrientes, en donde la
deficiencia de hierro y zinc poseen la mayor
prevalencia, representan en incapacidades y
muertes, un costo del 5% del Producto Bruto
Interno (PBI) en aquellos países que se encuentran
significativamente afectados por estas deficiencias
nutricionales. Sin embargo, la solución a este
problema, mediante la implementación de
estrategias adecuadas como la fortificación de
alimentos, tiene un costo económico inferior al
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0.3% del PBI, representando una relación costo-
beneficio cercana a 20. Esto significa que por cada
dólar invertido el la prevención de estas
deficiencias nutricionales se evitan gastar 20
dólares para solucionar sus consecuencias8.

Las vías de solución y/o prevención a este
problema nutricional, que han demostrado poseer
la mejor relación costo/efectividad, han sido la
fortificación de alimentos o la suplementación
farmacológica con el o los micronutrientes
deficientes. Ambos procedimientos poseen
diferentes ventajas y desventajas, que
fundamentalmente dependen de las propiedades
fisicoquímicas y biológicas del nutriente a utilizar,
como así también de las características y
costumbres de la población a la cual se desee
aplicar dicho procedimiento8-14.

La fortificación de alimentos ha demostra-
do ser la estrategia más efectiva. Esta consiste en
el agregado de el o de los micronutrientes
deficitarios a un alimento utilizado como carrier o
transporte, el cual debe ser cuidadosamente
seleccionado en función de los hábitos alimentarios
de la población, como así también del grupo
poblacional considerado de riesgo. La ventaja
fundamental que posee este procedimiento
consiste en que la población que está afectada
por la deficiencia de uno o varios micronutriente/
s en particular incorporará una cantidad adicional
del mismo a través de la dieta que habitualmente
está acostumbrada a ingerir, sin que se modifiquen
sus costumbres alimentarías. No obstante, la
utilización de la fortificación de alimentos como
procedimiento debe ser considerada como un
método profiláctico o preventivo para combatir la
deficiencia de micronutrientes, en especial en el
caso del hierro y zinc, ya que las dosis de
fortificación son generalmente una fracción de los
requerimientos diarios contenidos en la porción
del alimento, razón por la cual, este procedimiento
debe ser considerado como una estrategia de
mediano a largo plazo8-14.

Los compuestos que se utilizan para la
fortificación de los alimentos, en general, son
aquellos que aportan un hierro de tipo no hémico,

o compuestos inorgánicos de zinc, por lo que es
importante el tipo de compuesto que se va a usar,
como así también el alimento que va ha ser
utilizado como vehículo de transporte, ya que el
mismo puede interferir con la absorción de estos
elementos, disminuyendo en consecuencia sus
biodisponibilidades9.

La elección del compuesto a utilizar debe
basarse en la biodisponibilidad del mismo, también
son importantes los cambios que produzca en las
características sensoriales del alimento, además
de su incidencia sobre el costo final del alimento
fortificado9,15.

F O R T I F I C A C I Ó N
C O N   H I E R R O

Para el caso de la fortificación con hierro;
los compuestos de hierro de elevada solubilidad
como el sulfato ferroso y el gluconato ferroso
aportan un hierro de alta biodisponibilidad, pero
éstos tienen la desventaja de permitir que el hierro
libre iónico interactúe con los componentes del
alimento, produciendo cambios en las propiedades
sensoriales del mismo. Este metal actúa
catalizando los procesos oxidativos, produciendo
en consecuencia la oxidación de los ácidos grasos
insaturados y el enranciamiento de los lípidos del
alimento. Este proceso catalítico de oxidación
afecta a otros nutrientes como ser las vitaminas y
los aminoácidos, disminuyendo significativamente
el valor nutricional del alimento9,15.

Existen compuestos con una moderada
solubilidad en agua, como el fumarato ferroso y
el succinato ferroso, que si bien tienen una elevada
biodisponibilidad, tienen el inconveniente de poder
ser utilizados únicamente en alimentos sólidos y
deshidratados, puesto que de utilizarlos en

alimentos acuosos neutros, los mismos precipitan

y además la fracción de hierro liberado por los
mismos interactúa con el alimento produciendo
las alteraciones antes mencionadas9,15.

Los compuestos como el ortofosfato férrico,
el pirofosfato férrico y hierro elemental son
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compuestos de baja solubilidad, por lo tanto si
bien no producen un cambio significativo en las
características sensoriales del alimento, ni en su
valor nutricional, tienen la desventaja de poseer
una pobre absorción y en consecuencia una
biodisponibilidad muy baja. Eso los convierte en
compuestos poco útiles desde el punto de vista
nutricional9,15.

Los compuestos de hierro protegidos surgen
como consecuencia de la necesidad de utilizar
compuestos que aporten un hierro con alta
biodisponibilidad, como la que poseen los
compuestos solubles en agua y que además
posean una baja reactividad con la matriz
nutricional, con el fin de ser tecnológicamente
aptos para ser utilizados en los procesos industriales
de fortificación de alimentos9,15.

La hemoglobina, es un compuesto de
hierro naturalmente protegido, esta posee una
elevada biodisponibilidad aún en presencia de los
inhibidores de la absorción de hierro presentes en
la dieta. Sin embargo, su principal desventaja es
la de ser un compuesto intensamente coloreado
lo que limita significativamente su uso en la
fortificación de alimentos. Otra desventaja resulta
de la dificultad de obtener la hemoglobina en
condiciones higiénicas adecuadas para ser
utilizadas en la fortificación de alimentos9,15.

El EDTA-Fe (III) también posee una elevada
biodisponibilidad aún en presencia de los
inhibidores de la absorción de hierro y es
relativamente estable a los procesos industriales
de elaboración y almacenamiento de los alimentos
fortificados. Sin embargo, este compuesto ha
demostrado poseer serias desventajas con relación
a los cambios que produce en el color de ciertos
alimentos cuando este es adicionado a los mismos;
como así también el potencial aumento que podría
producir en la absorción de ciertos metales tóxicos
como consecuencia de la quelación de los mismos
en el tracto gastrointestinal9,15.

Los compuestos quelados a aminoácidos
tienen como ventaja respecto al EDTA-Fe (III) de
estar formados por componentes naturales que
habitualmente se encuentran en los alimentos.

Sin embargo, no hay estudios concluyentes con
respecto a su biodisponibilidad, a los cambios en
las características sensoriales de los alimentos
fortificados con estos compuestos, como así
también de estabilidad de los mismos a los
procesos industriales de producción a los que son
sometidos estos alimentos fortificados9,16.

El sulfato ferroso estabilizado, es el sulfato
ferroso microencapsulado, en el cual, el sulfato
ferroso se encuentra protegido de su entorno por
una membrana de fosfolípidos, evitando de esta
forma la interacción con el alimento. Este
compuesto de hierro protegido fue exitosamente
utilizado desde hace varios años para fortificar
leche fluida y productos lácteos por la industria
alimentaria en Argentina, Australia e Israel ya que
el mismo, a diferencia de los otros compuestos
de hierro, fue concebido desde un principio para
ser utilizado en la fortificación de este tipo de
alimentos17.

El sulfato ferroso estabilizado ha sido
evaluado intensamente en cuanto a sus
propiedades nutricionales y de estabilidad a los
procesos industriales, demostrando que posee una
elevada biodisponibilidad, baja toxicidad y el
mismo comportamiento metabólico que el hierro
aportado por el sulfato ferroso, además de ser
estable a los procesos tecnológicos de producción
industrial de este tipo de alimentos. Sin embargo,
este compuesto tiene el inconveniente de ser
mucho más costoso que el sulfato ferroso no
encapsulado, lo que en muchos casos podría ser
un factor limitante en su uso masivo como
fortificante alimentario17.

F O R T I F I C A C I Ó N
C O N  Z I N C

Con respecto a la utilización de
compuestos de zinc en fortificación de alimentos,
la Food and Drug Administration (FDA) ha
considerado, independientemente de la
biodisponibilidad de los mismos, a cinco
compuestos de zinc como GRAS para ser utilizados
en la fortificación de alimentos, ellos son: sulfato
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de zinc, cloruro de zinc, gluconato de zinc, óxido
de zinc y estearato de zinc9.

El óxido de zinc es comúnmente usado en
la fortificación de alimentos. En los países
industrializados este compuesto es ampliamente
utilizado para la fortificación de cereales. Este es
un polvo blanco de bajo precio, que no causa
problemas organolépticos cuando es agregado en
cantidades pequeñas a alimentos sólidos. Sin
embargo, este compuesto posee una baja
biodisponibilidad, lo que lo convierte en un
compuesto poco útil desde un punto de vista
nutricional9.

El sulfato de zinc también es utilizado en
la fortificación de alimentos, es mucho mejor
absorbido que el óxido de zinc, pero es más costoso
que este, además de producir cambios en las
características sensoriales del alimento. También,
se ha observado que dependiendo de la dosis este
compuesto puede provocar nauseas9.

El citrato de zinc también ha sido utilizado
en la fortificación de alimentos, pero con poco
éxito, este compuesto es bien absorbido. Sin
embargo posee un sabor muy fuerte que es muy
difícil de disimular, razón por la cual resulta ser un
compuesto poco útil para ser utilizado en la
fortificación industrial de alimentos9.

Lamentablemente a diferencia de lo que
ocurre en el caso de los compuestos de hierro, no
se han desarrollado extensamente los compuestos
protegidos de zinc. El único compuesto de zinc
protegido desarrollado e investigado en la
actualidad es el gluconato de zinc estabilizado
con glicina. Este compuesto ha sido utilizado
ampliamente por la industria Argentina para la
fortificación de productos lácteos y en Australia
para fortificar diferentes jugos de frutas. Este
compuesto tiene importantes características para
ser considerado en la fortificación de alimentos,
ya que además de poseer una adecuada
biodisponibilidad, no produce cambios en las
características organolépticas de los alimentos
fortificados lo que lo convierte en un compuesto
útil  tanto desde un punto de vista nutricional como
tecnológico-industrial9,18.

A L I M E N T O S

Los alimentos usados como transporte o
carrier para estos minerales deben reunir ciertos
requisitos, siendo el principal de ellos el de ser
ampliamente consumido por los grupos de riesgo.
Los alimentos más utilizados para este fin son
principalmente los cereales y los productos lácteos
y en menor proporción la sal, el azúcar y los
condimentos. Sin embargo, los estudios realizados
por Dutra de Oliveira y colaboradores en Brasil
demostraron la factibilidad de utilizar
eficientemente el agua potable como vehículo de
fortificación9,15,19,20.

Los cereales, las harinas de éstos y los
productos alimenticios derivados de ellos, son los
más frecuentes vehículos utilizados en la
fortificación con hierro, zinc y otros nutrientes, ya
que son uno de los alimentos más ampliamente
consumidos por la población. Generalmente la
cantidad de hierro y/o zinc agregada a los
productos refinados de los cereales es muy baja,
ya que habitualmente se les agrega la cantidad
necesaria para llegar al valor que originalmente
poseía el grano entero antes de su refinamiento.
En el caso de la fortificación, las cantidades de
estos minerales adicionadas deberán ser
sustancialmente mayores, en general, del orden
de los 55mg a 65mg por kg21.

Una de las principales desventajas de la
utilización de las harinas como vehículo de
transporte para el hierro y zinc radica en su alto
contenido de ácido fítico, de hasta un 1% en el
grano entero y de unos 100mg por kg en las
harinas refinadas. Este posee un potente
efecto inhibitorio sobre la absorción de estos
minerales, disminuyendo consecuentemente su
biodisponibilidad5,22..

Otra desventaja que posee la fortificación
de harinas y cereales en el caso del hierro es su
elevada susceptibilidad al enranciamiento,
mediada a través de la oxidación catalítica de las
grasas por este elemento. En general, con el fin
de evitar este proceso se agregan compuestos
inertes de hierro, como pirofostato férrico y hierro
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elemental, con la desventaja de que los mismos
poseen una muy baja biodisponibilidad. Por esta
razón es necesario el agregado de cantidades
significativamente superiores de hierro, que en
algunos casos son del orden de los 200mg a
500mg por kg, juntamente con el agregado de
un promotor de la absorción como el ácido
ascórbico, ya que en caso contrario la utilidad de
la fortificación puede ser considerada de dudosa
efectividad15,23,24.

Los productos lácteos al igual que los
cereales y derivados de ellos son considerados
como unos de los principales vehículos para
ser fort if icados con hierro, zinc y otros
micronutrientes9,15.

La leche fluida de vaca, en muchos países
es ampliamente consumida por los niños, uno de
los principales grupos de riesgo. Las fórmulas
infantiles son básicamente leche modificada de
vaca y adicionadas con distintos nutrientes. Las
leches chocolatadas también resultan un atractivo
vehículo de fortificación ya que son muy apetecidas
por los niños y adolescentes. La leche en polvo es
distribuida en forma gratuita por muchos
programas materno infantiles en algunos países
en vías de desarrollo, por lo cual su fortificación
con hierro y zinc debería ser imprescindible. Los
yogures y productos fermentados, sobre todo
aquellos dietéticos, son ampliamente consumidos
por mujeres en edad reproductiva. Todo esto
permite considerar que la fortificación con hierro
y zinc de estos alimentos sería una herramienta
esencial en la lucha contra la deficiencia de estos
micronutrientes5,9,25-27.

