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R E S U M O

Introdução

Este estudo buscou avaliar como se deu o processo de implantação e execução do Sistema de Vigilância

Alimentar e Nutricional em municípios baianos onde o Programa “Leite é Saúde” estava funcionando.

Métodos

Foram realizadas visitas, observações e entrevistas com profissionais de saúde, no período de 1997-1998.

Foram visitados 44 municípios, dos quais 35 possuíam o programa estabelecido. Dentre estes, 43% realizaram

diagnóstico nutricional simultaneamente à implantação na ocasião do programa.

Resultados

O Sistema de Vigilância Alimentar e Nutricional estava funcionando em 22% dos municípios, parcialmente

implantado em 34% e em 38% dos municípios não dispunha deste. Em 6% dos municípios não foi possível

obter informações sobre o Sistema de Vigilância Alimentar e Nutricional. Dos municípios que possuíam o

sistema parcialmente implantado, a principal deficiência estava na não utilização das informações para

reprogramar atividades.

Conclusão

O sistema de informações sobre o estado nutricional de crianças reproduziu problemas conhecidos em outros

sistemas de informação. A exigência de estabelecer-se o Sistema de Vigilância Alimentar e Nutricional para
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assinar-se o convênio com o programa “Leite é Saúde”, não garantiu a sua real implantação. Com isso, não se

produziram mudanças na prática, já que não se utilizou o perfil epidemiológico nutricional local, para atuar

sobre problemas de alimentação e nutrição.

Termos de indexação: Sistema de Vigilância Alimentar e Nutricional, política de nutrição, sistemas de

informação.

A B S T R A C T

Introduction

The purpose of this study was to analyze how the implementation process and carrying out of the Nutritional

Surveillance System (or – Information System on children nutrition status) came to pass in municipalities of the

State of Bahia, where a supplementary feeding program (“leite é saúde”, delivering milk and soy oil) had been

established implemented.

Metods

From 1997 to 1998, a retrospective documental research was performed, including visits, observation and at

semi-structured interviews with health professionals. Thirty-five municipalities out of 44 visited had already

implemented the program; 43% of those had performed nutrition diagnosis at the start-up of the feeding

and nutrition program. It was not possible to obtain information about Nutritional Surveillance System in 6%

of the municipalities.

Results

The Nutritional Surveillance Systems had been implemented in 22% of the towns; 34% had it only partially

implemented and 38% had not implemented it yet. The main deficiency found in the health service provided

in municipalities that had the partially implemented stemmed from the very lack of use of Nutritional Surveillance

System’s information for planning further actions.

Conclusion

The Information System on children nutrition status reproduced the problems already known to exist in regard

to other information systems. The requirement to implement Nutritional Surveillance System in order to

establish a covenant did not accomplish to assure the actual implementation of the Information System. Since

the program did not make use of information on epidemiologic nutrition profile in order to detect and solve

problems in feeding and nutrition practices, it failed to introduce further practical changes.

Index terms: nutritional surveillance, nutrition policy, information systems.

I N T R O D U Ç Ã O

O agravamento das más condições de vida
nos países não desenvolvidos, com o aumento cada
vez mais alarmante de desempregados,
analfabetos e desnutridos, tem sido pauta de
conferências internacionais organizadas por
agências como Food and Agriculture Organization
(FAO), Organização Mundial da Saúde (OMS) e
Fundo das Nações Unidas para Infância (UNICEF).

Três conferências mundiais, que aconte-

ceram nas décadas de 70 e 80, podem ser

consideradas como marcos na consolidação do

interesse político internacional pela questão da

fome e desnutrição. Foram elas: Conferência

Mundial de Alimentação  (FAO - Roma, 1974),

Conferência de Alma-Ata (OMS - União Soviética,

1978) e Revolução pela Sobrevivência e

Desenvolvimento da Criança (UNICEF - 1983)1.
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Em 1974 na Conferência Mundial de
Alimentação, em Roma, foi formalizada a
proposta de vigilância nutricional (VN), fazen-
do-se uma transposição do conceito de vigilância
das enfermidades, sendo que, nos países
subdesenvolvidos a VN ganhou caráter
emergencial, devido às precárias condições de
vida de grupos vulneráveis. Portanto, a VN foi
apresentada nesta ocasião como um sistema de
informação (SI), um sistema intersetorial de coleta,
processamento e análise de informações que teria
como objetivo geral promover informações
contínuas sobre o estado nutricional de
populações, que serviriam de base para tomada
de decisões dos responsáveis pela formulação de
políticas de alimentação e nutrição2.

No Brasil, em 1972, o Instituto Nacional
de Alimentação e Nutrição (INAN) desenvolveu
um ante projeto do Sistema de Vigilância
Alimentar e Nutricional (SISVAN), mas a primeira
tentativa de implantação do sistema não obteve
êxito2,3.

Posteriormente, experiências de implan-
tação da vigilância alimentar e nutricional
aconteceram nos estados da Paraíba e
Pernambuco, no período de 1983 e 1984, sob a
orientação do Instituto Nacional de Alimentação
e Nutrição (INAN). Todavia, quando o fluxo de
recursos cessou, as experiências findaram na fase
de experimentação.

Ainda na década de 80, com o apoio do
Fundo das Nações Unidas (UNICEF), surgiram três
novos projetos em Pernambuco, Ceará e São
Paulo, ligados às universidades e a grupos de
pesquisa. Estas experiências pouco avançaram,
em parte, devido a uma precária  instituciona-
lização da proposta. Batista-Filho1, analisando as
experiências daquela década, destacou a
insuficiente sustentação política do sistema, sua
baixa cobertura geográfica, enfoque centrado na
geração de informações antropométricas,
desvalorização do processo de interpretação e falta
de ações concretas a partir dos dados gerados.

Na década de 90, destacou-se a institu-
cionalização do SISVAN como responsabilidade

formal do Ministério da Saúde. Porém, o sistema
só ganhou maior dimensão a partir de 1993,
quando foi vinculado ao Programa de Atenção
aos Desnutridos e Gestantes em Risco Nutricional
- “Leite é Saúde”.

Em seu discurso oficial desse período, o
INAN reconhecia que as ações de vigilância
nutricional eram poucas ou sequer executadas
nos municípios. Diante desta constatação,
planejou-se a integração da VN ao Programa do
“Leite é Saúde”, crendo-se que este programa
funcionaria como catalisador daquela atividade4.

O Programa “Leite é Saúde” teve início
em 1993, no governo do presidente Itamar Franco,
que em seu discurso de posse atribuiu prioridade
ao combate à fome. A existência de uma proposta
do Partido dos Trabalhadores (PT) para adoção
de uma política de Segurança Alimentar, criou
um ambiente propício à instauração de uma nova
experiência de participação. Essa participação
consubstanciou-se, em primeiro lugar, na elabo-
ração de um conjunto de compromissos de ação
e na montagem de um Conselho de Estado – o
Conselho Nacional de Segurança Alimentar
(CONSEA)5. Este conselho teria função de consulta,
assessoria e indicação de prioridades ao
Presidente da República, representando uma
parceria entre ministros de Estado e personalidades
notáveis, identificadas com vários setores da
sociedade civil e indicadas pela ação da
cidadania6. A ação do CONSEA gerou o “Plano
de Combate à Fome e à Miséria”. Como linha de
atuação do Ministério da Saúde no plano, foi
instituído o Programa de Atendimento aos Desnu-
tridos e às Gestantes em Risco Nutricional - “Leite
é Saúde”5. Os objetivos básicos do programa
eram: reduzir a prevalência de desnutrição;

reforçar a prestação de ações básicas de saúde e

contribuir para a implementação do Sistema Único

de Saúde (SUS), no que se refere à municipa-

lização e reorganização de serviços. O público alvo

eram crianças abaixo do percentil 10 (indicador
P/I) na faixa etária de 6 a 23 meses. Estes deveriam

receber, diariamente, 120g de leite em pó ou 1

litro de leite fluido pasteurizado e uma lata de
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óleo/mês; um irmão da criança, com baixo peso
e na faixa etária de 2 a 5 anos, assim como
gestantes em risco nutricional, deveriam receber
metade da dosagem de leite/dia referida acima
sem receber óleo4.

O município, para se credenciar a receber
os recursos destinados à execução do Programa
“Leite é Saúde”, deveria, previamente, realizar
um diagnóstico antropométrico da população
materno-infantil e gerar informações mensais do
estado nutricional de crianças e gestantes
atendidas em Unidades Básicas de Saúde (UBS),
com vistas a ter um sistema que informasse
continuamente sobre o perfil antropométrico de
gestantes e de crianças menores de cinco anos.

Foi elaborado pelo INAN um ‘Roteiro para
Implantação da Vigilância Nutricional para o
Programa “Leite é Saúde”’. Neste documento,
além da indicação dos responsáveis técnicos pela
Vigilância Nutricional nos municípios, estes eram
instruídos sobre a necessidade da pesagem e da
análise da adequação do peso das crianças do
município; como convocar a clientela que não
freqüentava as Unidade Básica de Saúde (UBS);
quais os locais onde poderia acontecer a pesagem
das crianças e quais os itens que deveriam constar
no plano para o levantamento a ser realizado
(quando e onde, quem realizou, como foram
chamadas as crianças\gestantes para pesagem,
que tipo de balança se utilizou). Anexados ao
documento, seguiam os mapas mensais do
SISVAN, instrumentos que deveriam ser utilizados
para  anotar  o  estado  nutricional  de  crian-
ças/gestantes atendidas nas UBS do município7.

Nestes moldes, o SISVAN ganhou duas
dimensões; uma mais ampliada, que buscava
obter um perfil antropométrico de crianças e
gestantes de uma determinada localidade ou
micro-localidades. E outra, que visava obter
informações sobre o estado nutricional do
público-alvo, a fim de constituir bancos de dados,
cuja informação seria restrita aos usuários dos
serviços de saúde. Estes, utilizariam tal informação,
como instrumento gerencial para planejamento e
programação local.

Portanto, este sistema, operando em uma
situação real e tendo subjacente o conceito de
vigilância epidemiológica, teria como elementos
básicos a geração, o processamento e a análise
de informações que serviriam de subsídios para
reorganização das ações específicas necessárias
à atenção integral à saúde das crianças e do pré-
-natal. Mais amplamente, tais informações seriam
importantes para instrumentalizar a tomada de
decisões no momento da formulação de políticas
de alimentação e nutrição no município,  no estado
e no país.

Nas primeiras avaliações do Programa do
“Leite é Saúde”, realizadas por Peliano8 e Taddei
et al.9, a integração do SISVAN ao Programa não
foi considerada como positiva. Estes autores
observaram que o Programa pouco contribuiu para
a implantação do sistema nos municípios.

Em outra análise do processo de implan-
tação do SISVAN integrado ao programa “Leite é
Saúde”, realizada pela coordenação do mesmo
no Ministério da Saúde, os autores concluíram que
a aliança possibilitou a difusão da proposta de VN
no país. Contudo, ressaltaram que a associação
com o Programa, exigindo a implantação do
SISVAN como condição para assinatura do
convênio, banalizou a proposta que passou a ser
executada como uma exigência, sem objetivos
práticos, e não como um elemento importante
para a definição de políticas públicas na área de
alimentação e nutrição no país3.

As avaliações feitas do SISVAN desper-
taram a necessidade de maiores investigações
sobre como se deu a sua integração com o
Programa “Leite é Saúde” nos espaços municipais.
Buscava-se uma melhor caracterização do seu
processo de implantação, considerando-se ainda
a forma como os dados eram obtidos e qual o uso
destas informações nos municípios. Portanto, no
presente trabalho, pretendeu-se analisar o
processo de implantação e execução do SISVAN
em um conjunto de municípios baianos, membros
do Programa Comunidade Solidária (PCS), onde
o Programa “Leite é Saúde” estava sendo
executado.
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C A S U Í S T I C A  E  M É T O D O S

Para esta pesquisa, foram visitados 44
municípios, escolhidos aleatoriamente dentre os
96 contemplados pelo PCS na Bahia, no período
de 1997-1998.

O procedimento para a coleta de dados
foi o registro das informações sobre a existência
de um plano de implantação do SISVAN e de
banco de dados sobre o estado nutricional de
crianças e gestantes, realizado pelo pesquisador
em formulário específico, nas UBS. Sobretudo,
buscou-se registrar a existência de um sistema de
informações sobre o estado nutricional, manual
ou informatizado, que pudesse servir de base à
implementação do Programa “Leite é saúde” e à
reorganização dos cuidados com a saúde da
criança e do pré-natal. Além deste levantamento
de informações secundárias, foram realizadas
entrevistas com secretários de saúde e técnicos
envolvidos na atenção básica à saúde da criança
em Unidades Básicas de Saúde, de forma a
complementar a análise.

Esta análise foi realizada em duas dimen-
sões, uma que considerou a implantação do
sistema de base populacional e uma outra

dimensão que analisou a sua implantação como
instrumento gerencial nas UBS. Para observar as

condições de implementação do SISVAN de base

populacional, primeiramente, investigou-se se

existia um plano de implantação do SISVAN e se

o diagnóstico antropométrico de crianças menores

de cinco anos e gestantes no município, se
realizava anteriormente à implantação do

Programa “Leite é Saúde”. Quanto à implantação

do SISVAN como instrumento gerencial nas UBS,
foi necessário verificar se existiam certas condições,
as quais, se presentes na organização do Sistema
de Vigilância Alimentar e Nutricional da UBS em
questão, atenderiam aos objetivos formais

propostos para o sistema. Tendo como referência

o conceito de VN, tais objetivos incluiriam a
utilização das informações obtidas pelo SISVAN

como instrumento gerencial das UBS. As condições
a serem observadas, referiam-se à coleta de

informações sobre estado nutricional (coleta de
dados realizada nas unidades de saúde, no
domicílio, ou na comunidade), ao processamento
dos dados (utilização de instrumento oficial de
registro - Ministério da Saúde), à análise (discussão
das informações por profissionais das UBS) e à
utilização da informação na UBS (transformá-las
em instrumentos para a tomada de decisões).

A classificação da situação de implantação
foi feita obedecendo ao seguinte critério: caso a
UBS do município apresentasse todas as condições
descritas acima, considerava-se o SISVAN
implantado; se uma ou mais condições estivessem
ausentes, considerava-se o SISVAN parcialmente
implantado; se não apresentasse nenhuma das
condições, não implantado.

R E S U L T A D O S

Foram visitados 44 municípios de diferentes
regiões do estado da Bahia, dos quais 35 possuíam
o Programa “Leite é Saúde” implantado na época
da visita; em 6 deles o programa não estava
implantado na ocasião da visita; em outros 3 não
foi possível obter informações sobre a implantação
do programa.

Para a análise da situação de implantação
do SISVAN, teve como recorte principal na
delimitação das áreas a serem pesquisadas, a
existência no local do programa “Leite é Saúde”.
Como aquele SI deveria estar vinculado ao
programa, não foram considerados os municípios
onde este não existia; foram considerados apenas
os 35 municípios onde funcionava o “Leite é
Saúde”.

Para uma análise das condições de
implantação do SISVAN de base populacional, ou
seja, como sistema de informações sobre o do
estado nutricional de crianças, elaborado a partir
de diagnóstico antropométrico realizado em
comunidades ou em todo o município, foram
considerados os 35 municípios citados.

Primeiro observou-se se existia um plano
municipal de implantação do SISVAN, no qual
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seriam descritos os procedimentos para realização
do diagnóstico antropométrico da população
infantil (menores de cinco anos) e de gestantes.
Somente em 43% dos 35 municípios com o
programa “Leite é saúde” implantado, os
informantes tinham conhecimento da existência
de um plano de implantação do SISVAN e da
realização do diagnóstico nutricional.

Em 20% dos municípios estudados, o
programa foi implantado sem que o requisito de
implantação do SISVAN fosse atendido (Tabela
1). Esta constatação do não cumprimento daquela
exigência ao ser instituído o programa “Leite é
Saúde”, confirma os resultados relatados por
Taddei9, na avaliação do programa, realizada por
ele em 16 municípios brasileiros.

Em 37% dos municípios, os entrevistados
não souberam informar sobre a existência do plano
ou sobre a realização do diagnóstico antropo-
métrico, alegando que o programa de recuperação
nutricional em questão tinha sido implantado na
gestão anterior e o atual gestor e os técnicos
envolvidos na execução do mesmo nas UBS, não
tinham qualquer informação sobre como se deu
o processo de implantação do programa “Leite é
Saúde” ou do SISVAN (Tabela 1).

Pode-se observar, por estas informações,
que os indivíduos diretamente envolvidos na gestão
e execução do programa “Leite é Saúde” não
tinham conhecimento da realização de um
diagnóstico nutricional prévio à implantação do
programa; isto, tanto pode indicar que tal
diagnóstico não aconteceu e por isso não havia

registros, como pode indicar que os atuais
envolvidos nas ações de recuperação nutricional

no município, pouco valorizam a informação como
instrumento fundamental para planejamento e
programação das ações de saúde.

Para análise do SISVAN como instrumento
gerencial nas unidades básicas de saúde, foram
considerados 32 municípios, uma vez que, das 35
localidades onde o programa “Leite é Saúde”
estava sendo executado, três, não apresentaram
integração entre o programa e as UBS. Em 6%
destes 32 municípios não foi possível obter
informações sobre o SISVAN; em 22% o SISVAN
estava implantado; em 34%; parcialmente
implantado; não estava implantado em 38% dos
municípios, considerando-se as condições descritas
na metodologia.

O percentual de municípios em que o
SISVAN não foi implantado nas UBS, foi superior
a todas as outras classificações; considerando-se
as condições definidas neste estudo, isto significa
que em grande parte (38%) dos municípios, nem
o registro de informações nem o envio das mesmas
para os níveis superiores estavam sendo realizados.

Quanto aos municípios classificados como
tendo o SISVAN parcialmente implantado, as
condições de implantação menos observadas
foram a análise e a utilização das informações
nas UBS para programação de ações. Pode-se
atribuir estes resultados à pequena apropriação
por parte dos profissionais de saúde de
metodologias de planejamento de base local10;
já que o modelo assistencial de saúde predo-
minante não valorizava linhas de atuação que
utilizassem a informação como suporte gerencial
do nível local, suporte importante no processo de
planejamento, acompanhamento e tomada de
decisões.

Tabela 1. Situação dos Municípios com Programa do Leite implantado segundo a elaboração do plano de implantação do SISVAN.

Salvador, 2000.

Elaboração Plano Implantação do SISVAN

Municípios que elaboraram plano de implantação do SISVAN

Municípios que não elaboraram plano de implantação do SISVAN

Municípios que não souberam informar sobre a elaboração de um plano de implantação do SISVAN

Total

n

15

7

13

35

%

43

20

37

100
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Merece destaque, como componente
causal do incipiente uso da informação como
ferramenta para formulação de políticas públicas
locais, a tradicional centralização dos processos
de formulação e gerenciamento das políticas
sociais no país, que deixa para o município apenas
a função de executar algo pronto, concebido fora
da sua realidade e imposto de cima para baixo.
Pretendeu-se reverter esta situação a partir da
Constituição de 1988, com um rearranjo do pacto
federativo brasileiro no sentido de desenvolver um
processo descentralizador; no entanto, tal
processo, ao longo destes anos tem enfrentado
dificuldades em todas as esferas de governo. Na
realidade de cada município pode-se destacar
como entrave o insuficiente planejamento para a
descentralização, em parte, devido ao caráter
vertical dos programas de nutrição e/ou por
características próprias do arranjo institucional5.

C O N C L U S Ã O

Os resultados obtidos apontaram para uma
incipiente implantação do SISVAN nos municípios
visitados, seja na sua forma de diagnóstico da
população materno-infantil, cumprindo o pré-
-requisito para implantação do Programa “Leite é
Saúde”, seja como instrumento gerencial nas
unidades básicas de saúde.

Observou-se ainda que a exigência de
implantação do SISVAN para assinatura do
convênio do Programa “Leite é Saúde” não
garantiu a sua real implantação, uma vez que
20% dos municípios não realizaram diagnóstico
antropométrico anterior à implantação do
programa de recuperação nutricional, comprome-
tendo portanto o papel do SISVAN como
instrumento de ação para definição de políticas e
revelador de tendências na área de alimentação
e nutrição.

Em 38% dos municípios as informações
não estavam sendo geradas nas UBS onde o
referido programa estava funcionando. Observou-
-se que o SISVAN obteve pequena instituciona-
lização, bem como, no geral, limitou-se á geração

de informações, na medida em que foi pouco
utilizado como indicador de nós críticos na
operacionalização de ações específicas de atenção
integral à criança.

Verificou-se na análise do sistema como
instrumento gerencial, que houve uma reprodução
de problemas conhecidos em outros sistemas de
informação. Estes tais problemas, destacam-se a
produção de informações no nível local, muitas
vezes de qualidade discutível, e o seu encaminha-
mento para uma instância superior sem que estes
dados tenham sido manuseados e transformados
em ações concretas pela equipe de saúde do
município.

As informações obtidas quanto à utilização
dos dados gerados confirmam que o SISVAN ainda
não conseguiu superar problemas que apresentou
desde sua origem no Brasil, como já foi demons-
trado no estudo de Batista-Filho1 das primeiras
experiências de implantação do sistema. Em sua
análise, o autor enfatiza que a análise e interpre-
tação dos dados obtidos tem ficado em segundo
plano e tais dados, portanto, não produzem ações
concretas.

Observou-se, então, que a exigência
formal de implantação do SISVAN não foi
suficiente para garantir a geração e utilização local
de informações sobre o estado nutricional de crian-
ças/gestantes nos municípios. Deve-se considerar
que o SISVAN se inseriu em realidades que não
utilizavam a informação como um instrumento
gerencial e que, a incorporação desta prática
demanda mudanças que não dependem somente
de normas.

A vinculação do SISVAN com o programa
“Leite é Saúde” também pode ser apreciada a
partir da lógica de cada uma das ações: enquanto
o programa teve o desenho de uma ação setorial,
paliativa e com foco na recuperação, o SISVAN
parte da lógica da vigilância  epidemiológica, que
indica a organização necessária das ações na área
de alimentação e nutrição com base no perfil
epidemiológico nutricional.

Esta diferenciação seria fundamental e
instrumental para quem está na ponta opera-
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cionalizando as ações; ou seja, o entendimento
desta distinção conceitual das duas ações, por
parte dos profissionais de saúde, poderia contribuir
para garantir a implantação do SISVAN, de forma
mais eficaz que a exigência formal de integração
deste a um programa de suplementação
alimentar.

Cabe concluir ressaltando que, além dos
avanços alcançados na última década, é necessário
evoluir transformando o SISVAN em um sistema
útil e capaz de produzir mudanças na prática em
nutrição, por meio da utilização do perfil
epidemiológico nutricional da população infantil,
visando atuar sobre problemas de alimentação e
nutrição dos municípios ou micro localidades.
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R E S U M O

Objetivo

Investigar os níveis séricos de retinol de 218 adolescentes de ambos os sexos com idade entre 10 e 19

anos, matriculados em colégio da rede privada de ensino da cidade de São Paulo, foi o objetivo deste

trabalho.

Métodos

Para a avaliação da condição nutricional dos adolescentes, utilizaram-se as medidas antropométricas de peso

e altura e também a história dietética. A dosagem de retinol foi realizada pela técnica de espectrofotometria,

considerando como níveis séricos inadequados valores <1,05µmol/L (30µg/dL).

Resultados

A média de ingestão, de acordo com a faixa etária, foi maior que a recomendação, porém com altos valores de

desvios padrão, em ambos os sexos. A prevalência de adolescentes com níveis séricos de vitamina A abaixo do

adequado foi de 30% em ambos os sexos e a análise da correlação de Índice de Massa Corporal com os níveis

séricos de retinol não mostrou significância, como também a análise da correlação entre a densidade de

ingestão de vitamina A e níveis séricos de retinol.
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Conclusão

Os achados deste estudo sugerem a necessidade da realização de mais investigações sobre vitamina A no

período da adolescência, para verificar se o nível sérico baixo desse nutriente é um fator de risco para a saúde

do adolescente ou é reflexo da captação acelerada que ocorre para atender necessidades metabólicas.

Termos de Indexação: adolescente, retinol sérico, estado nutricional.

A B S T R A C T

Objective

The purpose of the study was to examine plasma retinol levels in 218 adolescents of both sexes, ages 10 to 19

years old. All the subjects attended a private high school in the city of São Paulo.

Methods

In order to evaluate the students’ nutritional condition, the researchers performed anthropometrical

measurements - weight and height - in addition to investigating the subjects’ diet history. The retinol level was

measured through the spectrophotometer technique, considering as inadequate values of concentration

under <1.05µmol/L (30µg/dL).

Results

The results indicate that the average intake, according to the age range, was higher than recommended, even

though presenting high deviation patterns for both genders. The percentage of teenagers with plasma

concentrations of vitamin A under the adequate level was 30% for both genders, and neither the analysis of

the correlation between Body Mass Index and plasma concentrations of retinol, nor the analysis of the

correlation between the density of vitamin A intake and plasma concentration of retinol, were significant.

Conclusion

The research findings point out to the need for further investigation of vitamin A concentrations during

adolescence, in order to check more accurately whether the low plasma concentration of this nutrient should

be considered a risk factor, or the result of the accelerated absorption which takes place in adolescence to

fulfill the metabolic requirements characteristic of this period of human growth.

Index terms: adolescent, retinol blood level, nutritional status.

I N T R O D U Ç Ã O

A vitamina A participa da regulação da
secreção do hormônio de crescimento (GH) e IGF1
(Insulin Growth Factor-1), além de outras funções
já bem consagradas1,2. Uma das transformações
somáticas mais notáveis que ocorrem na
adolescência é o aumento da velocidade de
crescimento; mais precisamente nesse período o
adolescente obtém 50% do peso adulto, 45% da
massa esquelética e 25% da estatura final. O
estado nutricional relacionado à vitamina A,

durante essa fase, pode interferir nos processos
do crescimento e da maturação sexual, os quais

estão intensificados no período do estirão

pubertário3,4.

A ingestão adequada de vitamina A está

atrelada à favorável condição socioeconômica e,
independente desse fator, ao hábito alimentar

individual ou familiar que por diversos fatores

culturais e ambientais promovem o consumo de

alimentos com maior concentração desse

nutriente. O consumo de vitamina A pela
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população, apresenta distribuição muito hetero-

gênea, resultando em um coeficiente de variação
maior do que 100 para a maioria dos grupos

populacionais estudados, de acordo com os dados

publicados pelas novas recomendações nutri-

cionais5, o que implica em limitações aos resultados

obtidos a partir da estimativa do retinol em

inquéritos alimentares. Apesar das limitações dessa
análise, considerou-se as bases de dados das

recomendações nutricionais, os inquéritos

alimentares e as tabelas de composição dos

alimentos disponíveis, para um estudo realizado

com 724 adolescentes, provenientes de duas

escolas (particular e pública) da vila Mariana da
cidade de São Paulo; a pesquisa revelou que 64%

dos jovens consumiam apenas 20% das

quantidades de vitamina A recomendadas para a

faixa etária6. Os níveis séricos de retinol não

refletem os depósitos hepáticos desse nutriente,

mas podem ser aceitos como expressão da
condição adequada do estado nutricional

relacionado com a vitamina A ou como indicativo

de risco para deficiência da vitamina7.

Diante dessas considerações, o presente
estudo, investigou os adolescentes matriculados
em escola particular da cidade de São Paulo, com
o propósito de se conhecer a situação do estado
nutricional relacionado com a vitamina A entre
adolescentes de bom nível socioeconômico, já que
existem poucos estudos em nosso meio que
tenham realizado essas determinações nesse
grupo etário8,9,10.

C A S U Í S T I C A  E  M É T O D O S

A amostragem foi constituída por uma

sub-amostra de 218 adolescentes de ambos os

sexos, sendo 91 do sexo feminino (41,7%) e 127
do sexo masculino (58,3%), entre 418 adoles-

centes de uma escola particular localizada na

região urbana da cidade de São Paulo. Estes foram

selecionados aleatoriamente por meio de um

programa de sorteio elaborado segundo os
padrões da Disciplina de Estatística do

Departamento de Medicina Preventiva da
Universidade Federal de São Paulo. O total de
adolescentes matriculados na escola no período
estudado era de 2 822. A presente investigação
não incluiu toda a amostra selecionada  pois a
coleta de sangue já tinha sido iniciada para outras
análises, quando se obteve a oportunidade de
determinar os níveis séricos de retinol. Desse modo,
todos os procedimentos das técnicas necessárias
para a coleta de sangue, considerando a análise
específica de vitamina A, foram realizados a partir
de novos agendamentos. Os adolescentes foram
convidados a participar da investigação e, após o
aceite, seus pais receberam carta de autorização
para que assinassem se estivessem de acordo com
a realização da pesquisa. A partir de então, os
dados relativos ao inquérito alimentar e à avaliação
antropométrica foram coletados por nutricionista.
O protocolo de pesquisa foi aprovado pela
Comissão de Ética do Conselho de Pós-Graduação
e Pesquisa da Universidade Federal de São Paulo,
Escola Paulista de Medicina.

Para a coleta de informação sobre a
ingestão de vitamina A foi utilizado o método de
registro da história dietética11. Adotou-se como
ponto de corte a freqüência da ingestão maior ou
igual a quatro vezes na semana, para exprimir
consumo que pudesse ser considerado adequado
ao estado nutricional dos indivíduos.

Para realização do cálculo da dieta foi
utilizado o Sistema de Apoio à Nutrição Versão
2,5 do Centro de Informática à Saúde da
Universidade Federal de São Paulo, Escola Paulista
de Medicina12 e tabelas de composição química
dos alimentos13,14 além das informações obtidas
das indústrias de alimentos sobre produtos não
referenciados nas tabelas. Para avaliação da
densidade do nutriente, determinou-se a
proporção do consumo de vitamina A por mil
calorias15.

Os adolescentes foram pesados e medidos
no momento da entrevista e realizou-se a
anamnese alimentar. A avaliação do estado
nutricional foi feita a partir do Índice de Massa
Corporal (IMC), utilizando-se como referencial de
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percentis a tabela de Must et al.16. Os pontos de
corte para classificação de baixo peso, eutrofia e
excesso de peso, foram: <5th, entre 5th e <85th e
≥85th, respectivamente, conforme as
recomendações da Organização Mundial de
Saúde17.

Um total de 1mL de sangue foi coletado
via venosa, colocado em tubo tipo Eppendorf e
imediatamente centrifugado em microcentrífuga.
O soro foi separado com auxílio de seringa com
agulha, ainda no local da coleta e, com a agulha,
perfurou-se a tampa de tubo vacuotainer, de
maneira a se evitar exposição ao oxigênio. O tubo
foi devidamente rotulado e envolto em papel
preto. As etapas de coleta de sangue, centrifu-
gação e separação do soro foram efetuadas em
ambiente protegido da ação solar, na ausência
de luz direta. Os soros foram armazenados em
freezer a -20°C e transportados em isopor, com
gelo seco, para o Laboratório de Pesquisa do
Departamento de Pediatria da Faculdade de
Medicina de Botucatu, onde foram efetuadas
dosagens séricas de vitamina A. A vitamina A foi
dosada pelo método de Bessey-Lowrey18,
modificado por Araújo & Flores19.

Os valores utilizados para classificação de
deficiência sérica de vitamina A foram os
seguintes:

<0,35µmol/L (<10µg/dL) = deficiência
grave

0,35µmol/L - <0,70µmol/L
(10 - <20µg/dL) = deficiência moderada

0,70µmol/L - <1,05µmol/L
(20 - <30µg/dL) = deficiência leve

Propõe-se que os níveis menores de
1,05µmol/L (<30µg/dL) também sejam conside-
rados  como sugestão de depleção crítica das
reservas de vitamina A. Os valores considerados
adequados, portanto, são aqueles  iguais ou acima
de 1,05µmol/L (≥30µg/dL)20.

Para comparar os níveis séricos de vitamina
A entre os sexos e as faixas etárias foi utilizado o
teste “t” de Student e o teste quiquadrado para a
ingestão dietética desse nutriente. Para analisar
a existência de correlação entre os níveis séricos
de vitamina A com IMC e a densidade do
nutriente, utilizou-se o teste de correlação de
Spearman21. Fixou-se p<0,05 como nível de
significância, assinalado com asterisco (*).

R E S U L T A D O S

A população estudada apresenta média de
idade em anos de 12,3±2,2 e 13,2±2,2 para o
sexo feminino e masculino, respectivamente. O
valor médio do índice utilizado para classificação
do estado nutricional foi de 19,1kg/m2±3,1kg/m2

e 20,4kg/m2±3,8kg/m2, de acordo com a mesma
ordem de sexo (Tabela 1).

