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R E S U M O

Objetivo

Avaliar a influência do déficit estatural nos desvios nutricionais em pré-adolescentes e adolescentes de baixa
renda.

Métodos

Calculou-se o Índice de Massa Corporal a partir do peso e da estatura de alunos da rede pública entre 4 e 8ª
séries. Foram utilizadas as tabelas do National Center for Health Statistics de 2000 para crianças e adolescentes
e foi considerado excesso de peso Índice de Massa Corporal/Idade ≥P85 e déficit de peso Índice de Massa
Corporal/Idade ≤P5. Déficit estatural foi classificado quando estatura/idade foi menor que -1 desvio-padrão.
Foram comparadas as proporções de baixo peso e excesso de peso nos grupos com e sem déficit estatural, de
acordo com sexo e faixa etária.

Resultados

Foram avaliados 3.766 jovens sendo 50,4% do sexo feminino. A média de idade foi de 12,8, desvio-padrão de
2,0 anos, sem diferença significante entre os grupos. No grupo com déficit de estatura, observou-se que o
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excesso de peso é mais prevalente entre os mais velhos. Naqueles sem déficit de estatura a distribuição por
idades foi semelhante para as três classificações de Índice de Massa Corporal/Idade. A distribuição por sexo
mostra que o excesso de peso no grupo com déficit de estatura foi mais acentuada entre as meninas (76,1%)
enquanto que no grupo com estatura normal a diferença foi mínima entre os sexos (4,4%).

Conclusão

Na presença do déficit de estatura, o excesso de peso foi mais prevalente nos maiores de 12 anos e entre o
sexo feminino. Os meninos sem déficit de estatura mostraram uma proporção maior de excesso de peso em
relação aos com déficit de estatura.

Termos de indexação: Adolescente. Deficiências nutricionais. Estatura.

A B S T R A C T

Objective

The objective of this study was to evaluate the influence of stunting on nutrition disorders in low-income
preadolescents and adolescents.

Methods

Body mass index was calculated from the weight and height of 4 to 8th grade students from public schools. The
tables from the National Center for Health Statistics of 2000 for children and adolescents were used as
reference guides. Individuals were considered overweight when Body Mass Index-for-age ≥P85 and
underweight when Body Mass Index-for-age ≤P5. Individuals were considered stunted when height-for-age
was below one standard deviation. Overweight and underweight rates were compared between the
non-stunted and stunted groups according to gender and age.

Results

A total of 3766 individuals were studied, 50.4% being females. Mean age was 12.8 years, with a standard
deviation of 2.0 years and no significant difference between the groups. In the stunted group, overweight was
more common among the older children. In the non-stunted group, the distribution by age was similar for all
three Body Mass Index-for-age classifications. Distribution by gender shows that overweight in the stunted
group prevailed among females (76.1%) while in the non-stunted group the difference was minimal between
the genders (4.4%).

Conclusion

In the stunted group, overweight was more common among those older than 12 years and among females.
Non-stunted boys were overweight more often than stunted boys.

Indexing terms: Adolescent. Body height. Deficiency diseases.

I N T R O D U Ç Ã O

O indicador estatura/idade (E/I) mede o
crescimento linear e seu déficit relaciona-se a
alterações cumulativas de longo prazo na situação
nutricional e de saúde em geral. Estando associado
a processos de longa duração e a um acumulado
retardo de crescimento, reflete formas crônicas
de desnutrição1. O crescimento e a estatura final
de um indivíduo dependem, fundamentalmente,
da interação entre seu potencial genético e a

influência de um grande número de fatores
ambientais. No entanto, nessa interação, os fatores

ambientais assumem importância primordial,
especialmente nos países em desenvolvimento,
onde as diferenças genéticas parecem ser menos
importantes do que diferenças no meio ambien-
te1-3. Entre os fatores ambientais, condições
precárias de habitação e saneamento, baixos
níveis de renda e baixa escolaridade dos pais têm
sido apontados como fatores determinantes do
déficit estatural4-6. Estima-se que 38,1% das
crianças menores de cinco anos que vivem em
países em desenvolvimento padeçam de compro-
metimento grave do crescimento7. No Brasil, a
estimativa mais recente da prevalência de baixa
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estatura em adolescentes é de 10% sendo maior
a freqüência nos meninos (11,3%) do que nas
meninas (8,3%)8. Em ambos os sexos, a freqüên-
cia de déficit de estatura diminui com o aumento
da renda familiar: cerca de 20,0% quando a renda
é de até 0,5 salário-mínimo per capita e 4-5%
quando a renda é de 5 ou mais salários-mínimos
per capita8.

Diversos estudos no mundo têm mostrado
que a desnutrição no início da vida pode, no
futuro, associar-se à obesidade e às enfermidades
a ela associadas. Elevado quociente respiratório
(QR) (maior oxidação dos carboidratos), baixa taxa
de oxidação lipídica, aumentada relação cintu-
ra/quadril (RCQ) foram encontrados em meninos
e meninas com baixa estatura9,10. Maior acúmulo
de gordura subcutânea e maior prevalência de
excesso de peso também já foram associados à
baixa estatura11,12.