Sin embargo, la fortificación de productos
lácteos y sus derivados con un elemento como el
hierro entraña diferentes dificultades propias de
la compleja composición de este alimento y de la
reactividad del hierro, ya que este metal interactúa
con el mismo provocando la oxidación catalítica
de las grasas, vitaminas y aminoácidos
produciendo en consecuencia rancidez y
disminución del valor biológico del alimento. En
el caso del zinc, la utilización de algunos
compuestos como el sulfato de zinc pueden

provocar cambios en las características sensoriales
del alimento fortificado, mientras que la utilización
de compuestos inertes como el oxido de zinc puede
precipitar depositándose en el fondo del recipiente
siendo los mismos no ingeridos adecuadamente;
además de poseer una biodisponibilidad muy
limitada5,9,28.

Por otra parte, distintos nutrientes presentes
en los productos lácteos, como el calcio, la caseína,
las proteínas del suero y el cacao en el caso
particular de las leches chocolatadas, podrían
provocar una disminución significativa de la
absorción del hierro y/o el zinc. Para el caso del
hierro, el agregado de ácido ascórbico ha
demostrado ser efectivo en solucionar en parte
este efecto inhibitorio. Sin embargo la vitamina C
en medios líquidos, como la leche fluida, se
degrada rápidamente a ácido dicetoglucónico,
provocando importantes cambios en las
características sensoriales del alimento5,17,29-32.

También es necesario tener en cuenta que
en muchos países la leche es consumida
juntamente con otras infusiones como té, café,
chocolate o mate que, en contacto con el hierro
usado como fortificante de la leche, se torna de
un color negro-grisaceo, condición que hace al
alimento inaceptable desde el punto de vista de
sus cualidades sensoriales15.

Lo anteriormente mencionado, por un lado
demuestra la utilidad de este alimento como
vehículo de fortificación con nutrientes como el
hierro y el zinc, pero por otro lado, también
evidencia el problema de su fortificación con
elementos como estos como consecuencia de su
elevada reactividad y/o cambios significativos en
las características sensoriales. Es por ello, que la
selección de los compuestos adecuados de estos
metales resulta imprescindible para la fortificación
de este alimento en particular y de todos los
alimentos fortificados en general.

C O N C L U S I Ó N

De esta forma podemos concluir que la
fortificación de los alimentos es un eficiente
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procedimiento para prevenir la deficiencia
nutricional de hierro y zinc. El uso de algunos
compuestos de hierro y zinc nos permite fortificar
en forma adecuada diferentes alimentos sin alterar
sus propiedades sensoriales. Sin embargo estos
compuestos deben ser cuidadosamente
seleccionados de acuerdo a su biodisponibilidad,
la composición de la matriz nutricional del
alimento a fortificar, como así también de los
procesos tecnológicos a utilizar durante los
procesos industriales de fortificación y producción
del alimento.
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REVISÃO | REVIEW

Importância do zinco na nutrição humana

The importance of zinc in human nutrition

Denise MAFRA1

Sílvia Maria Franciscato COZZOLINO1

R E S U M O

Recentes pesquisas experimentais e clínicas têm reforçado a importância do zinco na saúde humana. O zinco

possibilita várias funções bioquímicas, pois é componente de inúmeras enzimas, dentre estas, álcool

desidrogenase, superóxido dismutase, anidrase carbônica, fosfatase alcalina e enzimas do sistema nervoso

central. Participa na divisão celular, expressão genética, processos fisiológicos como crescimento e

desenvolvimento, na transcrição genética, na morte celular, age como estabilizador de estruturas de membranas

e componentes celulares, além de participar da função imune e desenvolvimento cognitivo. Sua deficiência

pode causar alterações fisiológicas como, hipogonodismo, danos oxidativos, alterações do sistema imune,

hipogeusia, danos neuropsicológicos e dermatites. Assim, devido a inúmeras pesquisas referentes a este

mineral, este trabalho teve como objetivo mostrar os aspectos atuais sobre a essencialidade do zinco na

nutrição humana.

Termos de indexação: zinco, nutrição, morte celular, processos fisiológicos, saúde.

A B S T R A C T

Recent clinical and experimental findings have reinforced the importance of zinc in human nutrition. Zinc

plays a key role in the function of several enzymes like alcohol dehydrogenase, copper-zinc superoxide

dismutase, carbonic anhydrase, alkaline phosphatase, ribonucleic acid polymerase and enzymes in the central

nervous system. Zinc also participates in cell division, genetic expression, physiological processes like growth

and development, genetic transcription, as well as programmed cell death, acting in the stabilization of

biomembrane structures and cellular components. Furthermore, zinc affects the immune function and cognitive

development. Effects of its deficiency include hypogonadism, oxidative damage, and alterations in the immune

system, hypogeusia, neuropsychological impairment and dermatitis. In view of the abundant research on this

mineral, this study had the objective of divulging more recent literature supporting the concept that zinc is

essential in human nutrition.

Index terms: zinc, nutrition, cell death, physiological process, health.

1 Departamento Alimentos e Nutrição Experimental, Faculdade de Ciências Farmacêuticas, Universidade de São Paulo.
Av. Lineu Prestes, 580 – Bloco 14, 05508-030, São Paulo, SP, Brasil. Correspondência para/Correspondence to: D.MAFRA.
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I N T R O D U Ç Ã O

Como um componente estrutural e/ou
funcional de várias metaloenzimas e metalopro-
teínas, o zinco participa de muitas reações do
metabolismo celular, incluindo processos
fisiológicos, tais como função imune, defesa
antioxidante, crescimento e desenvolvimento1.

O entendimento das funções do zinco no
metabolismo teve início em 1869 com Raulin, que
descobriu sua essencialidade para Aspergillus niger.
Quarenta anos mais tarde, Mazé descreveu
problemas no cultivo de milho pela falta de zinco.
Todd, Evehjem e Hart, em 1934, descobriram sua
essencialidade para ratos, e, mais tarde, em 1955,
Tucker e Salmon descobriram problemas na pele
do ser humano, decorrentes da deficiência de
zinco. Em 1960, O’Dell observou que este mineral
era essencial para crianças. Vários estudos se
seguiram demonstrando que a deficiência de zinco
era revertida pela suplementação2.

Bases bioquímicas

O zinco (Zn) difere dos outros metais de
transição, pois contém a camada eletrônica “d”
completa e assim não participa de reações redox,
mas age como ácido de Lewis para aceitar um
par de elétrons, fazendo com que seja um íon
estável. O zinco ocorre naturalmente como 5
isótopos estáveis: 64Zn, 66Zn,67Zn, 68Zn, e 70Zn.
Geralmente se complexa com aminoácidos,
peptídios e nucleotídeos e tem afinidade com
grupos tióis e hidrogênio3.

Recomendações Nutricionais e Fontes

A recomendação deste nutriente para a
população sadia, foi modificada recentemente
para 8mg/dia para mulheres e 11mg/dia para
homens4.

Os alimentos diferem no seu conteúdo de
Zn, variando de 0,002mg/100g de clara de ovo,
1mg/100g de frango até 75mg/100g de ostras.
Mariscos, ostras, carnes vermelhas, fígado, miúdos

e ovos são consideradas as melhores fontes de
zinco. Nozes e leguminosas são fontes relativa-
mente boas de zinco. O consumo de zinco é
influenciado pela fonte protéica da dieta, assim,
dietas constituídas de ovos, leite, frango e peixe
têm menor razão Zn:Proteína do que aquelas de
mariscos, ostras e carnes vermelhas5.

Metabolismo

Partindo do princípio que a simples
presença do nutriente na dieta não garante sua
utilização pelo organismo, devemos abordar
alguns fatores que podem afetar a biodisponibili-
dade do zinco na dieta.

As boas fontes de zinco não contém
constituintes químicos que inibem a absorção do
zinco, e, além disto, a presença de alguns
aminoácidos, como cisteína e histidina melhoram
a sua solubilidade.

O conteúdo de fitato presente nos alimentos
reduz a biodisponibilidade de Zn. A razão molar
fitato:Zn de 20 já pode produzir efeito negativo,
pois o fitato é carregado negativamente; logo,
tem um forte potencial para ligar cátions
bivalentes, tais como o zinco, impedindo assim
sua absorção6,7.

Existem fatores intraluminais facilitadores
da absorção de zinco como: aminoácidos (histidina
e metionina), fosfatos, ácidos orgânicos e algumas
prostaglandinas. A quantidade de proteína da
refeição tem efeito positivo na absorção do zinco,
porém proteínas específicas como a caseína tem
efeito inibitório na absorção8.

Outros componentes de alimentos como
fibras, taninos e cafeína parecem não afetar a
utilização de zinco pelo organismo, porém Dyck
et al.9, estudando in vitro a disponibilidade de Fe,
Ca e Zn de uma refeição contendo 4 componentes
alimentares diferentes (café, vitamina C, farinha
de trigo e pectina), observaram que com exceção
da vitamina C, todos os demais componentes
tiveram efeitos negativos na disponibilidade desses
minerais, sendo que o maior efeito foi da farinha
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de trigo, e o Zn foi o elemento traço que sofreu
maior interferência. O ferro, se fornecido junto
com Zn através de suplemento pode ter efeito
negativo na absorção do Zn8.

Lee et al. (1989)10, demonstraram, em um
estudo realizado com 21 indivíduos, que a
absorção de zinco é dependente de sua concen-
tração no lúmen, e que o jejuno foi a porção
intestinal onde ocorreu maior absorção.

A captação de zinco pela superfície da
borda em escova é regulada homeostaticamente
por mecanismos de difusão e processos mediados
por carreadores. Em situações de baixa ingestão
ocorre aumento da capacidade de transporte por
carreadores, e diante da alta ingestão alimentar,
torna-se proeminente um mecanismo de difusão
passiva sem saturação11.

O zinco presente em altas concentrações
nas células pode interferir com outros processos
metalo-dependentes ou inibir proteínas. Assim, a
tioneína (T) se acopla ao zinco e age como
marcador bioquímico que controla a concentração
do zinco. Um aumento na concentração de zinco
disponível, induz a síntese de tioneína, por meio
da ação do zinco sobre os fatores de transcrição
zinco-dependentes, formando a metalotioneína
(MT). Na presença de baixas concentrações de
zinco na célula, o zinco é liberado da MT12.

A metalotioneína é uma proteína que
contém 60 a 68 aminoácidos, dos quais 20 são
cisteínas. Todos os 7 átomos de zinco presentes
na proteína, estão ligados nestas moléculas de
cisteínas, distribuídos em 2 domínios da proteína12.

Outra proteína presente na mucosa
intestinal, constituída de 77 aminoácidos em sua
cadeia, com 7 resíduos de cisteína, é a CRIP
(proteína intestinal rica em cisteína), que se liga
ao zinco na função de carreador intracelular,
aumentando a velocidade de absorção13,14.

Após a absorção, o zinco é liberado pela
célula intestinal, passa para os capilares
mesentéricos e é transportado no sangue portal,
sendo captado pelo fígado e subseqüentemente
distribuído para os demais tecidos.

O zinco é perdido do organismo por meio
dos rins, da pele e do intestino. As perdas
endógenas intestinais podem variar de 0,5 a
3,0mg/dia. Sob condições normais, 95% do zinco
da fração filtrável do plasma é reabsorvido na
parte distal do túbulo renal. As perdas urinárias
variam de 300-600mg/dia, influenciadas por
mecanismos de secreção no túbulo proximal do
néfron7,14.

Os genes envolvidos no transporte deste
mineral estão começando a ser clonados, e todos
codificam proteínas na membrana celular, muitos
apresentando um domínio intracelular rico em
histidina. O gene do transportador ZnT-1 foi o
primeiro a ser clonado, tendo sido descoberto em
1995 por Palmiter & Findley. Está associado com
o efluxo de zinco, sendo encontrado em vários
tecidos, incluindo intestino, rins e fígado. A
expressão do gene para este transportador no
intestino é bem maior no duodeno e jejuno.
Existem ainda o ZnT-2 presente no intestino, rins
e testículos, ZnT-3 presente nos testículos e cérebro
e grandes quantidades de ZnT-4 nas glândulas
mamárias, podendo estar envolvido na secreção
de zinco no leite15,16.

Liuzzi et al.17, observaram que com
suplementação de zinco, a expressão do RNAm
para ZnT-1 e ZnT-2 foi elevada no intestino, fígado
e rim, mostrando que a expressão desses
transportadores ocorre em resposta às condições
fisiológicas relativas ao zinco.

A mutação no gene ZnT-4 provocou uma
diminuição do transporte do zinco ao leite durante
a lactação. Além disso, Michalczyk et al.18

detectaram a expressão de dois outros membros
da família do ZnT-4, nas células epiteliais das
mamas, que estão envolvidos no transporte do
zinco para o leite materno.