Verificou-se que 16,5% do sexo feminino
e 22,8% do sexo masculino apresentaram valores
de retinol sérico abaixo de 1,05µmol/L e acima
de 0,70µmol/L, o que permite considerá-los como
indivíduos com risco para depleção de depósitos;
a proporção de adolescentes com deficiência
moderada foi de 12,1% para o sexo feminino e
5,5% para o sexo masculino; dos 218 adolescentes
avaliados, quatro apresentaram valores menores

Tabela 1. Caracterização geral dos adolescentes quanto ao valor médio e desvio-padrão (±DP) em relação à idade, estatura, ao peso

e ao índice de massa corporal (IMC), segundo sexo.

Idade (anos)

Estatura (cm)

Peso (kg)

IMC (kg/m2) 

Feminino

Média ±  DP

012,3 ± 02,2

151,7 ± 09,0

044,4 ± 10,2

019,1 ± 03,1

Masculino

Média ± DP

013,2 ± 02,3

158,8 ± 13,5

051,6 ± 13,9

020,4 ± 03,8

Variáveis
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que 0,35µmol/L, sendo três do sexo feminino
(Tabela 2). Os valores médios de retinol sérico
foram 1,37µmol/L e 1,40µmol/L para sexo
feminino e masculino, respectivamente, não
havendo diferença estatística entre eles (p=0,29)
(Tabela 3). Em relação às faixas etárias, valores
de 1,38µmol/L±0,59µmol/L foram encontrados
para as adolescentes de 10 a 13 anos e valores
de 1,32µmol/L±0,61µmol/L para a faixa etária
maior; não houve diferença significante (p=0,74)
entre esses valores; os valores correspondentes,
para o sexo masculino foram 1,33µmol/L±0,48 e
1,56µmol/L±0,59µmol/L; valores maiores foram
observados na faixa etária, de 14 a 19 anos
(p=0,01).

A avaliação da ingestão alimentar mostrou
valores compatíveis com o esperado para adoles-
centes provenientes de padrão socioeconômico
privilegiado, no que diz respeito à ingestão
energética e de macronutrientes. Os resultados

da ingestão de vitamina A mostraram valores
medianos de 540,0µgEqRe para o sexo feminino
e de 673,6mgEqRe para o sexo masculino
(Tabela 3), e os valores médios foram de
814,2±777,8µgEqRe e 1009,5±1105,0µgEqRe na

mesma ordem de sexo. As recomendações atuais

sugerem que se utilize a Estimated Average
Requirement (EAR) para avaliar o consumo de
grupos populacionais22. Os valores de EAR para
meninas de 9 a13 e de 14 a 18 anos são de
420µgEqRe e 630µgEqRe, respectivamente. Para

os meninos das mesmas faixas etárias os valores

correspondentes são 445µgEqRe e 630µgEqRe.

Assim, as análises de acordo com as faixa etárias
mostraram valores médios de 851±823µgEqRe
para as adolescentes de menor idade, com
mediana de 541µgEqRe; valor médio de
652±524µgEqRe para as de faixa etária maior,
com mediana de 452µgEqRe. Os meninos de 9 a
13 anos apresentaram a maior média de consumo

Tabela 2. Distribuição dos níveis séricos de retinol de adolescentes de acordo com concentração sérica e sexo.

≥1,05µgmol/L

≥0,70  - <1,05µgmol/L

≥0,53 - <0,70µgmol/L

<0,35µgmol/L

Total

n

62

15

11

3

91

%

68,1

16,5

12,1

3,3

100,0

n

90

29

7

1

127

%

070,9

022,8

005,5

000,8

100,0

n

152

44

18

4

218

%

069,7

020,2

008,3

001,8

100,0

Feminino Masculino Total
Vitamina A (sérica) 

Tabela 3.Valores médio e desvio-padrão (±DP) de ingestão de energia (VET), percentual de macronutrientes e de vitamina A e

vitamina A sérica de adolescentes, segundo sexo.

Dieta

VET (kcal)

Carboidrato %

Lipídio %

Proteína %

Vitamina A (µgEqRe)

Soro

Vitamina A (µgmol/L) 

2464,57 ± 868,94

0050,21 ± 008,30

0032,68 ± 006,33

0017,00 ± 005,12

0814,22 ± 777,81

00

0001,37 ± 000,59

3191,73 ± 1075,23

0048,40 ± 0008,54

0033,52 ± 0007,62

0018,39 ± 0005,10

1009,54 ± 1105,03

000

0001,40 ± 0000,53

Variáveis Feminino

Média ± DP

Masculino

  Média ± DP
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1094±1241µgEqRe e mediana de 695µgEqRe.

Para o sexo masculino da maior faixa etária o
valor médio foi de 844±811µgEqRe e mediana

de 638µgEqRe.

Quanto à avaliação do estado nutricional,

verificou-se que 69% dos meninos eram

eutróficos, 24% tinham sobrepeso ou eram obesos
e 7% estavam com o peso abaixo do esperado.

Nas meninas, as porcentagens correspondentes

foram 79%, 15% e 6% (Tabela 1).

A correlação entre os níveis séricos de

vitamina A e IMC não mostrou resultados

significantes para o sexo masculino (p=0,20;
r=0,11), como tampouco para o sexo feminino

(p=0,05; r=0,20). A análise de correlação entre

a densidade de ingestão de vitamina A por

1000kcal e os níveis séricos de retinol não mostrou

resultado  significante para nenhum dos sexos.
(feminino – p=0,62; r=0,05 e masculino – p=0,60;
r=0,04).

D I S C U S S Ã O

Os resultados deste estudo mostraram que
foi possível detectar valores séricos inadequados
de retinol (<1,05µmol/L) em adolescentes de boa
condição socioeconômica. Para o diagnóstico
correto de deficiência de vitamina A é necessária
a associação entre indicadores clínicos, exame
histológico, dados fisiológicos e bioquímicos. As
manifestações clínicas são a expressão tardia da
deficiência, sendo sua ocorrência  rara nos países
da America Latina e Caribe23. Por ser uma
vitamina de depósito, é difícil encontrar associação
direta entre o consumo alimentar no momento
do estudo e a condição nutricional desse nutriente.
O retinol sérico como indicador bioquímico é muito
utilizado para se obter o perfil nutricional de
populações em estudos epidemiológicos, além de
permitir a avaliação das medidas de intervenção,
tornando-se um excelente instrumento para
monitorá-las24. A Organização Mundial da Saúde
(OMS) estabeleceu pontos de corte dos níveis
séricos de vitamina A, visando as estimativas do

risco relativo e da prevalência, com enfoque na
gravidade da deficiência populacional e na
magnitude da hipovitaminose A. O ponto de corte,
atualmente recomendado pela Organização
Mundial da Saúde (OMS) para detectar a
hipovitaminose A como sendo problema de
magnitude de saúde pública, é 0,70µmol/L; abaixo
deste nível, deve-se indicar a percentagem de
indivíduos que apresentam valores indicativos de
deficiência de retinol sérico. Esta carência é
considerada grave quando atinge 20% ou mais
da população; moderada quando atinge no
mínimo 10% da população, e leve se afeta menos
de 10% da população24. Os resultados deste
estudo não são de base populacional, mas indicam
que entre os adolescentes investigados, 10%
apresentaram valores abaixo de 0,70µmol/L e
30% abaixo de 1,05µmol/L. O parâmetro
bioquímico é reconhecido pela OMS e por
especialistas da área, como sendo um indicador
de deficiência de vitamina A. Os dados
encontrados neste estudo surpreendem pela
posição economicamente privilegiada em que se
encontram esses jovens. Em nosso meio, estudo
de prevalência realizado em sete municípios do
Estado de São Paulo, demonstrou que 30% das
crianças usuárias da rede básica de saúde, com
idades de 6 e 23 meses apresentaram-se com
níveis séricos de retinol abaixo de 0,70µmol/L e
7% abaixo de 0,35µmol/L25. Estudo publicado em
1981, com dados populacionais colhidos entre
1969 e 1973, em comunidades provenientes de
regiões menos desenvolvidas do estado de São
Paulo, mostrou freqüência de 19% de adoles-
centes da faixa etária de 11 a 14 anos com níveis
séricos abaixo de 0,70µmol/L. Tanto o tempo
decorrido desde a realização do referido estudo,
como as suas características metodológicas8

limitam a comparação com os resultados do
presente trabalho.

Estudo recente avaliando níveis séricos de
retinol em 285 adolescentes americanos de 12 a
17 anos revelou valores médios de 1,57µmol/L e
1,50µmol/L em meninos e meninas respectiva-
mente26. Tais resultados são mais elevados do que
os valores médios encontrados no presente estudo
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que foram de 1,40µmol/L para o sexo masculino
e 1,38µmol/L para o sexo feminino. Entretanto, a
idade mínima da faixa etária utilizada pode ser a
justificativa para essa diferença, já que, em estudo
de nível nacional de adolescentes americanos
(NHANES III), os participantes tinham entre 9 e
13 anos de idade e os valores de retinol sérico
foram 1,43µmol/L para os meninos e 1,40µmol/L
para as meninas; mais próximos, portanto, dos
valores aqui encontrados, correspondentes as
crianças cuja idade mínima  era de 10 anos.
Segundo Lewis et al.27, há alterações dos níveis
séricos de retinol de acordo com a idade, isto é,
valores mais elevados são observados em crianças
com mais idade.

Os resultados referentes ao sexo feminino
necessitam de mais investigações, pois de acordo
com Brabin & Brabin4 o período hormornal dos
ciclos menstruais interfere nos níveis séricos de
vitamina A. Assim, seria necessária a obtenção
de dados quanto ao ciclo menstrual no dia de
coleta, o que não foi realizado em nosso estudo.

Segundo Olson28 a vitamina A é rapida-
mente reciclada entre o fígado e outros tecidos e
as modificações dos níveis de ingestão, em curto
prazo de tempo, confundem a resposta quanto
ao estado nutricional desse nutriente. Assim,  a
tentativa de correlacionar ingestão de vitamina A
e níveis séricos desse nutriente  não é conclusiva,
já que a obtenção de dados dietéticos implica em
várias limitações relacionadas  ao tipo de inquérito,
fidelidade das respostas e variação quanto aos
alimentos consumidos. Estudos populacionais de
consumo de vitamina  A revelam valores elevados
de desvio-padrão e coeficiente de variação. Os
resultados apresentados pelo Institute of Medicine
mostram coeficientes de variação maiores que
100% para o grupo de adolescentes. O próprio

órgão não recomenda a construção da curva de

probabilidade de risco de deficiência  para o grupo

avaliado, já que variabilidade maior que 60% a

70% indica que a ingestão diária  não apresenta
distribuição normal5. Segundo Lee & Nieman29

seriam necessários 400 dias de avaliação dietética
para  estimar com mais precisão a ingestão de

vitamina A. Adicionalmente, a vitamina A é um
nutriente de depósito, de maneira que o estado
nutricional relacionado com a vitamina reflete
longos períodos de ingestão alimentar. Os fatores
mencionados tornam difíceis o diagnóstico de
deficiência ou adequação da vitamina A. Assim,
como não foi possível realizar vários registros
alimentares, optamos pelo método da história
dietética, que permite associar o consumo
quantitativo com o qualitativo.

A correlação entre IMC e vitamina A sérica
foi investigada por Herberth et al.3 em adolescentes
franceses de 10 a 15 anos; estes autores verifica-
ram que a concentração de retinol apresentava
correlação positiva com a gordura corporal. Tal
corelação não foi confirmado no presente estudo.
Naquele trabalho, ainda, foram observados, para
o sexo masculino, valores de retinol sérico mais
elevados do que em nossa casuística.

C O N C L U S Ã O

O presente estudo mostrou que um terço
dos adolescentes avaliados, de bom nível sócio-
econômico, apresentou  valores séricos conside-
rados de risco para deficiência de vitamina A.
Quanto ao consumo dietético da vitamina A,
foram observados valores médios maiores que a
recomendação vigente para as faixas etárias
correspondentes e a correlação entre a densidade
de ingestão de vitamina A e níveis séricos de
retinol não foi significante. Nesse sentido, os
achados deste estudo indicam a necessidade de
mais investigações sobre a vitamina A no período
da adolescência, para se verificar se o nível sérico
baixo desse nutriente é um fator de risco de
deficiência vitamínica ou reflexo da captação
acelerada que ocorre para atender necessidades
metabólicas.
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Índice de Qualidade da Dieta: avaliação da
adaptação e aplicabilidade

Healthy Eating Index: evaluation of adapted

version and its applicability

Regina Mara FISBERG1

Betzabeth SLATER1

Rodrigo Ribeiro BARROS1

Fernão Dias de LIMA1

Chester Luiz Galvão CESAR1

Luana CARANDINA2

Marilisa Berti de Azevedo BARROS3

Moisés GOLDBAUM4

R E S U M O

Objetivo

O objetivo deste estudo foi adaptar e aplicar o Healthy Eating Index norte-americano para avaliar a qualidade

da dieta de indivíduos (n=50) moradores em Botucatu, São Paulo, Brasil.

Método

O consumo alimentar foi medido por meio do método Recordatório 24 horas e, para avaliação, foi utilizado

o Índice de Qualidade da Dieta adaptado. O índice foi obtido por uma pontuação distribuída em dez

componentes que caracterizam diferentes aspectos de uma dieta saudável.

Resultados

O valor médio do Índice de Qualidade da Dieta foi de 51,5, com 12% dos indivíduos apresentando dieta

“saudável”; 74%, em dietas “necessitando modificações” e 14%, em dieta “inadequada”. A análise do
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coeficiente de correlação entre os escores do Índice de Qualidade da Dieta apresentou associação inversa

estatisticamente significante (p<0,05) com a porcentagem de gordura total, a porcentagem de gordura saturada,

o colesterol e o sódio. Apresentaram associação positiva estatisticamente significante em relação ao Índice de

Qualidade da Dieta o retinol e a fibra.

Conclusão

Os resultados indicam a viabilidade de aplicação do Índice de Qualidade da Dieta na população estudada.

Termos de indexação: qualidade da dieta, índice de qualidade da dieta, dieta, nutrição.

A B S T R A C T

Objective

This study was to adapt and to applied the U.S.A.’s Healthy Eating Index to evaluate the diet quality of

individuals (n=50) residing in Botucatu, São Paulo, Brazil.

Methods

The food intake was measured by the 24-hour dietary recall method, and evaluated by an adapted Healthy

Eating Index. The index was obtained by a score of the distribution of the ten components of the considered

healthy diet.

Results

The mean Healthy Eating Index was 51,5; it was found that 12 percent of individuals had “good” diets; 74

percent, had diets that “needed improvement”; and 14 percent, had “poor” diets. There were a negative and

significant correlation (p<0,05) between the Healthy Eating Index and the total dietary fat, fatty acids, cholesterol

and sodium. The mean retinol and fiber intakes, presented a positive and significant correlation with the

Healthy Eating Index.

Conclusion

The results showed that the use of Healthy Eating Index in a target population is feasible.

Index terms: quality of diet, healthy eating index, diet, nutrition.

I N T R O D U Ç Ã O

É amplamente aceito que a dieta pode
influenciar o estado de saúde do indivíduo. Estudos
observacionais têm evidenciado o papel da dieta
no desenvolvimento de doenças cardiovasculares,

diabetes tipo II e câncer1,2; por outro lado, uma

dieta variada, pobre em gorduras e rica em

vitamina C, fibras e β-caroteno, está associada
ao menor risco de desenvolvimento de alguns tipos

de câncer3,4.

Paralelamente, tem-se procurado desen-
volver ferramentas úteis e válidas que ao mesmo

tempo permitam relacionar o consumo dietético
com à incidência das doenças crônicas não
transmissíveis e aos eventos de morbidade e
mortalidade. Muitos dos instrumentos que a
literatura científica vem publicando, focalizam o
consumo de nutrientes de forma específica e

isolada, como tem sido o caso da gordura dietética
e outros componentes da dieta1.

Mertz5 afirma que a abordagem científica
que avalia a quantidade dos nutrientes e seus
efeitos na saúde dos indivíduos, geralmente
apresenta a desvantagem de analisar a dieta
separadamente do contexto sociocultural.
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Em muitas sociedades de baixa renda
observa-se um padrão dietético com alto conteúdo
de gorduras totais, colesterol e açúcar refinado e
com baixo teor de fibra alimentar. Este padrão,
denominado de “dieta ocidental”, está estreita-
mente relacionado a uma vida sedentária e à
ocorrência de doenças crônicas não transmissíveis
(DCNT). Países como o Brasil e a China ilustram
situações em que, dentro de uma mesma
população, padrões nutricionais de excesso
coexistem com padrões de déficit - fome e
desnutrição2,6.

Os dados de consumo alimentar são
coletados em diferentes níveis (nacional, familiar
ou individual) e por múltiplas razões, que vão
desde o conhecimento da etiologia da doença até
o monitoramento da saúde nutricional da
população.

Informações sobre o consumo alimentar da
população são escassas no Brasil, que, ainda hoje,
conta apenas com os dados provenientes do
Estudo Nacional sobre Despesa Familiar (ENDEF)
realizado em uma amostra probabilística de 55
mil domicílios em todo o país. Estudos mais
recentes, de cunho econômico, as Pesquisas de
Orçamento Familiar (POFs) constituem uma fonte
importante de dados sobre o consumo alimentar,
obtidos a partir da focalização sobre a despesa
gerada pela compra de alimentos. Conta-se
também com o Estudo Multicêntrico sobre
Consumo Alimentar realizado pelo Instituto
Nacional de Alimentação e Nutrição e Ministério
da Saúde (INAN-MS) e coordenado pelo Núcleo
de Estudos e Pesquisas em Alimentação (NEPA)
no ano de 1996, em cinco cidades do país. Este
estudo informa sobre o consumo alimentar familiar
e teve como objetivo medir entre as famílias a
disponibilidade de cem gêneros alimentícios7.

Como se pode observar, as pesquisas
apresentam certas vantagens e outras limitações.
A principal vantagem é que inquéritos dietéticos,
como a pesagem direta de alimentos utilizada pela
ENDEF, proporcionam uma medida direta e precisa
do consumo alimentar em nível individual; se
realizados com regularidade, proporcionam ainda

informações sobre séries temporais, essenciais
para identificar mudanças no padrão alimentar,
tanto por estratos socioeconômicos, como por
regiões geográficas – informações úteis para
posterior formulação de políticas nutricionais em
saúde pública8. Em contrapartida, a limitação
destes estudos está em não avaliar a dieta
habitual, tornando-se difícil relacionar-se a dieta
com a saúde nutricional da população.

O Índice de Qualidade da Dieta (Healthy
Eating Index) proposto por Kennedy et al.9 foi
considerado pela American Dietetic Association,
um instrumento adequado para medir a qualidade
global da alimentação na população.  A partir de
então, profissionais da área da nutrição e saúde
passaram a contar com um índice válido em que
se basear para projetar atividades que promovam

hábitos alimentares saudáveis10.

Considerando a importância da realização

de estudos de consumo alimentar populacionais

e a necessidade de que estes forneçam infor-
mações úteis para construir indicadores da saúde

nutricional da população, este estudo teve como

objetivo principal avaliar a adaptação e aplicabi-

lidade do Healthy Eating Index, proposto por
Kennedy et al.9, como medida da qualidade da
dieta de um grupo de moradores da cidade de
Botucatu, SP.

C A S U Í S T I C A  E  M É T O D O S

Trata-se de um estudo de caráter metodo-
lógico que foi conduzido em 50 participantes,

indivíduos de ambos os sexos, de todas as faixas
etárias com exclusão apenas dos menores de 1
ano. O estudo piloto que foi desenvolvido na cidade
de Botucatu, SP, em novembro/dezembro de

2000, como parte integrante do Inquérito de Saúde

do Estado de São Paulo (ISA-SP) realizado em

municípios do Estado de São Paulo. Os entre-

vistados foram assim distribuídos: 8 crianças de 1
a 11 anos, de ambos os sexos; 7 adolescentes de
12 a 19 anos, do sexo masculino; 7 adolescentes
de 12 a 19 anos, do sexo feminino; 7 indivíduos
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de 20 a 59 anos, do sexo masculino; 7 indivíduos
de 20 a 59 anos, do sexo feminino; 8 homens de
60 anos e mais; 8 mulheres de 60 anos e mais.

Realizaram-se visitas domiciliares, pelas
quais se obteve dados sobre o consumo alimentar
dos indivíduos selecionados. As entrevistas foram
pré-agendadas e transcorreram em novembro/
dezembro de 2000.

Realizou-se inquérito alimentar utilizando
o método Recordatório 24 horas (R24h); no caso
das crianças, o inquérito foi respondido pela mãe
ou pessoa responsável pela alimentação. Utilizou-
-se o método passo a passo, adaptado de
Thompson & Byers11. Os entrevistadores foram
treinados para a padronização na coleta de dados
e na utilização do formulário padrão para aplicação
do R24h, recebendo ainda um manual explicativo.

Calculou-se a composição química dos
alimentos componentes dos recordatórios de cada
indivíduo, utilizando o Virtual Nutri. Posteriormente,
agrupando-se os alimentos de acordo com sua
composição, estabeleceu-se uma relação entre os
resultados obtidos sobre o consumo diário e os
grupos de alimentos constantes da Pirâmide
Alimentar, adaptada de Philippi et al.12. Prepa-
rações que envolvem mais de um grupo de
alimentos, como sanduíches, pizzas, massas
recheadas e sucos enriquecidos, foram desmem-
bradas e seus ingredientes, classificados em cada
grupo correspondente.

Para avaliação do consumo alimentar foi
utilizado o Índice de Qualidade da Dieta (IQD)
adaptado de Kennedy et al.9. O índice foi obtido
por uma pontuação distribuída entre os dez
componentes que caracterizam diferentes aspectos
de uma dieta saudável. As mudanças realizadas
para adaptação do índice foram: a utilização do
guia alimentar proposto por Philippi et al.12 como
parâmetro para os componentes de 1 a 5; e o
componente 10 como variedade da dieta
elaborada a partir dos dados obtidos neste estudo.
Todos os componentes foram avaliados e
pontuados de zero a dez, sendo que os valores
intermediários foram calculados proporcional-
mente ao consumido. A qualidade da dieta foi

determinada segundo três categorias definidas
pela distribuição dos escores encontrados na
população-alvo.

� Componentes 1-5: Grupos de Alimentos
(Cereais, pães, tubérculos e raízes; verduras e
legumes; frutas; leite e produtos lácteos; carnes,
ovos e feijão). Mede o grau de adequação do
consumo de cada um dos cinco grupos de
alimentos, estabelecidos pelo guia alimentar,
segundo faixa etária. Consumido o mínimo
recomendado pelo guia, o indivíduo recebe 10
pontos; e quando não atender às recomendações,
zero. O consumo de um número intermediário de
porções (entre o não consumo e o mínimo
recomendado) foi pontuado proporcionalmente.

� Componente 6: Gordura Total. O valor
mínimo (zero) corresponde à ingestão de lipídeos

totais em quantidade igual ou superior a 45% do

Valor Calórico Total da dieta (VCT), enquanto que

10 é atribuído ao consumo de 30% ou menos do

VCT, uma vez que a faixa compreendida entre
30% e 45% seria aceitável, segundo as

recomendações do Dietary Guidelines for
Americans13.

� Componente 7: Gordura Saturada. A

pontuação, assim como com os lipídeos totais, é
dada conforme a importância da porcentagem da

gordura saturada no VCT. Atribui-se o valor

mínimo quando o indivíduo ingere 15% ou mais

do VCT em gordura saturada; atribuem-se 10

pontos a uma dieta de 10% ou menos do VCT

referentes às mesmas recomendações do Dietary
Guidelines for Americans.

� Componente 8: Colesterol. Segundo o

Committee on Diet and Health14, a quantidade

recomendada de colesterol na dieta seria de

300mg/dia a 450mg/dia, sendo o primeiro valor
equivalente à pontuação máxima, e o segundo,
à pontuação mínima.

� Componente 9: Sódio. A ingestão de

sódio foi pontuada de zero (4800mg/dia, ou mais)

a dez (2400mg/dia, ou menos), baseado também
nas recomendações do Committee on Diet and
Health14.
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Componente 10: Variedade da Dieta. Foi

medida levando-se em conta os diferentes tipos

de alimentos consumidos durante um dia. A escala

foi elaborada em função do consumo mínimo de

5 alimentos e um máximo de 15 alimentos

diferentes por dia. Para o consumo inferior a 5 foi

estabelecida pontuação zero e para consumo

igual ou superior a 15, pontuação dez.

Depois de definidas as bases teóricas deste

instrumento de pesquisa, foi desenvolvido em

linguagem de SPSS (versão 8) para Windows,

um programa de processamentos de dados

“IQD-INDEX” que permite calcular e atribuir a

pontuação para cada indivíduo.

O escore total dos indivíduos foi dividido

em três categorias: abaixo ou igual a 40 pon-

tos - dieta “inadequada”; entre 41 e 64 pon-

tos - dieta que “necessita de modificação”; e igual

ou superior a 65 pontos - dieta “saudável”. Foram

descritos também os valores médios obtidos

de cada componente da dieta analisado e

calculou-se o coeficiente de correlação de Pearson

entre o IQD e as variáveis dietéticas (energia, %

de gordura total, % de gordura saturada,

colesterol, sódio, retinol, ferro e fibra).

R E S U L T A D O S

A média dos escores atribuídos à popula-
ção estudada foi de 51,5. Dos indivíduos avaliados,
12% apresentam dieta saudável, 74% seguem
uma dieta que necessita de modificações e 14%,
dieta inadequada. Os valores de energia não
diferiram entre as categorias de dieta saudável e
inadequada. Entretanto, os valores observados
para outros componentes, tais como porcentagem
de gordura total, porcentagem de gordura satura-
da, colesterol e sódio, aumentaram à medida que
os escores da dieta diminuíram, indicando dieta
inadequada. Por outro lado, com o aumento dos
escores da dieta, os valores de retinol, ferro e fibra
também se elevaram (Tabelas 1a, 1b).

Os valores médios de pontos dos diferentes
componentes do IQD apresentaram-se baixos para
verduras e legumes e gordura saturada; valores
intermediários, para leite e produtos lácteos,
carnes, ovos e feijões; os mesmos valores médios
apresentaram-se altos para cereais, frutas,
colesterol, sódio e para a variedade de alimentos.
Os maiores percentuais de observações com valor
zero foram atribuídos ao componente frutas e à
porcentagem de gordura saturada; entretanto,
60% dos indivíduos apresentaram pontuação
máxima para colesterol na dieta (Tabela 2).

Tabela 1a. Consumo médio de energia, gordura total, gordura saturada e colesterol segundo categorias do Índice de Qualidade da

Dieta de indivíduos moradores de Botucatu. 2001.

IQD Escore

Média 51,5 (11,8)

Escore ≥ 65

Escore 64 - 41

Escore ≤ 40

n

50

6

37

7

Energia (kcal)

2132,7

2911,0

1847,1

2975,9

Gordura total (%)

36,7

28,2

35,5

50,3

Gordura saturada (%)

20,3

16,7

20,5

22,3

Colesterol (mg)

278,8

264,7

255,1

387,4

Tabela 1b. Consumo médio de micronutrientes segundo categorias do Índice de Qualidade da Dieta de indivíduos moradores de

Botucatu. 2001.

IQD Escore

Média 51,5 (11,8)

Escore ≥ 65

Escore 64 - 41

Escore ≤ 40

Sódio (mg)

2852,1

3544,2

2430,4

4487,7

Retinol (mcg ER)

0781,8

2133,3

0624,1

0457,4

Ferro (mg)

11,5

18,7

10,1

12,6

Fibra (g)

10,7

17,8

10,0

08,1
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A análise do coeficiente de correlação entre
os escores do IQD demonstrou associação inversa
estatisticamente significante (p<0,05) com a
porcentagem de gordura total, a porcentagem de
gordura saturada, o colesterol e o sódio; não se
observou associação significante com energia.
Apresentaram associação positiva estatisticamente
significante em relação ao IQD o retinol e a
fibra, e não se observou significância para o ferro
(Tabela 3).

Pode-se observar (Tabela 4) que os
indivíduos avaliados apresentam dietas com alto

Tabela 2. Média e desvio-padrão dos escores dos componentes do Índice de Qualidade da Dieta de indivíduos moradores de

Botucatu. 2001.

Componentes

Cereais, pães e raízes

Verduras e legumes

Frutas

Leites e produtos lácteos

Carnes, ovos e feijões

Gordura total

Gordura saturada

Colesterol

Sódio

Variedade de alimentos

7,0 ± 2,5

1,9 ± 2,3

8,0 ± 1,9

5,3 ± 3,3

6,7 ± 3,7

5,4 ± 4,7

1,2 ± 2,6

7,6 ± 3,5

7,5 ± 3,5

8,6 ± 2,1

% de observações com escore 0

2

11

74

36

2

26

78

12

12

2

% de observações com escore 10

20

6

8

14

42

28

2

60

52

54

Média (dp) Escore

Tabela 3.Coeficiente de correlação entre Índice de Qualidade

da Dieta e energia e nutrientes da dieta de indivíduos

moradores de Botucatu. 2001.

Nutrientes

Energia

Porcentagem de gordura total

Porcentagem de gordura saturada

Colesterol

Sódio

Retinol

Ferro

Fibra

r

-0,11

-0,70

-0,29

-0,33

-0,28

-0,38

-0,21

-0,30

P

0,459

0,000

0,046

0,021

0,049

0,007

0,138

0,034

Tabela 4. Distribuição percentual dos indivíduos moradores de Botucatu segundo as recomendações dietéticas preconizadas. 2001.

Recomendação**

Reduzir o consumo de gordura total para menos de 30% da

energia

Reduzir o consumo de Ácidos Graxos Saturados para menos de

10% da energia

Reduzir o consumo de colesterol para menos de 300mg por dia

Limite de consumo diário de sódio para 2400mg ou menos

Consumir 5 ou mais porções diárias de vegetais e frutas

Consumo

≤30%

30 – 45%

≥45%

≤10%

10 – 15%

≥15%

≤300mg

300 – 450mg

≥400mg

≤2400mg

2400 – 4500mg

≥3400mg

5 ou +

3 - 4

0 – 2

Percentual (%)

28

50

22

2

22

76

56

30

14

52

38

10

19

71

10

(**) National Research Council14.
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teor de gordura total e saturada, teor um pouco
menos elevado de colesterol e sódio, além de
baixo consumo de vegetais e frutas.

D I S C U S S Ã O

O objetivo deste estudo foi o de adaptar e
aplicar o IQD, com as modificações necessárias
para nossa população, além de criar rotinas
computadorizadas para viabilizar sua utilização.
Embora os indivíduos tenham sido avaliados como
um só grupo apesar das diferentes idades, sexos
e estratos sociais, os resultados demonstraram
aplicabilidade do IQD.

O IQD possibilita a observação da dieta de
forma geral, analisando-se vários componentes e
não simplesmente variáveis dietéticas específicas.
O índice agrupa os indivíduos segundo as
categorias de consumo alimentar permitindo
possíveis associações com variáveis tais como:
idade, renda e escolaridade, entre outras.

Alguns trabalhos na literatura apresentam
a descrição de outros índices similares ao proposto
por Bowman et al.10, na tentativa de determinar
a ingestão alimentar de grupos de indivíduos,
segundo uma medida-resumo, representativa de
várias características da dieta, para monitorar os
padrões alimentares.

Os indivíduos avaliados neste estudo
consumiram quantidades semelhantes de calorias
nas três categorias estabelecidas para o índice,
porém apresentaram dietas qualitativamente
opostas em relação aos nutrientes “saudáveis”.
Resultados similares foram descritos por Patterson
et al.15 e Haines et al.16, que avaliaram a
correlação da qualidade da dieta com outros
índices propostos e demonstraram a relação entre
o número de escores obtidos e o valor nutritivo da
dieta.

Neste estudo, os valores médios do escore
foram elevados para alguns componentes da dieta,
como observado para frutas; porém, o percentual
de indivíduos (26%) que consumiram estes
alimentos foi baixo, mostrando que alguns
alimentos são consumidos por um reduzido número
de indivíduos, porém em grandes quantidades.

Os valores percentuais de observações com
escore zero foram superiores aos descritos por
Kennedy et al.9 para todos os componentes do
índice, exceção feita ao componente variedade.
Ressalta-se que este estudo foi aplicado a um
número pequeno de indivíduos; no entanto, a
pontuação média para alguns componentes
(vegetais e gordura saturada) e o percentual de
indivíduos com escore zero, alertam para a
existência de intensas distorções da dieta alimentar
e revelam a importância da aplicação do índice
em grupos maiores, com o intuito de analisar a
qualidade da nutrição em subgrupos da
população, visando à intervenção.