A baixa estatura também já se mostrou
associada à hipertensão em adultos, especial-
mente entre mulheres10-13 e em adolescentes14. A
regulação da glicose e insulina também parece
sofrer alteração na vigência de déficit nutricional
em fases críticas do desenvolvimento. Função das
células beta pancreáticas diminuída e aumento
da sensibilidade à insulina foram encontrados em
crianças com baixa estatura nutricional15 e curvas
mais elevadas de glicose e insulina foram obser-
vadas em homens jovens com história de desnu-
trição no primeiro ano de vida16.

Estas alterações provavelmente estão
envolvidas nos mecanismos pelos quais a desnu-
trição energético-protéica nos primeiros anos de
vida provoca modificações metabólicas respon-
sáveis pelo aparecimento de doenças crônicas na
vida adulta. No entanto, parece que durante a
adolescência deve ocorrer a precipitação de tais
manifestações que se tornam mais evidentes na
fase adulta. No Brasil, poucos são os estudos que
avaliam o impacto do déficit de estatura no ganho
de peso nessa faixa etária. A maioria dos estudos
traça um perfil do estado antropométrico sem, no
entanto, levar em consideração o crescimento
linear. Uma vez que diversas alterações meta-

bólicas já foram evidenciadas na presença de
déficit de estatura, fica evidente a necessidade
de identificar precocemente os desvios nutricionais
que incidem nessa população. Diante disso, o
objetivo deste trabalho foi avaliar a influência
do déficit estatural nos desvios nutricionais em
pré-adolescentes e adolescentes estudantes de
escolas da rede pública.

M É T O D O S

Trata-se de um estudo transversal, com-
posto por adolescentes de 9 escolas da rede pública
(entre 4ª e 8ª séries) e freqüentadores de 4 Núcleos
Sócio Educativos da zona sul do município de São
Paulo (população de baixa renda).

A escolha das instituições participantes foi
feita de forma aleatória entre aquelas localizadas
nas proximidades ou dentro de favelas da zona
sul do município de São Paulo. A coleta dos dados
passou por uma etapa prévia de esclarecimento
para a direção e os professores, sobre os proce-
dimentos que seriam realizados e os objetivos do
estudo. Os pais dos alunos foram informados sobre
a pesquisa por uma carta circular e autorizaram a
participação dos filhos por assinatura do termo de
consentimento livre e informado.

O peso foi obtido em única tomada com
balança tipo plataforma com capacidade de
150kg e precisão de 100g. A aferição da estatura
foi obtida por um único examinador treinado
utilizando antropômetro portátil modelo
AlturExata, conforme as normas padronizadas17.
Os dados foram digitados no programa Epi Info
versão 6.2 para cálculo dos indicadores antropo-
métricos. O Índice de Massa Corporal (IMC) foi
calculado dividindo-se o peso em quilogramas pelo
quadrado da estatura em metros. Como padrão
de referência foram usadas as tabelas do National
Center for Health Statistics (NCHS) (2000) para
crianças e adolescentes, de acordo com sexo e
idade18. A classificação nutricional considerou os
critérios da Organização Mundial da Saúde
(OMS)4: déficit estatural grave quando E/I foi
menor que -3DP, moderada entre -2 e -3DP e leve
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entre -1 e -2DP. Foi considerado excesso de peso
IMC/I≥P85 e déficit de peso IMC/I≤P5.

Para as análises foi utilizado o software
SPSS versão 13. A população foi agrupada em:
déficit de estatura (quando E/I foi menor ou igual
a -1DP) e estatura normal (quando E/I foi maior
que -1DP). Para cada um dos grupos foi feita
comparação da distribuição das faixas etárias
por categorias de IMC utilizando o teste do qui-
-quadrado. Utilizando o mesmo teste, também
foi feita comparação por sexo segundo categorias
de IMC para cada um dos grupos (déficit de esta-
tura e estatura normal). Considerando que a idade
da população apresentou distribuição normal, foi
usado Teste t para comparação de médias de
idade entre os grupos. Para rejeição da hipótese
nula, considerou-se o nível de significância de 5%.

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de
Ética em pesquisa da Universidade Federal de São
Paulo (Protocolo no 0617/06), observando-se o
cumprimento dos princípios éticos contidos na
Declaração de Helsinki, da Word Medical
Association.