Sekler et al. (2002)19 mostraram que no
córtex cerebral e cerebelo,  há uma elevada
expressão do gene para ZnT-1, promovendo assim
a homeostasia do zinco, evitando um influxo
excessivo de zinco nos neurônios, o que pode
causar morte neuronal.
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Avaliação do estado nutricional
relativo ao zinco

O conteúdo total de zinco no organismo
varia de 1,5g a 2,5g, estando presente em todos
os órgãos. Concentra-se nos ossos, músculos
voluntários, fígado e pele (90%). A concentração
de zinco na massa corpórea magra é de
aproximadamente 300µg/g e no osso uma
concentração de 100 a 200µg/g. É também
encontrado no pâncreas, rins e em outros tecidos
e fluidos corporais como próstata,
espermatozóides, diversas partes dos olhos,
cabelos e unhas, onde as concentrações mais altas
foram observados na coróide do olho (274µg/g) e
nos líquidos prostáticos (300 a 500µg/mL). No
sangue, cerca de 80% do zinco é encontrado nos
eritrócitos, 16% no plasma ligado principalmente
à albumina (70%) e α2-macroglobulina. A
circulação representa a menor parte do total de
zinco do organismo, e o turnover plasmático é o
mais elevado. A concentração plasmática normal
é de aproximadamente 100µg/dL e apesar de
representar apenas cerca de 0,1% do conteúdo
corporal, é a fonte primária deste mineral para
todas as células, tendo uma dinâmica rápida e
estando sob controle homeostático5,7,14,
contrapondo com os valores normais de zinco no
organismo20 (Tabela 1).

útil, enquanto o nível plasmático é considerado
um indicador inadequado, pois o organismo tenta
conservar valores normais durante a deficiência.
Apenas na deficiência grave há diminuição do
zinco no plasma20.

Funções

Diversas enzimas e proteínas contendo
zinco participam do metabolismo de proteínas,
carboidratos, lipídeos e ácidos nucléicos, e, junto
com informações geradas nas áreas de nutrição,
fisiologia, medicina e bioquímica, tem-se
consolidado o conhecimento do metabolismo do
zinco e de suas funções. Nas enzimas, o zinco
pode ter função catalítica ou estrutural. Dentre as
aproximadamente 300 enzimas das quais o zinco
faz parte estão, a anidrase carbônica, que foi a
primeira a ser descoberta, fosfatase alcalina,
carboxipeptidases, álcool desidrogenase, supe-
róxido dismutase, proteína C quinase, ácido
ribonucléico polimerase e transcritase reversa2,3,7,14.

O zinco está envolvido na estabilização de
membranas estruturais e na proteção celular,
prevenindo a peroxidação lipídica. O papel
fisiológico do zinco como antioxidante é
evidenciado por 2 mecanismos: proteção de
grupos sulfidrilas contra oxidação, como ocorre
com a enzima δ-ácido aminolevulínico desidratase
e na inibição da produção de espécies reativas de
oxigênio por metais de transição como ferro e
cobre. O zinco participa da estrutura da superóxido
dismutase (SOD), sendo a atividade desta enzima
reduzida pela deficiência deste mineral14,21,22,23,24.

O zinco é um mineral que desempenha
papel na organização polimérica de macromo-
léculas como DNA e RNA, e é indispensável para
atividade de enzimas envolvidas diretamente com
a síntese de DNA e RNA, como por exemplo a
RNA polimerase. Além disso, influencia a divisão
celular, por meio da atividade da dioxitimidina
quinase e adenosina (5’) tetrafosfato (5’)-adeno-
sina. Defeitos na síntese ou prejuízo da função do
RNA mensageiro parecem ser induzidos pela
deficiência de zinco7,14.

Tabela 1. Valores normais de zinco no organismo.

Compartimento

Plasma

Eritrócitos

Urina

Concentração normal de Zinco

> 70µg/dL

42,2 ± 5,6µg/g hemoglogina

300-600µg/dia

Fonte: Gibson20.

O zinco encontrado nos eritrócitos não
reflete mudanças recentes nos níveis de zinco
orgânico de um indivíduo, e é um parâmetro de
estado nutricional relativo ao zinco de prazo mais
longo. O conteúdo de zinco nestas células é
expresso em termos de microgramas por grama
de hemoglobina. A análise da fosfatase alcalina
nos granulócitos também é um parâmetro muito
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A concentração do hormônio de cresci-
mento (IGF-I) também diminui na deficiência de
Zn25.

Outra ação atribuída ao zinco, refere-se
ao estímulo pós-receptor, que aumenta a
translocação dos transportadores de glicose dos
seus sítios intracelulares para a membrana
plasmática26.

Pacientes diabéticos apresentam hiperzin-
cúria, o que pode levar à deficiência de zinco. No
entanto, o metabolismo do zinco na diabetes ainda
não foi totalmente elucidado. Pesquisas têm sido
realizadas no sentido de verificar os benefícios da
suplementação com Zn nestes pacientes27.

A deficiência de zinco na insuficiência renal
crônica também tem sido pesquisada nos últimos
anos. Mafra & Cozzolino28 observaram reduzida
concentração de zinco no plasma nos pacientes
urêmicos, e uma concentração eritrocitária de
zinco elevada, sugerindo distribuição anormal do
zinco e não deficiência verdadeira.

Numa revisão Mafra & Cozzolino29

mostraram que durante a deficiência de ferro ou
intoxicação por chumbo, o zinco é incorporado
na protoporfirina durante a eritropoiese, formando
assim a zinco protoporfirina (ZPP) ao invés do
heme. Vários trabalhos têm mostrado que a
concentração deste composto está elevada no
sangue de pacientes com deficiência de ferro,
sendo um parâmetro de alta especificidade e
sensibilidade para o diagnóstico da anemia. Assim,
também tem sido visto por alguns trabalhos uma
correlação entre anemia e elevadas concentrações
de ZPP em pacientes com insuficiência renal
crônica,  podendo ser uma das causas da distri-
buição anormal de zinco entre plasma e eritrócitos
nestes pacientes30.

Considera-se que a relação entre zinco e
sinais de membrana na regulação hormonal,
melhora a interação entre os hormônios e seus
receptores, como observado no hormônio de
crescimento e prolactina. A timulina é um
hormônio importante para maturação e diferen-
ciação de linfócitos T, cuja atividade biológica

depende do zinco, e já existem trabalhos
mostrando o papel do zinco relacionado com
timulina e diferenciação da linhagem de células
T no combate à infecções oportunistas31-33.

O zinco está relacionado com as células
do sistema imune, incluindo atividade das
células T-Helper, desenvolvimento de linfócitos
T-citotóxicos, hipersensibilidade retardada,
proliferação de linfócitos T, produção de
interleucina-2 e morte programada de células de
origem mielóide e linfóide. A presença de 5’NT
(ecto-5'-nucleotidase) na membrana necessita de
zinco14,34,35, visto que esta enzima está presente
nas subclasses de linfócitos T e B com maior
expressão nos linfócitos B CD8+.

A diminuída produção de citocinas e
interferon-α pelos leucócitos está relacionada a
deficiência de zinco. O zinco induz monócitos a
produzirem interleucina-1, interleucina-6 e inibir
a produção de fator de necrose tumoral, que está
implicado na fisiopatologia da caquexia na
Síndrome da Imunodeficiência Adquirida33.

Há evidências de que a suplementação
com Zn reduz o impacto de muitas doenças, pois
promove melhora do sistema imune36,37.
Mocchegiani & Muzzioli32 mostraram que a
suplementação com 45mg Zn/dia associada com
administração de AZT, diminuiu a recidiva de
infecções oportunistas em pacientes HIV positivo.

Existem no sistema nervoso central,
neurônios que apresentam vesículas sinápticas com
elevadas concentrações de zinco, sendo estes
neurônios conhecidos como uma subclasse de
neurônios glutaminérgicos. Apesar do seu papel
no córtex cerebral ainda ser desconhecido, o fato
do zinco estar presente nos botões sinápticos,
implica num papel vital do zinco neste sistema38.
Além disso, o zinco está envolvido com o
desenvolvimento cognitivo e, apesar do meca-
nismo exato não ser claro, parece que o zinco é
essencial na neurogênese, migração neuronal e
sinapses, e sua deficiência pode afetar o
desenvolvimento cognitivo em crianças39.

O zinco participa do processo de
adaptação da visão noturna, fazendo parte da
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estrutura de enzimas como a desidrogenase do
retinol, α-manosidase (enzima lisossomal do
epitélio retinal), anidrase carbônica, colagenase
corneal e leucina aminopeptidase. Vários trabalhos
relatam que o zinco pode ter um papel terapêutico
na prevenção e tratamento da degeneração
macular. O zinco está envolvido com a síntese da
proteína ligadora de retinol, onde promove a
ligação de fatores de transcrição ao DNA para
síntese desta proteína14. Crianças desnutridas em
resposta à suplementação de zinco, apresentaram
um aumento nas concentrações plasmáticas de
vitamina A e de proteína ligadora de retinol40.

Estudos têm sido desenvolvidos com
relação à enzima conversora de angiotensina
(ECA), que é uma metaloenzima contendo dois
átomos de zinco, encontrada no endotélio
vascular, que tem como função primária regular
a pressão sangüínea pela conversão da
angiotensina I em II, que é vasoconstritora41.

A ECA também é encontrada nos
testículos, porém neste caso, possui somente um
átomo de zinco e não atua na regulação da pressão
sangüínea. Os efeitos da deficiência de zinco,
resultando na redução da atividade desta enzima,
têm sido bastante explorados com relação à
maturação testicular e fertilidade em geral.
Estudos têm mostrado que ratos com dietas
deficientes em zinco têm uma menor atividade
da ECA nos testículos, onde expressam uma
menor concentração de RNAm para esta enzima42.

Assim, o zinco está envolvido com o sistema
reprodutivo e sua presença no testículo é
fundamental à espermatogênese14,33,35.

Deficiência de Zinco

A primeira manifestação da deficiência de
zinco, clinicamente identificada, foi a acroder-
matite enteropática, uma desordem congênita que
surge na infância e é caracterizada por alopécia,
diarréia, lesões de pele e imunodeficiência celular.

A deficiência de zinco ocasiona primeiro
uma mobilização das reservas funcionais e, com

a deficiência prolongada, podem ocorrer, anorexia,
pelo aumento dos níveis de norepinefrina e
alterações no hipotálamo; retardo no crescimento
e defeito no crescimento fetal; cicatrização lenta;
intolerância à glicose pela diminuição de produção
de insulina; hipogonadismo, impotência sexual e
atrofia testicular; atraso na maturação sexual e
esquelética; restrição da utilização de vitamina
A; fragilidade osmótica dos eritrócitos; diminuição
da atividade  da interleucina-2; disfunções
imunológicas, ocorrendo infecções intercorrentes;
hipogeusia (o Zn é componente da gustina, uma
proteína envolvida com o paladar); desordens de
comportamento, aprendizado e memória; diarréia,
dermatite e alopecia7,43.

A deficiência de zinco moderada, além da
grave, tem sido cada vez mais detectada,
principalmente nos países em desenvolvimento,
onde estudos bem delineados têm mostrado a
importância clínica deste estado de deficiência,
onde se observa: retardo no crescimento, diarréia,
pneumonia, malária e prejudicado desenvolvi-
mento cerebral44.

Os índices do estado nutricional referente
ao zinco, como sua concentração no plasma,
células sangüíneas, cabelo e excreção urinária,
diminuem na deficiência grave. Na deficiência de
zinco ocorre também diminuição da atividade de
enzimas como anidrase carbônica, fosfatase
alcalina e carboxipeptidases20.

Estudos recentes mostram que na defi-
ciência de Zn, ocorre um aumento do RNAm para
uroguanilina no intestino, um hormônio
natriurético, que se liga a guanilato ciclase C,
causando diarréia secretória45.

Trabalhos têm mostrado que crianças
suplementadas com zinco têm menor incidência
de diarréia, pneumonia e malária, quando
comparadas com crianças que não recebem
zinco46,47.

Durante a deficiência de zinco podem
ocorrer alterações nas respostas do nervo tímpano
corda, responsável pelo paladar, levando assim à
hipogeusia, ocorre também linfopenia e atrofia
tímica, fato que se deve ao aumento das perdas
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das células T e B na medula óssea, além disso, a
deficiência de zinco pode induzir apoptose
mediada por glicocorticóides o que diminui a
linfopoiese36,48.

Os fatores que podem levar à deficiência
de zinco são: consumo inadequado de zinco;
deficiência de zinco pela nutrição parenteral total,
consumo de fitatos e fibras que diminuem a
biodisponibilidade de zinco; desnutrição energé-
tico-protéica (DEP); má-absorção; insuficiência
renal crônica e outras doenças43.