No estudo em questão o IQD teve alta
correlação com a porcentagem de gordura na
dieta; apresentou correlações mais baixas, porém
estatisticamente significantes, com a quantidade
de nutrientes ingerida, estabelecendo a relação
entre o índice e seus componentes. Hann et al.17,
estudando um grupo de mulheres, validaram o
IQD em relação aos seus componentes e
biomarcadores. Os valores altos de IQD foram
associados à variedade da dieta, alta ingestão de
frutas, baixa ingestão de gordura total e gordura
saturada, e à alta concentração plasmática de
α-caroteno, β-caroteno e vitamina C, entre outros
elementos.

Da população-alvo avaliada neste estudo,
a maioria não segue as recomendações dietéticas
preconizadas, o que pode redundar em problemas
de saúde para os indivíduos em questão. Estudos
realizados nos últimos anos já descreveram a
importância de fatores de risco como hipertensão
arterial, hábito de fumar, níveis de colesterol sérico,
excesso de peso, sedentarismo, etilismo e dieta
inadequada, na determinação das doenças
crônicas não transmissíveis1,18,19.

O IQD constitui uma medida global da
qualidade da alimentação, representando um
instrumento com amplo potencial de uso na
epidemiologia nutricional, útil para a descrição e
o monitoramento do padrão alimentar da
população, e para a avaliação das intervenções
realizadas.
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R E S U M O

Introdução

Este estudo investigou o tempo necessário de suplementação com vitamina C, para a normalização dos níveis

séricos em idosos com deficiência dessa vitamina e comparar o efeito da vitamina natural do suco de acerola

(Malpighia glabra L.) com o da vitamina na forma de fármaco.

Métodos

Foram estudados 37 idosos institucionalizados do município de João Pessoa, Paraíba, Brasil, divididos em 3

grupos: Grupo I - controle, Grupo II - suplementação com o suco de acerola e Grupo III – suplementação com

fármaco. A metodologia empregada consistiu na dosagem sérica de ácido ascórbico e na verificação do
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consumo alimentar por inquérito dietético. Constatou-se um aumento significativo (p<0,05) nas médias dos

níveis séricos de ácido ascórbico, após 10 dias (1,27±0,41mg/dL), 20 (1,69±0,45mg/dL) e 30 dias (1,55±0,42mg/

dL) de suplementação aos valores iniciais (0,38±0,28mg/dL). No 10º dia de suplementação, os idosos

suplementados com suco de acerola apresentaram níveis significativamente mais elevados (1,41±0,43mg/dL)

do que aqueles que foram suplementados com comprimidos (1,03±0,25mg/dL).

Conclusão

Considerando-se que, no 20º dia, o efeito da suplementação foi satisfatório para a normalização dos níveis

séricos daqueles indivíduos, esse tempo poderia ser utilizado para idosos em geral e, em especial, para

aqueles que vivem em instituições destinadas a idosos carentes, sendo o suco de acerola um suplemento

indicado por ser um produto natural e de fácil aquisição.

Termos de indexação: vitamina C, suplementação, idoso, institucionalizados, acerola (Malpighia glabra, L.),

fármaco.

A B S T R A C T

Introduction

Thirty-seven elderly citizens, deficient in vitamin C and institutionalized in the city of João Pessoa/Paraíba/

Brazil, were studied with the objective of investigating the period of vitamin C supplementation necessary to

normalize their blood serum levels.

Methods

The study also compared the efficiency of  the natural vitamin, supplied in the form of West Indian cherry juice,

(Malpighia glabra L.) to that of the pharmaceutical product (tablets). The aged citizens were divided into 3

groups: Group I – control, Group II – supplemented with West Indian cherry juice, and Group III – supplemented

with tablets. The methodology applied consisted of dosing the serum vitamin C levels and making a dietary

enquiry to determine food consumption.

Results

A significant increase (p<0.05) in the mean serum ascorbic acid levels was shown after 10 (1.27±0.41mg/dL),

20 (1.69±0.45mg/dL) and 30 (1.55±0.42mg/dL) days of supplementation, as compared to the initial values

(0.38±0.28mg/dL). On the 10th day of supplementation, those supplemented with West Indian cherry juice

showed levels significantly higher (1.41±0.43mg/dL) than those supplemented with tablets (1.03±0.25mg/dL).

Conclusion

On the 20th day, the supplementation had satisfactorily normalized the blood serum levels of the institutionalized

aged citizens. Therefore, this amount of time could be considered as the necessary supplementation period

for the aged in general. Moreover, especially, for those who live in institutions with limited resources, West

Indian cherry juice should be the supplement of choice, since it is a natural and affordable product.

Index terms: vitamin C, supplement, elderly, institutionalized citizens, West Indian cherry (Malpighia

glabra L.), tablets.

I N T R O D U Ç Ã O

O aumento da população idosa, em todo

o mundo, é uma realidade. No Brasil, essa

realidade não é diferente: pelas estatísticas do
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE)
de 2000, temos atualmente cerca de 14,5 milhões
de pessoas com idade igual ou acima de 60 anos1.
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De acordo com Aranha et al.2 durante o processo
de envelhecimento ocorrem alterações na maioria
das funções orgânicas ligadas à nutrição.

Considerando-se que o poder aquisitivo dos
indivíduos de baixa renda não lhes permite
períodos longos de suplementação e que as
instituições para idosos sem renda não podem
realizar intervenções sistemáticas neste sentido,
é importante saber o tempo necessário de
suplementação com vitamina C para que os níveis
séricos de ácido ascórbico atinjam a normalidade.
O presente trabalho teve como objetivo investigar
o tempo necessário de suplementação com
vitamina C, para a normalização dos níveis séricos
de ácido ascórbico, em idosos institucionalizados
do município de João Pessoa, Paraíba, Brasil.
Simultaneamente, investigou-se os efeitos das
formas de suplementação oferecidas, comparan-
do-se a vitamina natural do suco de acerola com
a vitamina sob a forma de fármaco.

C A S U Í S T I C A  E  M É T O D O S

A população estudada envolveu 112
idosos, apresentando idades compreendidas entre
60 e 93 anos, sendo 76 (67,8%) do sexo feminino
e 36 (32,2%) do sexo masculino, residentes em
cinco instituições da Grande João Pessoa, Paraíba,
Brasil. Num primeiro momento, foi mantido um
contato com os diretores das instituições, com o
propósito de esclarecer os objetivos da pesquisa e
obter autorização necessária para a realização do
trabalho. Em cada instituição, solicitou-se a relação
dos idosos, contendo dados de identificação, sexo
e data de nascimento; posteriormente, obteve-se
de cada um o consentimento para participar do
estudo. Os idosos que foram selecionados para
participar do estudo não faziam dietas especiais;
foram excluídos os indivíduos não aptos a participar
da pesquisa, como os acamados, debilitados e os
que apresentavam problemas mentais.

O protocolo do estudo foi previamente
aprovado pelo Comitê de Ética do Centro de
Ciências da Saúde da Universidade Federal da
Paraíba, João Pessoa, Paraíba.

Dos 112 idosos selecionados, 43 apresen-
taram hipovitaminose C, estando 26 (60,47%)
deles com deficiência moderada (0,20 a
0,80mg/dL) e 17 (39,53%), com deficiência grave
(<0,20mg/dL). Destes 43 idosos, 6 foram excluídos
da amostra: 3 por óbito, 2 por desistência própria
e 1 por apresentar diarréia. Restaram, portanto,
37 idosos, dos quais 18 (48,65%) eram do sexo
masculino e 19 (51,35%) do sexo feminino.

Na distribuição dos idosos por faixa etária,
18 (48,65%) estavam entre 60 e 69 anos; 9
(24,32%), entre 70 e 79 anos; 8 (21,62%), entre
80 e 89 anos; 2 (5,41%), tinham 90 anos ou mais.

A metodologia utilizada envolveu dois tipos
de avaliações: bioquímica e dietética. Foram
analisados os níveis séricos de ácido ascórbico,
logo após a extração do soro; realizou-se dosagem
direta de ácido ascórbico, utilizando-se o método
espectrofotométrico descrito por Lowry et al. em
1945 e modificado por Costa3, que se fundamenta
inicialmente na oxidação do ácido ascórbico, pelo
cobre, a ácidos dehidroascórbico e dicetogulônico.

Segundo Tsuji et al.4, os valores, a partir
dos quais se situam os riscos de deficiência
vitamínica C, são os seguintes: menor de
0,20mg/dL - deficiência grave, e de 0,80 a
1,60mg/dL - níveis normais. Os níveis séricos de
ácido ascórbico compreendidos entre 0,20 a
0,80mg/dL, correspondem ao intervalo entre os
limites de carência grave e de normalidade. Neste
estudo, consideraram-se estes níveis como
carência moderada, enquanto que os valores
iguais ou superiores a 1,60mg/dL, foram dados
como acima do normal.

Para a avaliação dietética foram utilizados
o inquérito alimentar - durante sete dias, por
pesagem direta no desjejum, almoço, lanche e
jantar - e o recordatório alimentar na colação5. A
aplicação dos inquéritos foi realizada por alunos
do curso de nutrição, então bolsistas no projeto
de pesquisa, com supervisão de um nutricionista.
Utilizaram-se dois tipos de inquérito, devido ao
horário em que era servida a colação. Um
programa informatizado foi empregado para
calcular a ingestão de vitamina C dos idosos6,
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comparando o resultado com as recomendações
estabelecidas pela National Research Council7. Os
dados coletados no inquérito foram codificados e
transcritos para um software, contendo as tabelas
de composição química dos alimentos8,9.

Para verificar a adequação do consumo de
vitamina C, pelos idosos, nos alimentos em geral
consumidos, foi adotada a metodologia utilizada
por Moura10, que classifica a ingestão da seguinte
maneira: adequada - superior a 80% das
recomendações do NRC; em risco de deficiên-
cia - de 50% a 80% das recomendações;
deficiente - menos de 50% das recomendações.

Modalidade de Suplementação

Para a suplementação, a amostra foi
determinada aleatoriamente através do sorteio
entre os idosos que apresentavam hipovitaminose
C; foram organizados três grupos, segundo o tipo
de suplementação: grupo I, com 11 idosos,
constituintes do controle, os quais não foram
suplementados nesse período do estudo; grupo II,

com 13 idosos, suplementados com suco de

acerola com teor de 500mg de vitamina C por

porção; grupo III, com 13 idosos, suplementados

com fármaco de 500mg de vitamina C. A

suplementação foi oferecida num período de 30
dias consecutivos, no horário do lanche.

Apenas os idosos que receberam suple-

mentação de suco de acerola e comprimido foram

submetidos novamente a uma coleta de sangue

para determinação sérica do ácido ascórbico no

10º, no 20º e no 30º dias de suplementação. Essas
análises foram necessárias para acompanhar o

efeito em relação ao tempo de suplementação.

Os idosos do grupo controle fizeram análise sérica

apenas no tempo zero e no 30º dia; após esse

período, receberam suplementação com suco de

acerola, durante 30 dias consecutivos. Ocorreu
diferença de resultados, com relação ao número

de idosos, devido à impossibilidade de coleta de
amostra (sangue), nos dias determinados para o
mesmo.

Os dados obtidos, depois de tabulados,
foram submetidos às análises estatísticas descritivas
e de significância, para as quais foi utilizado o
software “SPSS” (Statistical Package for Social
Sciences).

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

Investigação do tempo de
suplementação

Houve relação de dependência entre os
níveis séricos de ácido ascórbico e o tempo de
suplementação com 500mg de vitamina C, nos
idosos institucionalizados, ocorrendo um aumento
do tempo zero ao 10º e 20º dias de suplemen-
tação; no 30º dia, foi observado um leve declínio
em relação ao 20º dia, sugerindo talvez uma
saturação nos tecidos (Tabela 1)11.

Tabela 1.Médias (X) e desvio-padrões (DP) dos níveis séricos de

ácido ascórbico (mg/dL) nos tempos de suplemen-

tação.

0

10º

20º

30º

26

18

20

26

0,38 ± 0,28a

1,27 ± 0,41b

1,69 ± 0,45c

1,55 ± 0,42c

0,05 - 0,74

0,57 - 1,93

0,78 - 2,67

0,78 - 2,50

(*) Relação de dependência, estatística F da análise de variância

(ANOVA) com uma classificação (F=34,70; p<0,001).

As letras a, b e c na mesma coluna indicam diferença significativa

entre os tempos de suplementação (p<0,05).

Tempo de

Suplementação

(Dias)

n   X* ±  DP Variação

Moura et al.12 observaram que a
suplementação com comprimidos de 200mg de
vitamina C, durante 30 dias, corrigiu satisfato-

riamente os níveis séricos de ácido ascórbico de

idosos franceses institucionalizados de ambos os

sexos. Sabe-se que doses moderadas apresentam

maior biodisponibilidade. Levine et al.13 relataram

que dados da biodisponibilidade de vitamina C
indicam que doses compreendidas entre 1000 e
2000mg têm biodisponibilidade mais baixa do que



VITAMINA C EM IDOSOS INSTITUCIONALIZADOS | 313

Rev. Nutr., Campinas, 17(3):309-317, jul./set., 2004 Revista de Nutrição

0

0,5

1

1,5

2

2,5

0 10 20 30

Tempos de suplementação (dias)

M asculino Feminino

*

uma dose de 500mg, sugerindo então que a dose
ideal não deve ultrapassar 100mg/dia.

Após a suplementação, 1 idoso do sexo
feminino apresentou carência moderada, podendo-
-se pensar na hipótese de problemas decorrentes
de alterações fisiológicas ou patológicas, em nível
individual, acarretando dificuldades na absorção
ou aumento da utilização14.

A comparação dos resultados entre os
sexos, mostrou que as médias dos níveis séricos
de ácido ascórbico foram semelhantes no 10º dia;
no 20º dia, os dados indicam uma tendência de
as mulheres apresentarem níveis mais elevados
do que os homens, enquanto que, no 30º dia,
verificou-se que os homens apresentaram valores
superiores aos das mulheres (Figura 1). Baker apud
Costa et al.15 relataram que o depósito de ácido
ascórbico está diretamente relacionado com a
massa magra, havendo, porém, outras variáveis
relacionadas com o sexo, como por exemplo as
diferenças hormonais. Do mesmo modo, outros
autores mostraram que as mulheres apresentaram
níveis mais altos de ácido ascórbico do que os
homens, apesar dos aportes serem semelhantes12.

Há diferença na absorção renal e distribuição de
ácido ascórbico entre os sexos.

É interessante notar que, nas mulheres,
houve diminuição significativa dos níveis séricos,
do 20º para o 30º dia, enquanto que, nos homens,
houve um aumento constante até o 30º dia (Figura
1). Esses fatos sugerem que a saturação orgânica
de vitamina C, nas mulheres, pode ser mais rápida
do que nos homens e/ou que a sua excreção pode
ser diferente entre os sexos12. Nesta pesquisa
verificou-se que os indivíduos do sexo feminino
que receberam comprimidos apresentaram, no 20º
dia, níveis séricos de ácido ascórbico mais elevados
do que os do sexo masculino, enquanto que, no
30º dia, os idosos do sexo masculino,
suplementados com suco de acerola, tiveram
níveis mais elevados do que os do sexo feminino
(Figura 1).

Aplicando-se o teste-T, evidenciou-se que,
no 10º dia de suplementação, os níveis séricos de
ácido ascórbico dos idosos que receberam suco
de acerola apresentaram-se significativamente
superiores àqueles dos idosos que receberam
comprimido, enquanto que, nos demais dias, os

Figura 1. Evolução das médias dos níveis séricos de ácido ascórbico, por sexo, nos idosos institucionalizados, após 30 dias de

suplementação com vitamina C por sexo.
(*) p<0,05 em relação ao 20º dia.
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valores não diferiram significativamente. Não
houve alteração significativa nos níveis séricos de
ácido ascórbico, do grupo controle, durante o
período de suplementação (Figura 2).

O suco de acerola, sendo uma fonte
natural, pode ter ocasionado a absorção mais
rápida do que a do comprimido (fonte sintética).
É possível que, na acerola, a presença de
flavonóides, substância encontrada nas plantas
cítricas em geral, seja responsável pelo aumento
da absorção de ácido ascórbico e pela sua
estabilização11.

Como já foi relatado na literatura, os dois
tipos de suplementos mostraram-se eficazes, uma
vez que, ao se aplicar o teste de Duncan, no 30º
dia, os idosos suplementados apresentaram níveis
superiores aos do grupo controle (Figura 2).

De acordo com Mangels et al.16, diferentes
tipos de suplemento levaram a semelhantes
concentrações de ácido ascórbico em indivíduos
que ingeriram 108mg/dia deste, na forma de
comprimido, com ou sem ferro, e com gomos ou
suco de laranja, brócolis cru ou cozido. A

suplementação com os dois tipos de fontes (natural
e sintético) para grupos diferentes, ocorreu por
um período de quatro semanas, resultando em
uma biodisponibilidade semelhante advinda dos
2 tipos de suplemento.

Segundo a literatura, o limiar de saturação
orgânica de ácido ascórbico é de 1,40mg/dL17.
No presente estudo, o pico de concentração foi
verificado no 20º dia, quando a concentração
média de ácido ascórbico, entre os idosos
suplementados com suco de acerola, atingiu
1,67mg/dL; entre aqueles que tomaram com-
primido, essa concentração foi de 1,71mg/dL.

O tempo ideal de suplementação de

vitamina C foi calculado com base na distribuição

percentual dos idosos estudados, segundo os

diferentes níveis séricos de ácido ascórbico.

Verificou-se, no início do estudo, a prevalência
de 38,46% de carência grave (<0,20mg/dL)
e 61,52% de carência moderada (0,20 a
0,80mg/dL). Esse quadro começou a melhorar a
partir do 20º dia (teste Qui-quadrado de Pearson

p=0,0654); no 30º dia, essa melhora foi bastante

Figura 2. Evolução das médias dos níveis séricos de ácido ascórbico, nos idosos institucionalizados, após 30 dias de suplementação

com vitamina C, considerando-se o grupo suplementado com suco de acerola, grupo do comprimido e grupo controle.
(*) p<0,05 com relação à ingestão de comprimido.
(**) p<0,05 com relação aos valores iniciais.
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significativa (teste Qui-quadrado de Pearson
p=0,0180), com apenas 1 idoso do sexo feminino
apresentando níveis não normais e, portanto,
carência moderada. Como já foi discutido
anteriormente, considerando que a maioria dos
idosos apresentaram níveis séricos normais após
30 dias de suplementação, isso sugere uma
alteração na absorção, ou na utilização de
vitamina C, em nível individual.

É interessante notar que, já no 20º dia de
suplementação, apenas 1 idoso do sexo masculino
apresentou carência moderada, já com níveis
muito próximos do normal (0,78mg/dL). Esse dado
reveste-se de importância indiscutível, ao se tratar
de indivíduos institucionalizados que habitam asilos
de poucos recursos, sem condições de oferecer-
-lhes suplementação vitamínica por longos
períodos. Sabendo-se que o organismo pode
armazenar vitamina C, embora por pouco tempo
(cerca de 29 dias), poder-se-ia reduzir o tempo de
suplementação para 20 dias, alternando-a com
20 dias de dieta livre. Tal procedimento evitaria
as conseqüências renais do acúmulo de produtos

de excreção da vitamina11, assim como manteria

os níveis séricos satisfatórios nos indivíduos idosos.

O fato de haver uma leve queda dos níveis séricos

de ácido ascórbico, após o 20º dia (Tabela 1),
reforça esta hipótese, uma vez que tal queda

parece indicar maior eliminação após saturação

das suas reservas. Verificou-se que, a partir do

20º dia, já não existe a relação de dependência

entre a suplementação e os níveis séricos de ácido

ascórbico, observada no 10º dia (teste Qui-qua-
drado de Pearson p=0,027). Verificou-se ainda

que, com doses de 180mg/dia ou mais, cerca de

20% de ácido ascórbico absorvido é excretado

como metabolitos na urina, enquanto que, com

influxos baixos, esse percentual eleva-se à cerca
de 90%. Mesmo com baixa ingestão (30mg/dia),
o ácido ascórbico foi excretado inalterado na
urina - resultado contrário às observações feitas
anteriormente, em que o ácido ascórbico fora
excretado apenas após saturação de suas reservas
corporais12. O percentual de idosos com níveis
séricos a partir de 0,80mg/dL, atingiu 96,10%,

após 30 dias de suplementação. Esses resultados
estão de acordo com aqueles relatados por Moura
et al.12, demonstrando aumento dos níveis séricos
de ácido ascórbico em relação ao tempo de
suplementação.

No que se refere às faixas etárias, não
houve diferença significativa nos níveis séricos de
ácido ascórbico (p>0,05) entre elas, segundo os
diferentes tempos de suplementação. Esse
resultado contradiz os resultados de outras
pesquisas em que se observou a relação entre
esses parâmetros. Kouris-Blazos et al.18, comparou
os idosos gregos que viviam em Melbourne
(Austrália), aos idosos que viviam na cidade rural
Spata (Grécia), observando que tanto uns como
os outros, tinham níveis séricos de ácido ascórbico
menores na faixa etária de 80 anos e mais. De
acordo com Alencar et al.19, os idosos do Serviço
de Geriatria, São Paulo, com idade acima de 80
anos, apresentaram níveis médios de vitamina C
menores do que aqueles nas outras faixas etárias.

Consumo de vitamina C

A partir da avaliação do consumo de
vitamina C, observou-se que 100% dos idosos
carentes apresentaram risco de deficiência, ou
seja, ingestão entre 50% e 80% das recomenda-
ções. Esse fato era esperado, pois se observara
uma freqüência muito baixa do consumo de frutas
e hortaliças (3,85% e 3,44%, respectivamente).

A análise do consumo alimentar mostrou
uma baixa ingestão de vitamina C entre os
idosos estudados, sendo a média de
38,76±14,05mg/dia entre os homens e
32,63±11,66mg/dia entre as mulheres, não
havendo diferença significativa entre os sexos
após a aplicação do teste-T (p>0,05) (Tabela 2);
não foi possível informar-se sobre o consumo
alimentar de vitamina C de um idoso do sexo
feminino. Observou-se que idosos instituciona-
lizados recebem uma refeição com padrão igual
para todos, em que faltam alimentos ricos em
vitamina C; isto, provavelmente se deva ao custo
e/ou às exigências de maior trabalho e cuidado
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uma readaptação adquirida para a hipersaturação
dessa vitamina no organismo.

A dose administrada neste estudo está de
acordo com aquela proposta pela Associação
Médica Americana, citada por Guilland &
Lequeu11, recomendando doses de 250 a 500mg
no tratamento de deficiência vitamínica C. Por
outro lado, Azevedo17 sugere que, em condições
normais, 200mg/dia são suficientes para a
manutenção de um ótimo nível de saturação
sangüíneo-tecidual.

O coeficiente de correlação de Pearson
revelou associação significativa entre o consumo
de vitamina C e os níveis séricos de ácido ascórbico
no tempo 0 (r=0,6573; p=0,001), deixando claro
que os baixos influxos levaram a níveis séricos
deficientes. Ao contrário, Guilland & Lequeu11, não
verificaram correlação significativa entre os níveis
séricos de vitamina C e seus correspondentes níveis
de ingestão. Nos demais tempos, essa associação
não foi observada, podendo-se supor que uma
dose superior àquela mínima para a saturação
orgânica deixa de apresentar relação com os níveis
séricos de ácido ascórbico.

C O N C L U S Ã O

Considerando que, no 20º dia, o efeito da
suplementação foi satisfatório, esse tempo poderia
ser utilizado para idosos em geral e, em especial,
para aqueles que vivem em instituições carentes,
sendo o suco de acerola o tipo indicado, por ser
um produto natural e de fácil aquisição.
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R E S U M O

Objetivo

A presença de Listeria monocytogenes, Salmonella sp. e Klebsiella sp. em dietas enterais e em ambientes,

utensílios e equipamentos de preparo de alimentos em serviço de alimentação hospitalar, foi o objetivo desta

pesquisa.

Métodos

A contaminação de ambientes, utensílios e equipamentos de preparo de alimentos em serviço de alimentação

hospitalar por Listeria monocytogenes, Salmonella sp. e Klebsiella sp. foi avaliada em 50 amostras coletadas

pela técnica de swab. Quatro amostras de dietas enterais também foram analisadas. Colônias típicas de

bactérias do gênero Listeria foram isoladas de dieta enteral em ágar Oxford e a identificação da espécie L.

monocytogenes foi feita por testes bioquímicos e imunológicos.

Resultados

A presença de Salmonella foi detectada em dieta enteral e identificada como S. rissen por sorologia. Pela

relevância como agente causador de infecções hospitalares, bactérias do gênero Klebsiella foram pesquisadas

e isoladas em ágar seletivo MacConkey-inositol-carbenicilina. K. pneumoniae foi encontrada em equipamento

e utensílio e K. oxytoca em ambiente, equipamento e dieta enteral. Os isolados de L. monocytogenes

apresentaram resistência apenas ao antibiótico cefoxitina e os do gênero Klebsiella foram resistentes a ampicilina

e amoxilina. S. rissen foi sensível aos 13 antibióticos avaliados.
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Conclusão

A contaminação de 11% das amostras analisadas com pelo menos um dos patógenos, alerta para a necessidade

de implantação de um rigoroso sistema de controle de qualidade nas áreas de manipulação dos alimentos, a

fim de aumentar a segurança alimentar dos pacientes hospitalizados.

Termos de indexação: alimentação hospitalar; contaminação bacteriana, patógenos alimentares,

susceptibilidade a antibióticos, contaminação de alimentos.

A B S T R A C T

Objective

The purpose of the research was to investigate the presence of Listeria, Salmonella and Klebsiella on samples

of enteral diets and utensils, surfaces and equipments involved in food preparation in a hospital food service.

Methods

Fifty samples collected from utensils, surfaces and equipment used for food preparation in a hospital food

service, and four samples collected from enteral diets were tested for bacteria of genera Listeria, Salmonella

and Klebsiella. Typical colonies of bacteria of the genus Listeria from enteral diet were isolated in Oxford agar

and contamination by L. monocytogenes was confirmed by immunoanalysis.

Results

L. monocytogenes, S. rissen and Klebsiella were isolated from enteral diet. For their relevance as agents of

hospital infections, bacteria of the genus Klebsiella were evaluated. K. pneumoniae were found in equipment

and utensil, and K. oxytoca were found in environment, equipment and enteral diet samples. L. monocytogenes

showed resistance to cefoxitin and all Klebsiella were resistant to amoxacillin and ampicillin. S. rissen showed

susceptibility to all 13 antibiotics tested.

Conclusion

The study showed that 11% of the analyzed samples were contaminated with, at least, one of the investigated

pathogens. Such results reiterate the need for awareness and knowledge of effective hygienic procedures in

the hospital food manipulation areas, in order to ensure patients’ safety.

Index terms: food service; bacterial contamination, foodborne pathogens; antibiotic susceptibility, food

contamination.

I N T R O D U Ç Ã O

Registros epidemiológicos revelam que a

maioria dos surtos de doenças de origem alimentar

é causada por alimentos preparados em serviços
de alimentação1. Tais surtos decorrem, principal-
mente, da contaminação de alimentos por
bactérias como: Staphylococcus aureus,
Clostridium perfringens, Salmonella sp., Yersinia
enterocolitica, Escherichia coli e Shigella sp.,

dentre outras. O controle da contaminação dos
alimentos por microorganismos deterioradores e
patogênicos nas operações de serviços de
alimentação é difícil e complexo devido à grande
variedade de alimentos preparados e à

necessidade da rápida utilização dos mesmos, não
havendo tempo para análises. Há também o risco
potencial de os manipuladores de alimentos se
constituirem em portadores sadios de
microorganismos patogênicos.
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As infecções alimentares são particular-
mente importantes quando ocorrem em pacientes
hospitalizados, idosos ou imunocomprometidos2.

Aproximadamente 50% das infecções que

acometem pacientes hospitalizados são causadas

por microorganismos hospitalares que colonizam
o trato gastrintestinal3. Apesar disso, pouca

importância é dada aos alimentos como fonte de

microorganismos capazes de causar infecções

hospitalares. Dietas enterais e formulados infantis

devem receber atenção especial, considerando

que os pacientes a quem são destinados são,
geralmente, mais susceptíveis a infecções, a

desidratações e suas conseqüências.

Bactérias enteropatogênicas como

Salmonella sp., Shigella sp., E. coli e Campylobacter
são isoladas freqüentemente em infecções
ocorridas em enfermarias e pediatrias de unidades

hospitalares4,5. Constata-se que, pacientes

hospitalizados ou indivíduos cujas defesas foram

enfraquecidas por doenças ou terapias, estão

susceptíveis às infecções causadas não só pelas

bactérias reconhecidas como patogênicas de
origem alimentar, como também por outros

microorganismos que, geralmente, não acometem

pessoas saudáveis. Entre esses patógenos

oportunistas veiculados por alimentos destacam-

-se bactérias Gram-negativas como Enterobacter
sakazakii6; Citrobacter freudii7; Pseudomonas
aeruginosa8 e Klebsiella sp9. Além de serem

oportunistas, alguns microorganismos envolvidos

em infecções nosocomiais tornam-se resistentes

às drogas antimicrobianas comumente usadas nos

ambientes hospitalares. A emergência de pató-

genos resistentes a antibióticos é um fenômeno
de preocupação na área clínica e na farmacêutica

pois, segundo Meng & Doyle2, sua resistência pode
comprometer o tratamento de infecções
alimentares severas.

Considerando que os alimentos podem
constituir fonte potencial de patógenos no
ambiente hospitalar, o objetivo do presente
trabalho foi avaliar a presença de Listeria,
Salmonella e Klebsiella em um serviço de

alimentação hospitalar e determinar o perfil de
resistência a antibióticos das bactérias isoladas.

M A T E R I A I S  E  M É T O D O S

Cinqüenta amostras obtidas de ambientes,
superfícies, utensílios e equipamentos de uma
cozinha e um lactário hospitalar, foram coletadas
em seis visitas diferentes, realizadas no período
da manhã, após o preparo das refeições e
sanitização dos equipamentos, superfícies e
utensílios. As amostras foram coletadas

aleatoriamente, totalizando 27 utensílios como

panelas, copos, colheres, bandejas, coador,
mamadeiras e potes plásticos; as amostras de

superfícies incluíram três de bancadas e três de

pias; as de ambientes, incluíram  três amostras

de ralos, quatro de torneiras e uma de azulejos.

As amostras de equipamentos compreenderam

três de batedeiras e seis de liqüidificadores. A
técnica do swab foi empregada para a coleta de

amostras. Tubos com 7cm a 10cm de comprimento

foram preparados com 10mL de caldo Univer-

sidade de Vermont Modificado (UVM) (Oxoid,

Basingstoke, Hampshire) para isolamento de

Listeria e com 10mL de água peptonada
tamponada 1% para o isolamento de Salmonella
e Klebsiella. Em utensílios e equipamentos, a

amostragem correspondeu à área total, percorrida

com swab por três vezes consecutivas. Para a

amostragem de superfícies de processamento,

utilizou-se o swab embebido em caldo UVM ou
em água peptonada tamponada 1%, aplicado a
um ângulo de 30º de contato com a superfície,
percorrendo cinco áreas de 50cm2, por três vezes
consecutivas. Após a coleta do material, cada
swab teve a parte manuseada cortada e
descartada, e foi colocado no tubo apropriado
contendo o meio de cultura.

Também foram coletadas em frascos

plásticos, quatro amostras de dietas enterais

modulares com volumes aproximados de 100mL,
a seguir encaminhadas ao laboratório, sob
refrigeração, para a análise microbiológica.
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Isolamento e identificação das bactérias

Listeria monocytogenes

Os swabs com amostras coletadas dos
utensílios e equipamentos, destinados à detecção
de Listeria, foram incubados em caldo de
enriquecimento primário UVM a 30ºC por 26h;
após este período, uma alíquota de 1mL foi
transferida para 10mL de caldo Fraser (Oxoid) para
enriquecimento secundário. Após a incubação a
35ºC por 30h, as amostras foram semeadas, pelo
método de estria composta, em ágar seletivo
Oxford (Oxoid) por 48h a 35ºC. De cada placa de
ágar Oxford com colônias suspeitas de Listeria,
caracterizadas por apresentarem-se pretas, com
halo escuro resultante da degradação da esculina,
três colônias foram selecionadas e estriadas em
ágar tripticaseína e soja-TSA (Oxoid) adicionado
de 0,6% de extrato de levedura. As colônias
isoladas foram mantidas em ágar semi-sólido SIM
- Sulfito-indol-motilidade (Difco, Detroit, Michigan)
sob refrigeração a, aproximadamente, 4ºC.