C O N C L U S Ã O

Inúmeras descobertas sobre as funções do
zinco têm sido objetos de estudo como: transpor-
tadores de membrana, seu envolvimento com a
apoptose, mecanismos de defesa antioxidante e
seu papel nos botões sinápticos e desenvolvimento
cognitivo. Várias pesquisas mostram os resultados
promissores da suplementação com zinco no
tratamento da diarréia, na melhora de infecções
oportunistas em aidéticos, nas alterações do
paladar, na melhora do hipogonodismo. O zinco
tem um papel fundamental no metabolismo
orgânico, porém, verifica-se que ainda há ainda
muitas questões a serem respondidas sobre
funções, homeostasia, danos causados pela
deficiência, bem como, suplementação do zinco
em várias situações. Assim, sugere-se que muitas
pesquisas devem ser realizadas com este mineral,
no sentido de mostrar cada vez mais a importância
deste para a nutrição humana.
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Antioxidantes da dieta como inibidores da
nefrotoxicidade induzida pelo antitumoral cisplatina

Dietary antioxidants as inhibitors of

cisplatin-induced nephrotoxicity

Lusânia Maria Greggi ANTUNES1

Maria de Lourdes Pires BIANCHI2

R E S U M O

A cisplatina é uma droga antineoplásica altamente efetiva contra vários tipos de cânceres humanos, tais como

tumores do testículo e ovário, câncer da cabeça e pescoço e câncer do pulmão. Entretanto, a nefrotoxicidade

é um dos principais efeitos colaterais da terapia com a cisplatina. A gravidade da nefrotoxicidade induzida

pela cisplatina está relacionada com a concentração de platina nos rins. As evidências mostram que a

nefrotoxicidade induzida pela cisplatina é atribuída ao dano oxidativo resultante da geração de radicais livres,

e que a administração de antioxidantes é eficiente na inibição destes efeitos colaterais. Uma abordagem

alternativa para proteger os roedores dos efeitos colaterais da cisplatina é o uso de conhecidos antioxidantes

da dieta. Alguns estudos têm sido realizados para diminuir a peroxidação lipídica e os efeitos citotóxicos

induzidos pela cisplatina, com o emprego de antioxidantes da dieta, tais como, selenito de sódio, vitaminas C

e E, curcumina e o carotenóide bixina. Nós sugerimos que aqueles antioxidantes da dieta têm efeito

nefroprotetor, e que os mecanismos antioxidantes destes compostos deveriam ser explorados durante a

quimioterapia com a cisplatina.

Termos de indexação: cisplatina, indicadores da nefrotoxicidade, antioxidantes, ensaios de seleção de

medicamentos, antitumorais, neoplasias.

A B S T R A C T

Cisplatin is a highly effective antineoplastic drug used against several types of human cancers, such as testicular

and ovarian tumors; head and neck; and lung cancer. However, nephrotoxicity is one of the most important

side-effects of cisplatin therapy. The severity of cisplatin nephrotoxicity is related to platinum concentration in

1 Departamento de Ciências Biológicas, Faculdade de Medicina do Triângulo Mineiro. Praça Manoel Terra, s/n, 38015-050,
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Universidade de São Paulo. Av. do Café, s/n, 14040-903, Ribeirão Preto, SP, Brasil. E-mail: mdlpbian@usp.br
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the kidneys. There is a growing amount of evidence that cisplatin-induced nephrotoxicity is ascribed to

oxidative damage resulting from free radical generation and that the administration of antioxidants is efficient

in inhibiting these side effects. An alternative approach aiming to protect rodents against cisplatin side-

effects is the introduction of known dietary antioxidants. Some studies have been conducted to decrease

cisplatin-induced lipid peroxidation and cytotoxic effects by using such dietary antioxidants, including sodium

selenite; vitamins C and E; curcumin and the carotenoid bixin. We suggest that these dietary antioxidants have

a nephroprotective effect, and that their antioxidant mechanisms should be further explored during cisplatin

chemotherapy.

Index terms: cisplatin, nephrotoxicity inhibitors, antioxidants, drug screening assays, antitumor, neoplasms.

I N T R O D U Ç Ã O

A cisplatina (cis - diaminodicloroplatina II)
foi sintetizada pela primeira vez em 1845, sendo
constituída por um complexo de metal pesado,
com dois átomos de cloro e duas moléculas de
amônia na posição cis e tem sido considerada
como a principal representante de uma classe de
potentes agentes antineoplásicos, os complexos
coordenados de platina (Figura 1). Este antineoplá-
sico é efetivo na quimioterapia quando adminis-
trado por via intraperitoneal ou intravenosa. A
cisplatina tem apresentado potencial terapêutico
em grande variedade de neoplasias humanas e
de animais, principalmente no tratamento dos
tumores do testículo, do ovário, nos melanomas
malignos, tumores da cabeça e do pescoço e nos
carcinomas da bexiga e do pulmão1. A cisplatina
pode reagir com muitas estruturas celulares e
moléculas, tais como membranas, proteínas e
RNA, mas o alvo principal  é o DNA.

Pt

NH
3

NH
3

Cl

Cl

Figura 1. Fórmula estrutural da Cisplatina.

A  N E F R O T O X I C I D A D E
D A  C I S P L A T I N A

A cisplatina é um dos agentes
antineoplásicos mais eficazes no tratamento de

vários tipos de tumores. Contudo, a sua utilidade
clínica está limitada devido ao surgimento de
efeitos colaterais. Estes efeitos colaterais são
náusea e vômito, hipomagnesemia, supressão da
medula óssea, ototoxicidade, entretanto, o
principal é a nefrotoxicidade1.

Os efeitos adversos da cisplatina são
atribuídos às alterações das funções renais,
especialmente na indução de danos nos túbulos
proximais. Estes danos causam uma diminuição
na capacidade de filtração do rim com o
conseqüente decréscimo do clearance da
creatinina1. Além disso, a nefrotoxicidade
provocada pela cisplatina é caracterizada por
alterações morfológicas, bioquímicas e funcionais.

A ação da cisplatina sobre as funções renais tem

sido extensivamente investigada em sistema de
mamíferos. Nos ratos, a nefrotoxicidade induzida

por este antineoplásico apresenta características

semelhantes àquelas observadas nos seres

humanos2.

A administração de uma única dose

intraperitoneal de cisplatina (6mg/kg p.c.) induziu

necrose dos túbulos proximais e distais nos rins

dos ratos tratados com essa droga, com o pico

máximo de lesões sendo observado sete dias após
o tratamento. Os danos tubulares estavam
localizados principalmente na região corticome-

dular, onde a concentração de platina no rim era
mais alta. Tratamentos crônicos com a cisplatina

(1mg/kg p.c.) durante onze semanas resultaram
em dilatação tubular, fibrose intersticial e outros
danos renais irreversíveis3.
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Nas últimas décadas, evidências experi-
mentais indicam que os metabólitos reativos de
oxigênio, tais como o superóxido (O

2
-
 
), o radical

hidroxil (OH•) e o peróxido de hidrogênio (H
2
O

2
),

são importantes mediadores de danos em diversos
tecidos e órgãos, inclusive o rim. As espécies
reativas de oxigênio (reactive oxygen species - ROS)
têm sido implicadas no dano glomerular, na falha
renal aguda e nas doenças tubulares4. A irradiação
do rim leva a redução progressiva da função,
associada com a fibrose tubular. Estas alterações
podem ser provocadas pelas ROS, resultantes do
extresse oxidativo crônico gerado pela irradiação
local5.

Estes radicais podem ser gerados no
citoplasma, na mitocôndria ou no núcleo das
células. A concentração intracelular de radicais
livres pode ser aumentada pela maior geração
desses radicais ou pela deficiência dos mecanismos
antioxidantes. A aceitação de que os radicais livres
são responsáveis pela indução de várias patologias
renais está apoiada em duas linhas de evidências
experimentais: pela detecção de produtos resul-
tantes dos danos oxidativos nos tecidos renais e
na urina ou pela demonstração experimental dos
efeitos protetores de agentes que inibem a
geração de radicais livres nos rins4.

O mecanismo pelo qual os compostos de
platina induzem danos nas células renais ainda
não está completamente esclarecido. Entretanto,
a produção de radicais livres de oxigênio nas
células tubulares dos rins, tem sido considerada
um processo patológico importante na
nefrotoxicidade provocada pela cisplatina.

Alguns autores têm sugerido que o estresse
oxidativo induzido pela cisplatina nos rins está
associado com a toxicidade deste antineoplásico
e que a peroxidação dos lipídios é um dos meca-
nismos envolvidos na sua nefrotoxicidade6.
Sadzuka et al. (1992)7, observaram que a
atividade das enzimas antioxidantes catalase,
glutationa peroxidase e da glutationa S-transferase
estava significativamente decrescida no rim e no
fígado de ratos seis dias após a administração de
uma única dose de cisplatina. Os autores

propuseram que o aumento na peroxidação dos
lipídios observado no rim dos animais tratados
poderia ser devido, então, a redução da atividade
das enzimas que protegem os tecidos renais do
ataque dos radicais livres.

Estudos mostraram que as mitocôndrias
das células renais são um alvo susceptível aos
danos induzidos pelos radicais livres, apresentando
alterações funcionais significativas após o
tratamento com a cisplatina8. As mitocôndrias
podem ser afetadas pelos danos oxidativos por
meio do decréscimo da glutationa mitocondrial,
que é determinante dos eventos críticos iniciais
que levam à peroxidação dos lipídios e
subseqüente toxicidade renal causada por este
antineoplásico.

Os resultados de estudos in vivo indicaram
que a nefrotoxicidade da cisplatina em ratos estava
associada à peroxidação lipídica e que, a
administração de seqüestradores de radicais livres,
como o dimetiltiouréia  e superóxido dismutase,
diminuiu a nefrotoxicidade da cisplatina, atenuou
os danos tubulares e preservou o fluxo sangüíneo
renal9. Baliga et al.10, realizaram estudos in vitro
e in vivo para avaliar a função do ferro na
nefrotoxicidade induzida pela cisplatina, por este
participar como catalisador da geração de radicais
OH• via reação de Haber-Weiss. No modelo in
vitro foram utilizadas células do túbulo proximal
renal, enquanto no modelo in vivo avaliaram a
falência renal aguda em ratos. Nestas análises
verificaram que os quelantes deferoxamine e
1,10-fenantrolina reduziram a citotoxicidade e a
nefrotoxicidade induzidas por este antineoplásico,
danos estes produzidos pela formação dos radicais
OH•.

A G E N T E S  I N I B I D O R E S
D A  N E F R O T O X I C I D A D E

Existem vários compostos que fornecem
proteção sobre os danos induzidos pelas ROS. Por
exemplo, o O

2
- pode ser sequestrado pela

superóxido dismutase, o H
2
O

2
 pode ser degradado

pela catalase e glutationa peroxidase, resultando
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na formação de água. Entre os seqüestradores do
OH• estão a dimetiltiouréia, o manitol e o etanol4.

A administração de agentes antioxidantes,
capazes de seqüestrarem os radicais livres de
oxigênio, tem resultado em efeito protetor sobre
os danos oxidativos induzidos pela cisplatina nas
células renais de ratos expostos in vivo e in vitro6.
O Quadro 1 mostra alguns agentes protetores que
foram selecionados ou desenvolvidos e estão sendo
avaliados quanto à capacidade de amenizar as
alterações provocadas pela cisplatina nos rins de
roedores.

Os microssomos renais isolados de ratos
tratados com a cisplatina apresentaram um
aumento na susceptibilidade da peroxidação dos
lipídios, em paralelo com as alterações no peso
corporal e no peso dos rins dos animais, além do
aumento dos níveis de creatinina no plasma. O
pré-tratamento desses animais com o agente
antioxidante N,N’-difenil-p-fenilenediamina inibiu
a peroxidação dos lipídios induzida pela cisplatina
in vivo e in vitro11.

Zhang & Lindup12 observaram que o
tratamento com a tiopronina, um composto que
contém o grupo sulfidrila, foi capaz de inibir
completamente a peroxidação dos lipídios e a
redução dos níveis de glutationa nas células renais
de ratos expostos à cisplatina in vitro. Esses autores
também verificaram que o dithiothreitol impediu
a inibição da atividade da proteína quinase C nas
mitocôndrias das células renais expostas a esse
agente antitumoral. O pré-tratamento com a
silibinina, um flavonóide com propriedades
antioxidantes, também resultou em efeito protetor
sobre a nefrotoxicidade induzida nos ratos tratados

intravenosamente com a dose de 5mg/kg de
cisplatina, quando os parâmetros analisados foram
o “clearance” da creatinina e os níveis da uréia
no plasma13. Tokunaga et al.14 também verifi-
caram que o N-benzoil protegeu os ratos dos danos
renais provocados por esse agente antitumoral,
por meio da inibição das alterações no peso
corporal e dos rins e da manutenção dos níveis
normais de creatinina no plasma.