A análise de Listeria em dietas enterais foi
feita em amostras de 25g acrescentadas de 225mL
de caldo LEB (Difco) com suplemento seletivo SRE
142E (Oxoid) e homogeneizadas em stomacher
por 2 minutos. O homogenato foi incubado a 30ºC
por 26h e uma alíquota de 0,2mL foi transferida
para caldo Fraser, para enriquecimento secundário.
Após incubação por mais 30h a 35ºC, a verificação
de colônias suspeitas de Listeria foi feita em ágar
Oxford. Em todas as amostras coletadas, foi
realizada, simultaneamente, a detecção de Listeria
em imunoanalisador automático (Mini-Vidas,
BioLab BioMérieux) em alíquotas de 500µL do
caldo de enriquecimento secundário.

A confirmação do gênero Listeria foi feita
por meio de teste de Gram e teste de motilidade
em ágar semi-sólido SIM com incubação a 25ºC
por 48h a 72h. A caracterização bioquímica dos
isolados constou dos testes de fermentação de
xilose, ramnose e manitol, da avaliação da
atividade de β-hemólise e do teste CAMP, feitos
em meio base para ágar sangue (Oxoid)

suplementado com 5% de sangue de carneiro
desfibrinizado10. Utilizaram-se culturas de S.
aureus ATCC 25923 e Rhodococcus equi ATCC
33701 para o teste CAMP.

Salmonella sp.

Os swabs com as amostras coletadas dos
utensílios e equipamentos destinados à detecção
de Salmonella, foram incubados em água
peptonada tamponada 1% a 37ºC por 18h; após
este período, alíquotas de 1mL foram transferidas
para caldo Rappaport-Vassiliardis (RP) e caldo
Selenito-Cistina (SC) para o enriquecimento
seletivo, sendo incubados a 42ºC e 37ºC,
respectivamente, por 24 horas10. De cada tubo,
procedeu-se o isolamento de colônias típicas em
ágar XLD e BPLS (Merck, Darmstsdt, Alemanha)
por meio de estria composta com incubação por
24h a 37°C. Colônias suspeitas foram estriadas
em ágar inclinado TSI e LIA (Merck), seguindo-se
de incubação por 24h a 37ºC. Os isolados que
apresentaram reações características de
Salmonella sp. foram submetidos à identificação
bioquímica com os seguintes testes: produção de
urease, motilidade em meio SIM, produção de
H2S, utilização de citrato, produção de indol,
fermentação do malonato e produção de
fenilalanina. Os isolados que apresentaram
resultado característico para Salmonella sp. nos
testes bioquímicos foram avaliados por teste
sorológico, com antisoro polivalente (antígeno O,
Difco). A confirmação das colônias suspeitas de
serem Salmonella sp. também foi feita em
imunoanalisador MiniVidas (Biolab BioMerieux) a
partir dos caldos de enriquecimento; a sorotipagem
para reconhecimento da espécie foi conduzida no
Laboratório de Zoonoses Bacterianas da Fundação

Oswaldo Cruz, RJ.

Klebsiella sp.

Das amostras coletadas com swabs e das
provenientes das dietas enterais foi feito o
isolamento de Klebsiella, em meio seletivo



CONTAMINAÇÃO DE ALIMENTOS EM SERVIÇO DE ALIMENTAÇÃO HOSPITALAR | 323

Rev. Nutr., Campinas, 17(3):319-326, jul./set., 2004 Revista de Nutrição

MacConkey-inositol-carbenicilina (Merck)11. Três
a cinco colônias típicas de Klebsiella de cada
amostra foram estriadas em ágar tripticaseina e
soja-TSA (Oxoid) e mantidas em meio Infusão
Cérebro e Coração-BHI (Oxoid) semi-sólido a 4ºC.

A identificação dos isolados foi feita por
testes morfo-tintoriais e pelo sistema de
identificação de bactérias Gram-negativas API 20E
(API, LA Balme Les Grottes, França).

Susceptibilidade a antibióticos

A susceptibilidade dos isolados de
Salmonella e Klebsiella aos agentes antimi-
crobianos foi determinada pelo método de
disco-difusão em ágar Mueller-Hinton (Oxoid),
enquanto os isolados de Listeria foram avaliados
em ágar TSA + 0,6% de extrato de levedura. Para
Klebsiella e Salmonella, os antibióticos usados
(Sensibiodisc-CECON, São Paulo, Brasil) foram:
ácido nalidíxico-NAL (30µg), amicacina-AMI
(30µg), amoxicilina-AMO (10µg), amoxicilina +
ácido clavulânico-AMC (30µg/10µg), ampicilina-
-AMP (10µg), cloranfenicol-CLO (30µg),

gentamicina-GEN (10µg), imipenem-IMP (30µg),

kanamicina-KN (30µg), neomicina-NO (30µg),

tetraciclina-TET (30µg), ticarcilina + ácido
clavulânico-TIC (75µg/10µg) e trimetropim e
sulfametoxazol-SUT (1,25/23,75µg). Para Listeria,
os antibióticos usados foram: amicacina (30µg),
ampicilina (10µg), cefalotina (30µg), cefotaxima
(30mg), cefoxitina (30µg), cloranfenicol (30µg),

eritromicina (15µg), gentamicina (10µg),
kanamicina (30µg), tetraciclina (30µg) e
tobramicina (10µg).

R E S U L T A D O S

A análise das 50 amostras, distribuídas
entre as amostras ambientais, as de equipa-
mentos, de superfícies e as quatro amostras de
dietas enterais, resultou no isolamento de três
colônias típicas de bactérias do gênero Listeria,
cinco do gênero Salmonella e oito do gênero
Klebsiella. Os resultados da identificação
bioquímica evidenciaram que seis amostras (11%)
apresentavam-se contaminadas com, pelo menos
uma das bactérias analisadas (Tabela 1).

A presença de colônias típicas do gênero
Listeria na amostra de dieta enteral foi detectada
ao utilizar-se a técnica convencional, que com-
preende o enriquecimento primário, secundário e
isolamento em meio seletivo e ao avaliar-se a
mesma amostra em imunoanalisador MiniVidas.
Os testes bioquímicos conduzidos identificaram os
isolados como pertencentes à espécie L.
monocytogenes.

Salmonella  também foi isolada em
amostra de dieta enteral (Tabela 1) tanto pelo
procedimento convencional como pelo teste
imunoanalítico. A identificação sorológica
conduzida na Fundação Osvaldo Cruz (FIOCRUZ)
indicou tratar-se de Salmonella rissen 6767 Fg
monoflagelar.

Tabela 1. Amostras de equipamentos, utensílios, ambiente e dietas enterais contaminadas com bactérias patogênicas ou potencial-

mente patogênicas.

Amostras

Dieta enteral 1

Dieta enteral 2

Liquidificador 1

Liquidificador 2

Utensílio 1a

Ambienteb

L. monocytogenes

+

-

-

-

-

-

Salmonella

-

+

-

-

-

-

K. pneumoniae

-

-

+

-

+

-

K. oxytoca

-

+

-

+

-

+

(a) Amostragem feita em colher de madeira; (b) Amostragem de uma torneira na cozinha.
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Dos oito isolados suspeitos de serem
Klebsiella sp, selecionados pela morfologia típica
da colônia em ágar MacConkey-carbenicilina-
-inositol, a identificação bioquímica reconheceu
apenas dois como pertencentes à espécie K.
pneumoniae e três à espécie K. oxytoca. Os
demais isolados não foram conclusivamente
identificados.

Os isolados de L. monocytogenes avaliados
apresentaram resistência intermediária apenas ao
antibiótico cefoxitina, e sensibilidade aos demais
antibióticos avaliados. Constatou-se também uma
elevada sensibilidade dos isolados de Salmonella
e de Klebsiella aos antibióticos testados, embora
os isolados de Klebsiella apresentassem resistência
à ampicilina e à amoxilina.

D I S C U S S Ã O

A presença de patógenos verificada nos
ambientes, utensílios e equipamentos de pro-
cessamento do serviço de alimentação hospitalar,
alerta para o risco da contaminação cruzada dos
alimentos que podem veicular tais patógenos para
os pacientes. Além disso, os resultados indicam
que as práticas de limpeza e sanitização não estão
sendo suficientes para eliminar tais patógenos.
Lisboa12 constatou uma grande variação na
contaminação de manipuladores, utensílios e
superfícies de processamento de alimentos por
bactérias Gram-negativas em ambiente de cozinha
hosp i ta la r,  onde  ce rca  de  80% dos
contaminantes pertenciam à família
Enterobacteriaceae, incluindo Salmonella sp.,
Escherichia coli, Shigella  sp. e Yersinia
enterocolitica. Sammarco et al.13 relataram que
se faz necessária a aplicação de sanitizantes mais
potentes e adoção de boas práticas de higiene
para prevenir a contaminação com L.
monocytogenes, Salmonella sp. e Y. enterocolitica
em unidades industriais de processamento de
carne. Sugere-se que tais práticas sejam esten-
didas à cozinha hospitalar.

K. pneumoniae foi isolada de uma colher
de madeira, utensílio não recomendado para o

preparo de alimentação, devido à sua alta
porosidade, que dificulta a higienização e favorece
o crescimento microbiano.

A presença de L. monocytogenes e de
Salmonella sp. em dietas enterais pode ser
resultante de contaminação cruzada e desperta
uma grande preocupação quanto à saúde dos
pacientes. L. monocytogenes é um patógeno de
risco para pessoas imunodeprimidas, um quadro
geralmente presente em pessoas que recebem
esse tipo de dieta. A ocorrência de L.
monocytogenes e de Salmonella sp. em dietas
enterais classifica esse alimento como impróprio
para consumo de acordo com o Regulamento
Técnico que fixa os requisitos mínimos exigidos
para terapia de nutrição enteral estabelecidos na
RDC nº 63 de 6 de julho de 200014. Dietas enterais
constituem um substrato para crescimento rápido
de bactérias e, nas condições geralmente
adotadas de tempo e temperatura de admi-
nistração, Salmonella sp. pode apresentar um
tempo de geração entre 24 e 34 minutos15,
alcançando números elevados, mesmo que a
contaminação inicial tenha sido baixa.

Uma observação importante foi que as
dietas enterais contaminadas com L.
monocytogenes ou com Salmonella sp. foram
aquelas submetidas a uma maior manipulação,
pois continham maior número de ingredientes para
mistura e homogeneização. Nessa situação, a
contaminação pode ser atribuída tanto aos
ingredientes utilizados quanto às práticas
inadequadas de manipulação. Segundo Freedland
et al.16, uma taxa de 30% a 90% de contaminação
em sistemas de alimentação enteral está
normalmente associada à falta de atenção dos
manipuladores para com as técnicas de higiene
adequadas, à inabilidade para sanitizar equipa-
mentos de preparação e aos ingredientes aditivos
não estéreis ou contaminados adicionados às
dietas.

Estes resultados alertam para a necessi-
dade de implantação de um sistema de controle
microbiológico na área de manipulação de
alimentos, controle que deve ser estendido aos
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funcionários envolvidos nesse processo. O sistema
APPCC - Análise de Perigos e Pontos Críticos de
Controle - tem por objetivos identificar e prevenir
situações, locais ou ações em que estejam
presentes perigos de contaminação de alimentos
por patógenos. Trata-se de uma ferramenta
indispensável no processo de garantia de higiene
de alimentos, especialmente dos destinados a
grupos de risco. De acordo com Oliveira et al.17, a
implantação do sistema APPCC durante a
preparação, estocagem, distribuição e entrega das
dietas aos pacientes resulta em uma melhora
significativa da qualidade microbiológica das
mesmas. Juntamente com a implementação do
sistema APPCC, um treinamento do pessoal
envolvido no que diz respeito à lavagem correta
das mãos, práticas de higiene, limpeza e
desinfecção de recipientes e materiais que entram
em contato com as dietas, controle de
temperatura adequado e roupas adequadas com
protetores têm reduzido o risco de contaminação
de dietas reconstituídas. Almeida et al.18

destacaram a implantação do APPCC, como uma
estratégia para melhorar a qualidade de fórmulas
infantis preparadas em hospitais; como resultado,
verificaram uma redução significativa na conta-
minação de utensílios e mãos de manipuladores

de alimentos. A adoção desse sistema nos setores

de alimentação dos hospitais certamente irá trazer
grandes melhorias na qualidade e inocuidade dos

alimentos e dietas preparados nesses locais.

A sensibilidade dos isolados à maioria dos

antibióticos avaliados difere da expectativa de que

a microbiota contaminante de alimentos,

manipuladores, ambientes e utensílios em
cozinhas hospitalares geralmente apresenta um

perfil de maior resistência a antibióticos do que a

microbiota de outros ambientes de preparo de

alimentos19. Resultados de Lisboa12 mostraram que

Salmonella sp. presente em ambientes de preparo
de alimentos em hospital apresentaram-se
resistentes a cloranfenicol e tetraciclina, enquanto
os isolados de Klebsiella sp. foram resistentes a

ampicilina, kanamicina e tetraciclina. Na maioria

dos isolados resistentes aos antibióticos (78%), esse

autor constatou a presença de DNA plasmidial
que pode conter genes responsáveis pela
resistência a um ou mais antibióticos e que podem
ser disseminados intra e interespécies bacterianas,
contribuindo para o insucesso das terapias
antimicrobianas. Perfil de resistência semelhante
ao encontrado no presente estudo, foi registrado
por Pereira11 num estudo em que todos os 21
isolados de Klebsiella sp. de dietas enterais foram
resistentes aos antibióticos amoxicilina e
ampicilina.

A resistência de L. monocytogenes isolada
da dieta enteral ao antibiótico cefoxitina também
foi encontrada em isolados de L. monocytogenes
provenientes de carne e leite20. Os autores desses
estudos verificaram também nos isolados um
índice elevado de resistência a cefotaxima,
amicacina, cloranfenicol, tetraciclina, eritromicina,
tobramicina, gentamicina, cefalotina e ampicilina.

C O N C L U S Ã O

Os dados obtidos alertam para a

necessidade de implantação de um rigoroso

sistema de controle de qualidade microbiológica
nas áreas de manipulação dos alimentos e das
dietas enterais, incluindo as boas práticas de
fabricação e APPCC.
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R E S U M O

A obesidade definida como a acumulação excessiva de gordura corporal deriva de um desequilíbrio crônico

entre a energia ingerida e a energia gasta. Neste desequilíbrio podem estar implicados diversos fatores

relacionados com o estilo de vida (dieta e exercício físico), alterações neuro-endócrinas, juntamente com um

componente hereditário. O componente genético constitui um fator determinante de algumas doenças

congênitas e um elemento de risco para diversas doenças crônicas como diabetes, osteoporose, hipertensão,

câncer, obesidade, entre outras. O aumento da prevalência da obesidade em quase todos os países durante os

últimos anos, parece indicar que existe uma predisposição ou susceptibilidade genética para a obesidade,

sobre a qual atuam os fatores ambientais relacionados com os estilos de vida, em que se incluem principalmente

os hábitos alimentares e a atividade física. A utilização de modelos animais de obesidade, a transferência

génica e os estudos de associação e ligamento, permitiram a identificação de vários genes implicados na

obesidade.

Termos de indexação: obesidade, genes, mutação, polimorfismo, estudos de associação e ligamento, modelos

genéticos de obesidade.

A B S T R A C T

Obesity, defined as an excessive body fat accumulation, is caused by a chronic imbalance between energy

intake and energy expenditure. Several factors have been associated with this energy imbalance, such as life

style (diet and physical activity), neuroendocrine disorders, together with the genetic background. The genetic

background is a major determinant factor of some congenital diseases and a risk factor for some chronic

disorders, such as diabetes, osteoporosis, hypertension, cancer, obesity, and others. The increased prevalence
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of obesity in most countries during the last years, seems to indicate that there is a genetic predisposition or

susceptibility to be obese which is increased by environmental and life style factors, mainly by food habits and

physical in activity. The use of obesity animal models, genetic transfer and the association and linkage studies

leaded to the identification of many genes associated with obesity.

Index terms: obesity, genes, mutation, polymorphism, obesity genetic models, association and linkage studies.

I N T R O D U Ç Ã O

A acumulação excessiva de tecido adiposo

(obesidade) deriva de um aporte calórico excessivo

e crônico de substratos combustíveis presentes nos

alimentos e bebidas (proteínas, hidratos de
carbono, lipídios e álcool) em relação ao gasto

energético (metabolismo basal, efeito termogênico
e atividade física). Nessa acumulação intervêm,
tanto os hábitos alimentares e de estilo de vida,
os fatores sociológicos e as alterações metabólicas
e neuro-endócrinas, como os componentes
hereditários1,2,3.

Neste sentido, os genes intervêm na

manutenção de peso e gordura corporal estáveis

ao longo do tempo1, através da sua participação

no controle de vias eferentes (leptina, nutrientes,

sinais nervosos, entre outros), de mecanismos
centrais (neurotransmissores hipotalâmicos) e de

vias aferentes (insulina, catecolaminas, sistema

nervoso autônomo (SNA). Assim, o balanço

energético, do qual participam a energia ingerida

e a energia gasta, parece depender cerca de 40%

da herança genética4, podendo afetar ambas as
partes da equação energética (apetite e gasto).

Os progressos científicos indicam que existe

uma base genética transmissível, implicada na

manutenção de um peso corporal estável5, através

dos seguintes mecanismos: 1) no controle de

péptidos e monoaminas implicados na regulação
do apetite; 2) nas variações do metabolismo basal,

no efeito termogênico dos alimentos ou na

atividade física espontânea e 3) na regulação da

utilização metabólica dos nutrientes energéticos,
para suprir as necessidades do organismo.

O aumento mundial da prevalência da
obesidade atribui-se principalmente às mudanças

nos estilos de vida (aumento do consumo de
alimentos ricos em gordura, redução da atividade
física, etc.), que incidem sobre uma certa
susceptibilidade ou predisposição genética para
ser obeso6. Neste contexto, também o fenótipo
da obesidade, do qual se distinguem quatro tipos
em função da distribuição anatômica da gordura
corporal (global, andróide, ginóide e visceral), é
influenciado pela base genética e por fatores
ambientais3,4. Além disso, desde o ponto de vista
evolutivo, os indivíduos com genes “austeros” ou
“poupadores” podem ter sido favorecidos, já que
a função reprodutora está dependente das reservas
energéticas e as pessoas mais resistentes à
desnutrição podem ter sobrevivido em maior
proporção, durante as épocas de falta de
alimentos.

Por último, a co-existência de obesidade
em vários membros da mesma família, confirma
a participação da herança genética na incidência
da obesidade. A probabilidade de que os filhos
sejam obesos quando os pais o são, foi estimada
em alguns estudos obtendo-se percentagens entre
50% e 80%7. Confirmam essa hipótese tanto o
fato de existirem indivíduos com uma alteração
na termogénese, no metabolismo basal ou na
activação simpática, como a constatação de

poderem os fatores genéticos modificar os efeitos

da atividade física sobre o peso e a composição

corporal8.

E S T R A T É G I A S  D E
I N V E S T I G A Ç Ã O  G E N É T I C A

D A  O B E S I D A D E

A epidemiologia genética da obesidade
tem como objetivo a discriminação dos rasgos do

fenótipo atribuíveis à base genética em relação
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às influências externas do ambiente9. As estraté-

gias de investigação dos determinantes genéticos
da obesidade incluem métodos muito diversos

(Quadro 1). O processo de interrelacionar um gene

com um fenótipo torna-se difícil pela baixa

densidade de DNA codificante (<5%) e pela

magnitude do material genético constituinte do

genoma humano, assim como pelas possíveis
interações entre genes e fatores ambientais10.

Diversos estudos com  elevado número de
famílias com diferentes graus de consangüinidade
permitiram quantificar que a associa indicadores

objetivos de obesidade (IMC/%gordura), com a

proximidade do grau de parentesco4,7, sendo o

coeficiente de correlação (r2) baixo entre esposos
(0,10-0,19) e tios–sobrinhos (0,08-0,14),

aumentando entre pais e filhos (0,15-0,23) e entre

irmãos (0,24-0,34). A correlação do Índice de

Massa Corporal (IMC) é ainda mais elevado em

gêmeos monozigóticos (0,15-0,42) e dizigóticos

(0,70-0,88). Ademais, estudos de intervenção
dietética, baseados em balanços energéticos

positivos e negativos em gêmeos idênticos,

assinalam fidedignamente que as diferenças na

susceptibilidade à super alimentação crônica ou

a periodos de inanição, parecem ser explicadas

principalmente por fatores genéticos13,14.

As estratégias de identificação de genes

implicados na obesidade podem ser ascendentes

ou descendentes10. A metodologia ascendente,
parte do genótipo e tenta observar uma correlação
entre um gene ou grupo de genes com o fenótipo;
isto é, trata de estabelecer uma relação ou

“ligação” entre uma característica genética dentro

de uma família e a transmissão do gene/genes.

O método descendente, parte do fenótipo (índice
de obesidade) e analiza a distribuição ou presença

de um determinado gene entre diversos núcleos

e grupos familiares para estabelecer o grau de

hereditariedade desse caráter. Algumas limitações

deste tipo de estudos devem-se à metodologia

de avaliação da obesidade (fenótipo) e à natureza
epidemiológica destas investigações baseadas em

critérios estatísticos e não individuais7.

Os estudos de segregação familiar

revelam que a hereditariedade do índice de

Quetelet (peso/altura2) está na ordem dos 40%,
enquanto que as investigações com gêmeos

estimam a contribuição genética em 70-80%13.

No entanto, estas informações não são suficientes
para explicar inequivocamente a origem
genética da obesidade, uma vez que as famílias
compartem outros fatores implicados nesta,

Quadro 1.Possibilidades de investigação genética da obesidade.

Estudos de síndromes mendelianas

Autossômico dominante

Autossômico recessivo

Ligado ao cromossoma X

Estudos de sistemas modelos

Animais obesos

Animais transgênicos

Cruzamento (QTL): fenótipo vs. genótipo

Estudos de associação e ligamento

Epidemiologia de genes candidatos

Segregação familiar

Os estudos de segregação de núcleos

familiares, de adoções, e entre gêmeos, assim

como de associação genética, confirmam a tese

de que o risco de obesidade é superior nos

descendentes de pessoas obesas11. As investiga-

ções relacionadas com doenças de transmissão

mendeliana também indicam que a obesidade

pode ser uma característica de doenças

autossômicas dominantes, recessivas e ligadas ao

cromossoma X. Por outro lado, os estudos

experimentais, também permitiram identificar

alguns genes relacionados com a obesidade,

através do genótipo de animais geneticamente

obesos (leptina, receptor da leptina, proteína

agouti) ou do cruzamento de animais selecionados

pelo fenótipo e mediante animais carentes ou que

expressam de forma elevada receptores

adrenérgicos β3, proteínas desacoplantes (UCP´S),

fatores de transcrição e diferenciação (PPAR,

C/EBP)...), neuropéptido Y (NPY), etc.6,9,12.
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como o estilo de vida, os hábitos dietéticos e

o meio-ambiente14.

A análise do DNA humano para identificar

genes relacionados com a obesidade ou outras

doenças condicionadas geneticamente, inclui
técnicas de clonação e seqüenciação de genes
ou fragmentos de DNA, hibridação de ácidos
nucleícos, utilização de enzimas de restrição
(endonucleases), fracionamentos por electroforese
(Southern), amplificação por reações em cadeia
com polimerasas (PCR), ou análise de produtos
do gene (proteínas), entre outras15. A busca de
novas mutações implica metodologias mais
complexas e específicas, tais como a utilização
de seqüências de DNA, análise inespecífica do
genoma (DD), análise conformacional de
polimorfismos de uma só linha (SSCP) e a
electroforese de gradiente16,17.

Os avanços tecnológicos dos últimos anos
possibilitaram o desenvolvimento da genômica,
transcriptômica e proteinômica, ferramentas
moleculares que permitem examinar cada estágio
do fluxo de informação biológica, de DNA a RNA

e, deste, a proteínas até a função biológica18. Com

tais instrumentos, pode-se avaliar a expressão de
milhares de genes/proteínas numa única

hibridação, o que se torna de grande utilidade no

estudo dos mecanismos moleculares das diversas

doenças19,20. Alguns investigadores utilizaram

também a tecnologia array (DNA chip) para

determinar as alterações na expressão de genes
associados com a diabetes em ratos magros,

obesos e diabéticos. Suas pesquisas indicaram que

a expressão de genes adipogênicos era reduzida

nos indivíduos com diabetes21.

Os microarrays de oligonucleótidos

constituem uma nova tecnologia para o estudo
do genoma. Neste sentido, realizou-se uma

análise parcial da expressão genômica do tecido

adiposo em humanos e detectou-se vários genes

que até o momento não fora demonstrado

expressarem-se no tecido adiposo; tal resultado

sugere novos genes implicados na fisiopatologia

da obesidade21.

T R A N S T O R N O S  D E
T R A N S M I S S Ã O  M E N D E L I A N A

As doenças de origem genética classificam-
-se em três categorias: 1) Alterações cromossô-
micas; 2) Doenças monogênicas ou de
transmissão mendeliana; e 3) Síndromes multifa-
toriais ou complexas15.

As alterações cromossômicas implicam
uma ausência, duplicação ou distribuição anormal
de um ou vários cromossomas, que resultam em
deficiência ou excesso de determinado material
genético. Por exemplo, a síndrome de Down
(trissomia 21) assim como a síndrome de Turner
(só um cromossoma X), normalmente vêm
acompanhadas de baixa estatura.

As doenças monogênicas ou mendelianas,
determinadas pela mutação de um único gene,
caracterizam-se por um modelo típico de
transmissão genética que pode classificar-se como

autossômico dominante, autossômico recessivo ou

ligado ao cromossoma X. A busca no banco de
dados sobre Herança Mendeliana no ser humano
(OMIM) indicou 39 entradas que se referem à
manifestação clínica de obesidade com a
designação de doenças congênitas autossômicas
dominantes; 55 entradas, com a designação de
transmissão autossômica recessiva; outras 21com
a designação de doenças ligadas ao cromossoma
X22,23. A localização cromossômica (locus) no
genoma humano de pelo menos 16 das doenças

mencionadas anteriormente, aparece na

bibliografía sobre o assunto.

A síndrome de Prader-Willi (OMIM 176270;
15q) cursa com obesidade dismórfica prematura

(1-3 anos), hiperfagia, hipotonia muscular,

hipogonadismo, resistência à lipólise, estatura
pequena e atraso mental moderado; é ocasionada
a síndrome por alterações no braço q do
cromossoma 15 paterno ou por duas cópias
maternas do mesmo, doença cuja transmissão é
autossômica dominante e cuja incidência é de 1
em 30000. Também são autossômicas dominantes
a deficiência em leptina (OMIM 164160; 7q) e a
síndrome de Schinzel (OMIM 181450; 12q).
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As síndromes de Ahlstrom (OMIM 203800;
2p), Bordet-Biedl (OMIM 209900; 11q, 209901;
16q, 600151; 3p, 600374, 15q) e Cohen (OMIM
216550; 8q), que costumam serem acompanha-
das de um fenótipo de obesidade e de outras
manifestações dismórficas como a polidactilia e a
sindactilia, são autossômicas recessivas.

As síndromes monogênicas ligadas ao
cromossoma X incluem as síndromes de Borjeson
(301900; Xq) e de Simpson (312870; Xq), entre
outras9.

As últimas síndromes monogênicas descri-
tas, referem-se às mutações no cromossoma 1,
relacionado com o receptor de leptina (LEPR); no
cromossoma 2, que afeta a pró-opiomelanocortina
(POMC); no cromossoma 5, que altera o gene
implicado numa convertase de precursores de
hormônios (PC1); e no cromossoma 18, que
codifica os receptores de melanocortina 4
(MCR4)9,14.

As síndromes multifatoriais normalmente
afetam vários genes (poligênicos) e a sua
expressão pode depender de fatores ambientais.
Algumas doenças crônicas, como é o caso da
diabetes, da hipertensão e da gota, podem incluir-
-se neste grupo; a obesidade, como transtorno de
etiologia múltipla, também se pode explicar, em
alguns casos, como o resultado de uma doença
de origem multifatorial com implicações
genéticas15.

U T I L I Z A Ç Ã O  D E
M O D E L O S  A N I M A I S

As investigações com animais de
laboratório destinadas à identificação de genes
implicados na obesidade e seus homólogos no ser
humano, incluem o estudo de modelos animais
de obesidade com mutações monogênicas e
poligênicas, a caracterização de loci relacionados
com a obesidade através do cruzamento de
animais com genótipo conhecido e fenótipo obeso
e também a produção de animais transgênicos
ou knockout de genes candidatos relacionados
com a incidência de obesidade6,12,24.

A descrição de animais fenotipicamente
obesos com mutações monogênicas permitiu
localizar alguns genes e caracterizar a sua
participação na obesidade e as conseqüências da
sua ausência ou alteração25. Assim, os ratos
diabético (db/db), obeso (ob/ob), Tubby (tub),
amarelo (Ay) , gordo (fat) e a rata Zucker (fa/fa),
permitiram reconhecer genes homólogos no
genoma humano, que se podem expressar de
forma dominante (Ay) ou recessiva (db, ob, tub,
fat).

O fenótipo de obesidade destes animais é
variável no que diz respeito ao seu desenvolvi-
mento como nas manifestações e transtornos
metabólicos observados1,26. Assim, o rato amarelo
(agouti) expressa de forma muito elevada a
proteína agouti codificada pelo cromossoma 2,
que compete com o hormônio estimulante de
melanócitos (MSH) e com péptidos relacionados
com a pró-opiomelanocortina. Neste caso a
obesidade se instala de forma tardia acom-
panhada de hiperfagia.

Os ratos obesos (ob/ob), cuja mutação se
localiza no cromossoma 6 murino, desenvolvem-
-se com uma síndrome acompanhada de
hiperfagia, diabetes e obesidade, cuja origem se
deve à ausência de leptina (LEP) ou à presença
de leptina não funcional. Por outro lado, o modelo
de obesidade observado no rato db/db e na rata
fa/fa (Zucker) deve-se a uma resistência à leptina,
como conseqüência de alterações no receptor da
leptina, causadas por uma mutação no
cromossoma 4 do rato ou no cromossoma 5 da
rata. Estes animais, além de obesidade, apresen-

tam hiperinsulinemia, intolerância à glicose e
alterações neuro-endócrinas e termogênicas, além
de hiperfagia e infertilidade. A rata Zucker
apresenta algumas variantes, assim como a rata

corpulenta, SHR. A mutação presente no gene

tub (rato Tubby), localizada no cromossoma 7,

produz obesidade de aparecimento lento, uma

ligeira resistência à insulina com hipoglicemia

moderada e transtornos sensoriais. A ação da
mutação parece estar ligada a uma incapacidade
para hidrolizar diversos precursores. O rato gordo
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com a mutação fat/fat no cromossoma 8, constitui
um exemplo de obesidade tardia, acompanhada
de infertilidade e hiperinsulinemia; nele, foi
afetada a enzima carboxipeptidase E, responsável
pelo processamento de diferentes precurssores de
hormônios como a pró-insulina e o POMC.

Os modelos animais poligênicos de
obesidade, normalmente são de mais interesse
para avaliar as interações da susceptibilidade
genética com outras variáveis dietéticas,
ambientais e metabólicas, embora a sua inter-
pretação possa ser complexa em certos casos. Os
modelos de obesidade com etiologia poligênica
incluem, entre outros, os ratos obesos New
Zealand, o rato BSB, a rata Osborne-Mendel e a
rata do deserto, assim como algumas raças de
primatas que costumam desenvolver sobrepeso e
obesidade pela ingestão de diversas dietas ou
como conseqüência da idade4.

Os modelos animais de obesidade

permitiram identificar e caracterizar as regiões

homólogas nos seres humanos. Assim, os loci
implicados na obesidade presentes nos ratos

amarelos (Ay), obeso (ob), diabético (db), gordo
(fat) y Tubby (tub) apresentam homologias nos

cromossomas 20 (ASP), 7 (LEP), 1 (LEPR), 4 (CPE)

e 11 (TULP1/2) do genoma humano, respecti-

vamente.

Os ratos alterados geneticamente, animais

que eliminaram ou incorporaram ao seu genoma
fragmentos específicos de DNA, permitiram

verificar a função de alguns genes relacionados

com a obesidade, através da expressão

aumentada, anulação ou regulação de diversos

genes6. Neste sentido, diversos laboratórios

criaram animais transgênicos com um fenótipo de
obesidade, induzido por inibição do receptor de

glicocorticóides, expressão aumentada de CRH e

de ACTH, expressão aumentada da proteína

agouti e do receptor GLUT-4; ou por bloqueio da

expressão de UCP e do receptor adrenérgico β3,

bombesina e serotonina, assim como da
metalotioneina. Também se descreveram animais

transgênicos em que o fenótipo se caracteriza por

uma redução da gordura corporal através da
expressão aumentada de LPL, UCP e da enzima

PEPCK ou pelo desenvolvimento de animais

knockout para GLUT-4, fração RIIb da

proteinquinase A, hormônio concentrador de

melanina (MCH) e do neuropéptido Y (NPY).

Existem, ainda, animais transgênicos vinculados
aos estudos de controle da termogênese

(adrenalina), da tolerância à glicose (TNF-α) e da

diferenciação celular (C/EBP).

É necessário prestar atenção às limitações

destes modelos transgênicos para validar a função
fisiológica de um determinado gene. O bloqueio

ou expressão aumentada de um gene realiza-se

em etapas muito precoces do crescimento,

afetando todos os tecidos do organismo; além

disso, também podem existir mecanismos

compensatórios para substituir a função desse
gene12. Para atenuar estas limitações existem

atualmente novas estratégias genéticas que

permitem a ativação e/ou desativação do gene

ou tecido em questão e que podem conduzir a

uma melhor compreensão da função do referido

gene9,27,28.

Outro método, desenhado inicialmente

para a genética vegetal, conhecido como seleção

de locus por caracteres quantitativos, foi

convenientemente utilizado para identificar loci
com influência sobre o fenótipo da obesidade. Esta
estratégia requer o cruzamento de duas raças (de
ratos, ratas, etc.) com genomas conhecidos;
posteriormente, a análise do fenótipo obtido,
através de determinações do peso, gordura
corporal, adiposidade, identifica as regiões
cromossômicas implicadas na hereditariedade
dessa característica e as suas possíveis homologias
no genoma humano11.

A utilização destes métodos permitiu a
identificação de pelo menos 55 loci implicados
na transmissão genética da obesidade (e os seus
homólogos no homem), alguns deles dependentes
da dieta e de outros poligênicos localizados
principalmente nos cromossomas humanos 1, 3,
5, 7, 8, 10, 11, 12, 14, 17, 20, e X6,9.
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T R A N S F E R Ê N C I A  G Ê N I C A
E  O B E S I D A D E

O fundamento teórico de uma nova
estratégia terapêutica, consiste em incorporar um
gene ou fragmento de DNA no interior de
determinada célula15,16. Esta técnica poderia
permitir o tratamento genético da obesidade, nos
casos em que a causa seja a ausência ou
deficiência de um gene implicado na sua
etiologia; isto se faria mediante a substituição ou
incorporação de um determinado gene cuja
atividade seja deficiente ou inadequada. Um
exemplo desta possibilidade consiste em induzir
determinadas células (por exemplo, músculo) a
produzir grandes quantidades de uma proteína
através da incorporação de um determinado gene
ou fragmento de DNA no seu núcleo celular. Os
métodos de introdução de material genético
incluem vetores virais (adenovirus, herpes vírus e
outros) e não virais (lipossomas, conjugados
DNA-proteínas). A transferência do material pode
realizar-se ex vivo a células cultivadas, para
posterior transplante ao receptor; ou in vivo,
mediante a transferência direta (injeção) do vetor
com o gene para as células do receptor. Assim,
uma vez que a transferência de DNA para as
miofibrilhas pode induzir a expressão de genes
exógenos, injeções intra-musculares de plásmidos
com cDNA específicos foram utilizadas como
método de produção de diferentes proteínas:
fatores de coagulação, enzimas, citoquinas,
hormônios, etc. Um exemplo da possibilidade
desta técnica deu-se na indução da produção de
leptina em músculo, depois da incorporação do
seu gene nesse tecido29.

A leptina, sintetizada e segregada pelo
tecido adiposo, funciona como um sinal aferente
de saciedade, que atua sobre o hipotálamo,
regulando o apetite e o metabolismo e, portanto,
controlando a massa gorda corporal30,31. Assim,
os ratos ob/ob que apresentam uma mutação
neste gene, são animais obesos, nos quais a
administração repetida de leptina induz uma
redução do apetite e do peso corporal. Por outro
lado, o tratamento in vivo com leptina aumenta a

taxa de lipólise e o consumo de oxigênio nestes
animais. Neste sentido, um vetor de expressão
plasmídica com cDNA de leptina, administrou-se
no músculo tibial da pata traseira dos ratos, em
conjunto com o promotor de citomegalovirus e
do elemento regulador da cadeia leve da miosina.
Os efeitos da injeção do gene da leptina e a sua
incorporação ao músculo, revelam uma redução
significativa do apetite depois da injeção de DNA,
assim como também uma diminuição do peso
corporal. Em relação aos animais controle os
animais submetidos à terapia gênica com leptina,
aumentaram tanto a leptinemia como o consumo
de oxigênio in vitro e a lipólise basal29.

Estes resultados confirmam que a leptina
funcional pode ser produzida pelo músculo e
liberada na circulação sangüínea; isto reforça a
hipótese de que a leptina contribui aos efeitos de
regulação do peso e da gordura corporal, podendo
constituir-se numa via de aplicação da terapia
gênica no tratamento da obesidade.

E S T U D O S  D E  A S S O C I A Ç Ã O
E  L I G A M E N T O

Os métodos de associação e ligamento
genético constituem instrumentos valiosos para
identificar o componente hereditário da obesi-
dade11,32. Os estudos de associação referem-se à
busca de relações estatísticas entre um polimor-
fismo genético e um determinado fenótipo,
geralmente entre indivíduos sem parentesco. A
estratégia epidemiológica pode considerar: a
comparação entre casos e controles, a análise da
variação para loci específicos ou a discriminação
entre portadores e não portadores em relação a
um determinado caráter.

Os estudos de associação aportam
informação particularmente importante para a
identificação de genes com uma pequena
contribuição ao fenótipo de obesidade. No
entanto, a sua interpretação deve ser realizada
com cautela, uma vez que se exigem valores
estatísticamente significativos (p<0,01) para uma
associação, esta pode ser devida a uma relação
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causal, em que os loci apareçam associados em
conseqüência do azar ou da seleção genética, ou
que sejam simples artefatos4. Neste sentido,
diversos índices do fenótipo da obesidade (pregas
cutâneas, peso, IMC, etc.) apresentaram
correlações positivas (p<0,01) com alguns genes,
como por exemplo, apolipoproteína B (ApoB),
apolipoproteína D (ApoD), fator de necrose
tumoral α (TNF-α ), receptor D2 de dopamina
(DRD2), receptor de lipoproteína de baixa
densidade (LDLR), receptor de melanocortina 4
(MCR4), receptor de melanocortina 5 (MCR5),
leptina e seu receptor (LEPR), receptor de
glicocorticóides (GLR), receptor ativado por
peroxissomas (PPAR), leptina, receptor adrenérgico
β3 (ADRB3) e proteína transportadora de ácidos
graxos (FABP2).

Por outro lado, os estudos de ligamento
genético implicam persistência ou co-segregação
de um marcador genético ou locus e de um
caráter, durante gerações, dentro da mesma
família. Esta estratégia pode utilizar-se com genes
candidatos ou com marcadores de polimorfismos
e torna-se mais útil quanto mais perto se localiza
o marcador em relação ao locus no cromossoma.
Este protocolo pode utilizar-se com painéis de
famílias nucleares ou através da genealogia, sendo
freqüentemente útil no seguimento de fenótipos
complexos, caraterizados pela presença de um
gene importante11. Uma alternativa a este
procedimento, consiste no estudo de casais de
irmãos em relação a um marcador genético e um

fenótipo determinado, já que não requer o

conhecimento do modo de transmissão, podendo
ser utilizado para diversos loci.

A existência de associação entre o IMC
ou outros índices fenotípicos de obesidade (pregas

cutâneas, conteúdo em gordura, entre outros) e

alguns genes, foi encontrada com uma
probabilidade associada inferior a 0,01 para alguns

genes como: fosfatase alcalina 1 (ACP1), receptor

de glicocorticóides (GR), fator de necrose tumoral
a (TNF-α), leptina, grupo sangüíneo Kell (KEL),
receptor 4 e 5 de melanocortina (MC4R e MC5R)
e adenosina deaminase (ADA), embora existam

algumas discrepâncias, e inclusive resultados

controversos em relação a algums deles4. Por isso,
as expectativas geradas para o gene da leptina e

do seu receptor (LEPR) não foram totalmente

confirmadas experimentalmente, embora existam

evidências de uma implicação em alguns estudos

de obesidade extrema em certos grupos étnicos33.

Ademais, alguns estudos sugerem que no

braço 7q próximo do gene LEP, podem existir

marcadores intimamente relacionados com a

obesidade. Também a região cromossômica 11q
e o cromossoma 20 apresentaram uma possível
associação com a obesidade, assim como os
cromossomas 2, 5 e 10 com a leptina circulante,

onde se encontram os genes da proteína

reguladora da glicoquinase (GKRP) e da pró-

-opiomelanocortina (POMC). A mutação Trp 64
Arg do gene do receptor adrenérgico β3 não

parece apresentar associação com obesidade em

todas as populações estudadas, apesar dos

resultados iniciais sobre a sua implicação e a sua

associação consistente com uma diminuição do

metabolismo basal11.

Além disso, existem três marcadores

adjacentes à proteína desacoplante 2 (UCP2) que

apresentaram um certo ligamento com o

metabolismo basal dos seus portadores. A proteína

desacoplante 3 (UCP3) também está sendo
implicada no controle do gasto energético e,
indiretamente, na obesidade29, assim como o
receptor ativado por peroxissomas (PPAR) em
estudos de epidemiologia genética34.

M A P A  G E N É T I C O
D A  O B E S I D A D E

O mapa genômico descreve a ordem dos
genes ou de determinados fragmentos de DNA
(marcadores), assim como os espaços não
codificantes em cada cromossoma16.

O nível mais baixo de resolução
corresponde aos mapas de ligamento genético,
que só mostram a localização relativa de
marcadores de DNA ou genes, enquanto que os
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mapas físicos descrevem a posição exata no
cromossoma correspondente, com distâncias que
se medem em pares de bases. Os métodos para
o traçado genético incluem, entre outros:
hibridação in situ, remoção de uma parte ou
restrição de regiões cromossômicas e isolamento
de cromossomas artificiais em leveduras15. O
traçado do mapa genético da obesidade supõe
identificar os loci onde residem os distintos
caracteres envolvidos na etiologia da obesida-
de9,35. Diversas investigações, utilizando diferentes

protocolos e metodologias, identificaram mais de

430 genes e diversos marcadores genéticos

implicados na obesidade (Figura 1).

As investigações relacionadas com doenças
de transmissão por genética mendeliana

acompanhada de manifestação clínica de
obesidade, mutações monogênicas em animais
geneticamente obesos, análises genéticas
inespecíficas, experiências com cruzamento de
animais, e os estudos de associação e ligamento
com genes candidatos, indicam que todos os

cromossomas do genoma humano contêm loci
relacionados com a obesidade, exceto o
cromossoma Y6,26. Assim, alguns cromosso-
mas1,2,6,8,11,20 apresentam pelo menos três loci
relacionados com a obesidade nos braços p e q
cromossômicos; existem outros, em que só um
dos braços possue 3 loci (3p, 4q, 5q, 7q, 12q,
13q, 15q, 22q e Xq), enquanto que outros
cromossomas não têm loci em nenhuma das suas
regiões p/q (7q, 21p y 22p).

Por outro lado, a participação dos diversos
genes no desenvolvimento da obesidade pode
afetar o controle do apetite (NPY, leptina, POMC,
CCK, MCH, serotonina, dopanina), o gasto
energético e a regulação termogênica (ADR2 e
3, UCP1, UCP3, leptina…), assim como a
utilização metabólica de substratos combustíveis
e sinalização (PPAR, APOB,APOD, PKA, etc.).

Note-se que existem genes que inicial-
mente costumava-se relacionar com a obesidade,
embora disso não se tivesse estabelecido uma
implicação firme e outros genes, cujos estudos

Figura 1. Mapa genético da obesidade.
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apresentaram resultados controversos. Entre eles
se incluem os seguintes: genes da proteína
desacoplante 1 (UCP1), receptor adrenérgico β2
(ADB2), insulina (INS), seu receptor (INSR) ou o
sustrato do receptor de insulina (IRS-1), receptor
1 e 5 do neuropéptido Y (NPY1R e NPY5R),
ATPase-1 (ATP1), receptor de colecistoquinina A
(CCKAR), transportador GLUT-1 (GLUT-1), proteína
Tubby (TUB/TULP1/2), inibidor da atividade de
plasminogênio -1 (PAI-1), fator semelhante à
insulina 2 (IGF-2), proteína agouti e moléculas
implicadas na diferenciação de adipócitos
(CEBP/PPAR), entre outros11,32,36.

C O N C L U S Ã O

Diversos estudos demonstram de forma
evidente a participação do componente genético
na incidência da obesidade. Estima-se que entre
40% e 70% da variação no fenótipo associado à
obesidade tem um caráter hereditário. A influência
genética como causa de obesidade pode
manifestar-se através de alterações no apetite ou
no gasto energético. As investigações sobre a
implicação genética na prevalência da obesidade
utilizaram, ao longo dos últimos anos, diferentes

estratégias metodológicas: estudo de modelos

animais e extrapolação a regiões homólogas do

genoma humano; associação e ligamento de
genes candidatos em estudos epidemiológicos;
investigações de genes de transmissão mendeliana
com manifestações de obesidade, além dos
métodos baseados na análise inespecífica de
genoma de indivíduos obesos em relação a
controles.

A utilização destes protocolos permitiram
revelar a existência confirmada de pelo menos
30 genes envolvidos na obesidade e a possibi-
lidade da implicação de mais alguns. Os genes
que por seu papel na obesidade atraíram maior
atenção nos últimos tempos, foram: o gene da
leptina (LEP) e seu receptor (LEPR), as proteínas
desacoplantes (UCP2 e 3), moléculas implicadas
na diferenciação de adipócitos e transporte de
lipídios (PPAR, aP2). Também outros, relacionados

com o metabolismo, como é o caso da adenosina
desaminase (ADA), da fosfatase ácida (ACP1),
do fator de necrose tumoral a (TNF-α), de
determinados neuropéptidos hipotalâmicos e seus
receptores (MCR3,4 e 5, POMC, NPY) e dos
receptores adrenérgicos (ADRB2 e 3).

A maior sobrevivência dos indivíduos
obesos e a influência das reservas de gordura na
fertilidade em situações de falta de alimentos,
podem ter sido em parte responsáveis por uma
seleção natural de pessoas com tendência à
obesidade.
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Albumina sérica como marcador nutricional

de pacientes em hemodiálise

Serum albumin as nutritional marker of

hemodialysis patients
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R E S U M O

A prevalência de desnutrição protéico-energético em pacientes com insuficiência renal crônica submetidos à

terapia de hemodiálise é elevada. Dentre os diversos parâmetros disponíveis para a avaliação do estado

nutricional, a albumina tem sido o mais comumente utilizado para este fim visto a sua estreita associação com

a morbidade e mortalidade nesta população. No entanto, vários fatores como idade, comorbidades,

hipervolemia e perdas corpóreas podem influenciar as concentrações séricas de albumina. Além disso, na

vigência de inflamação, condição comumente presente neste grupo de pacientes, o metabolismo da albumina

pode encontrar-se alterado, influenciando os seus níveis plasmáticos. Sendo assim, esta comunicação tem

como objetivo abordar os aspectos gerais da albumina e discutir a sua utilização na avaliação do estado

nutricional de pacientes com insuficiência renal crônica submetidos à hemodiálise.

Termos de indexação: albumina sérica, mortalidade, pacientes, desnutrição energético-protéico.

A B S T R A C T

The prevalence of protein-energy malnutrition is high in patients with chronic renal failure on long-term

hemodialysis therapy. Among several parameters available for the assessment of nutritional status, albumin
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has been the most commonly used given its strong association with morbidity and mortality in those patients.

However, many factors such as age, comorbidities, hypervolemia and body losses, can affect the serum albumin

concentration. Furthermore, the albumin metabolism can be altered in the presence of inflammation, a

common condition in this group of patients. Thus, this communication aimed to address the general aspects

of albumin and discuss its usefulness for assessing nutritional status in chronic renal failure patients undergoing

hemodialysis.

Index terms: serum albumin, mortality, patients, protein-energy malnutrition.

I N T R O D U Ç Ã O

A prevalência de desnutrição energético-

-protéica em pacientes com insuficiência renal

crônica em programa de hemodiálise é elevada1.
A depender do parâmetro utilizado, esta preva-

lência pode variar de 10% a 54%2. Resultados

obtidos pelo método da avaliação subjetiva global

do estado nutricional chegam a apresentar 64%

dos pacientes em hemodiálise com algum grau

de desnutrição3.

Avaliar corretamente o estado nutricional

destes pacientes é um aspecto de fundamental

importância, já que a desnutrição energético-

-protéica nesta população, é um fator de risco de

morbi-mortalidade1. Um dos fatores responsáveis

pela desnutrição energético-protéica é a ingestão

alimentar insuficiente. Como esta condição leva

a uma redução, tanto das reservas de gordura

quanto da massa magra corporais, a procura de

métodos capazes de efetivamente quantificar esta

depleção é uma constante.

Diante disto, além de métodos subjetivos,

como a avaliação subjetiva global, tem-se utilizado

métodos objetivos, como a antropometria e

marcadores bioquímicos para avaliar a

desnutrição4. Concentrações séricas de albumina,

pré-albumina, transferrina e fator de crescimento1,
também foram usadas para avaliar o estado

nutricional de pacientes em hemodiálise; no

entanto, a albumina é o marcador mais

comumente utilizado para este fim5. Razões para

isso, incluem a facilidade com que esta proteína

pode ser medida e o poder da albumina como
determinante de eventos clínicos nesta população.

Uma pesquisa multicêntrica, que estudou
as variáveis relacionadas com a sobrevida dos
pacientes em diálise, mostrou que níveis de
albumina sérica inferiores a 2,5g/dL estavam
associados a maior risco de mortalidade, tanto na
população em hemodiálise como em diálise
peritoneal6. Contudo, aspectos como alterações
na sua distribuição corporal, resposta lenta às
intervenções nutricionais, e o seu papel potencial
como uma proteína negativa de fase aguda da
resposta inflamatória, podem limitar o seu uso
como único marcador do estado nutricional7.
Desta forma, avaliar corretamente o estado
nutricional destes pacientes é ainda um desafio a
ser enfrentado pela nefrologia clínica8.

Este trabalho tem como objetivo abordar
os aspectos gerais da albumina e discutir a sua
utilização na avaliação do estado nutricional de
pacientes com insuficiência renal crônica
submetidos à hemodiálise.

Propriedades fisiológicas da albumina

As propriedades fisiológicas da albumina
foram reconhecidas pela primeira vez em 1837

por Ancell9 e, a partir de então, sua complexidade

vem sendo revelada. Entretanto, o seu papel

fisiológico ainda não é totalmente conhecido,

despertando, ainda hoje, a curiosidade de muitos

pesquisadores10.

A albumina é a mais abundante proteína
plasmática, perfazendo um total de 50% das
proteínas totais do soro humano. Comparada a
outras proteínas, ela é uma molécula relativa-
mente pequena, formada por uma cadeia de 584
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aminoácidos, constituindo-se em um polipeptídeo
simples com um peso molecular em torno de
69000 Daltons, arranjada predominantemente em
α-hélices sustentadas e unidas por 17 pontes
dissulfeto11. Uma das importantes funções da
albumina é o seu papel na manutenção do volume
plasmático circulante, devido ao seu peso
molecular relativamente baixo e à sua alta
concentração. Ela é responsável por 80% da
pressão coloidosmótica, porém, sob condições de
concentrações de albumina extremamente
reduzidas, surpreendentemente observa-se tão
somente um edema discreto, sugerindo que esta
função pode ser desempenhada por outras
proteínas plasmáticas11.

A albumina desempenha também, um
papel na manutenção do equilíbrio ácido-básico.
Resíduos de histidina presentes na estrutura da
albumina, por terem um pKa em torno de 7,4,
conferem a ela uma função de tamponamento
em situações de acidose metabólica, enquanto
que na vigência de alcalose metabólica, ela
também exerce função tampão, já que é capaz
de liberar seus íons hidrogênio11. Além disso, a
albumina está envolvida no transporte de uma
ampla variedade de substâncias fisiológicas:
moléculas lipossolúveis como os ácidos graxos de
cadeia longa, hormônios como a tiroxina, o cortisol
e a aldosterona e pequenos íons como o cálcio, o
cobre, o níquel e o zinco. Muitas drogas também
se ligam à albumina, havendo competição pelos
seus sítios de ligação, tanto entre elas, quanto
entre as drogas e os ácidos graxos de cadeia
longa. Por último, a albumina ainda atua como
um reservatório de aminoácidos, contribuindo com
cerca de 5% dos aminoácidos disponíveis para os
tecidos periféricos, sendo que esta oferta
encontra-se aumentada na presença de algumas
doenças malignas, e em situações nas quais o
balanço nitrogenado é negativo12.

Metabolismo da albumina

A concentração da albumina no fluido
intravascular é o resultado do balanço entre a

síntese e o catabolismo. Estes processos são
complexos e independentes, embora ocorram
simultaneamente13.

O fígado é o único órgão capaz de sintetizar
albumina. Cerca de 12% a 20% da capacidade
de síntese hepática é disponibilizada para a
síntese desta proteína, produzindo diariamente
150mg a 250mg de albumina por kilograma de
peso corporal em indivíduos saudáveis11,14, o que
consome 6% da ingestão diária de nitrogênio15.
A síntese de albumina não sofre influência dos
níveis séricos per se, mas depende de uma
interação complexa entre a pressão coloidosmótica
no fluido extracelular hepático, níveis séricos de
hormônios que sabidamente estimulam esta
síntese (corticosteróides, esteróides anabólicos e
tiroxina), presença de citocinas pró-inflamatórias
que inibem esta síntese, e estado nutricional,
incluindo aí, a disponibilidade de energia, proteínas
e micronutrientes12. A ingestão alimentar
insuficiente causa uma redução de 50% na síntese
hepática de albumina logo nas primeiras 24
horas15. Isso persiste se essa situação se prolonga.
Parece que o efeito da ingestão alimentar
deficiente tem um impacto maior sobre a síntese
de albumina que sobre a síntese das demais
proteínas produzidas pelo fígado16.

Cabe salientar que a redução da síntese
depende do tempo em que for mantida a oferta
insuficiente. Inicialmente, 50% a 90% dos
aminoácidos que são utilizados para a síntese de
albumina são oriundos da quebra das proteínas
hepáticas, ao passo que, para a síntese de outras
proteínas, o fígado utiliza como substrato,
aminoácidos obtidos da quebra das proteínas da

musculatura esquelética. Posteriormente, se o

período de privação se estende, ocorre uma

redução no número de mRNA responsáveis pela
síntese de albumina. Este mecanismo é uma

resposta adaptativa, lenta, à falta de substratos,

e não é rapidamente reversível17. A oferta de

energia parece ter uma importância maior que a
de proteína na produção fisiológica de albumina,
o que é justificado pelos mecanismos compen-
satórios expostos anteriormente. Portanto, mais
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que os aminoácidos, a ingestão de energia deter-
mina, mais diretamente, a síntese de albumina,
ao menos sob circunstâncias fisiológicas18.

Concluído o processo de síntese, as molé-
culas de albumina deixam o fígado e se dirigem
para o plasma15. O espaço intravascular retém 30%
a 40% do total da albumina liberada, enquanto
que o espaço extravascular retém 60% a 70%19.
A distribuição extravascular da albumina varia
entre os diferentes órgãos. A pele, que
corresponde a apenas 6% do peso corporal total,
contém 11% a 18% do total da albumina
corporal. Sob condições normais, a musculatura
esquelética contém em torno de 15% do pool
total de albumina. Por outro lado, a maioria das
vísceras contém quantidades insignificantes de
albumina. O fígado, por exemplo, apesar de ser o
local da síntese de albumina, contém menos de
1% do pool desta proteína15. A vida média da
albumina varia entre 17 e 19 dias. Cerca de 1g é
perdido a cada dia pelo trato gastrointestinal e
0,4g é filtrado através do glomérulo renal. Porém,
apenas 17mg escapam da reabsorção e são
excretados na urina. A albumina tem uma alta
taxa absoluta de catabolismo em comparação a
outras proteínas plasmáticas; mas, devido à sua
abundância, sua taxa catabólica fracional (pool
de albumina plasmática catabolizada por unidade
de tempo) é baixa12.

O catabolismo da albumina ocorre em
células de muitos tecidos, especialmente nas
células dos capilares endoteliais, que lisam a
albumina durante o processo de pinocitose. Os
aminoácidos liberados podem ser utilizados pelos
tecidos periféricos12. O controle da degradação da

albumina não é claramente conhecido, mas a taxa

catabólica fracional pode permanecer constante

apesar de grandes alterações na taxa total de
degradação. Além disso, há uma redução na taxa

total de degradação em resposta à queda nos

níveis séricos de albumina, possivelmente como
um mecanismo compensatório. Por outro lado,
caso seja realizada uma administração exógena
de albumina com o intuito de elevar suas
concentrações a níveis supranormais, o organismo

responderá com um aumento na taxa catabólica
fracional, paralelamente a uma redução na taxa
de síntese, o que, rapidamente, traz essas
concentrações de volta aos níveis de normalidade.
Durante períodos de ingestão energética e protéica
insuficiente, há também uma queda na taxa de
degradação absoluta que, associada à longa vida
média da albumina, impede que ocorra uma
queda nos seus níveis plasmáticos, mesmo após
uma semana de privação12.

Medida da albumina sérica

As concentrações séricas normais de
albumina encontram-se entre 3,5g/dL e 5,0g/dL11.
Entretanto, o método escolhido para realizar suas
dosagens exerce influência direta sobre o resultado
obtido, e, portanto, sobre a análise clínica
realizada a partir deste dado.

O método mais amplamente utilizado é o

colorimétrico, pelo fato de o mesmo poder ser
aplicado a todos os principais sistemas analíticos.
Dentro deste método, destacam-se duas técnicas:
o vermelho de bromocresol e o verde de

bromocresol. Numerosos trabalhos mostraram que

ambas as técnicas têm pouca precisão, de forma

que as concentrações de albumina podem ser

subestimadas quando do uso do vermelho de

bromocresol ou superestimadas quando do uso
do verde de bromocresol14. Na prática clínica, o

método freqüentemente utilizado é o verde de

bromocresol. A origem da baixa especificidade

do verde de bromocresol vem sendo estudada, e

resultados mostram que, ao menos em amostras

com concentrações elevadas de α1-globulina,
α2-globulina e frações de β-globulina, essa superes-

timação deve-se ao fato de a técnica do verde de

bromocresol permitir que ocorra uma reação com

estas proteínas, que acabam sendo interpretadas

como moléculas de albumina20. Métodos

imunoquímicos são, potencialmente, os métodos
mais acurados para a mensuração da albumina
sérica. Tem sido mostrado que a técnica da
imunoturbidimetria aplicada para a dosagem da
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albumina é muito precisa e sensível e que,
portanto, deve ser o método de escolha para a
medida da albumina sérica21.

Fatores que influenciam as concentrações
séricas de albumina são: alterações na distribuição
dos fluidos corporais, condição de hidratação,
perdas corporais e taxas de síntese e catabolismo.
Sob condições normais, a albumina é perdida
através das paredes dos vasos para o
compartimento extravascular, mas a maioria
retorna ao compartimento intravascular pelo
sistema linfático. Alterações na permeabilidade
vascular, como aquelas que ocorrem na vigência
de um processo inflamatório, resultam na perda
de albumina do espaço intra para o extravascular,
implicando em uma rápida queda nos seus níveis
séricos12. Além disso, em situações clínicas
caracterizadas por distúrbios no volume plasmático
corporal, tais como desidratação aguda, gestação,
insuficiência cardíaca congestiva, insuficiência

hepática e insuficiência renal, as concentrações

de albumina apresentam-se alteradas, portanto,
para interpretação adequada desses valores, essas
condições devem ser consideradas12.

Albumina em pacientes submetidos à
hemodiálise

A albumina é uma das variáveis mais

freqüentemente utilizada nos índices prognósticos.

Numerosos estudos têm demonstrado uma
associação entre hipoalbuminemia e complicações
em pacientes hospitalizados22.

Baker et al.23, identificaram três problemas
fundamentais no uso da albumina sérica como
uma medida objetiva do estado nutricional:

1) dificuldade, ou até mesmo, impossi-
bilidade, em separar os efeitos da deficiência de
ingestão protéica dos efeitos mediados por
enfermidades ou complicações subjacentes que
afetam a distribuição, o catabolismo ou a síntese
da albumina;

2) o longo período de vida média da
albumina, que tem como conseqüência uma

resposta lenta à depleção protéica, o que reduz a
extensão da queda nos seus níveis séricos;

3) as faixas de normalidade estabelecidas
para populações saudáveis expõem as mesmas
ao risco de diagnóstico equivocado, já que os
limites inferiores propostos são adequados,
permitindo que indivíduos com desnutrição
estabelecida apresentem valores séricos de
albumina dentro de intervalos estabelecidos como
normais.

Além disso, fisiologicamente, os níveis
séricos da albumina diminuem com o avançar da
idade chegando a se reduzirem em 20% nos
indivíduos com idade acima de 70 anos23.

Mesmo com todas essas limitações, o fato
da desnutrição energético-protéica, indiscutivel-
mente, causar uma redução na taxa de síntese
de albumina, permite que a hipoalbuminemia
observada em pacientes em programa crônico de
hemodiálise, seja interpretada, primariamente,
como uma conseqüência de condições nutricionais
adversas5. Por isso, os termos hipoalbuminemia e
desnutrição têm sido freqüentemente utilizados
como sinônimos na abordagem a estes pacientes,
e a maioria dos autores aceita este paradigma
justificando que a relação estabelecida entre
hipoalbuminemia e mortalidade, em hemodiálise,
tem como eixo a desnutrição energético-protéica4.

De fato, pacientes mantidos em hemo-
diálise crônica apresentam redução da massa
muscular e as concentrações séricas de albumina
se correlacionam diretamente com a creatinina
nesta população. Contudo, se a desnutrição fosse
a única causa da hipoalbuminemia observada no
paciente em hemodiálise, poderia se esperar que
a suplementação nutricional fosse efetivamente
capaz de restaurar o pool de albumina nesta
população, o que é de fato observado em outros
pacientes desnutridos que apresentam hipoalbumi-
nemia24. Todavia, tanto a suplementação oral
quanto a nutrição parenteral intradialítica não têm
se mostrado eficazes em reparar a hipoalbumi-
nemia25. Eustace et al.26 avaliaram os potenciais
efeitos de uma suplementação oral de aminoáci-
dos essenciais em 48 pacientes hipoalbuminêmicos
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em hemodiálise, e observaram uma melhora
apenas modesta nos níveis de albumina destes
pacientes. Portanto, vários outros processos são
aventados na tentativa de encontrar uma
explicação para a hipoalbuminemia encontrada
nesta população, incluindo a redistribuição da
albumina no espaço intersticial, a expansão do
volume plasmático, as perdas exógenas, o
aumento da taxa catabólica fracional e a redução
na taxa de síntese27. Kaysen et al.28, realizaram
um estudo avaliando a cinética da albumina em
12 pacientes em hemodiálise crônica, 6 dos quais
com albumina sérica inferior a 3,5g/dL e os outros
6 pacientes com albumina sérica superior a
4,0g/dL. Comparando os dois grupos, esses
autores não encontraram diferenças entre eles no
que se refere ao volume plasmático ou na relação
entre a massa plasmática de albumina e a massa
de albumina corporal total. Portanto, a expansão
do volume plasmático e a redistribuição da
albumina não explicaram a hipoalbuminemia
observada neste pacientes.

As sobrecargas hídricas, incluindo edemas
periféricos e pulmonares, são manifestações
freqüentes na população de hemodiálise, e a
hemodiluição pode refletir em uma concentração
reduzida de albumina29. Em um recente estudo,
Jones et al.30, investigaram a relação dos níveis
séricos de albumina com o estado de hidratação
e o achado de uma reduzida concentração de
albumina no momento pré-diálise foi atribuído à
expansão extracelular de fluido.

Com relação às perdas exógenas, apenas

recentemente tem sido aceito que o procedimento
de hemodiálise pode causar perdas significantes

de albumina. Kaplan et al.30 mostraram que

algumas membranas dialisadoras tornam-se

permeáveis à albumina a medida que são

reutilizadas (reuso), especialmente quando

esterilizadas com hipoclorito de sódio. Esses
autores observaram que com a diminuição do
número de reusos as concentrações plasmáticas
de albumina dos pacientes aumentam. Kaysen
et al.28 encontraram uma forte correlação positiva
entre a quantidade de albumina perdida e o

número de reusos (r=0,58; p<0,001), sendo esta
perda mais pronunciada após 15 a 20 reusos.