Rodrigo & Rivera15, verificaram que o rim
é um órgão vulnerável aos danos causados pelas
ROS, provavelmente devido à grande quantidade
de ácidos graxos polinsaturados na composição
dos lipídios renais. Estes autores encontraram uma
redução dos danos renais induzidos em ratos pelas
ROS, após uma administração crônica de vinho.
O efeito protetor foi atribuído aos polifenóis
presentes no vinho, que têm a capacidade de
seqüestrar radicais livres e quelar metais, e ao
etanol como modulador da atividade das enzimas
antioxidantes.

Para o uso clínico de agentes quimiopro-
tetores na prevenção da nefrotoxicidade induzida
pelo antitumoral cisplatina nos seres humanos,
não somente a capacidade de proteção desses
agentes deve ser comprovada, mas também deve
ser investigada a ausência de interferência do
agente protetor sobre a atividade do agente
antineoplásico. Os agentes antioxidantes
encontrados naturalmente na dieta têm recebido
prioridade nas pesquisas que buscam identificar
agentes quimioprotetores porque apresentam a
capacidade de seqüestrar os radicais livres, inibir
a peroxidação lipídica, induzir as enzimas
metabolizadoras da fase II e manter os níveis de
glutationa.

Quadro 1. Efeitos de agentes antioxidantes sobre a nefrotoxicidade e peroxidação lipídica induzidas pelo antitumoral cisplatina em

modelos animais.

Antioxidantes

N,N’-difenil-p-fenilediamina

Tiopronina

Silibinina

N-benzoil

Sistema-Teste

Linhagens celulares

Linhagens celulares

Ratos

Ratos

Resultados

Proteção

Proteção

Proteção

Proteção

Referências

Hanneman & Baumann11

Zhang & Lindup12

Bokemeyer et al.13

Tokunaga et al.14
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As evidências obtidas in vivo e in vitro têm
mostrado que os efeitos secundários da
quimioterapia são mediados pelas ROS. Weijl
et al.16 observaram que a quimioterapia com
cisplatina provoca uma redução nos níveis de
antioxidantes plasmáticos dos pacientes,
comprovando que há a produção de ROS durante
o tratamento. A administração de antioxidantes
não parece interferir no efeito antitumoral dos
antineoplásicos, pois estes fármacos eliminam as
células cancerosas por meio de outros mecanis-
mos celulares que não envolvem a ação das ROS.
Portanto, os antioxidantes da dieta poderiam atuar
como quimioprotetores, prevenindo contra os
efeitos colaterais das ROS e o desenvolvimento
de cânceres secundários, relacionados com as
mutações induzidas pelo estresse oxidativo no
DNA17.

A M I N O Á C I D O S

Recentemente, o possível efeito de
aminoácidos sobre a nefrotoxicidade e toxicidade
da cisplatina foi investigado por Kroning et al.18.
Os autores observaram que o tratamento de
linhagens de células epiteliais renais com os
aminoácidos metionina, DL-homocisteína e
N-acetilcisteína foram eficientes na inibição da
citotoxicidade da cisplatina. A modulação do
aminoácido glutamina sobre a nefrotoxicidade e

peroxidação lipídica induzidas pela cisplatina em
ratos também foi avaliada (Quadro 2).

A glutamina é o aminoácido mais
abundante no conjunto de aminoácidos e estudos
recentes mostram a sua importância em muitas
situações clínicas. Uma das propriedades
importantes deste aminoácido é o seu papel crítico
na síntese de glutationa. O pré-tratamento com
uma única dose oral de glutamina (300mg/kg p.c.)
inibiu significativamente a  peroxidação lipídica
induzida sete dias após a injeção de cisplatina,
além de manter os níveis de glutationa renal.
Contudo, a glutamina não inibiu as alterações
induzidas pela cisplatina nos outros biomarcadores
da nefrotoxicidade19.

C O R A N T E S  P A R A
A L I M E N T O S

Um grande número de produtos naturais
e componentes da dieta tem sido avaliados quanto

ao seu potencial antioxidante. A curcumina é um

corante para alimentos, extraído da Curcuma
longa, que possuí propriedades terapêuticas,

antioxidantes e anticarcinogênica. A administração

oral de curcumina (8mg/kg p.c.) em ratos Wistar
reduziu moderadamente a depleção da glutationa

renal e a peroxidação de lipídios renais induzidas
pela cisplatina (Quadro 2). Em ratos, a curcumina

Quadro 2. Efeito dos agentes antioxidantes da dieta sobre a nefrotoxicidade do antitumoral cisplatina em modelos animais.

Antioxidantes

Bixina

Curcumina

Glutamina

Selenito de sódio

Selenito de sódio

Selenito de sódio

Selenito de sódio

Selenito de sódio

Vitamina C

Vitamina E

Vitaminas C e E

Sistema-Teste

Ratos

Ratos

Ratos

Camundongos

Camundongo

Ratos

Ratos

Ratos

Ratos

Ratos jovens e adultos

Ratos jovens e adultos

Resultados

Proteção

Proteção parcial

Proteção parcial

Proteção

Proteção

Proteção parcial

Proteção parcial

Sem proteção

Proteção

Proteção

Proteção

Referências

Silva et al.22

Antunes et al.20

Mora et al.19

Baldew et al.23

Shenberg et al.24

Camargo et al.25

Francescato et al.26

Antunes et al.20

Antunes et al.28

Appenroth et al.27

Appenroth et al.27
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não foi efetiva na proteção da manutenção das
taxas de filtração glomerular, redução do peso
corpóreo e do aumento do volume urinário
causados pela cisplatina20. Entretanto, a curcumina
inibiu os danos induzidos pelo estresse oxidativo
em linhagens de células renais LLC-PK121.

Estudos em animais têm mostrado o
potencial anticarcinogênico dos carotenóides da
dieta, e sua capacidade de seqüestrar os radicais
livres, causadores do estresse oxidativo. A bixina
é um carotenóide usado como corante para
alimentos extraído do urucun (Bixa orellana). A
bixina é um potente inibidor da peroxidação lipídica
e foi avaliada em um modelo de nefrotoxicidade
induzida pela cisplatina em ratos. A administração
oral de bixina, testada em duas doses diferentes
(2,5 ou 5,0mg/kg p.c.) inibiu de forma significativa
a peroxidação lipídica e a depleção de glutationa
renal induzidas pela cisplatina em animais
sacrificados 24h após a injeção do antitumoral22.
Desde que o tratamento somente com a bixina
foi seguro nas condições experimentais utilizadas,
os resultados sugerem que a bixina pode ter
aplicações futuras na clínica como agente
nefroprotetor.

S E L Ê N I O

Os resultados obtidos com o selênio na
proteção da nefrotoxicidade da cisplatina são
contraditórios e podem ser justificados pelas
diferentes vias de administração usadas. Baldew
et al.23 mostraram que o pré-tratamento
intravenoso com o selenito de sódio inibiu o
aumento dos níveis de creatinina no plasma e
reduziu as lesões morfológicas provocadas pela
cisplatina nos rins de ratos e de camundongos
BALB/c. Esse efeito protetor do selenito sobre os
danos  induzidos pela cisplatina nas células renais
de camundongos também foi comprovado pelos
estudos de Shenberg et al24.

Camargo et al.25 encontraram uma
proteção parcial sobre a deterioração da função
renal induzida em ratos pela cisplatina com a
administração oral de selenito de sódio, com menor

decréscimo do clearance de creatinina. O pré-
tratamento com duas doses de selenito de sódio
(2mg/kg p.c.), seguido de sua administração por
sete dias, decresceu a peroxidação lipídica
induzida pela cisplatina no tecido renal, mas não
afetou o nível de glutationa renal, o aumento do
volume de excreção urinária e a perda de peso
provocados pela injeção do antitumoral26. Em outro
estudo, nos ratos tratados com cisplatina e
sacrificados três dias após a injeção do
antitumoral, o selenito de sódio (1mg/kg p.c.) não
foi capaz de inibir significativamente a
nefrotoxicidade da cisplatina20.

V I T A M I N A S  C  e  E

O efeito da vitamina E sobre a nefro-
toxicidade da cisplatina foi investigado em ratos
jovens (10 dias após o nascimento) e adultos (55
dias após o nascimento) pela determinação do
volume urinário, excreção de proteína e
peroxidação lipídica do tecido renal. O tratamento
com a cisplatina resultou em diminuição da
concentração de vitamina E no tecido renal, que
foi inibida pelo pré-tratamento de ambos os grupos
de  ratos com vitamina E, 12 horas antes da injeção
do antitumoral. O pré-tratamento com esta
vitamina reduziu significativamente a peroxidação
dos lipídios induzida pela cisplatina e também
inibiu a perda de peso corpóreo causada pelo
antitumoral27.

Contudo, no experimento descrito acima,
os autores observaram a falha da vitamina E na
proteção da nefrotoxicidade da cisplatina quando
os ratos adultos receberam uma segunda dose
desta vitamina. A justificativa para este resultado
indesejável foi o possível efeito pró-oxidante da
vitamina E. O pré-tratamento dos ratos adultos
com a combinação das vitaminas C e E resultou
no aumento da nefroproteção quando
comparados aos animais que receberam apenas
uma única dose de vitamina E e a injeção de
cisplatina27.

O efeito de três doses de vitamina C (50,
100, ou 200mg/kg p.c.) também foi investigado
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em ratos Wistar sacrificados sete dias após a
administração de cisplatina. O tratamento com o
antitumoral resultou em perda de peso corpóreo,
aumento do volume urinário, depleção de
glutationa e peroxidação lipídica no tecido renal
e redução do clearance de creatinina. Os níveis
de glutationa renal e o clearance de creatinina
nos animais tratados com a vitamina C, 10 minutos
antes da injeção de cisplatina, foram próximos
aos observados nos animais do grupo controle.
As maiores doses de vitamina C foram capazes
de reduzir significativamente a peroxidação lipídica
no tecido renal induzido pela cisplatina. A proteção
da vitamina C sobre a nefrotoxicidade da cisplatina
foi dose-dependente, sugerindo que a suplemen-
tação com antioxidantes da dieta poderia manter
a integridade dos lipídios renais durante o estresse
oxidativo causado pela quimioterapia com
cisplatina28.

C O N C L U S Ã O

Existem poucos trabalhos na literatura
sobre a modulação dos antioxidantes da dieta na
nefrotoxicidade do antitumoral cisplatina. Entre
os antioxidantes investigados destacam-se as
vitaminas C e E e o selênio. Os outros antioxidantes
da dieta testados mostraram proteção parcial
sobre os biomarcadores da nefrotoxicidade.
Contudo, muitas vezes apenas o tratamento agudo
e uma única rota de administração foram
utilizados. Muitos estudos ainda são necessários
neste campo.

A dieta exibe, portanto, a capacidade para
modular os danos oxidativos induzidos em órgãos
específicos durante a quimioterapia, sendo
importante o planejamento futuro de estratégias
racionais para a administração destes
antioxidantes da dieta como possíveis adjuvantes
no tratamento do câncer.
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R E S U M O

A avaliação da composição corporal de pacientes com insuficiência renal crônica em hemodiálise é de suma

importância para propiciar uma conduta clínica e nutricional adequada, de forma a contribuir para a redução

da elevada taxa de morbidade e mortalidade observada nesta população. No entanto, fatores relacionados à

doença tais como anormalidades no estado de hidratação e presença de osteodistrofia renal, podem afetar a

validade das técnicas de avaliação da composição corporal de pacientes com insuficiência renal crônica.

Apesar dos inúmeros métodos de análise de composição corporal existentes, a maioria apresenta limitações

para utilização na prática clínica da população em hemodiálise. Este artigo tem como objetivo revisar os

métodos de composição corporal de fácil aplicabilidade na rotina clínica dos pacientes em hemodiálise tais

como a somatória de pregas cutâneas, a bioimpedância elétrica e a interactância do infravermelho próximo.

Termos de indexação: composição corporal, hemodiálise, somatória de dobras cutâneas, bioimpedância

elétrica, interactância ao infravermelho próximo.

A B S T R A C T

The evaluation of body composition in chronic renal failure patients on hemodialysis is of paramount importance

for an adequate clinical and nutritional intervention, so that it can contribute to reduce the high morbidity and
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mortality observed in this population. However, factors related to the disease process, such as abnormalities in

the hydration status and presence of renal osteodystrophy, may affect the validity of body composition

evaluation techniques in patients with chronic renal failure. Although there are a number of studies concerning

body composition analysis methods, the majority presents limitations for utilization in clinical practice of the

hemodialysis population. This paper aims to review the methods of body composition analysis that are easily

applicable in the clinical routine of hemodialysis patients, such as the sum of skinfold thicknesses, bioelectrical

impedance analysis and near-infrared interactance.

Index terms: body composition, hemodialysis, skinfold thicknesses, bioelectrical impedance analysis,

near-infrared interactance.