Portanto, esses autores concluem que, se a

freqüência do reuso restringe-se a menos de 20

vezes, e ainda, se o hipoclorito de sódio é omitido

do processo, essas perdas contribuem pouco para

a hipoalbuminemia nesta população. Por outro
lado, na ausência de perdas externas, a taxa

absoluta de catabolismo da albumina é igual à

sua taxa de síntese, e isto é regulado pelo fígado.

Entretanto, quando os níveis séricos de albumina

estão reduzidos, sua taxa absoluta de catabolismo

também se reduz devido à redução na taxa
catabólica fracional, o que prolonga a sua vida

média. Este processo preserva o pool de albumina.

Por isso, um aumento na taxa catabólica fracional

pode contribuir para a hipoalbuminemia. A taxa

catabólica fracional está apropriadamente

reduzida em pacientes hipoalbuminêmicos em
hemodiálise, quando comparados aos pacientes
normoalbuminêmicos. Portanto, os mecanismos
adaptativos para preservar o pool de albumina
estão intactos nestes pacientes, e o aumento do

catabolismo não é responsável pela hipoalbumi-

nemia28.

Por último, na presença de perdas exógenas

de albumina ou níveis séricos reduzidos, ocorre
um aumento na sua taxa de síntese. No estudo

de Kaysen et al.28 referido anteriormente, a análise

da cinética da albumina mostrou que pacientes

normoalbuminêmicos em hemodiálise apresenta-

vam uma taxa de síntese de albumina similar
àquela observada em indivíduos saudáveis. No
entanto, os pacientes hipoalbuminêmicos
apresentavam uma taxa de síntese inapropriada-

mente reduzida, mesmo com o aumento da perda

da albumina no dialisato. Assim, a redução na
síntese parece ser a mais importante causa de

hipoalbuminemia nesta população.

Três processos independentes têm sido

implicados na supressão da síntese de albumina

em pacientes em hemodiálise: a acidose
metabólica, a ingestão protéica insuficiente e a
inflamação.



ALBUMINA SÉRICA NA HEMODIÁLISE | 345

Rev. Nutr., Campinas, 17(3):339-349, jul./set., 2004 Revista de Nutrição

A acidose metabólica tem sido associada
à redução da síntese de albumina em humanos.
De fato, um estudo prospectivo e controlado,
realizado com 36 pacientes em hemodiálise
durante 16 semanas, mostrou que ocorre uma
melhora nas concentrações séricas de albumina,
quando há uma correção parcial da acidose31.
Alguns trabalhos, inclusive, têm mostrado uma
correlação direta entre bicarbonato e albumina
sérica. Entretanto, não se pode afirmar que esta
correção, isoladamente, seja o fator responsável
pela melhora observada3,28.

A redução da disponibilidade de aminoáci-
dos também tem sido bem aceita como causa da
hipoalbuminemia em pacientes em hemodiálise.
Vários estudos têm encontrado correlação positiva
entre as concentrações séricas de albumina e o
Equivalente Protéico do Aparecimento de
Nitrogênio (PNA), ou anteriormente denominado
Protein Catabolic Rate, considerado um método
preciso de avaliação da ingestão protéica estimada

pela geração de uréia5,27. Corroborando esses

dados, Kaysen et al.4 mostraram, por meio de um
estudo longitudinal, que o PNA é um determinante

independente dos níveis séricos de albumina.
Entretanto, tem sido sugerido que em pacientes
em hemodiálise a retenção de nitrogênio é
dependente da ingestão energética. Uma ingestão
energética insuficiente leva a um balanço
nitrogenado negativo, ainda que na vigência de

uma oferta protéica adequada, enquanto que uma
oferta elevada de energia aumenta a utilização

protéica, proporcionando um balanço nitrogenado

neutro a positivo32.

Além disso, não raro, processos inflama-
tórios e/ou infecciosos acometem os pacientes em
terapia hemodialítica crônica. O processo
inflamatório na insuficiência renal crônica parece
estar associado à falência renal per se, bem como
ao procedimento dialítico e às intervenções
médicas e complicações. Todavia, a origem da
inflamação permanece, ainda, não totalmente
elucidada5. O que já está bem estabelecido é que,
nestas situações, citocinas pró-inflamatórias são
liberadas, e há evidências de que as membranas

bioimcompatíveis possam ser uma das causas de
ativação dessas citocinas33. As principais citocinas
envolvidas no processo de resposta inflamatória
são a interleucina-1 (IL-1) e o fator de necrose
tumoral-α (TNF-α), chamadas de iniciadoras
básicas do processo. Estas duas citocinas ativam
uma cascata complexa, envolvendo mais de 20
outras citocinas, além dos sistemas de coagulação
e do complemento. As citocinas estimulam ou
inibem a síntese de proteínas de fase aguda que,
quando dosadas no soro, são utilizadas como
marcadores inflamatórios. A interleucina-6 (IL-6),
que é produzida em resposta à ação da IL-1 e/ou
à ação do TNF-α, estimula, no fígado, a síntese
de algumas proteínas e, paralelamente, inibe a
síntese de outras tantas. Por isso, essas proteínas
são denominadas, respectivamente, proteínas de
fase aguda positivas e negativas da resposta
inflamatória34. Particularmente no fígado, a IL-6
induz a síntese de algumas proteínas como a α-1
glicoproteína, a amilóide sérica A e a proteína
C-reativa (PCR), e inibe a síntese de outras
proteínas como a transferrina e a albumina27. Os
marcadores de resposta inflamatória mais sensíveis
são o elevado nível sérico de PCR e o reduzido
nível sérico de albumina35.

Pesquisas que avaliaram as concentrações
séricas de PCR em pacientes mantidos em
programa crônico de hemodiálise, mostraram que

32% a 53% destes pacientes apresentavam
valores anormalmente elevados desta proteína3,36.
Kaysen et al.27 mediram durante três meses
consecutivos as concentrações séricas de PCR e
albumina de 115 pacientes em hemodiálise
crônica, e encontraram correlações negativas entre
a PCR e a albumina. Esses mesmos autores, em

2000, realizaram um trabalho também em

hemodiálise, para analisar a variabilidade dessas

proteínas em relação ao tempo; os resultados e
mostraram que a resposta de fase aguda parece
ser intermitente, e não uma condição permanente
nesta população.

O estudo de Kaysen et al.27, citado
anteriormente, mostra ainda que a combinação
de inflamação e ingestão protéica insuficiente leva
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a uma redução significante nas concentrações
séricas da albumina, já que foram encontradas
uma correlação negativa entre PCR e albumina e
uma correlação positiva entre PNA e albumina.
Ainda neste trabalho, foi mostrado que, na
presença de concentrações séricas de PCR
elevadas, as concentrações de albumina eram
baixas, independentemente dos valores do PNA;
além disso, chamou a atenção o fato de que os
valores de albumina sérica abaixo de 3,5g/dL
ocorressem apenas quando as concentrações de
PCR estavam elevadas. Esses autores concluem
que a PCR e o PNA são determinantes das concen-
trações séricas de albumina nesta população, mas
que a resposta inflamatória tem um impacto ainda
mais importante.

Recentemente, Kaysen et al.37 estudaram
os efeitos da PCR e do PNA nas concentrações
séricas de albumina de 364 pacientes em
hemodiálise, durante seis meses consecutivos, e
observaram que uma elevada ingestão de
proteínas pode atenuar os efeitos da inflamação
sobre os níveis de albumina; concluíram que a
resposta inflamatória e a ingestão protéica exercem
efeitos competidores sobre as concentrações de
albumina nesta população.

Outro estudo recente de investigação da
albumina como marcador de estado nutricional
na população em hemodiálise, selecionou 40
pacientes clinicamente estáveis, com concentra-
ções séricas normais de PCR e função hepática
normal38. A albumina sérica foi mensurada pela
técnica da imunoturbidimetria e, nestes pacientes
em hemodiálise sem sinais de inflamação, a
concentração média de albumina sérica foi de
4,3±0,3g/dL no grupo de pacientes eutróficos;
surpreendentemente, no grupo de pacientes

distróficos, com desnutrição leve/moderada

segundo a avaliação global subjetiva, os valores

de albumina sérica foram semelhantes ao dos

pacientes eutróficos, sendo 4,0±0,5g/dL, ou

seja, dentro do limite de normalidade (entre
3,5g/dL e 5,0g/dL). Apenas 2 pacientes desnutri-
dos apresentaram concentrações de albumina
sérica inferiores a 3,5g/dL. Este estudo mostrou

uma baixa sensibilidade da albumina na
identificação da desnutrição em grau leve a
moderada, sugerindo que os efeitos da desnutrição
em fases mais precoces sobre os níveis séricos de
albumina são pequenos. Sendo assim, o uso
exclusivo da albumina sérica como marcador de
desnutrição nesta população pode não ser capaz
de identificar a desnutrição e, portanto, protelar
uma intervenção nutricional precoce.

A resposta inflamatória implica numa
complexa associação de efeitos fisiológicos,
imunológicos e metabólicos34. Dependendo da
duração e da intensidade, este processo pode
promover uma redução da massa corporal magra,
o que, conseqüentemente, pode levar à desnu-
trição35. De fato, Stenvinkel et al.39 sugeriram que
há pelo menos dois tipos distintos de desnutrição
na população em hemodiálise: o “tipo 1”, que
estaria associado à síndrome urêmica per se, e
que se apresenta na ausência de co-morbidades
importantes, em que níveis elevados de citocinas
não estão presentes, caracterizando-se por uma
modesta redução nos níveis séricos de albumina,
neste caso, causada por ingestões energética e
protéica insuficientes; e o “tipo 2”, com a presença
de co-morbidades significativas e resposta
inflamatória evidenciada pelos níveis séricos
elevados de citocinas pró-inflamatórias e PCR.
Esses autores recomendam que a diferenciação

entre o “tipo 1” e o “tipo 2” deve ser feita para

direcionar uma conduta de acordo com as
características clínicas de cada tipo de desnutrição.
Entretanto, eles chamam a atenção para o fato
de ocorrer, eventualmente, uma sobreposição

desses dois tipos de desnutrição denominada de
“tipo misto”, a qual pode ser encontrada em
muitos dos pacientes em hemodiálise. Esta nova
forma de classificação do estado nutricional de

pacientes em hemodiálise vem sendo adotada por

outros autores e, além disso, protocolos têm sido
desenvolvidos na tentativa de propiciar melhores
benefícios em resposta às intervenções
nutricionais40.

O valor prognóstico e/ou diagnóstico da
albumina sérica em pacientes submetidos à
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hemodiálise é atualmente o foco de discussões,
já que as suas concentrações podem sofrer
influências de uma gama de condições clínicas e
nutricionais9. Já está bem estabelecida que a
hipoalbuminemia é um importante determinante
da morbidade e mortalidade em pacientes com
insuficiência renal crônica6. No entanto, até o
momento, não há evidências de que a correção
dos seus níveis séricos possa melhorar a sobrevida
dos pacientes em hemodiálise.

C O N C L U S Ã O

Várias condições têm sido implicadas com
o metabolismo da albumina nos pacientes com
insuficiência renal crônica e em terapia crônica
de hemodiálise. Estas condições, independente-
mente, refletem-se nas concentrações plasmáticas
de albumina. Portanto, na avaliação do estado
nutricional dessa população, a medida da
albumina sérica deve ser considerada somente
frente a uma avaliação das condições que possam
alterar seus níveis séricos, como a ingestão
alimentar, a hipervolemia, a acidose metabólica
e o estado inflamatório.

Apesar de a albumina ter sido, até o
momento, o parâmetro mais comumente utilizado
como marcador do estado nutricional dos pacientes
em hemodiálise, esta proteína plasmática não
deve ser utilizada como critério isolado para este

fim. Fica evidente, portanto, a necessidade de
associá-la a outros indicadores nutricionais, tais

como antropometria, composição corporal,
consumo alimentar e avaliação global subjetiva,
para uma avaliação fidedigna do estado nutricional
desta população.
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COMUNICAÇÃO | COMMUNICATION

Impacto da ingestão de cálcio sobre a
mineralização óssea em adolescentes

The impact of calcium ingestion on the bone

mineralization in adolescents

Carla Cristiane da SILVA1

Altamir Santos TEIXEIRA2

Tamara Beres Lederer GOLDBERG3

R E S U M O

A puberdade destaca-se como período fundamental para a aquisição de massa óssea. Durante essa fase da

vida, a mineralização encontra-se aumentada com taxas de formação óssea superior às de reabsorção. Nesse

sentido, o objetivo desta revisão foi investigar a inter-relação da ingestão dietética de cálcio com a mineralização

óssea, durante a puberdade. Entre os fatores influenciadores nutricionais, merecem destaque o fosfato e o

magnésio, que, juntamente com o cálcio, mantêm a integridade estrutural do esqueleto. A revisão de literatura

indicou que os excessos de proteína e de refrigerantes, na alimentação dos jovens, acarretam comprometimento

na mineralização óssea, embora os dados sejam ainda contraditórios. Conclui-se que, durante o período da

puberdade, é indicado manter o aporte de cálcio em níveis adequados, na perspectiva de maximizar o pico da

massa óssea.

Termos de indexação: adolescente, cálcio, mineralização óssea, calcificação fisiológica.

A B S T R A C T

The puberty is distinguished as the main period for bone mass acquisition. During this phase of the life, the

mineralization finds an increase with higher taxes of bone formation compared to re-absorption cycle. In this
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direction, the objective of this revision was an investigation of the interrelation between the dietary calcium

ingestion and bone mineralization during the puberty. Among nutritional factors, deserve prominence

phosphate and magnesium, that, jointly with calcium keep the structural integrity of the skeleton. The literature

revision indicated that the excesses of protein and carbonated soft drinks in the feeding of the young people

cause a jeopardizing in the bone mineralization, even so the data is still contradictory. In conclusion, during

the period of the puberty, is indicated to keep the amount of calcium in adjusted levels, with the perspective

of bone mass peak maximization.

Index terms: adolescent, calcium, bone mineralization, calcification, physiologic.

I N T R O D U Ç Ã O

Durante as duas primeiras décadas de vida,
as principais atividades do organismo são crescer
e desenvolver-se. Para que isso ocorra, é
necessária uma maior ou menor velocidade desses
fenômenos, que dependerão do nível maturacional
em que o indivíduo se encontra1.

Os adolescentes experimentam vários tipos
de maturação, incluindo a cognitiva, expressa pelo
desenvolvimento dos pensamentos operacionais
formais, a psicossocial, caracterizada pela definição
da própria identidade, busca de autonomia,
questionamento dos padrões familiares e interação
grupal, e a biológica. Assim, devido às intensas e
complexas modificações morfológicas, fisiológicas,
psicológicas e sociais, esse é um dos períodos mais
desafiadores do desenvolvimento humano. A
Organização Mundial da Saúde considera como
adolescentes os indivíduos representados na faixa
etária entre 10 e 19 anos2.

A série de mudanças e transições, que
envolve as funções biológicas, é reconhecida como
puberdade. As mais visíveis transformações que
ocorrem nessa fase são o crescimento estatural e
o desenvolvimento dos caracteres sexuais
secundários. Também deve ser considerada a
possibilidade da fecundidade, as alterações
corporais e dos mais variados sistemas, tais como
o neuroendócrino, o muscular, o esquelético e o
cardiovascular, além da mineralização óssea.

A puberdade destaca-se como período
crucial para a aquisição do conteúdo mineral
ósseo3,4,5. Embora não haja consenso sobre a idade
em que o pico de massa óssea ocorre, vários

autores consideram a infância e a adolescência
como os períodos de maior aumento na massa
óssea, para ambos os sexos3,5,6,7. Foi anteriormente
descrito que, durante as transformações dos
eventos pubertários, os adolescentes acumulam
40% de sua massa óssea total8.

A compreensão do processo de minera-
lização óssea conduz à busca da prevenção
primária da osteoporose, considerada um grave
problema de saúde pública, com alto impacto
econômico, onerando muito os gastos dos serviços
de saúde4,9.

Assim, a saúde óssea passou a ser um tema
de grande interesse científico. Para Heaney10,
ela depende de três prováveis fatores que se
inter-relacionam: os níveis de hormônios
circulantes que agem no processo de calcificação,
a sobrecarga mecânica imposta ao esqueleto,
além da ingestão adequada de cálcio e vitamina
D e a sua produção.

Entre os principais estudos que avaliam o

papel dos nutrientes na determinação do pico de

massa óssea, a ingestão dietética de cálcio recebe

destaque3,5,8. O reconhecimento dos fatores
nutricionais conduz à possibilidade de intervenção
precoce, com o intuito de prevenir o aparecimento

de quadros de osteoporose. Embora essa doença

se manifeste nos idosos, a predisposição para ela
tem início na infância e na adolescência7.

Neste sentido, o objetivo desta revisão é
demonstrar a inter-relação da ingestão dietética
de cálcio com a mineralização óssea durante a
puberdade, bem como indicar interações
nutricionais e possíveis conseqüências de um
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aporte inadequado desse mineral, nessa faixa de
idade e repercussões na vida futura. Para tanto,
os conceitos aqui apresentados foram obtidos por
meio de consulta ao Medline, Lilacs e livros de
texto específicos. Como critério de inclusão,
utilizaram-se fontes dos últimos dez anos, com
exceção de textos clássicos, para o entendimento
dos eventos pubertários. Entre os parâmetros e
critérios para seleção do material consultado, deu-
se preferência por artigos originais que envolvem
os aspectos nutricionais relacionados ao cálcio e
à adolescência. Os artigos de revisão de literatura
e os experimentais foram incluídos para oferecer
consolidação ao tema estudado, sendo os artigos
experimentais utilizados quando da impossibilidade
de confirmação das hipóteses aventadas não ser
viável, por meio de investigações com seres
humanos.

Relação dos eventos pubertários e
crescimento físico com mineralização
óssea

O período da puberdade é caracterizado
por profundas alterações biológicas, sendo que
as externas correspondem ao crescimento físico e
à maturação sexual. Ambos são processos
dinâmicos que envolvem transformações em nível
molecular, celular e somático do organismo11,
evidenciando-se de maneira bastante diferenciada,
de acordo com o sexo e a etapa na qual o ado-
lescente se encontra.

A aceleração do crescimento físico é uma
manifestação característica da maturação sexual1.
As adolescentes apresentam seu pico máximo
de velocidade de crescimento (PHV) dois anos
antes, em média, do que adolescentes do sexo
masculino.

Conceitualmente, a puberdade caracteriza-
-se por uma série de estágios previsíveis e por
uma seqüência de mudanças dos caracteres
sexuais secundários, os quais são detalhados por
vários autores e aceitos internacionalmente12.

O sistema de classificação dos estágios
mais freqüentemente utilizado é o de Marshall e

Tanner. Estes estágios são listados por meio da
sistematização das mudanças das mamas e pêlos
pubianos, no sexo feminino, e dos genitais e pêlos
pubianos, no sexo masculino13.

O tecido ósseo, como outros, apresenta um
processo de maturação que se estende das
primeiras semanas de vida embrionária até a idade
adulta14. Carrascosa e Guissinyé15 advogam que
a mineralização óssea começa na vida fetal e
continua durante a infância e a adolescência,
quando então se estabiliza, entre 21 e 25 anos
de idade.

O crescimento ósseo, por sua vez, é
caracterizado por uma constante remodelação,
por meio de ganho e perda de massa óssea6,14.
Khan et al.16 descreveram a mineralização óssea
como um processo cíclico de produção e
reabsorção, cujo equilíbrio se modifica ao longo
da vida, sendo que, no período da infância e
adolescência, ocorre predominância da formação
óssea sobre a reabsorção; na idade adulta, ambos

os processos estabilizam-se e, a partir dos 45-50
anos, principalmente no sexo feminino, ocorre

predomínio da reabsorção.

São indispensáveis investigações sobre a

aquisição da massa óssea durante o período que

compreende a adolescência, em função das
associações que existem entre os eventos
pubertários, o pico máximo de velocidade de
crescimento (PHV) e a mineralização óssea17.

O pico da massa óssea assume funda-
mental importância na determinação do risco de

fraturas, sendo vinculado a diversos fatores

ambientais e genéticos. Blanchet et al.9 destacam
o fator genético; entretanto, a participação dos
fatores nutricionais não pode ser desprezada5,8,
bem como os hormonais, entre os quais, os
esteróides sexuais, o calcitriol, o IGF-118, os
mecânicos, como o nível de atividade física e o
peso corporal8,9, e a influência da maturação
sexual17, que atuam modulando a aquisição da
massa óssea.

Na gênese dos quadros de osteopenia e
osteoporose, também tem-se enfatizado a
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interação ambiental e genética16. A contribuição
genética concorre com 60% a 80% do incremento
da densidade mineral óssea9. Vários genes têm
sido investigados como determinantes do pico da
massa óssea. Tem-se apontado o polimorfismo do
gene para o receptor da vitamina D (RVD) como
o principal responsável pela variabilidade da massa
óssea individual. Blanchet et al.9 investigando esse
gene, acompanhando 575 mulheres de 42 a 85
anos, observaram que a região da coluna lombar
é mais sensível às alterações genéticas desses
alelos do que o colo femural. Contudo, os
resultados da atuação desse gene, em estudos
que envolvem populações de adolescentes, são
escassos, ficando a questão genética inconclusa.

Harnack et al.19 relatam que o pico de
massa óssea e os locais específicos para a ava-
liação da densidade mineral óssea são indicadores
importantes, quando se tenciona prevenir um
estado de osteopenia e/ou osteoporose precoce.
A densitometria óssea, realizada por emissão de
raios-X (DEXA), é o exame recomendado pela
Organização Mundial da Saúde como critério
diagnóstico da síndrome osteoporótica. Esse
método propicia uma análise altamente precisa e
com baixa exposição à radiação, sendo adequado
seu emprego no acompanhamento de crianças e
adolescentes14,20.

Para Plapler14, é evidente que o risco de
osteoporose pode ser reduzido se houver uma
preocupação em aumentar a massa óssea durante
a infância e a adolescência, cuidando-se, poste-
riormente, da taxa de perda óssea pós-pubertária.
Atenção especial deve ser dada aos fatores que
afetam negativamente a densidade mineral óssea
durante a fase de crescimento4,7.

Aspectos dietéticos em populações de
adolescentes

As necessidades nutricionais, durante a
adolescência, são influenciadas pelas taxas de
crescimento físico e de alterações na composição
corporal. Trata-se de uma fase marcada por
mudanças nas preferências alimentares, questiona-

mentos dos padrões familiares, influência dos
grupos de amigos, pressões e modificações, que
fazem deste um período de risco nutricional21.

Os aspectos nutricionais relacionados com
o crescimento físico merecem grande atenção,
uma vez que a nutrição desempenha um papel
duplo. Num primeiro momento, interage com
certos hormônios, tais como gonadotrofinas e
hormônio de crescimento (GH), na regulação de
esteróides gonadais e dos níveis de IGF-1; depois,
a nutrição proporciona energia e nutrientes
necessários ao crescimento e à mineralização do
esqueleto15.

A mineralização óssea é de extrema
importância por ser responsável pela integridade
estrutural do esqueleto16, que, por sua vez, é o
maior reservatório do íon cálcio e fosfato, na ordem
de 99% e 90%, respectivamente7. Nos ossos, o

fosfato, juntamente com o cálcio, constitui a

hidroxiapatita [Ca10(PO4)6(OH)2], moléculas
cristalinas que compõem o principal depósito
mineral do esqueleto16.

Estudos revelam que, durante a puber-
dade, a retenção de cálcio corresponde a
600mg/dia durante o PHV20. Jackman et al.7

verificaram que, em adolescentes do sexo

feminino de 11 a 14 anos, a retenção de cálcio

foi 4,5 vezes maior do que aquela observada em
mulheres adultas de 20 a 32 anos. Parece evidente

que a baixa ingestão desse mineral, durante a

fase de crescimento de crianças e adolescentes,

resulta em menor mineralização óssea, quando

esta é comparada à de indivíduos da mesma faixa

etária que tiveram ingestão adequada de cálcio7.

Os adolescentes também incorporam, no

organismo, o dobro da quantidade de ferro, zinco

e magnésio, durante os anos de estirão de

crescimento, em comparação a outras épocas da

vida. Particularmente o magnésio deve ser
mantido em níveis adequados durante a
adolescência, visto que é citado como importante
coadjuvante no processo de mineralização óssea3;
pois aproximadamente um terço do magnésio
corporal encontra-se nos ossos.
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A homeostase do cálcio ocorre em função
de vários fatores, entre os quais a ingestão
dietética, a absorção intestinal, a excreção
urinária e o depósito no esqueleto. Com relação
à absorção intestinal do cálcio, a forma ativa
do metabólito da vitamina D - a diidroxivitamina
D [1,25(OH)2D3] - é o principal controlador da
absorção intestinal.

A diidroxivitamina D tem um aumento
marcante em suas concentrações na fase máxima
de crescimento na adolescência18. Nesse sentido,
explica-se a grande deposição de massa óssea
advinda do aumento da absorção de cálcio
dietético, durante a puberdade3.

Em adolescentes, a retenção de cálcio,
durante o PHV, apresenta-se aumentada,
respectivamente, na ordem de 30% e 36%, para
aqueles do sexo feminino e masculino. A
eficiência na absorção desse mineral tem sido
reportada como sendo 80% maior, na infância e
na adolescência3,20. Provavelmente, a baixa
ingestão de cálcio durante esses períodos de
crescimento intenso é beneficiada por um
mecanismo compensatório temporário que atua
na manutenção do nível adequado de cálcio16.

Em estudo com adolescentes do sexo
feminino entre 11 e 14 anos, foi observado um
aumento significativo na formação óssea com
concomitante aumento da osteocalcina e da
fosfatase alcalina6. Mora et al.17, avaliando 269
crianças e adolescentes entre 7 e 18 anos,
verificaram que os estágios maturacionais são bons
indicadores de formação óssea. Embora a
absorção de cálcio esteja aumentada neste período
da vida, a quantidade dietética consumida por
adolescentes é decisiva no processo de
mineralização óssea. Confirmando tal afirmação,
Jackman et al.7, avaliando a retenção de cálcio
em 35 adolescentes do sexo feminino de 12 a
15 anos, observaram que, para esta faixa
etária, a ingestão de cálcio deve ser de 1200 a
1500mg/dia, para garantir boa retenção do
mineral. De forma similar, a Dietary Reference
Intakes (DRI) de 1998 recomendam 1300mg/dia
tanto para adolescentes do sexo feminino como

do masculino22. O Instituto Nacional de Saúde
(NIH) estabeleceu que a ingestão “ótima” de
cálcio deve ser de 800mg/dia para crianças de 3
a 8 anos e 1300mg/dia para crianças e
adolescentes de 9 a 17 anos23, sendo recomen-
dada a manutenção de 1000 a 1500mg/dia, após
essa fase da vida.

No Brasil, investigações relativas à ingestão
de cálcio por crianças e adolescentes de diferentes
regiões não indicam resultados otimistas. No
município de Maceió, Albuquerque & Monteiro24

estimaram a ingestão de nutrientes, em um grupo
de 247 escolares, com idade média de 9,5 anos.
Os resultados demonstraram que não foram
alcançadas as recomendações para ingestão de
cálcio propostas pela DRI22, sendo que a ingestão
média foi de apenas 339mg/dia para os meninos
e 351mg/dia para as meninas. Lerner et al.25

avaliaram o consumo de cálcio em 323
adolescentes, de ambos os sexos, entre as idades
de 13 e 14 anos, na cidade de Osasco. Os autores
encontraram uma ingestão superior de cálcio
comparada àquela apresentada no estudo anterior,
com média de ingestão de 600mg/dia, mas ainda
distante das recomendações para adolescentes23.

Por outro lado, estudos sugerem que,
durante a adolescência, existe um limiar na
ingestão de cálcio, com o máximo de incorporação
quando ela estiver ao redor de 1500mg/dia3,7. A
ingestão acima da recomendação22 parece não
contribuir, proporcionalmente, para a deposição
de cálcio no tecido ósseo.

Com o intuito de investigar os efeitos da
alta ingestão de cálcio e suas repercussões na
saúde óssea, Kimura26 realizou estudo experi-
mental com 40 ratos Wistar, suplementados por 4
semanas com cálcio e subdivididos em 4 grupos,
assim formados: grupo 1, controle; grupo 2, com
ingestão 2 vezes superior à recomendada; grupos
3 e 4, 5 e 10 vezes mais do que o controle,
respectivamente. O autor observou redução do
conteúdo mineral ósseo, sobrecarga renal e
enrijecimento arterial nos animais dos grupos 3 e
4, quando comparados aos do grupo 1. Assim, é
possível inferir que o consumo de cálcio acima



356 | C.C. SILVA et al.

Rev. Nutr., Campinas, 17(3):351-359, jul./set., 2004Revista de Nutrição

dos valores recomendados, por faixa etária,
ocasiona efeitos deletérios em vários sistemas,

além de comprometer a densidade mineral óssea.

De acordo com a DRI22, para adolescentes de

ambos os sexos, a quantidade máxima tolerada é

de 2500mg/dia.

Entretanto, apenas a avaliação da quanti-

dade consumida de cálcio não é suficiente,

quando se objetiva adequar nutricionalmente uma

dieta para otimizar a formação óssea, sendo

necessário investigar a interação do cálcio com

outros nutrientes, como proteína, sódio, potássio
e fósforo4,5,8.

A ingestão protéica elevada promove

declínio da osteocalcina sérica, o que sugere uma

redução concomitante no turnover ósseo, gerando

importantes alterações na deposição óssea em

adultos27. Esse comprometimento ocorre em
função da maior excreção de cálcio urinário,

resultante de maior reabsorção óssea26. Porém, a

participação isolada da ingestão protéica sobre a

mineralização óssea tem sido difícil de avaliar e

poucos estudos estão direcionados à faixa etária
do adolescente. Dawson-Hughes & Harris27

ressaltam que a alta ingestão protéica pode afetar
a absorção intestinal de cálcio, todavia, dados
provenientes da literatura ainda são contraditórios.

Em relação aos outros nutrientes e suas
atuações diante da mineralização óssea, há

poucos relatos na literatura. No caso do potássio
e do magnésio, sua ação na preservação do
conteúdo mineral ósseo, em mulheres idosas,
talvez seja decorrente da manutenção de uma
alcalose metabólica moderada, seguida de
excreção diminuída de cálcio urinário, resultando
em balanço positivo de cálcio4,16.

Em adultos a ingestão de sódio é conside-
rada um fator de risco para a perda urinária de
cálcio, e para a reabsorção de cálcio ósseo. No
entanto, poucos estudos têm relatado o papel
desse micronutriente sobre a mineralização óssea
de crianças e adolescentes, muitos deles não
encontrando associação entre o sódio urinário e a
massa óssea, sugerindo uma diferença entre a

modelação óssea própria da criança e a
remodelação óssea do adulto4.

Outro aspecto que merece destaque é a
ingestão de refrigerantes, particularmente por esse
ser um hábito dietético comum, durante a infância
e adolescência. A teoria de que a saúde óssea é
comprometida pelos níveis de cafeína contida nos
refrigerantes, por aumentarem a excreção de
cálcio, ainda não está comprovada cientifica-
mente28.

Entre os refrigerantes disponíveis no
mercado, os produtos à base de cola são os que
acarretam maiores comprometimentos à massa
óssea, por estarem fortemente associados à

redução da densidade mineral óssea e ao aumento

do risco de fraturas29. A ingestão de bebidas dessa

natureza pode contribuir para a hiperfosfatemia,

ocasionando inibição da diidroxivitamina D,
gerando hipocalcemia, pelo grande aporte de

fosfato e hidrogênio em sua composição28.