I N T R O D U Ç Ã O

A desnutrição energético-protéica em
pacientes com insuficiência renal crônica
submetidos à hemodiálise tem sido amplamente
estudada devido à sua elevada prevalência e
estreita associação com a morbidade e
mortalidade1. Por outro lado, evidências de
sobrepeso e obesidade nesta população vêm
sendo relatadas mais recentemente. Alguns
estudos sugerem que o excesso de peso,
considerado um fator de risco para mortalidade
em indivíduos saudáveis, apresenta uma influência
positiva na sobrevida dos pacientes em
hemodiálise2. Frente a tais condições, a identifi-
cação dos diferentes compartimentos corporais,
incluindo os estoques de proteína e gordura
corporais na avaliação nutricional, é de
fundamental importância na rotina clínica de
pacientes submetidos à hemodiálise crônica.

O processo de hemodiálise pode levar à
remoção de 1 a 4 litros de fluido no período médio
de 4 horas e, dependendo do paciente e da
eficiência da diálise, as alterações no volume do
fluido corporal podem resultar em situações que
variam desde edema e congestão pulmonar até
hipotensão e desidratação3. Estas constantes
variações hídricas podem tornar imprecisas as
medidas da composição corporal, dificultando a
avaliação e o acompanhamento do estado
nutricional4,5.

Apesar das inúmeras técnicas de aferição
dos compartimentos corporais existentes, a maioria
apresenta limitações na sua aplicação. A

identificação de uma técnica simples, de baixo
custo, que não ofereça riscos e que possa medir
adequadamente os compartimentos corporais seria
de grande utilidade para o acompanhamento
nutricional de pacientes em hemodiálise. Sendo
assim, o presente artigo tem por objetivo revisar
a aplicabilidade dos métodos simples de avaliação
da composição corporal tais como a somatória de
pregas cutâneas, a bioimpedância elétrica e a
interactância do infravermelho em pacientes
submetidos à hemodiálise crônica.

C O M P O S I Ç Ã O  C O R P O R A L
D E  P A C I E N T E S  E M

H E M O D I Á L I S E

O estado nutricional do paciente com
insuficiência renal crônica é afetado por diversas
condições como a anorexia, presença de toxinas
urêmicas, distúrbios gastrintestinais e alterações
metabólicas6. Além disso, nos pacientes
submetidos ao tratamento de hemodiálise, os
estímulos catabólicos do procedimento dialítico per
se, a perda de nutrientes para o dialisato e a
acidose metabólica são fatores que também
contribuem para o estado de desnutrição7,
podendo levar a alterações na composição
corporal. De fato, os estudos mostram que os
homens em hemodiálise tendem a apresentar
reduzida massa muscular e as mulheres um menor
estoque de gordura corporal, quando comparados
aos parâmetros antropométricos de indivíduos
saudáveis8. Poucos estudos avaliaram prospecti-
vamente as modificações das reservas protéicas
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e de gordura corporal ao longo da terapia crônica
de hemodiálise utilizando métodos de alta precisão
e reprodutibilidade.

Recentemente, alguns estudos realizados
com a técnica da absortometria de Raios X de
dupla energia, têm demonstrado que, no primeiro
ano de tratamento hemodialítico, ocorre uma
redução da massa magra corporal9. Visto que a
massa magra é um compartimento que varia de
acordo com o estado de hidratação, os autores
atribuíram essa diminuição da massa magra como
um reflexo da remoção gradual do fluido corporal
para atingir o peso seco durante o período inicial
de tratamento. Por outro lado, tem sido
evidenciado, principalmente nos pacientes
desnutridos, um aumento significante de gordura
corporal no primeiro ano de hemodiálise9,10. Esta
condição pode ocorrer mais provavelmente como
resultado da redução de toxinas urêmicas
circulantes e conseqüente melhora do apetite.

A manutenção de uma reserva adequada
de gordura corporal é vantajosa para o paciente
em hemodiálise, pois em situações de maior
necessidade energética como nas infecções, nas
cirurgias repetidas do acesso vascular ou no
transplante renal, a gordura armazenada pode ser
utilizada para suprir o déficit energético e poupar
a utilização das reservas protéicas.

Avaliação da composição corporal

O modelo de dois compartimentos (massa
magra e gordura corporal), na qual se baseiam
muitos dos métodos de avaliação da composição
corporal, assume que, assim como na gordura
corporal, todos os elementos que compõem a
massa magra (predominantemente água,
proteínas e minerais) encontram-se nas mesmas
proporções para todos os indivíduos. Este último
é particularmente improvável nos pacientes com
insuficiência renal crônica, que apresentam como
principal conseqüência da doença, alterações
hidroeletrolíticas11. Além disso, a presença de
osteodistrofia renal com perda da massa óssea,
condição não raramente encontrada nesta

população, pode representar outra fonte de erro
na avaliação dos compartimentos corporais12. De
fato, Woodrow et al.12 demonstraram que a
magnitude de erro das técnicas de composição
corporal era mais acentuada em grupos de
pacientes renais crônicos que em indivíduos
saudáveis.

Os inúmeros estudos de avaliação da
composição corporal em pacientes com
insuficiência renal crônica mostram uma relativa
variabilidade entre os diferentes métodos na
avaliação dos compartimentos corporais. Este fato
é esperado, mesmo na população  de  indivíduos
saudáveis, em razão dos diferentes princípios em
que se baseiam cada uma das técnicas e das
equações de predição utilizadas para avaliar um
componente corporal in vivo. Além disso, cada
método apresenta diferentes níveis de precisão,
acurácia, sensibilidade e reprodutibilidade,
podendo comportar-se diferentemente,
dependendo da população e situações clínicas
específicas.

A absortometria de Raios X de dupla
energia que foi inicialmente desenvolvida para
avaliar o conteúdo mineral ósseo na investigação
de doenças como a osteoporose, é considerada,
atualmente, um método de boa precisão e
reprodutibilidade para avaliar a composição
corporal13. Esta técnica é baseada na atenuação
de raios em diferentes níveis de energia e permite
realizar a mensuração corporal total e por
segmentos (cabeça, tronco e membros).

O princípio básico da absortometria é a
utilização de uma fonte de Raios X com um filtro
que converte um feixe de Raios X em picos
fotoelétricos de baixa e alta energia que
atravessam o corpo do indivíduo. A obtenção dos
compartimentos corporais é feita pela medida da
atenuação desses picos fotoelétricos. A principal
limitação deste método está associada à
incapacidade de detectar a quantidade de água
contida na massa magra. Isto se deve ao fato de
que os principais componentes da massa magra,
as proteínas e os fluidos corporais, apresentam
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coeficientes de atenuação similares, de tal forma
que não são diferenciadas pela absortometria.
Sendo assim, o método da absortometria de Raios
X de dupla energia estima a água corporal total,
assumindo que a mesma é equivalente à uma
fração fixa de 73,2% da massa magra do
indivíduo.

Erros sistemáticos poderiam ser esperados,
já que a água do corpo pode variar em determi-
nadas condições clínicas como na insuficiência
renal crônica. No entanto, os estudos realizados
com pacientes em hemodiálise mostram que as
modificações na água corporal são detectadas pela
absortometria de Raios X de dupla energia por
meio das variações ocorridas na massa magra
corporal. Abrahamsen et al.14 avaliaram pacientes
em hemodiálise nos momentos pré e pós a sessão
de diálise e encontraram uma forte correlação das
medidas de massa magra obtidas pela
absortometria de Raios X de dupla energia com
os valores de água corporal obtidos pela variação
de peso corporal (r=0.975, p<0.0001).

Apesar da necessidade de mais estudos
de validação para ser aceito como método padrão
ouro na avaliação da composição corporal, a
absortometria de Raios X de dupla energia vem
sendo utilizada como método de referência em
vários estudos comparativos de composição
corporal devido a sua elevada precisão, sendo o
método recomendado pelo National Kidney
Foundation15.

A absortometria de Raios X de dupla
energia é de rápida execução, não invasiva e não
necessita de nenhum preparo ou requisito especial
para a execução do exame, no entanto, o método
requer um local adequado, equipamento
sofisticado, um avaliador treinado e apresenta
custo elevado. Dessa forma, esta técnica, assim
como as outras mais complexas como a
tomografia computadorizada, ressonância
magnética, hidrodensitometria, diluição de
isótopos e contagem de potássio corporal, ficam
limitadas para utilização na rotina clínica do
paciente renal crônico.

S O M A T Ó R I A  D E
P R E G A S  C U T Â N E A S,

B I O I M P E D Â N C I A
E L É T R I C A  E

 I N T E R A C T Â N C I A  D O
I N F R A V E R M E L H O

P R Ó X I M O

Dentre as diversas técnicas de aferição dos
compartimentos corporais disponíveis na rotina
clínica dos serviços de hemodiálise, o tradicional
método da somatória de pregas cutâneas e o
método da bioimpedância elétrica têm sido
adotados com maior freqüência em função da
praticidade, rapidez e pelo custo relativamente
baixo.

Na técnica da somatória de pregas
cutâneas, a composição corporal é estimada
utilizando-se a somatória das pregas bicipital,
tricipital, subescapular e supra-ilíaca, segundo a
equação de Durnin e Womersley: densidade
corporal = (A-B).log Σ 4 pregas, onde A e B são
coeficientes elaborados de acordo com a idade e
o gênero. A partir do valor de densidade corporal,
a porcentagem de gordura corporal total é
determinada utilizando a fórmula de Siri: gordura
corporal (%) = 4,95/densidade corporal-4,50.100.

A massa corporal magra é obtida
subtraindo-se a gordura corporal do peso total do
indivíduo. Apesar de alguns autores referirem que
as medidas dos compartimentos corporais obtidas
pela somatória de pregas cutâneas podem ser
influenciadas por alterações hídricas de pacientes
portadores de insuficiência renal crônica14, o seu
uso é favorecido por outros estudiosos16.

A bioimpedância elétrica é um método
rápido e não-invasivo para estimar os compar-
timentos corporais, inclusive a distribuição dos
fluidos corporais nos espaços intra e extrace-
lulares3. A bioimpedância elétrica baseia-se no
princípio de que os componentes corporais
oferecem uma resistência diferenciada à
passagem da corrente elétrica. Os tecidos magros
são altamente condutores de corrente elétrica
devido a grande quantidade de água e eletrólitos,
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ou seja, apresentam baixa resistência à passagem
da corrente elétrica. Por outro lado, a gordura, o
osso e a pele constituem um meio de baixa
condutividade apresentando, portanto, elevada
resistência.

Uma corrente elétrica imperceptível de 500
a 800µA e 50 kHz é introduzida pelos eletrodos
distais e captada pelos eletrodos proximais,
gerando vetores de resistência (medida de
oposição pura ao fluxo de corrente elétrica através
do corpo) e reactância (oposição ao fluxo de
corrente causada pela capacitância produzida pela
membrana celular). Assim, após identificar os
níveis de resistência e reactância do organismo à
corrente elétrica, o analisador avalia a água
corporal total e, assumindo uma hidratação
constante, prediz a quantidade de massa magra.
Porém, se o indivíduo apresentar hiperhidratação
o valor da massa magra fica superestimado17.
Portanto, a alteração no estado de hidratação é a
principal limitação deste método.

O uso da bioimpedância elétrica tem
demonstrado eficiência na aferição dos
compartimentos corporais em diversas situações
clínicas como desnutrição, traumas, pré e pós
operatório, doenças hepáticas, insuficiência renal,
gestação e, em crianças e atletas. De fato, a
bioimpedância elétrica é um método de avaliação
da composição corporal altamente aceito pela
comunidade científica. Porém, seus resultados
podem ser afetados por fatores como a
alimentação, o exercício físico e a ingestão de
líquidos em períodos que antecedem a avaliação,
estados de desidratação ou retenção hídrica,
utilização de diuréticos e ciclo menstrual.

Em pacientes renais crônicos, alguns
autores não recomendam a utilização da
bioimpedância elétrica na mensuração das
variações agudas de fluido corporal de pacientes
em diálise e referem que este método seria útil
em estudos de seguimento e não comparativos4.
Contrariamente, outros estudiosos favorecem a
sua aplicação na avaliação das mudanças hídricas
agudas da diálise12. Woodrow et al.12 avaliaram a
acurácia da bioimpedância elétrica para a medida

da água corporal em pacientes com insuficiência
renal crônica, utilizando a diluição do óxido
deutério como referência. A bioimpedância
elétrica mostrou menor precisão no grupo de
pacientes renais crônicos que no grupo composto
por indivíduos saudáveis. Além disso, os limites
de variação foram maiores no grupo de pacientes
em hemodiálise e em tratamento conservador. Os
autores atribuem à variabilidade anormal na
distribuição de água intra e extracelular como a
causa principal da reduzida acurácia na
mensuração da água corporal total destes
pacientes.

Estudos mais recentes têm verificado que
os valores de reactância e do ângulo de fase,
derivados da bioimpedância elétrica, apresentam
boa correlação com os parâmetros nutricionais e
com os índices de morbidade de pacientes
submetidos à hemodiálise crônica. E ainda, Guida
et al.18 detectaram reduzidos índices de massa
celular e ângulo de fase obtidos pela bioimpedân-
cia nos pacientes com sobrepeso e obesidade,
sugerindo que os indivíduos submetidos à terapia
crônica de hemodiálise podem estar em risco de
desnutrição apesar de apresentarem valores de
índice de massa corporal acima do limite de
normalidade.

É atribuído uma considerável vantagem ao
método da bioimpedância elétrica, quando
comparada à somatória de pregas cutâneas,
devido à capacidade de mensuração da água
corporal e por apresentar menor erro intra e
interobservador19. No entanto, a somatória de
pregas cutâneas e a bioimpedância elétrica têm
demonstrado resultados similares na avaliação da
composição corporal de pacientes em
hemodiálise12,20,21.

Quando Woodrow et al.12 estudaram a
validade dos métodos da somatória de pregas
cutâneas e da bioimpedância elétrica em pacientes
com insuficiência renal crônica utilizando o método
da absortometria de Raios X de dupla energia
como referência, os autores constataram que
ambos os métodos mostravam valores similares e
concordância com as medidas obtidas pela
absortometria de Raios X de dupla energia.



102 | M.A. KAMIMURA et al.

Rev. Nutr., Campinas, 17(1):97-105, jan./mar., 2004Revista de Nutrição

Avesani et al.22 e Stall et al.23 observaram
fortes correlações entre a somatória de pregas
cutâneas ou a bioimpedância elétrica e a
absortometria de Raios X de dupla energia em
pacientes com insuficiência renal crônica.

Poucos estudos conduziram uma análise
comparativa de composição corporal separando
os indivíduos por gênero. Stall et al.23 observaram
em pacientes em diálise peritoneal que a gordura
corporal medida por diferentes métodos variou
significantemente tanto nos homens quanto nas
mulheres. Em um recente estudo com pacientes
em hemodiálise, os métodos da somatória de
pregas cutâneas e a bioimpedância elétrica
mostraram resultados similares aos da
absortometria de Raios X de dupla energia21. No
entanto, quando analisados separadamente por
gênero, o método da bioimpedância elétrica
mostrou uma tendência a subestimar as medidas
de gordura corporal nos homens e a superestimar
os valores nas mulheres.

A variabilidade pode ser explicada em
parte pela diferença na composição corporal entre
os gêneros e pelos princípios em que se baseia a
técnica. As fórmulas contidas nos softwares do
aparelho de bioimpedância elétrica estimam
primariamente a água corporal total por meio dos
vetores derivados e, assumindo uma constante de
hidratação de 73% da massa livre de gordura,
obtêm a gordura corporal.  Assim, estas equações
de predição resultam em uma maior margem de
erro na mensuração da gordura corporal em virtude
da dependência de duas medidas anteriores. E o
erro pode encontrar-se mais acentuado em
situações de alterações no estado hídrico que
ocorre nos pacientes com insuficiência renal
crônica. De fato, Woodrow et al.12 mostraram que
a variabilidade entre os métodos da bioimpedância
elétrica e da absortometria de Raios X de dupla
energia eram maiores para a mensuração da
gordura corporal que da massa livre de gordura.
A somatória de pregas cutâneas mostrou-se similar
à absorto-metria de Raios X de dupla energia na
mensuração da gordura corporal mesmo quando
analisada separadamente por gênero21. Este último
estudo sugere que a somatória de pregas cutâneas

apresenta resultados mais precisos em relação à
bioimpedância elétrica na avaliação da gordura
corporal de pacientes em hemodiálise e os autores
enfatizam a importância de se conduzir um estudo
comparativo de composição corporal por gênero.

Por fim, dentre os métodos simples de
composição corporal atualmente estudados na
insuficiência renal crônica, a técnica relativamente
recente da interactância do infravermelho próximo
vem despertando interesse por ser uma técnica
simples, não-invasiva e de fácil execução24.
Resultados preliminares de uma pesquisa realizada
pelo Departamento de Agricultura dos Estados
Unidos na análise de alimentos através da
espectroscopia do infravermelho, levaram ao
desenvolvimento desta técnica na avaliação da
composição corporal em humanos.

A interactância do infravermelho próximo
baseia-se nos princípios de absorção e reflexão
do raio infravermelho para avaliar indiretamente
a quantidade de gordura e água corporais. O
analisador usualmente utilizado é o Futrex®,
aparelho portátil, composto por um mini-com-
putador, um protetor de luz e um sensor que é
apoiado sob o bíceps para a emissão da luz. A luz
infravermelha penetra nos tecidos em uma
profundidade de até 4cm e é refletida pelo osso
de volta ao detector, sendo que os comprimentos
de onda de 930nm e 970nm têm sido identificados
como os picos de absorção da luz para a gordura
e água, respectivamente24.

Apesar deste método ter sido criticado pelo
fato de levar em consideração apenas um ponto
do corpo, na avaliação de várias áreas
anatômicas, o bíceps mostrou a melhor correlação
com o método de referência da hidrodensito-
metria25. Entretanto, todos os estudos compara-
tivos  realizados com o método do infravermelho
próximo têm demonstrado uma subestimação da
gordura corporal em relação a outras técnicas de
composição corporal. Elia et al.25 avaliaram
indivíduos saudáveis utilizando como método
padrão a hidrodensitometria e, de fato, a
interactância do infravermelho próximo mostrou
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uma tendência à subestimação das medidas de
gordura corporal, especialmente em indivíduos
com maior reserva de tecido adiposo. Quando os
autores avaliaram separadamente um grupo de
mulheres com IMC>50kg/m2, a subestimação
chegava a 16%.

Outros pesquisadores relataram a
subestimação dos valores de gordura em
indivíduos obesos e, ainda, uma superestimação
da gordura corporal em indivíduos magros26.
Sugere-se que a penetração profunda do feixe de
luz pode ser rompida pelas camadas e
irregularidades da junção gordura-músculo,
principalmente em indivíduos com maior reserva
de tecido adiposo.

Em pacientes submetidos à hemodiálise,
os resultados obtidos pela interactância do
infravermelho próximo têm mostrado uma boa
correlação com a avaliação global subjetiva,
medidas antropométricas, assim como com os
parâmetros laboratoriais nutricionalmente
relevantes tais como a albumina, a transferrina, o
colesterol e a taxa de redução de uréia27. Em um
recente estudo longitudinal, Kalantar-Zadeh et al.27

acompanharam 71 pacientes durante o período
de um ano e concluíram que a interactância do
infravermelho próximo apresenta boa
reprodutibilidade e é um instrumento útil para
avaliar as modificações de gordura corporal ao
longo do tempo em pacientes submetidos à
diálise28. No entanto, os estudos citados
anteriormente não utilizaram outros métodos de
composição corporal para análise comparativa.

Até o momento, apenas dois estudos de
composição corporal em pacientes renais crônicos
incluíram o método da interactância do
infravermelho próximo para comparação. Em
1994, Lo et al.29 avaliaram a massa magra de
pacientes em diálise peritoneal utilizando
diferentes métodos de composição corporal, e os
resultados obtidos pela interactância do infraver-
melho próximo mostraram-se significantemente
maiores em relação à massa magra medida pelo
método da contagem total de potássio utilizado
como referência no estudo. Em uma recente

pesquisa incluindo 90 pacientes em hemodiálise,
o método da interactância do infravermelho
próximo foi comparado à somatória de pregas
cutâneas e à bioimpedância elétrica para a
determinação da gordura corporal30. Neste único
estudo em que o método do infravermelho
próximo foi analisado na população em hemo-
diálise, os achados denotam uma subestimação
das medidas de gordura corporal, confirmando os
resultados obtidos em estudos com indivíduos
saudáveis.

Condições como a capacidade de
penetração do raio infravermelho, as características
da derme e a quantidade de água corporal têm
sido citados como fatores que podem afetar os
resultados da interactância do infravermelho
próximo.

C O N S I D E R A Ç Õ E S  F I N A I S

Estudos enfocando a desnutrição ener-

gético-protéica e as situações de sobrepeso e
obesidade em pacientes submetidos à hemodiálise

são de extrema relevância visto a sua influência

sobre a taxa de morbidade e mortalidade nesta

população. A avaliação da composição corporal
é imprescindível para a detecção e prevenção de
tais condições e para a elucidação das
conseqüências metabólicas decorrentes da
enfermidade e do tratamento de hemodiálise
crônica. Para tanto, são fundamentais a escolha
de uma técnica de composição corporal
adequada, o conhecimento dos princípios e das
equações de predição do instrumento e uma
aplicação cuidadosa. Além disso, a avaliação
periódica dos compartimentos corporais dos
pacientes faz-se necessária para o acompanha-
mento das modificações da composição corporal
ao longo da terapia dialítica.

Apesar das divergências dos resultados de

análise da composição corporal nos grupos de

pacientes com insuficiência renal crônica, esta
revisão mostra que, dentre os métodos simples
de avaliação da composição corporal de pacientes
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em hemodiálise, o tradicional método da
somatória de pregas cutâneas parece apresentar
uma vantagem visto os resultados confiáveis, além
da praticidade e o baixo custo. Porém, há
necessidade de mais estudos de acompanha-
mento que avaliem a reprodutibilidade desta
técnica na população em hemodiálise.
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Efeitos da suplementação e da fortificação de
alimentos sobre a biodisponibilidade de minerais

Effects of supplementation and food fortification

on mineral bioavailability

Adriana Soares LOBO1

Vera Lúcia Cardoso TRAMONTE2

R E S U M O

Estratégias de prevenção e combate a algumas deficiências nutricionais, como a anemia e a osteoporose,

incluem a fortificação de alimentos e o uso de suplementação com minerais em populações de risco. Entretanto,

interações com outros minerais podem ocorrer e comprometer o estado de saúde do indivíduo. Este artigo

teve por objetivo rever algumas das interações que podem ocorrer entre minerais quando da suplementação

ou fortificação de alimentos. A suplementação de cálcio parece estar relacionada a uma diminuição da

absorção do zinco, fósforo e ferro. Por sua vez, o excesso de ferro pode comprometer a absorção e utilização

do zinco, especialmente quando em formulações antianêmicas. Apesar dos resultados de alguns estudos

serem controversos, a suplementação de minerais ou a fortificação de alimentos devem ser cuidadosas  a fim

de não ocasionar outras deficiências nutricionais.

Termos de indexação: biodisponibilidade biológica, minerais, suplementação, alimentos  fortificados.

A B S T R A C T

Strategies for the prevention and control of some nutritional deficiencies, such as anemia and osteoporosis,

include food fortification and the use of mineral supplements for at-risk populations. Nevertheless, interactions

among minerals may occur and jeopardize the health status of subjects. The objective of this study was to

review some possible interactions among minerals when supplementation and food fortification are used.

Calcium supplements seem to be related to reduce zinc, phosphorus and iron absorption. In addition, iron

excess can decrease zinc absorption and utilization, especially in antianemic formulas. Although several

studies have shown controversial outcomes, mineral supplementation and food fortification must be carefully

monitored, in order to avoid promoting other nutritional deficiencies.

Index terms: biological availability, minerals, supplementary, food, fortified.
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I N T R O D U Ç Ã O

Os minerais são elementos inorgânicos
amplamente distribuídos na natureza e que, no
organismo, desempenham uma variedade
expressiva de funções metabólicas que incluem
ativação, regulação, transmissão e controle1.

Uma melhor quantificação destes
elementos em alimentos e fluidos biológicos,
assim como o conhecimento dos mecanismos
através dos quais exercem suas funções no
organismo, só foram possíveis através do
desenvolvimento de técnicas mais sensíveis e
precisas que ocorreram a partir da década de
setenta2.

Recentemente, com os estudos sobre
biodisponibilidade, permitiu-se saber que o
metabolismo dos minerais não pode ser
considerado de maneira isolada. Fatores
fisiológicos e nutricionais podem interferir na
absorção, no transporte e no armazenamento, com
subseqüente aumento da suscetibilidade à
deficiência ou toxidade3.

Um dos fatores que interferem na biodispo-
nibilidade dos minerais diz respeito às interações
que ocorrem entre os mesmos2,3. De acordo com
Couzi et al.4, as interações entre minerais podem
ocorrer de forma direta ou indireta. As interações
diretas são geralmente fenômenos competitivos
que ocorrem durante a absorção intestinal ou
utilização tecidual, enquanto que as indiretas
ocorrem quando um mineral está envolvido no
metabolismo do outro, de modo que a deficiência
de um acarreta num prejuízo de função do outro.

Apesar do conhecimento ainda ser
limitado, algumas interações parecem estar bem
estabelecidas e, sob algumas circunstâncias,
podem ter implicações profundas na saúde
humana4.

Como estratégias de combate a algumas
deficiências nutricionais inclui-se a fortificação de
alimentos com minerais e mesmo o uso de
suplementação, em populações de risco. As
possíveis interações entre estes micronutrientes
devem ser consideradas a fim de não compro-

meter o estado de saúde com relação a um outro
mineral. Desta forma, pretende-se com este artigo
rever algumas das interações que podem ocorrer
entre minerais quando da suplementação ou
fortificação de alimentos.