A ingestão diária de fósforo, recomen-

dada para crianças de zero a 6 meses, é de

100mg/dia; de 7 a 12 meses, de 275mg/dia e de
10 a 18 anos, de 1250mg/dia22. O leite humano

contém 14mg de fosfato a cada 100g, e sua

relação Ca:P é de 2,3:1; já no leite de vaca, a

proporção é de 1,3:1. Os refrigerantes que contêm

ácido fosfórico (colas) possuem uma concentração

de fosfato de até 18mg/dL e, praticamente,
ausência de cálcio, o que facilita a absorção do

fosfato. É importante ressaltar que a avaliação

dietética do cálcio e do fósforo deve ser vista de

forma integrada, uma vez que os estudos indicam

que o consumo de refrigerantes é inversamente

proporcional à ingestão de bebidas lácteas.
Rampersaud et al.30 destacam o alto consumo de

refrigerantes por crianças e adolescentes nos

Estados Unidos e Harnack et al.19, acompanhando

1810 crianças e adolescentes entre 2 e 18 anos,

evidenciaram um maior consumo de refrigerantes

pelos adolescentes, quando comparados às
crianças com idade inferior a 10 anos, confirmando
um desequilíbrio na relação cálcio/fósforo que
favorece o aporte de fósforo.
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No Brasil, investigação realizada em
Manaus indicou que, dos 118 adolescentes
consultados sobre o lanche escolar, 100% deles
tinham preferência por refrigerantes31. Em São
Paulo, Garcia et al.32, investigando o consumo
alimentar e o estado nutricional de 153
adolescentes de 10 a 14 anos, de ambos os sexos,
verificaram que bebidas gaseificadas foram
consumidas diariamente por 70% dos adoles-
centes. A quantidade de proteína consumida
ultrapassou o recomendado para ambos os sexos,
enquanto o consumo médio de cálcio não alcançou
as recomendações mínimas, atingindo em média
valores de 515,4mg/dia.

Todas as pesquisas consultadas sobre o
assunto revelam caráter pontual com análises
realizadas em cidades específicas ou áreas
metropolitanas de algumas regiões do país. O
Brasil ocupa o terceiro lugar em produção de
refrigerantes, sendo esta por volta de 10,1 bilhões
de litros anuais.

Pode-se intuir que grande parte desse
consumo seja realizado por adolescentes33,34, em
detrimento do consumo de cálcio, conseqüente à
baixa ingestão de leite e seus derivados24,25,32.

Neste sentido, há necessidade de averi-
guação dos hábitos dietéticos, relacionados ao
cálcio e a suas interações nutricionais, que atuam
sobre a mineralização óssea em adolescentes
brasileiros, uma vez que estudos desta natureza
ainda são escassos em nosso país35.

C O N C L U S Ã O

A adolescência é uma fase da vida consi-
derada de risco nutricional, quando os jovens
incorporam seus hábitos dietéticos para o futuro,
estabelecendo seus padrões alimentares. Os
aspectos nutricionais, que envolvem o adoles-
cente, têm forte influência ambiental e social,
onde muitos deles apresentam preocupações
ligadas ao corpo, à imagem corporal, à aceitação
grupal, à busca da autonomia e identidade,
rebeldia contra normas exercidas pela família,
sendo submetidos constantemente aos efeitos da

propaganda ao estímulo para o consumo de
refeições rápidas e alimentação industrializada
com alta densidade calórica e valor nutricional
questionável.

Sendo a adolescência marcada por grande
parte da remodelação e formação do conteúdo
mineral ósseo, é de fundamental importância
avaliar os aspectos nutricionais, ambientais e
sociais que estejam envolvidos na ingestão do
cálcio e de outros minerais coadjuvantes ao
processo de mineralização óssea, dando-se ênfase
às recomendações feitas pela DRI22 para essa faixa
etária.

Fica evidente que uma intervenção
nutricional adequada em relação à ingestão do
cálcio, com recomendação de consumo diário de
alimentos lácteos e orientação para a não
substituição destes por outros alimentos que
interfiram no aporte total de cálcio, atua na
maximização do pico da massa óssea durante a
adolescência, prevenindo o aparecimento da
osteopenia e osteoporose, na vida futura.
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Ácidos graxos trans: implicações nutricionais
e fontes na dieta

Trans fatty acids: nutritional implications

and sources in the diet

Clayton Antunes MARTIN1

Makoto MATSHUSHITA2

Nilson Evelázio de SOUZA2

R E S U M O

Este artigo revisa as principais fontes de ácidos graxos trans na dieta e as implicações nutricionais da ingestão

elevada destes isômeros. São apresentados resumidamente os métodos analíticos utilizados na identificação

e quantificação dos ácidos graxos trans, sendo abordados as suas vantagens e desvantagens. Os alimentos

que empregam gordura parcialmente hidrogenada na sua produção, são fontes importantes de isômeros

trans na dieta da maior parte da população em países industrializados. Este estudo compara os níveis de

ácidos graxos trans em gorduras hidrogenadas, margarinas e batatas frita, analisados em diversos países,

incluindo o Brasil. Esta avaliação indica a presença de níveis elevados de isômeros trans em alimentos produzidos

no Brasil.

Termos de indexação: ácidos graxos trans, doenças cardiovasculares, fontes na dieta, dieta.

A B S T R A C T

This article review the main sources of trans fatty acids in the diet and nutritional implications of the high

intake of these isomers. Analytical methods for the identification and quantification of trans fatty acids are

presented briefly with regard to advantages and drawbacks of each method. Foods make with partially

hidrogenated fats are important sources of trans isomers in the diets of most people in industrialized countries.

It is made a comparison between levels of trans fatty acids in shortenings, margarines and potato chips

evaluated in Brazil and in other countries. High levels of trans isomers are noted in Brazilian foods.

Index Terms: trans fatty acids, coronary heart disease, sources, diet.



362 | C.A. MARTIN et al.

Rev. Nutr., Campinas, 17(3):361-368, jul./set., 2004Revista de Nutrição

I N T R O D U Ç Ã O

A função dos óleos e gorduras na nutrição
humana tem sido intensamente pesquisada e
discutida nas últimas décadas. Como resultado,
vem sendo enfatizado a importância da ingestão
de ácidos graxos ω-3, a redução de ácidos graxos
saturados e mais recentemente, o controle da
ingestão de  ácidos graxos trans.

Os ácidos graxos são denominados trans,
quando os hidrogênios ligados aos carbonos de
uma insaturação encontram-se em lados opostos.
Na natureza, os ácidos graxos geralmente são
encontrados na configuração cis. Nesta
configuração, os hidrogênios ligados aos carbonos
da dupla ligação se encontram do mesmo lado.

Os ácidos graxos trans (AGT) sempre
estiveram presentes na alimentação humana,
através do consumo de alimentos provenientes
de animais ruminantes. Entretanto, com a
produção de substitutos para a manteiga e as
gorduras animais, principalmente a partir da
hidrogenação parcial de óleos vegetais, cuja
presença destes isômeros na dieta se tornou
significativa1.

A produção de gordura vegetal hidroge-
nada no Brasil, começou por volta de 1960. Nos
últimos anos, a indústria nacional de gorduras
hidrogenadas, esteve mais direcionada para o
desenvolvimento de produtos com características
específicas, que atendessem às necessidades da
indústria de alimentos, do que para a produção
de gorduras com baixos níveis de isômeros trans2.

Neste estudo, são abordados as principais

implicações nutricionais da ingestão elevada de

ácidos graxos trans e analisados os dados sobre

os teores destes isômeros em alguns alimentos
industrializados, que foram avaliados em diversos
países, incluindo o Brasil.

I M P L I C A Ç Õ E S  N U T R I C I O N A I S

Em 1961, já se realizavam estudos
comparando os efeitos sobre os níveis de colesterol

plasmático da ingestão de gordura parcialmente
hidrogenada, de óleos vegetais e gorduras
saturadas. Estes estudos mostraram os níveis de
colesterol total associados à ingestão de gordura
saturada eram um pouco mais elevados que os
níveis relacionados a gordura parcialmente
hidrogenada3,4.

Somente em 1990, através de um estudo

realizado por Mensink & Katan5, a atenção de

muitos pesquisadores foi despertada para a
investigação dos efeitos adversos dos ácidos graxos
trans. Neste estudo, os autores mostraram que a
ingestão elevada de AGT aumentava os níveis da

lipoproteína de baixa densidade (LDL-c) de

maneira similar aos ácidos graxos saturados.

Entretanto, foi observado que os AGT reduziam
os níveis da lipoproteína de alta densidade

(HDL-c), alterando significativamente a razão entre

a LDL-c e a HDL-c, em relação à dieta em que os

AGT foram substituídos por ácidos graxos

saturados.

Este efeito dos AGT sobre os níveis

plasmáticos da LDL-c e da HDL-c, tem sido

confirmado em vários estudos6-11, realizados com
diferentes porcentagens de AGT (0,5-11) em

relação a energia total da dieta ingerida. Ao
analisar alguns destes estudos, Ascherio et al.12

sugeriram que a elevação em 2% na ingestão de
ácidos graxos trans pode estar relacionada a um
aumento de 0,1 na relação LDL-c/HDL-c. Tem sido
observado que o aumento de uma unidade (1,0)

nesta relação está associado a elevação em cerca
de 53% do risco de doenças cardiovasculares13.

Os ácidos graxos trans vem sendo

associados com o aumento dos níveis de

triacilgliceróis no plasma sanguíneo4,12. Este efeito

tem sido observado através da substituição de

ácidos graxos com a configuração cis por AGT,
em uma mesma dieta. Hu et al.14 sugeriram uma
provável contribuição deste efeito na elevação do

risco de doenças cardiovasculares. Entretanto,

alguns autores9,15 não tem verificado diferenças
significativas entre os níveis de triacilgliceróis
avaliados.
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Diversos estudos5,8-11,16,17 tem avaliado a
influência da ingestão elevada de ácidos graxos
trans sobre os níveis da lipoproteína(a) (Lp(a)),
considerada um fator de risco para doenças
cardiovasculares. Segundo Lippi & Guidi18, a Lp(a)
provavelmente atua inibindo competitivamente o
plasminogênio, o que impossibilita a sua ativação
em plasmina, uma enzima responsável pela
degradação da fibrina.

Os níveis da Lp(a) variam entre indivíduos,
devido principalmente a fatores genéticos19, mas
tem sido verificado uma alteração moderada em
função da composição em ácidos graxos da
dieta20. Alguns dos estudos realizados5,8,16,21

indicaram um aumento significativo dos níveis
desta lipoproteína, quando diferentes teores de
ácidos graxos saturados foram substituídos por
ácidos graxos trans. O efeito da intensidade deste
aumento sobre o risco de doenças cardiovasculares
ainda é desconhecido, mas parece ter maior
impacto em indivíduos geneticamente
condicionados a ter níveis maiores de Lp(a)16.

Estudos realizados em cobaias22-24 tem
mostrado a competição de ácidos graxos trans com
ácidos graxos das famílias ω-6 e ω-3, nas reações
de dessaturação e elongação da cadeia,
resultando na formação de eicosanóides sem
atividade biológica. Além disso, os AGT
monoinsaturados e poliinsaturados podem inibir
as enzimas β6 e β5 dessaturase, bloqueando o
metabolismo dos ácidos graxos essenciais.
Tem-se sugerido a ocorrência deste processo em
humanos, com destaque para o impacto na
fase gestacional, ao alterar o desenvolvimento
intra-uterino pela inibição da síntese dos ácidos
araquidônico e docosa-hexaenóico25. Outra
possível consequência deste processo é a alteração
no balanço existente entre prostaglandinas e
tromboxanos, o que pode favorecer a agregação
plaquetária, contribuindo para o desenvolvimento
de aterosclerose14.

Contudo, a investigação da influência dos
AGT sobre a atividade das enzimas dessaturases
no homem, ainda é escassa. Em recente estudo
realizado com homens de idade entre 30 e 50

anos, Scrimgeour et al.26 verificaram que a
ingestão de isômeros trans do ácido α-linolênico
como 0,6% da energia total, não alterou a
conversão do ácido linoléico em ácido
araquidônico em relação a dieta em que estes
isômeros foram reduzidos a cerca de 0,1% da
energia ingerida. Embora este resultado tenha sido
obtido com níveis de ingestão de isômeros trans
considerados baixos, este estudo sugere que dietas
com teores reduzidos de AGT não influenciam a
atividade das enzimas β5 e β6 dessaturase em
adultos.

O aumento do consumo de alimentos
contendo níveis elevados de AGT, pode além das
implicações nutricionais apresentadas, ter como
consequência direta a redução da ingestão de
ácidos graxos essenciais, favorecendo o
desenvolvimento de síndromes relacionadas a
deficiência destes ácidos graxos.

A N Á L I S E  D E  Á C I D O S
G R A X O S  T R A N S

Na determinação dos ácidos graxos trans
em alimentos, a cromatografia gasosa, a
cromatografia em camada delgada impregnada
com nitrato de prata e a espectrofotometria no
infravermelho são as técnicas mais empregadas27.

A análise por cromatografia gasosa
emprega colunas capilares com fase estacionária
de elevada polaridade, que possibilitam a
separação dos isômeros cis e trans28.

A cromatografia em camada delgada
impregnada com nitrato de prata (CCD/Ag+) está
baseada na capacidade que o íon prata tem em
formar complexos com ácidos graxos insa-
turados29. A associação entre a CCD/Ag+ e a
cromatografia gasosa permite obter uma maior
eficiência na separação dos isômeros cis e trans,
em relação a análise realizada somente por
cromatografia gasosa. O aspecto desfavorável
deste método é o elevado tempo de análise e a
impossibilidade de automação30.

A determinação dos isômeros trans através
da espectrofotometria no infravermelho está
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fundamentada na absorção característica das
ligações trans em 967 cm-1 e na sua correlação
com o ácido elaídico27. Este método é rápido e de
fácil execução, entretanto não fornece informa-
ções sobre as proporções dos diferentes isômeros,
o números de insaturações e as suas posições. Os
níveis de ácidos graxos trans determinados por
esta técnica são geralmente maiores que os
obtidos por CCD/Ag+ associada a cromatografia
gasosa. Alguns autores27,31,32 atribuem este
aumento à presença de ácidos graxos poliinsa-
turados que apresentam mais de uma insaturação
com a configuração trans e aos isômeros
conjugados, que tem absorção característica,
próxima da região de absorção dos isômeros trans.

A avaliação de isômeros trans por
espectrofotometria no infravermelho tem sido
associada a análise por cromatografia gasosa,
possibilitando a obtenção de resultados
semelhantes aos determinados por CCD/Ag+

associada à cromatografia gasosa31,33.

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

Os ácidos graxos trans presentes na dieta
são oriundos de gorduras parcialmente
hidrogenadas, de óleos refinados, da carne, leite
e derivados de animais ruminantes. Segundo
Larqué et al.34 os alimentos contendo gordura
parcialmente hidrogenada contribuem com cerca
de 80% a 90% da ingestão diária de AGT. Para
alimentos provenientes de animais ruminantes esta
contribuição é bem menor, sendo estimada em
torno de 2% a 8%. Os óleos refinados apresentam
níveis razoavelmente pequenos (1,0-1,5%) de
AGT, mas a reutilização, principalmente no
preparo de alimentos fritos, pode tornar
significativa a sua contribuição na ingestão diária
de AGT35,36.

O grande interesse em utilizar gorduras
hidrogenadas na produção de alimentos deve-se
ao desenvolvimento de gorduras cada vez mais
específicas, com o objetivo de melhorar as
características físicas e sensoriais dos alimentos.

No Brasil, a utilização de gorduras hidrogenadas

é ampla e muitas vezes indiscriminada, envol-
vendo a produção de margarinas, cremes vegetais,

pães, biscoitos, batatas fritas, massas, sorvetes,

pastéis, bolos, entre outros alimentos37.

Inúmeros estudos tem sido conduzidos em

diversos países para determinar os teores de AGT
em alimentos produzidos em indústrias, confeita-

rias e redes de fast-food (Tabela 1), objetivando

avaliar as diversas fontes da dieta e estimar a

ingestão diária dos AGT.

A análise dos dados de AGT (Tabela 1),

indica teores elevados de isômeros trans em
margarinas brasileiras e canadenses. Por outro

lado, são observados níveis reduzidos de AGT nas

margarinas avaliadas por Wagner et al.44 e Torres

et al.45. Contudo, foram verificados níveis elevados

de ácidos graxos saturados nestas margarinas, com

valores médios próximos de 36%. Esta estratégia
industrial, reduz a razão entre os ácidos graxos

polinsaturados e os ácidos graxos saturados (AGPI/

AGS), contribuindo para o aumento dos níveis

plasmáticos de colesterol e triacilgliceróis, e

elevando o risco de doenças cardiovasculares.
Estratégias mais eficientes, combinando a

hidrogenação parcial e a interesterificação química

tem resultado na redução significativa de AGT,

sem grandes alterações na relação AGPI/AGS.

Com o desenvolvimento da interesterificação

enzimática tem sido possível a produção de
margarinas livres de isômeros trans49.

Os teores de AGT em batatas fritas

analisadas por Santana et al.39 e Chiara et al.40 e

comparados com os dados obtidos por Innis et

al.48, sugerem que este produto brasileiro

apresenta níveis mais elevados de isômeros trans.

Os dados relatados por Lake et al.43 também

indicam isto, entretanto estão associados com a

presença elevada de ácidos graxos saturados.

A comparação dos dados de AGT em

gorduras hidrogenadas estudadas por Basso et al.2,
Azevedo37 e Enig et al.46 através da análise por

cromatografia gasosa, evidencia os teores mais
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elevados em gorduras brasileiras. Esta diferença
pode ser justificada pela defasagem em cerca de
vinte anos entre o início da produção de gordura
hidrogenada no Brasil e nos Estados Unidos, que
se reflete atualmente nas estratégias tecnológicas
da indústria nacional. A análise dos teores de

AGT em gorduras brasileiras, avaliadas por
espectrofotometria no infravermelho, também
sugere esta condição, ao indicar que a produção
de gorduras na última década sofreu poucas
alterações que resultassem na redução dos
isômeros trans.

Tabela 1. Teores de ácidos graxos trans em gorduras hidrogenadas e alimentos industrializados.

Produto

Margarina sólida (12)*1

Margarina cremosa (21)1

Gordura hidrogenada (3)1

Gordura hidrogenada (12)2

Gordura hidrogenada (28)3

Batata frita (25)4

Batata frita (18)5

Biscoitos cracker e cookies (12)5

Margarina (3)

Biscoitos cracker e cookies (18)

Margarina (13)

Margarina (7)

Batata frita (2)

Biscoitos cracker (5)

Margarina (9)

Margarina (10)

Margarina sólida (24)1, (60)2

Margarina cremosa (13)1, (26)2

Gordura hidrogenada (07)1

Biscoitos cracker (20)1

Biscoitos cookies (25)1

Margarina sólida (14)1, (4)2

Margarina cremosa (14)1, (5)2

Batata frita (6)1

Biscoitos cracker (14)1

Biscoitos cookies (19)1

Teores médios de AGT

32,2 (25,0-42,9)**1a

20,7 (14,4-31,3)1a

39,7 (37,8-42,3)1a

29,1 (0-53,9)2a; 27,9 (0-50,4)2e

34,9 (9,5-54,6)3a; 29,6 (8,9-44,1)3b

10,42 (3,4-21,1)4b; 3,8 (1,5-7,9)4c

2,505c

2,805c

18,2-31,8b

2,9-29,0b

13,1 (9,2-16,3)a; 12,2 (8,0-14,5)b

16,4 (12,6-19,7)e

05,6 (5,4-5,8)e

02,0 (1,2-3,9)b

01,6 (0,3-3,73)b

03,0 (0,2-8,9)b

22,4 (15,9-31,0)1d; 21,7(14,8-30,1)2b

12,7 (6,8-17,6)1d; 15,1(10,7-21,0)2b

21,71 (8,7-35,4)1d

10,9 (1,9-29,0)1d

16,7 (2,5-34,2)1d

39,8 (31,1-44,6)1b; 35,9 (30,7-42,2)2a

16,8 (1,1-44,4)1b; 16,1 (12,4-19,5)2a

05,9 (0,4-25,3)1b;1,4 (0,1-5,7)1c

40,3 (23,5-51,3)1b; 6,4 (0,7-12,9)1c

23,0 (1,4-45,7)1b; 3,5 (0,3-8,1)1c

Referência

1Soares & Franco (1990)38

2Basso et al. (1999)2

3Azevedo (1999)37

4Santana et al. (1999)39

5Chiara & Sichieri (2001)40

Tavella et al. (2000)41

Mansour & Sinclair (1993)42

Lake et al. (1998)43

Wagner et al. (2000)44

Torres et al. (2000)45

1Enig et al. (1983)46

2Slover et al. (1985)47

1Innis et al. (1999)48

2Ratnayake et al. (1990)31

Brasil

Argentina

Austrália

Nova Zelândia

Áustria

Portugal

EUA

Canadá

(*) número de amostras avaliadas; (**) intervalo dos valores medidos.
(a) determinado por espectrofotometria no infravermelho, com valor em porcentagem de ésteres metílicos de ácidos graxos; (b) determinado por

cromatografia gasosa, com valor em porcentagem de ésteres metílicos de ácidos graxos; (c) determinado por cromatografia gasosa, com valor em

g/100g do produto; (d) determinado por CCD/Ag+ associada a cromatografia gasosa, com valor em porcentagem de ésteres metílicos de ácidos

graxos; (e) determinado por cromatografia gasosa em associação com espectrofotometria no infravermelho, com valor em porcentagem de ésteres

metílicos de ácidos graxos.
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C O N C L U S Ã O

Conforme as implicações nutricionais
abordadas, a ingestão elevada de ácidos graxos
trans contribui para o aumento do risco de doenças
cardiovasculares.

A comparação entre os teores de ácidos
graxos trans em gorduras hidrogenadas,
margarinas e batatas frita produzidos em vários
países, incluindo o Brasil, indica a presença
elevada destes ácidos graxos em produtos
brasileiros. Estes dados sugerem a ingestão
elevada de isômeros trans pela população
brasileira.

A redução do consumo de ácidos graxos
trans no Brasil deve envolver a ampla divulgação
dos seus malefícios à população e a realização
de mais estudos que visem determinar o seu
conteúdo nos alimentos e estimar os níveis de
ingestão diária. Além disso, ações governamentais
devem incentivar o desenvolvimento de tecno-
logias que possibilitem a produção de gorduras
com níveis reduzidos de isômeros trans sem elevar
o conteúdo de ácidos graxos saturados.
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Nutrição e doenças cardiovasculares: os
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R E S U M O

As doenças cardiovasculares contribuem significativamente, como grupo causal, para a taxa de mortalidade

em todas as regiões brasileiras, principalmente na Região Sudeste. Além disso, constituem uma das principais

causas de permanência hospitalar prolongada e são responsáveis pela principal alocação de recursos públicos

em hospitalizações no Brasil. O ônus econômico das doenças cardiovasculares tem crescido exponencialmente

nas últimas décadas. O risco de se desenvolver doença cardiovascular é avaliado com base na análise conjunta

de características que aumentam a chance do indivíduo vir a apresentar a doença. O conhecimento desses

fatores associados ao risco é de grande importância para o estabelecimento de estratégias de prevenção. Este

artigo em questão revisa os principais marcadores de risco para doenças cardiovasculares em adultos,

relacionados à nutrição, como os antropométricos, dietéticos e bioquímicos. Além disso, enfatiza o impacto

destas morbidades na sociedade, bem como a necessidade de serem estabelecidas medidas de prevenção

primária no controle das mesmas.

Termos de indexação: doenças cardiovasculares, nutrição, marcadores de risco, morbidade, adulto.

A B S T R A C T

The cardiovascular diseases contribute significantly as a death cause in all Brazilian regions, mainly the Southeast.

Besides, they constitute one of the main causes of permanence in hospital and are responsible for the main
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allocation of public resources in hospitalizations in Brazil. Consequently, the economic cost of cardiovascular

diseases has increased in the last decades. The risk of someone developing cardiovascular disease is evaluated

through analysis of the characteristics increasing that individual’s chance to develop the disease. The knowledge

of those factors associated to the risk is important in order to establish prevention strategies. This article

revises the main risk markers for cardiovascular diseases in adults related to the nutrition, as the anthropometrics,

dietary and biochemical. Besides, it emphasizes the impact of these diseases in society, as well as the need to

take importance of establishing measures of primary prevention to control them.

Index terms: cardiovascular diseases, nutrition, risk markers, morbidity, adult.

I N T R O D U Ç Ã O

As mudanças que vêm ocorrendo nas
sociedades dos países em desenvolvimento, dentre
eles o Brasil, acompanham-se de modificações
importantes no perfil de morbidade e de mortali-
dade. As doenças não transmissíveis representam,
atualmente, importante problema de saúde
pública nesses países. O Brasil, além de enfrentar
o problema ainda não resolvido das doenças
infecciosas e parasitárias, defronta-se com as
doenças crônicas, de alto custo social e mais difícil
prevenção1.

As doenças cardiovasculares contribuem
significativamente como grupo causal de morta-
lidade em todas as regiões brasileiras. De acordo
com o Ministério da Saúde2 a Região Sudeste
possui o maior coeficiente de mortalidade por
doenças do aparelho circulatório (207 mortes por
100 mil habitantes), enquanto a média brasileira
é de 169 mortes/100 mil habitantes.

O ônus econômico das doenças cardiovas-
culares cresceu exponencialmente nas últimas
décadas. Em 2000, as doenças cardiovasculares
foram responsáveis pela principal alocação de
recursos públicos em hospitalizações no Brasil e
foram a terceira causa de permanência hospitalar

prolongada. Entre 1991 e 2000, os custos hospita-
lares atribuídos às doenças cardiovasculares
aumentaram cerca de 176%2,3.

O risco de se desenvolver doenças
crônico-degenerativas é avaliado com base na
análise conjunta de características que aumentam
a probabilidade de um indivíduo vir a apresentar
a doença. É necessário distinguir o conceito de

fator de risco (agente causal) de marcador de risco
(associação com maior risco, porém sem
causalidade estabelecida)4,5. O conhecimento
tanto dos fatores quanto dos marcadores de
risco é fundamental para o estabelecimento de
estratégias de prevenção das doenças
cardiovasculares4,6.

Entre os fatores de risco de maior proba-
bilidade para o desenvolvimento das doenças
cardiovasculares (DCV) estabelecidos desde o
estudo de Framinghan, destacam-se o fumo, a
hipertensão arterial, as dislipidemias e o diabetes
mellitus4. A obesidade e a inatividade física foram
positivamente associados com o risco de
desenvolver DCV, constituindo-se nos fatores de
risco mais significativos4. Da mesma forma, o
National Cholesterol Education Program (NCEP),
a American Heart Association (AHA), a Sociedade
Européia de Cardiologia e a Sociedade Brasileira
de Cardiologia têm assinalado a fundamental
implicação da obesidade, da dieta e da inatividade
física no risco cardiovascular3,7,8.

Este trabalho tem como objetivo revisar os
principais marcadores de risco para doenças
cardiovasculares em adultos, relacionados à
nutrição, como os antropométricos, dietéticos e
bioquímicos.

Marcadores antropométricos

A Organização Mundial de Saúde indica o
uso da antropometria para a vigilância dos fatores
de risco das doenças crônicas. Além do peso e da
altura, recomenda a medida da cintura e do
quadril como forma de avaliar a deposição da
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gordura abdominal9. Esses parâmetros antropomé-
tricos têm a vantagem de apresentar fácil
mensuração e obtenção a baixo custo, podendo
ser utilizados tanto na saúde pública quanto na
clínica.

O Índice  de  Massa  Corporal  (IMC)
(kg/m2) – acima de 25, que caracteriza o sobrepe-
so, está associado a maior risco de desenvolvi-
mento de morbidades crônicas não transmissíveis,
sendo este gradativo e contínuo10. Entretanto,
como os indivíduos diferem em relação à
composição corporal e localização da gordura, o
uso do IMC deve ser associado a medidas da
distribuição de gordura, como forma de melhor
predizer o risco10,11. Os homens tendem a ter maior
proporção de gordura abdominal, conferindo-lhes
o chamado padrão masculino ou andróide de
distribuição de gordura. Por outro lado, as mulheres
tendem a ter maior quantidade de gordura na
região glútea, apresentando o padrão feminino
ou ginóide de distribuição de gordura corporal9.
Este padrão pode ser avaliado pela razão entre a
circunferência da cintura e circunferência do
quadril, conhecido como razão cintura/quadril
(RCQ)12, bem como pela razão cintura/altura
(RCA)13 e circunferência da cintura14. A RCQ e a
circunferência da cintura (CC), são as medidas
mais utilizadas para estimar a gordura abdominal
que, por sua vez, relaciona-se à quantidade de
tecido adiposo visceral15.

Estudo epidemiológico16 mostrou que a
obesidade central estava associada com a
hipertensão arterial, importante fator de risco das
doenças cardiovasculares. Da mesma forma, o
excesso de gordura na região abdominal (adipo-
sidade central) pode ter maior capacidade preditiva
que a massa corporal total para o infarto do
miocárdio e o acidente vascular cerebral17.

Os pontos de corte de RCQ - como preditor
de doenças crônicas - mais utilizados para homens
(>1,0; >0,95) e mulheres (>0,80; >0,80),
baseiam-se em estudos epidemiológicos suecos
e canadenses, respectivamente18.

No Brasil, estudo desenvolvido por Pereira
et al.19 definiu os melhores pontos de corte para a

RCQ, usando-os como preditores da hipertensão
arterial. Os pesquisadores estudaram uma amostra
de 3 282 indivíduos, sendo 43,1% do sexo
masculino e 56,9% do sexo feminino. Os melhores
pontos de corte encontrados foram 0,80 para
mulheres e 0,95 para homens. Além disso, os
pesquisadores verificaram que a RCQ apresentou
menor correlação com o IMC, quando comparada
com a razão cintura/altura e circunferência da
cintura. Entretanto, a RCQ apresentou melhor
capacidade preditiva de hipertensão arterial, o que
evidencia a importância de sua utilização na
discriminação de indivíduos em risco de doenças
crônicas. Já Lerario et al.20, estudando a
comunidade nipo-brasileira na faixa etária de 40
e 79 anos, encontraram uma razoável correlação
entre a RCQ e o IMC nos homens (r=0,48;
p<0,000) e nas mulheres (r=0,52; p<0,000).

A RCQ elevada (>1,0 nos homens e >0,85
nas mulheres) tem sido utilizada como medida
clínica para avaliar indivíduos com acúmulo de
gordura abdominal9,10. Porém, a utilização da
circunferência da cintura, apenas, tem mostrado
uma boa correlação com a gordura abdominal
associada com o processo saúde-doença.
Alterações da CC refletem alterações nos fatores
de risco para doenças cardiovasculares e outras
formas de doenças crônicas10.

Em estudo realizado entre mulheres negras
americanas, Conway et al.21 verificaram que a
circunferência da cintura foi a medida antropo-
métrica que melhor se correlacionou com a
distribuição visceral de gordura. Segundo Lean et
al.14 e Han et al.22, os pontos de corte para a CC
devem ser 94cm (homens) e 80cm (mulheres).
De acordo com a Organização Mundial da
Saúde10, os riscos de complicações metabólicas
são aumentados quando a CC é superior a 94cm
(homens) e 80cm (mulheres) e muito aumentados
quando maior que 102cm (homens) e 88cm
(mulheres).

Estudo11 envolvendo 341 homens e
mulheres brancos, com idade entre 18 e 88 anos
e IMC entre 15,9 e 47,7kg/m2, submetidos à
imagem por ressonância magnética, verificou que,
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independente da idade e do sexo, a combinação

dos indicadores antropométricos IMC e CC
explicam maiores variações da gordura visceral,

abdominal subcutânea e não abdominal quando

comparados com o uso de um dos indicadores

isoladamente. O IMC foi mais fortemente

correlacionado com a gordura não abdominal e

abdominal subcutânea. Em relação à gordura
visceral, observou-se uma melhor correlação com

a CC. Para cada categoria de IMC estudada, um

aumento da circunferência da cintura foi associado

com um aumento da gordura visceral. Enfatiza-

-se, assim, a importância do uso concomitante
destes indicadores na prática clínica.

No Brasil, estudo recente23 avaliou a
eficácia em usar-se a circunferência da cintura para
identificar sobrepeso (IMC>25kg/m2), obesidade
(IMC>30kg/m2) e hipertensão arterial em
mulheres com idade entre 15 e 59 anos. Tanto a
CC quanto o IMC e a RCQ mostraram correlação
positiva com hipertensão arterial, sendo que a
correlação foi similar para a CC e IMC e mais
fraca para a RCQ. As CC>0,80cm e >0,88cm,
respectivamente, discriminaram com exatidão
89,8% de mulheres com sobrepeso e 88,5% com
obesidade. A obesidade abdominal (CC>0,88cm)
esteve associada significativamente com a
hipertensão na análise multivariada (OR=2,88, IC
95%: 1,77-4,67)23.

Marcadores da dieta

Diversos estudos têm evidenciado a
relação entre características qualitativas e
quantitativas da dieta e ocorrência de enfermi-
dades crônicas, entre elas, as doenças
cardiovasculares24,25,26. Os hábitos alimentares
apresentam-se como marcadores de risco para
doenças cardiovasculares, na medida em que o
consumo elevado de colesterol, lipídios e ácidos
graxos saturados somados ao baixo consumo de
fibras, participam na etiologia das dislipidemias,
obesidade, diabetes e hiper-tensão24,27,28,29,30.