Suplementação e fortificação de alimentos
com cálcio

Devido a relação entre deficiência de cálcio
e osteoporose, a suplementação deste
macromineral tem sido utilizada em mulheres
adultas com vistas a minimizar perdas ósseas
associadas à idade e ao desenvolvimento da
osteoporose5. Da mesma forma, produtos
alimentícios têm sido fortificados com cálcio,
especialmente leite e produtos à base de leite6.

Entretanto, um potencial efeito adverso do
cálcio quando oferecido com a refeição é a
diminuição na absorção de minerais traços5.
Ingestões elevadas de cálcio podem conduzir a
uma diminuição na absorção de ferro5,7-9,
fósforo10-12 e zinco6,12.

Cálcio versus ferro

Os efeitos da suplementação de cálcio
sobre a absorção do ferro têm sido documentados
em alguns estudos. Dawnson-Hughes et al.5

verificaram os efeitos da suplementação de
500mg de cálcio elementar (carbonato de cálcio
e hidroxiapatita) sobre a absorção de 3,6mg de
ferro não-heme em mulheres pós-menopausa. Os
mesmos observaram uma redução de 50% a 60%
na absorção do ferro de uma refeição (café da
manhã) marcada extrinsecamente com 59Fe,
contendo também 227mg de cálcio.

Da mesma forma, Cook et al.7 observaram
uma redução na absorção do ferro não-heme de
uma refeição composta por hambúrguer quando
da suplementação de 600mg de cálcio na forma
de citrato de cálcio ou fosfato de cálcio. Na forma
de carbonato de cálcio não houve redução na
absorção.
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A suplementação com diferentes doses de
cálcio foi estudada por Hallberg et al.9 em adultos.
Para tal, os autores utilizaram uma refeição teste
(espécie de pão à base de farinha de trigo com
manteiga) marcada com 55Fe e 59Fe. As diferentes
quantidades de cálcio na forma de cloridrato de
cálcio (40, 75, 165, 300 e 600mg) foram
adicionadas em duas diferentes séries: no preparo
da massa da refeição, antes ou após do seu
cozimento. Segundo Hallberg et al.9, acima de
300mg, a inibição era diretamente relacionada a
dose. Apesar da adição do cálcio antes do
cozimento ter reduzido a fermentação do fitato,
o que poderia ter interferido na absorção do ferro,
sua absorção também foi significativamente
diminuída quando o cálcio foi adicionado na
refeição pronta, que continha pequena quantidade
de fitato.

No mesmo estudo, os autores observaram
que a absorção do ferro heme de uma refeição
com hambúrguer foi marcadamente diminuída
com 165mg de cálcio, sugerindo que o efeito do
cálcio estaria relacionado a uma transferência de
ferro na mucosa. Estes dados atentam para a
importância de não se oferecer os suplementos
de cálcio juntamente com as refeições que
contenham ferro.

Neste sentido, Gleerup et al.8 procuraram
verificar a possibilidade de diminuir a inibição do
ferro não-heme pelo cálcio pela diminuição deste
último no almoço e no jantar, haja vista que estas
são as refeições em que normalmente são
fornecidas as maiores quantidades de ferro durante
o dia. Desta forma, 937mg de cálcio foram
oferecidos diariamente a 21 mulheres em
diferentes horários de ingestão. Ao final do
experimento, os autores concluíram que a
absorção poderia aumentar de 1,32mg para
1,76mg de ferro diário (34%), se a ingestão de
ferro se desse somente no desjejum e na ceia.

Em contrapartida, Reddy & Cook13 não
verificaram efeito significativo do cálcio sobre a
absorção do ferro não-heme em uma dieta
variada.

Apesar da maioria dos estudos ter
evidenciado o potencial do cálcio em reduzir a
absorção do ferro, Fairweather-Tait14 relata ainda
que o fato mais importante na interação entre
estes dois minerais diz respeito aos efeitos sobre
os níveis de ferro corporais. Segundo alguns
estudos citados pelo autor, suplementos de cálcio
parecem não reduzir os estoques de ferro corporal,
medidos pela concentração de ferritina plasmática.

Cálcio versus zinco

A interação entre cálcio e zinco vem
merecendo a atenção de Dawnson-Hughes et al.5,
no qual verificou o efeito suplementação de
500mg de cálcio elementar (carbonato de cálcio
e hidroxiapatita) sobre o zinco (3,62mg), não foi
observada redução na absorção deste mineral.

Segundo Wood & Zheng6, estudos sobre o
assunto têm mostrado resultados controversos. Os
mesmos autores avaliaram o efeito da ingestão
de grandes quantidades de cálcio sobre a absorção
do zinco em mulheres pós-menopausa. Estas
receberam uma dieta padronizada contendo
17,6mg de zinco e 890mg de cálcio por dia e,
após 12 dias, receberam mais 468mg de cálcio
na forma de um alimento ou de um suplemento
(fosfato de cálcio). O balanço de zinco foi
significativamente reduzido durante o tratamento
com altas doses de cálcio. Num segundo estudo,
a ingestão de 600mg de cálcio junto com a
refeição diminuiu a absorção de zinco em 50%,
concluindo que a dietas com altos teores de cálcio
parecem aumentar as necessidades de zinco em
adultos.

Mulheres durante a fase de lactação que
receberam suplementos de cálcio (1000mg por
dia) apresentaram concentrações plasmáticas de
zinco similares às de mulheres que não receberam
suplementação, sugerindo que o seu uso a longo
prazo parece não ter efeito sobre o estado de
zinco15.

Cozzolino2 relata que a interação entre
cálcio e zinco é mais pronunciada na presença de
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fitato. Na presença de cálcio, o complexo cálcio:
fitato/zinco pode afetar adversamente o balanço
de zinco em humanos, ocasionando problemas
em dietas vegetarianas ou de populações de
países em desenvolvimento, cuja ingestão de zinco
é baixa e a de fitato é alta, quando numa relação
molar maior que 200mmol por 1000 calorias.

Neste sentido, Walter et al.12 observaram
que a interação cálcio-fitato-zinco pode prejudicar
a biodisponibilidade de zinco em ratos em
crescimento.

Apesar da relação cálcio-fitato-zinco ser
postulada como um preditor da biodisponibilidade
de zinco16, esta interação é bastante complexa e
a relação pode ter valor preditivo limitado17.
Lönnerdal et al.18 adicionaram cálcio em uma
fórmula infantil à base de soja e observaram que
a absorção de zinco aumentou significativamente
quando comparada com a fórmula regular,
sugerindo que a relação fitato-zinco seria mais
importante para predizer a absorção do zinco do
que a relação que compreende o cálcio.

Cálcio versus fósforo

O fósforo está intimamente associado ao
cálcio na nutrição humana, sendo chamado de
seu gêmeo metabólico. Desta forma, os fatores
que favorecem ou dificultam a absorção do fósforo
são praticamente os mesmos do cálcio. Para
ajudar a manter o equilíbrio normal sérico
cálcio-fósforo1, suas quantidades na dieta devem
ser equilibradas em 1:11. Entretanto, suplementos
de cálcio ou mesmo elevadas ingestões de cálcio
podem comprometer este equilíbrio e alterar a
absorção do fósforo.

Os efeitos do cálcio no metabolismo do
fósforo foram estudados em adultos por Spencer
et al.11, utilizando 200, 800 e 2000mg/dia de
cálcio e 200 e 800mg/dia de fósforo. A adição de
diferentes quantidades de cálcio levou a uma
significante diminuição na excreção urinária de
fósforo e a um aumento na excreção fecal de
fósforo.

Al-Masri10 estudou a absorção e excreção
endógena de fósforo em frangos alimentados com
dieta contendo diferentes relações Ca:P (1:1;
1,5.:1; 2.:1 e 2,5.:1) e observou que quanto maior
esta proporção, menor eram a absorção e a
excreção endógena e maior a retenção do fósforo.

Uma diminuição dose-dependente na
absorção aparente de fósforo também foi eviden-
ciada por Walter et al.12 em ratos suplementados
com 2, 4, 6 e 8g/kg de ração de cálcio.

Suplementação e fortificação de
alimentos com ferro

A anemia é a mais comum deficiência
nutricional no mundo. Medidas preventivas e
curativas baseiam-se na administração de sais de
ferro como suplemento medicamentoso e/ou
fortificação de alimentos com ferro19,20. Entretanto,
esta prática pode exacerbar a deficiência de
outros nutrientes, como o zinco21.

Conforme relatam Pedrosa & Cozzolino19,
os agravantes neste aspecto são as formulações
de medicamentos antianêmicos, onde constatam-
se níveis de ferro consideravelmente altos,
excedendo as recomendações deste mineral para
humanos.

Apesar dos efeitos adversos da suplemen-
tação de ferro sobre o zinco,  Fairweather-Tait14

comenta que ainda existe uma incerteza acerca
dos efeitos da fortificação de alimentos e
suplementação de ferro na nutrição.

Ferro versus Zinco

A maioria dos estudos sobre a interação
entre ferro e zinco tem sido feita utilizando-se
diferentes níveis destes minerais administrados
simultaneamente, podendo-se citar como
exemplo os estudos de Sandström et al.22 e
de Peres et al.23.

Sandström et al.22 avaliaram os efeitos do
ferro sobre o zinco em adultos através de uma
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solução teste (água, ácido ascórbico, sulfato
ferroso e sulfato de zinco) e de uma refeição teste
(arroz com molho de carne; ácido ascórbico,
sulfato de zinco e sulfato ferroso) nas razões
molares de 1:1; 2,5:1 e 25:1. Na solução teste,
até 2,5:1 não houve inibição. No entanto, quando
a razão passou para 25:1, houve redução
significativa na absorção do zinco, efeito este que
foi diminuído quando a solução apresentava um
ligante (histidina). Já na refeição teste, não houve
redução significativa em nenhuma das razões
molares. Assim sendo, parece que a ação inibitória
pode ser diminuída na presença de ligantes de
alimentos, que acabam por modificar a
biodisponibilidade dos minerais.

Peres et al.23 estudaram a influência da
relação ferro e zinco e da deficiência de ferro na
absorção do zinco em ratos. Acima da razão molar
de 2:1 houve inibição da absorção do zinco em
grupos de ratos normais e com deficiência de ferro.
Os dados apresentados pelos autores revelam que
a inibição da absorção do zinco pelo ferro depende
não só de suas quantidades, mas também do
estado nutricional do indivíduo, ressaltando a
importância de não se descuidar do zinco quando
se inicia um programa de suplementação de ferro.

Em contrapartida, Rodriguez-Matas et al.24

demonstraram que numa situação de deficiência
de ferro em ratos, a absorção de zinco permanece
inalterada, provocando maiores alterações no
metabolismo do cobre do que no zinco.

Todavia, os efeitos da suplementação de
ferro sobre a biodisponibilidade de zinco de uma
dieta regional em ratos também foram demons-
trados por Pedrosa & Cozzolino19. Neste estudo,
o aumento da concentração de ferro na dieta (4
vezes o teor encontrado) interferiu negativamente
no aproveitamento do zinco.

O impacto da suplementação com ferro
em um grupo de gestantes foi estudado por
O’Brien et al.21, que observaram que a
suplementação de ferro diminui a absorção de
zinco em mais de 50%, o que pode ter afetado
adversamente o estado de zinco conforme

evidenciado pela menor concentração plasmática
deste elemento. Apesar da adição de 15mg de
zinco no suplemento não influenciar significati-
vamente a absorção de zinco, esta forneceu 3mg
a mais de zinco absorvido por dia, quantidade
suficiente para atender à demanda gestacional.
Contudo, os autores concluem que, a inclusão de
zinco nos suplementos pré-natais pode minimizar
a interação entre ferro e zinco em populações
com deficiência destes nutrientes.

Enquanto a suplementação de ferro parece
exercer efetivamente uma inibição na absorção
do zinco, estudos com alimentos fortificados não
têm chegado aos mesmos resultados.

Haschke et al.25 verificaram a influência
da fortificação de fórmulas infantis com ferro em
duas concentrações (10,2mg/L e 2,5mg/L) sobre
a absorção de elementos traços, mais especifi-
camente o zinco, e não reportaram diferença na
absorção deste mineral em crianças de 43 a 420
dias de idade. Da mesma forma, Fairweather-Tait
et al.26  estudaram os efeitos de um alimento
infantil fortificado com ferro e não observaram
diferença na absorção aparente do zinco em
crianças de 9 meses. Num estudo em adultos onde
foram utilizados três diferentes alimentos
fortificados (cereal infantil com 500mg de ferro
por Kg; pão de trigo com 65mg de ferro por kg e
uma fórmula infantil com 12mg de ferro por litro),
Davidsson et al.27 também não reportaram
diferença na absorção do zinco em relação a
absorção quando da ingestão de alimentos não
fortificados.

C O N S I D E R A Ç Ã O  F I N A L

Apesar dos estudos apresentarem
resultados controversos, o que pode ser explicado
pelo emprego de diferentes metodologias, o uso
de suplementos de minerais ou de alimentos
fortificados deve levar em consideração possíveis
interações entre minerais. É necessária a
realização de novos estudos que venham a elucidar
a questão das interações entre minerais.
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