Os componentes nutricionais com maior
influência no perfil lipídico de indivíduos saudáveis

são: a ingestão de gordura total, a composição
de ácidos graxos da dieta, o colesterol, a fonte de
proteínas animal/vegetal, fibras e compostos
fitoquímicos25,26,31. Entretanto, uma vez que a
alimentação diária é complexa, contendo diversos
alimentos e, conseqüentemente, nutrientes, ainda
não foi possível elucidar ou quantificar precisa-
mente o impacto específico da alimentação no
risco do desenvolvimento de doenças
cardiovasculares25.

Diversos estudos têm demonstrado que
modificações na composição lipídica da dieta
podem promover alterações nos níveis séricos de
colesterol, evidenciando o efeito da dieta nos níveis
de colesterol plasmático, que pode ser
significativamente modificado pela quantidade e
qualidade dos ácidos graxos ingeridos29,32,33,34. Os
ataques cardíacos e a aterosclerose são raros em
populações que apresentam baixos níveis de
colesterol plasmático. Porém, quando essas
adotam dieta tipicamente “ocidental”,
apresentam, como conseqüência, níveis
plasmáticos de colesterol elevados, aumentando
a incidência de doenças isquêmicas cardíacas35.

Parada et al.28, ao estudarem a relação
entre hábitos alimentares e níveis de colesterol
sérico em uma população suburbana da Argentina,
verificaram que, ao longo de treze anos, houve
uma redução no consumo de carnes vermelhas
(bovina, suína e ovina), ovos, leite e derivados
integrais como a manteiga. Concomitantemente,
observaram um aumento no consumo de aves,
peixes, leite e seus derivados desnatados e azeites
(principalmente de semente de girassol). A análise
do colesterol total plasmático, com doze horas de
jejum, mostrou que houve uma redução dos níveis
séricos de colesterol, coincidente com as
modificações dietéticas.

Fornes et al.25, estudando a relação entre
a freqüência de consumo de alimentos e os níveis
séricos de lipoproteínas em população do
município de Cotia, SP, observaram que o controle
dietético pode reduzir os riscos de doenças
cardiovasculares. Neste estudo, o consumo de
carnes processadas, aves, carnes vermelhas, ovos



DOENÇAS CARDIOVASCULARES, NUTRIÇÃO, MARCADORES DE RISCO | 373

Rev. Nutr., Campinas, 17(3):369-377, jul./set., 2004 Revista de Nutrição

e leite/derivados correlacionou-se positiva e
significantemente com as frações LDL-colesterol
(aumento de 16,6mg/dL, 14,5mg/dL, 11,1mg/dL,
5,8mg/dL e 4,6mg/dL, respectivamente) enquanto
o consumo de frutas e hortaliças mostrou
correlação inversa (redução de 5,2 e 5,5mg/dL,
respectivamente).

A análise por escores da freqüência de
consumo de alimentos pode ser um método de
escolha para avaliar a qualidade da dieta e seu
efeito potencial nos níveis séricos de colesterol
total e lipoproteínas de baixa densidade36. Em
estudo36 realizado na área metropolitana de São
Paulo, os autores classificaram os alimentos,
registrados por meio de inquérito de consumo
alimentar, em sete categorias de freqüência de
consumo e em dois grupos. Estes, de acordo com
o potencial de risco para doenças cardiovasculares,
eram classificados como: alimentos de risco (grupo
1 – produtos lácteos integrais, gorduras de origem
animal, margarinas – devido ao conteúdo em
ácidos graxos trans –, alimentos fritos, carnes e
produtos derivados, ovos) e alimentos protetores
ou  não considerados de risco (grupo 2 – frutas e
sucos naturais, hortaliças, leguminosas, cereais e
derivados). Os autores encontraram correlação
positiva entre ingestão de alimentos considerados
de risco para doenças cardiovasculares e os níveis
séricos de colesterol total e fração LDL-colesterol;
a correlação foi negativa entre estes níveis e a
ingestão de alimentos protetores ou não
considerados de risco.

O Estudo dos Sete Países37, envolvendo
homens com idade entre 40 e 59 anos, acom-
panhados durante 15 anos, foi o primeiro a
demonstrar que o consumo de ácidos graxos
saturados apresentava forte correlação com os
níveis plasmáticos de colesterol. Países com maior
consumo de gordura saturada (superior a 15% da
energia diária) apresentaram maiores concentra-
ções de colesterol e maior mortalidade por doença
arterial coronária. A partir destes estudos iniciais,
foram identificados outros componentes
alimentares e alimentos específicos que têm uma
ligação positiva ou negativa com o risco de
doenças cardiovasculares.

Embora as evidências epidemiológicas
demonstrem que um baixo consumo de gordura
está associado a níveis mais baixos de colesterol
e menor incidência de cardiopatias coronarianas,
parece que o tipo de gordura presente numa dieta
moderada neste nutriente (25% a 30% da energia
total ingerida diariamente), é mais importante que
a quantidade de gordura ingerida. Substituindo-
-se a gordura saturada por insaturada, verifica-se
que os níveis séricos de lipídios e colesterol são
substancial e consistentemente reduzidos na
maioria dos casos26,33,34.

Entretanto, a remoção da gordura saturada
da dieta é duas vezes mais eficaz que o acréscimo
da mesma quantidade de lipídios insaturados para
reduzir o colesterol do sangue38. Santos39 enfatiza
que “a ingestão de ácidos graxos saturados está
fortemente correlacionada com o nível de
colesterol, e este com a incidência de infarto do
miocárdio fatal e não fatal”. Este autor assinala
que em países com alto índice de doença
coronariana, predomina a alimentação com alto
teor de gordura saturada. Por outro lado, em
países com baixa incidência de doença
coronariana, os hábitos alimentares incluem
principalmente óleos vegetais e baixo consumo
de produtos lácteos.

Nem todos os ácidos graxos saturados
afetam as concentrações de colesterol da mesma
maneira. Os ácidos graxos saturados, com exceção
do esteárico, aumentam os níveis séricos de todas
as lipoproteínas, principalmente as de baixa
densidade (colesterol-LDL), uma vez que reduzem
a síntese e atividade dos receptores LDL, pela
diminuição da expressão de RNA mensageiro e
da fluidez da membrana26,40. Dessa forma, os
ácidos graxos saturados aumentam os níveis de
LDL-colesterol por meio da redução de sua
depuração da circulação. A elevação da fração
LDL do colesterol sangüíneo irá favorecer o
depósito lipídico nas paredes dos vasos, ocasionan-
do o aparecimento de placas ateromatosas. Como
conseqüência, aumentam as probabilidades de um
ataque cardíaco.

Em um experimento realizado com
humanos, a quantidade de receptores para LDL
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aumentou 10,5% após ingestão de dieta pobre
em gordura saturada. Associou-se a esse aumento
redução correspondente de 11,8% nos níveis
séricos de LDL-colesterol. Portanto, parece que a
redução de gordura saturada da dieta está
relacionada com aumento na expressão de
receptores para LDL de amplitude similar à
redução de LDL-colesterol40. A gordura polinsa-
turada e monoinsaturada estão relacionadas a
menores riscos de enfermidades cardíacas. O ácido
graxo esteárico, apesar de ser saturado, não é
considerado aterogênico, uma vez que, dentro do
organismo, é rapidamente convertido a ácido
oléico (monoinsaturado)26,40,41.

Mattson et al.42 verificaram uma relação
linear entre o colesterol da dieta e sangüíneo;
observaram que cada 100mg de colesterol/
1000kcal consumidas resultou em um aumento
no colesterol plasmático de 12mg/100mL. O
colesterol da dieta contribui com aproximadamente
15% na síntese do colesterol endógeno43.
Entretanto, a redução de 100mg no colesterol da
dieta resulta numa queda de apenas 5mg no
colesterol sérico, quando a gordura da dieta não
é alterada; ou seja, o colesterol ingerido não tem
tanta influência no colesterol sérico, como tem o
consumo de gordura saturada, mono ou
polinsaturada38. Por outro lado, a redução da
colesterolemia, mesmo que pequena, parece ser
eficiente na diminuição dos índices de mortalidade
por doenças cardiovasculares38.

Marcadores bioquímicos

Estudos epidemiológicos longitudinais têm
demonstrado que existe uma correlação direta
entre os níveis de colesterol plasmático e
triglicerídeos e o aumento de doenças cardiovas-
culares44,45. Essa correlação depende, particular-
mente, da concentração das lipoproteínas
(notadamente LDL e HDL) que transportam o
colesterol na corrente sangüínea46.

Os mecanismos pelos quais as diversas
lipoproteínas se relacionam com as doenças
cardiovasculares são complexos, envolvendo a

formação de células espumosas, resposta
inflamatória, alterações plaquetárias, alterações
do endotélio e formação de placas ateroscleró-
ticas3,46. Entre os fatores de risco envolvidos neste
processo tem-se as dislipidemias, o diabetes, a
hipertensão arterial, o tabagismo e concentrações
elevadas de homocisteína26.

As dislipidemias podem ser classificadas,
do ponto de vista laboratorial, em hipercoles-
terolemia isolada (aumento do colesterol total
e/ou da fração LDL-colesterol), hipertrigliceridemia
isolada (aumento dos triacilgliceróis), hiperlipi-
demia mista (aumento do colesterol total e
dos triacilgliceróis)  e  diminuição  isolada  do
HDL-colesterol ou associada ao aumento dos
triacilgliceróis ou LDL-colesterol3. Os valores de
referência para o diagnóstico de dislipidemias em
adultos são: colesterol total >240mg/dL (alto),
200-239mg/dL (limítrofe); LDL-colesterol >190mg/dL
(muito alto); 160-189mg/dL (alto); 130-159mg/dL
(limítrofe); HDL-colesterol <40mg/dL (baixo); triacil-
gliceróis >500mg/dL (muito alto), 200-499mg/dL
(alto) e 150-200mg/dL (limítrofe)8.

A doença cardíaca coronariana é rara em
sociedades com concentrações plasmáticas de
colesterol total abaixo de 180mg/dL26. Uma
meta-análise47 realizada recentemente relatou
que, para cada redução de 10% de colesterol
plasmático, o risco de mortalidade por doença
cardiovascular pode ser reduzido em 15% e o risco

total de mortalidade em 11%.

Além das dislipidemias, há indícios de que

níveis elevados de lipoproteína (a), homocisteína

e proteína C reativa  estão associados com maior

risco de doenças cardiovasculares, o que permite
classificá-los como possíveis marcadores de risco.

A lipoproteína (a) é rica em colesterol e semelhante
à lipoproteína LDL e atua na inibição da fibrinólise
e da síntese de plasmina, o que lhe confere uma
propriedade pró-aterogênica. A homocisteína é
um aminoácido derivado do metabolismo da
metionina e sua elevação tem sido associada à
disfunção do endotélio, trombose e maior
gravidade da aterosclerose3,48. Entretanto, ainda
não há consenso quanto a eficácia em reduzir-se
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a concentração dessas substâncias para reduzir-
-se o risco de desenvolvimento das doenças
citadas; portanto, mais estudos são necessários
para elucidar o papel dessas substâncias no
processo aterosclerótico.

A proteína C reativa é um marcador da
inflamação; sua concentração sangüínea acima
de 1,9mg/dL, também tem sido associada a um
alto risco de doença cardiovascular, uma vez que
um processo inflamatório crônico está envolvido
na aterosclerose49,50.

Como os indivíduos podem apresentar
múltiplos fatores de risco, é possível predizer o
risco absoluto de se desenvolver doença cardíaca
coronariana (angina, infarto agudo do miocárdio,
morte) utilizando-se os escores de risco de
Framingham. Neste método, de acordo com o
sexo, são atribuídos pontos para idade, colesterol
total e fração HDL, fumo e pressão sangüínea. A
fração LDL-colesterol é considerada fator causal
e independente da aterosclerose. O risco absoluto
é estratificado em baixo risco (risco absoluto de
eventos <10% em 10 anos), médio risco (risco
absoluto de eventos entre 10% e 20% em 10
anos) e alto risco (risco absoluto de eventos >20%
em 10 anos). O diabetes é considerado risco
equivalente à aterosclerose. Geralmente, a
classificação de baixo risco inclui indivíduos com
um fator de risco (exceto diabetes) além do
colesterol LDL >160mg/dL; a de médio risco inclui
indivíduos com dois fatores de risco; e a de alto
risco, indivíduos com mais de dois fatores de
risco3,8,26.

Entre as estratégias de prevenção primária
das doenças cardiovasculares destacam-se as
mudanças no estilo de vida, entre elas, a redução
na ingestão de gordura saturada, controle do peso
corporal e prática de atividade física. Estas
mudanças são enfatizadas em todos os níveis de
risco (baixo, médio e alto risco)38.

C O N C L U S Ã O

De acordo com o exposto no presente
artigo, conclui-se que a avaliação do estado

nutricional é de grande utilidade e importância
para o estabelecimento de estratégias de
intervenção visando à prevenção de doenças
cardiovasculares, uma vez que os marcadores de
risco relacionados à nutrição, como os
antropométricos, dietéticos e bioquímicos, podem
ser modificados com a adoção de estilo de vida
saudável e controle do peso corporal.
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R E S U M O

A multimistura tem sido utilizada no Brasil pela Pastoral da Criança, em parceria com governos municipais, a

fim de reduzir a desnutrição infantil. Não obstante, a eficácia deste suplemento tem sido constantemente

arguida, devido à possível presença de fatores antinutricionais. No presente trabalho descrevemos a avaliação

biológica de um suplemento contendo milho QPM BR473. Trinta e seis ratos Wistar machos, com 21-23 dias

de idade, foram divididos em seis grupos de seis animais cada e alimentados com dietas de caseína contendo

multimistura pura, com QPM BR473, láctea (contendo leite em pó), láctea contendo QPM BR473 ou a

multimistura proposta (contendo QPM BR473, farinhas de aveia, soja e banana e açúcar mascavo). Mediu-se

a Retenção Protéica Líquida. A condição microbiológica dos suplementos e seu custo foram também

determinados. Os resultados obtidos mostraram que o QPM BR473 pode ser usado em suplementos

nutricionais, com alto valor nutritivo, expresso por sua qualidade protéica, e com baixa relação custo/benefício.

Termos de indexação: milho, qualidade proteica, multimistura.
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A B S T R A C T

Nutritional supplements, known as “multimisturas”, prepared with low cost ingredients have been distributed

in Brazil by municipal governments, in partnership with non-governmental organizations, in order to reduce

infant malnutrition. Nevertheless the efficacy of these supplements has been constantly argued, due to the

possible presence of anti-nutritional factors. The present work describes the biological evaluation of a

supplement containing Quality Protein Maize BR 473. Thirty six 21-23-day old male Wistar rats were divided

into six groups of six animals each. The groups were fed casein diets, each containing respectively:

“multimistura”, “multimistura” with QPM BR 473, “multimistura” with powdered milk, “multimistura” with

powderedmilk and QPM BR 473 or the proposed new supplement (containing QPM BR 473 flour, oat meal,

soybean flour, brown sugar and banana meal). Net protein retention was measured. Microbiological condition

and cost of the supplements were also determined. The results showed that QPM BR 473 can be used in

nutritional supplements, with high nutritional value, as expressed by its protein quality, and low cost/benefit

ratio.

Index terms: maize, protein quality, nutritional supplement.

I N T R O D U Ç Ã O

No combate à desnutrição, instituições não
governamentais e alguns governos municipais vêm
estabelecendo parcerias para a utilização de
multimisturas. Trata-se de um tipo de alimentação
alternativa, constituída basicamente por farelo de
trigo ou arroz, pós da casca de ovo e da folha de
mandioca, farinha de trigo e fubá comum1-4. Tal
prática tem sido alvo de polêmica, visto não haver
comprovação científica de eficácia dessa
multimistura como suplemento nutricional para
crianças desnutridas5.

Em decorrência da expansão do uso dessa
multimistura como medida de combate à

desnutrição infantil, várias instituições de ensino

e pesquisa passaram a desenvolver estudos que
pudessem respaldar cientificamente seu uso. As

pesquisas direcionadas à multimistura e seus

componentes isoladamente, têm como principal
objetivo determinar o valor nutritivo, a presença
de fatores antinutricionais e/ou tóxicos e o padrão
microbiológico. Entre essas, destacam-se o informe
técnico “Programas Emergenciais de Alimentos”6

e uma revisão apresentada por Bittencourt7.
Ambos apontam a impropriedade do uso da
multimistura em dietas destinadas a seres
humanos, considerando que o valor nutritivo de

qualquer alimento não pode ser estabelecido
unicamente com base na quantidade de seus
nutrientes, pois sua qualidade nutricional
provavelmente é determinada por outros fatores.

Ensaios biológicos, utilizando ratos como

modelo experimental, têm sido realizados sob

diferentes condições; os resultados obtidos não
indicam ser a multimistura um suplemento ade-
quado, quer na recuperação, quer na manutenção
do estado nutricional dos animais8,9. O
acompanhamento nutricional de crianças também
tem sido realizado, com o intuito de avaliar o
impacto das multimisturas na evolução ponderal
e na alteração de parâmetros biológicos10.

A precariedade de respaldo científico que
justifique o consumo da multimistura tradicional

tem gerado procedimento em novas fórmulas,

mais seguras  e avaliadas cientificamente. Dentro
desse contexto, propomos o uso do fubá QPM BR

473 como principal componente de uma nova

formulação.

O milho QPM BR 473, variedade desen-

volvida pela Embrapa/CNPMS de Sete Lagoas, é
um alimento de alta qualidade protéica pelo seu
perfil aminoacídico. O milho QPM BR 473
apresenta teores de aminoácidos essenciais (lisina
e triptofano) significativamente superiores aos do
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milho comum e valor protéico correspondente a
83,5% das proteínas do leite. Tais dados significam
que o milho QPM brasileiro constitui uma fonte
protéica de alto valor biológico11. Na Guatemala,
na Colômbia, no Peru, em Gana e nos Estados
Unidos, o uso do milho QPM mostrou resultados
surpreendentes na recuperação de crianças
desnutridas12. Em Gana, um programa nacional
de nutrição instituiu a utilização do mingau e da
papa, produzidos com o fubá do milho QPM,
como alimento para a recuperação nutricional de
bebes e pré-escolares acometidos pela
desnutrição protéico-energético (marasmo) e pela
desnutrição protéica (kwashiorkor)12. Essas
preparações, oferecidas como os únicos
constituintes da dieta, têm sido responsáveis pela
sobrevivência de milhares de crianças naquele
país12.

O presente trabalho teve como objetivo a
avaliação biológica de uma nova formulação, cuja
base é o milho QPM BR 473. Avaliou-se também
uma preparação contendo leite em pó integral, a
qual foi denominada de “multimistura láctea”. A
realização deste ensaio é parte integrante do
“Projeto de Produção e Consumo do milho QPM
BR473 como um dos fatores na recuperação de
crianças desnutridas no Município de Governador
Valadares, MG”, que conta com a participação
da EMATER-MG, Pastoral da Criança, Secretaria
Municipal de Educação de Minas Gerais,
Secretaria Municipal de Saúde e Universidade Vale
do Rio Doce.

M A T E R I A L  E  M É T O D O S

Foram utilizados ratos da linhagem Wistar,
com idade entre 21-23 dias, machos, albinos,
recém-desmamados. Trinta e seis ratos foram

separados em grupos de seis animais por dieta
testada e colocados em gaiolas individuais. Estas
foram devidamente identificadas com o tipo de
dieta e o número específico do animal e equipa-
dos com comedouro e bebedouro individualizados.
Todos os animais receberam água e dietas ad
libitum.

A composição das diferentes multimisturas
avaliadas é apresentada na Tabela 1. As dietas
foram preparadas de forma a compensar as
pequenas diferenças de energia e proteínas entre
as diferentes multimisturas, tornando-se assim
isoprotéicas e isoenergéticas. Além disso, sua
preparação seguiu a recomendação da
Association of Official Agricultural Chemists
(AOAC) dos Estados Unidos da América para a
avaliação biológica da qualidade protéica13. À
multimistura láctea foi adicionado leite em pó
integral, marca Itambé®, adquirido no comércio
local. Preparou-se, ainda, uma dieta livre de
nitrogênio (dieta aprotéica) para ser utilizada na
determinação da Retenção Protéica Líquida (NPR).

Os ingredientes farelo de arroz, farinha de
trigo, fubá comum, fubá do milho QPM, farinha
de soja e amendoim utilizados nas diferentes
dietas, passaram pelo processo de torrefação. A
farinha de banana foi produzida a partir de
bananas verdes mergulhadas em água quente,
descascadas, fatiadas com 1cm de espessura,
secas à temperatura ambiente, trituradas e
passadas por uma peneira fina. As preparações
foram efetuadas a partir da pesagem dos
ingredientes, com posterior homogeneização em
peneira e acondicionamento em separado (sacos
plásticos), sob refrigeração até o início do
experimento.

Utilizamos o parâmetro Retenção Protéica
Líquida (NPR). Esse método tem a duração de 14
dias e utiliza, além das dietas a serem testadas,
um controle negativo, constituído por animais sem
fonte protéica na dieta, e um controle positivo,
constituído por uma dieta à base de caseína
(padrão). A NPR é calculada através da seguinte
fórmula: [(ganho de peso (g) do grupo teste + per-
da de peso (g) grupo aprotéico)/proteína
consumida pelo grupo teste (g)]14.

Foi determinada a razão entre ganho de
peso (g) e a quantidade de alimento ingerida (g)
x 100 de cada animal ao final do experimento
para avaliar a eficiência alimentar.

As dietas foram submetidas à análise
microbiológica para verificar a presença de
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coliformes fecais, bolores e leveduras e
Staphylococus aureus15.

Foi realizado custo final de cada dieta
calculado a partir dos valores para cada
ingrediente, informados pela Pastoral da Criança
de Governador Valadares. O fubá QPM recebeu o
mesmo valor do fubá comum. O valor da farinha
de banana foi estimado em função da matéria
prima e da mão de obra utilizada.

A análise dos dados foi realizada com o
teste ANOVA. Diferenças entre as médias foram
constatadas através do teste de Tukey,
estabelecendo-se um nível de significância de 5%.

R E S U L T A D O S

Como se observa, não existe diferença no
peso inicial dos animais nos diferentes grupos
testados (Tabela 1). No entanto, ao final do
experimento, os animais alimentados com a
multimistura proposta e com a multimistura láctea
com QPM, apresentaram maior peso final
(p<0,05). Não foi observada diferença significativa
entre o peso final dos animais alimentados com
dieta-padrão e dos alimentados com multimistura
tradicional, com ou sem QPM (p<0,05).

Os animais alimentados com as multimistu-
ras lácteas, com ou sem QPM, e a multimistura

Tabela 1. Peso inicial e final, ingestão alimentar e ganho de peso de animais alimentados com dieta padrão ou com as diferentes

multimisturas (MM)1.

Padrão caseína

Grupo Aprotéico

MM tradicional

MM tradicional + QPM

MM láctea

MM láctea + QPM

MM proposta

47,12 ± 6,49a

45,08 ± 3,50a

45,50 ± 3,30a

45,48 ± 3,23a

46,08 ± 4,53a

50,93 ± 7,50a

43,60 ± 3,44a

177,31 ± 19,07c,bc

033,28 ±   4,38d,cb

204,89 ± 34,16b,cb

163,41 ± 20,82c,bc

224,51 ± 48,98a,b,c

274,11 ± 67,53a,bb

292,78 ± 55,52a

33,56 ±   7,77b

-10,93 ±   1,52c

-36,70 ±   9,61b

-24,10 ±   6,12b

-62,05 ± 13,89a

-67,52 ± 20,79a

-76,20 ± 15,62a

Dietas Peso Inicial (g)

081,36 ± 13,69a,b

034,16 ±   2,86db,

082,20 ± 11,84a,b

069,58 ±   6,09ab,

108,15 ± 16,81b,c

118,45 ± 27,75cb,

119,80 ± 17,67cb,

Peso Final (g) Ganho de Peso (g)Ingestão alimentar (g)

1= letras iguais em uma mesma coluna significam que não houve diferença estatística. Letras diferentes significam que ocorreu diferença

significativa ao nível de 5%.

Tabela 2. Eficiência Alimentar e Razão Protéica Líquida (NPR) de

animais alimentados com dieta padrão ou com as

diferentes multimisturas (MM)1.

Padrão caseína

MM tradicional

MM tradicional + QPM

MM láctea

MM láctea + QPM

MM proposta

18,82 ± 3,45a,b

17,72 ± 2,68a

14,53 ± 2,20a

28,00 ± 4,54c

24,35 ± 2,45b,c

26,09 ± 2,80c

2,74 ± 0,39a,c

1,55 ± 0,35c,c

1,71 ± 0,33b,c

2,46 ± 0,42a,b

2,44 ± 0,35a,b

2,61 ± 0,30a

Dietas
Eficiência

Alimentar (%)
NPR

1= Letras iguais em uma mesma coluna significam que não houve

diferença estatística. Letras diferentes significam que ocorreu

diferença significativa ao nível de 5%.

proposta apresentaram maior ganho de peso,

quando comparados com os animais alimentados
com as demais dietas (p<0,05). Quanto à

quantidade ingerida das dietas, ela variou entre

os grupos estudados; a ingestão foi maior para a

multimistura proposta, quando comparada com a

dieta padrão ou com a multimistura tradicional,

com e sem QPM (p<0,05).

Foi menor a eficiência alimentar para as

multimisturas tradicionais com e sem QPM,

quando comparadas com a multimistura proposta

ou com as misturas lácteas com e sem QPM

(Tabela 2).
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Como se observa, não ocorreu diferença
nos valores de NPR entre a dieta padrão e as
multimisturas láctea, láctea com QPM e a
multimistura proposta, as quais se apresentam
iguais entre si (p<0,05) (Tabela 2). Porém, as
multimisturas tradicional e tradicional com QPM
apresentaram valores de NPR significativamente
inferiores quando comparadas com a dieta padrão
(p<0,05). A multimistura láctea e a láctea com
QPM não apresentaram diferença significativa em
relação à multimistura tradicional com QPM. No
entanto, houve diferença estatística em relação à
multimistura tradicional. A multimistura proposta
apresentou valores de NPR significativamente
maiores do que a multimistura tradicional e
tradicional com QPM (p<0,05).

Todas as multimisturas apresentaram
índices de bolores, leveduras e de Staphylococus
aureus dentro do padrão microbiológico aceitável.
Por sua vez, a análise de coliformes fecais indicou
que apenas a multimistura proposta apresentou
valores de contaminação dentro do padrão
aceitável. Tais resultados se restringem apenas às
amostras analisadas.

O custo da multimistura tradicional foi de
R$2,60/kg; A multimistura tradicional com QPM
ficou em R$2,65/kg; Por sua vez, a multimistura
láctea, a multimistura látea com QPM e a
multimistura proposta ficaram em R$2,45; 2,42 e
1,60/kg, respectivamente.

D I S C U S S Ã O

Neste trabalho é analisada uma multimis-
tura baseada no milho QPM BR 473, uma
variedade de milho com alto valor protéico. Este
milho apresenta um perfil aminoacídico rico nos
aminoácidos essenciais lisina e triptofano, cujas
concentrações são maiores do que no milho
comum12.

O fubá do milho QPM pode substituir com
vantagens os farelos de trigo e de arroz e os pós
da casca de ovo e da folha de mandioca,
componentes da multimistura tradicional, os quais
podem conter fatores antinutricionais – ácido fítico

e ácido cianídrico, por exemplo. Outra vantagem
é ser o milho considerado alimento, recebendo
portanto, tratamento mais cuidadoso do ponto de
vista higiênico-sanitário o que não ocorre com
folhas e cascas6,7.

Os resultados aqui apresentados mostram
que, de um modo geral, a multimistura tradi-
cional, com e sem QPM, apresentou valores
significativamente menores para peso final, ganho
de peso, quantidade de dieta ingerida e eficiência
alimentar, quando comparados aos valores obtidos
com a multimistura proposta e as multimisturas
lácteas, com e sem QPM. Cabe ressaltar que,
comparando-se os mesmos parâmetros, as
multimisturas lácteas com e sem QPM apresen-
taram resultados semelhantes. Esses dados
corroboram aqueles obtidos para a NPR (Tabela
1). Os ratos alimentados com uma dieta à base
de fubá QPM (multimistura proposta) apresen-
taram valores de NPR significativamente maiores
quando comparados aos valores obtidos de ratos
alimentados com a dieta à base de multimistura
tradicional; por outro lado, a adição do fubá QPM,
em substituição ao farelo não alterou a eficiência
protéica da multimistura tradicional (Tabela 1). Isto
deve-se, provavelmente, à presença de fatores
antinutricionais nos pós das casca de ovo e da
folha de mandioca e, também, a uma composição
nutricional não balanceada da multimistura
tradicional (Tabela 3). Resultado semelhante foi
obtido por Heinemann et al.16 em dieta
suplementada com proteína da folha de mandioca
e farinha de trigo. Também nesse caso, a ausência
de modificação da eficiência protéica se deve
provavelmente a fatores antinutricionais.

Não observamos diferenças entre os valores
de NPR para a multimistura proposta e a
multimistura láctea, o que se deve, provavel-
mente, à composição mais complexa e nutricional-
mente equilibrada (densidade energética e
proteínas de alto valor biológico). Ressalta-se que
a multimistura láctea é utilizada pela Pastoral da
Criança de Governador Valadares, em ações
locais, visando à recuperação de crianças desnu-
tridas; daí o interesse em conhecer sua qualidade
protéica.
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Na comparação entre multimisturas, outros
fatores além da avaliação protéica devem ser
considerados, tal como a condição microbiológica
(resultante de condições de manipulação,
processamento e armazenamento). A análise da
amostra da multimistura proposta apresentou
padrões microbiológicos aceitáveis pela legislação,
o mesmo não ocorrendo com as demais. Outro
fator relevante avaliado foi o custo, o qual, para
a multimistura proposta foi 32% menor do que
para as demais. Além desses fatores, a aceitabi-
lidade é imprescindível, uma vez que valor
nutricional elevado e baixo custo não são
condições suficientes para garantir o sucesso desse
tipo de produto17. Quanto à multimistura proposta,
mostrou boa aceitabilidade nas preparações
culinárias em que foi utilizada.

Esta pesquisa introduziu pela primeira vez
o milho QPM BR 473 como ingrediente de um
complemento alimentar. Este complemento
associa eficiência protéica (equilíbrio protéico-
-energético), qualidade sanitária, baixo custo e
boa aceitabilidade, aliados à ausência dos compo-
nentes da multimistura tradicional criticados pela
comunidade científica brasileira. Novos estudos

utilizando o BR 473 estão sendo realizados para
complementar as informações aqui apresentadas.
Além das pesquisas, que dão o respaldo científico
no uso do milho QPM como um complemento
nutricional, outras ações envolvendo a produção
e o consumo desse milho estão sendo
desencadeadas no combate à desnutrição, tais
como a formação de grupos de geração de renda
e o fortalecimento da agricultura familiar.

C O N C L U S Ã O

Concluiu-se como complemento alimentar,
a multimistura proposta apresentou-se superior à
multimistura tradicional, sem os inconvenientes
característicos da formulação habitual.
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Tabela 3. Composição das diferentes multimisturas testadas (g/100g).

Farelo de arroz

Fubá comum

Farinha de trigo

Pó da folha de mandioca

Pó da casca de ovo

Fubá QPM

Farinha de mandioca

Farinha de soja

Aveia

Amendoim

Leite em pó

Açúcar mascavo

Farinha de banana

Carboidratos (g/100g)

Proteínas (g/100g)

Lipídios (g/100g)

Energia (KJ)

00.32,00

00.32,00

00.32,00

000.2,00

000.2,00

-

-

-

-

-

-

-

-

00.62,15

00.11,75

000.6,53

1.468,43

-

00.32,00

000.2,00

000.2,00

00.64,00

-

-

-

-

-

-

-

00.73,10

00.10,24

000.3,27

1.515,04

00.13,50

00.13,50

00.13,50

000.0,70

000.0,70

-

00.13,50

000.6,80

000.6,80

000.6,80

00.10,80

00.13,50

-

00.61,15

00.14,08

000.9,88

1.612,56

Componentes (g) MM Tradicional
MM Tradicional + Fubá

QPM

-

-

00.13,50

000.0,70

000.0,70

00.27,00

00.13,50

000.6,80

000.6,80

000.6,80

00.10,80

00.13,50

-

00.65,77

00.13,45

000.8,50

1.632,46

MM Láctea
MM Láctea + Fubá

QPM

-

-

-

-

-

00.45,00

-

00.15,00

00.10,00

-

-

00.10,00

00.20,00

00.70,21

00.13,01

000.3,76

1.510,44

MM Proposta
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