R E S U L T A D O S

Todas as instituições convidadas aceitaram
participar do estudo. A perda amostral por não

comparecimento ou recusa foi de 380 adoles-
centes. Por fim, foram avaliados 3.766 jovens,
sendo 50,4% foi do sexo feminino e 49,6% do

sexo masculino. A média de idade foi de 12,8,
DP=2,0 anos, sem diferença estatisticamente
significante (p=0,189) entre os grupos déficit de
estatura (E/I≤-1) e estatura normal (E/I>-1).
Segundo a distribuição por faixa etária, 6,0%
tinham entre 8 e 9 anos, 33,0% entre 10 e 11
anos, 46,8% entre 12 e 14 anos, 13,1% entre 15
e 17 anos e 1,1% entre 18 e 19 anos. A avaliação
do índice E/I mostrou freqüência de déficit de
estatura em 20,1% dos jovens, sendo baixa
estatura moderada e grave de 3,7%, (n=139) e
déficit leve de estatura 16,4% (n=617). A pro-
porção de baixo e excesso de peso entre aqueles
com déficit de estatura (E/I≤-1) foi de 10,3 e 9,4%,
respectivamente enquanto que para aqueles com
estatura normal, essas proporções foram de 4,2 e
19,8% (Tabela 1).

Tabela 1.Distribuição de escolares da rede pública, segundo classificação de estatura/idade e Índice de Massa Corporal/Idade

(n=3.766). São Paulo (SP), 2007.

Déficit de estatura

n %

Estatura normal

n %

Total

n %

Baixo peso

Eutrófico

Excesso de peso

Total

78

607

71

756

010,3

080,3

009,4

100,0

125

2.287

598

3.010

004,2

076,0

019,8

100,0

203

2.894

669

3.766

005,4

076,8

017,8

100,0

Estatura normal: E/I > -1DP; déficit de estatura: E/I <-1; baixo peso: IMC/I<percentil 5; eutrófico: IMC/I>percentil 5 e IMC/I<percentil 85; excesso

de peso: IMC/I>percentil 85.

Tabela 2. Estado nutricional de escolares da rede pública, segundo indicadores estatura/idade, Índice de Massa Corporal/Idade e

sexo. (n=3.766). São Paulo (SP), 2007.

Estado nutricional (IMC/I)
Déficit de estatura*(%)

F M Total

Estrutura normal**(%)

F M Total

Baixo peso

Eutrófico

Excesso de peso

37,2

50,4

76,1

62,8

49,6

23,9

100,0

100,0

100,0

40,8

51,2

47,8

59,2

48,8

52,2

100,0

100,0

100,0

* χ2 (teste qui-quadrado)= 23,831; 2gl (graus de liberdade); p<0,001; nível de significância α=0,05; **χ2 (teste qui-quadrado)=6,673; 2gl (graus

de liberdade); p=0,036; nível de significância α=0,05.

Estado nutricional (IMC/I)
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Figura 1. Caracterização de escolares da rede pública, com défi-

cit de estatura segundo indicador Índice de Massa

Corporal/Idade e faixa etária. São Paulo (SP), 2007.

Nota: χ2 (teste qui-quadrado)=31,516; 8gl (graus de liberdade);

p<0,001; nível de significância α=0,05.

Figura 2. Caracterização de escolares da rede pública, com esta-

tura normal segundo indicador Índice de Massa Cor-

poral/Idade e faixa etária. São Paulo (SP), 2007.

Notas: χ2 (teste qui-quadrado)=8,427; 8gl (graus de liberdade);

p<0,393; nível de significância α=0,05.

Segundo a classificação de E/I por faixa
etária, no grupo com déficit de estatura (E/I≤-1),
a distribuição por idade é diferente para cada uma
das categorias de IMC (p<0,001). Observa-se neste
grupo maior proporção do excesso de peso
(IMC/I≥85) nos maiores de 12 anos (Figura1).
Naqueles sem déficit de estatura a distribuição
por idades foi semelhante para as três classificações
de IMC/I (p=0,393) (Figura2). Na distribuição por
sexo, houve diferença estatisticamente significante
tanto no grupo com déficit de estatura (p<0,001)
quanto no grupo com estatura normal (p=0,036).
Nos 2 grupos, a proporção de baixo peso foi maior
no sexo masculino. Quanto ao excesso de peso,
no grupo com déficit de estatura a proporção foi
consideravelmente maior entre as meninas

(76,1%) enquanto que no grupo com estatura
normal a diferença de proporção entre os sexos
foi de apenas 4,4% (Tabela 2).

D I S C U S S Ã O

Dados brasileiros com relação à avaliação
nutricional na adolescência são ainda limitados e
a maioria dos estudos não leva em consideração
o crescimento linear. Além disso, a diversidade
de critérios utilizados na classificação de sobrepeso
e obesidade dificulta a comparação entre estudos
antropométricos. Nesse sentido, o presente estudo
contribuiu para mostrar que a presença de déficit
de estatura determina diferenças na distribuição
do IMC/I segundo faixas de idade e também entre
os sexos, levando à maior proporção de sobrepeso
em meninas.

O presente estudo considerou o nível de
corte de -1 escore-Z para o indicador E/I que
classifica desnutrição leve7 para investigar se os
adolescentes com leve déficit de estatura já apre-
sentariam uma tendência maior ao excesso de
peso em relação àqueles com estatura normal.
Para classificar o grupo com déficit de estatura,
não foi levada em consideração a estatura dos
pais. Muitas publicações têm mostrado que o
padrão genético somente tem sido útil como bom
preditor da estatura das crianças quando se trata
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de nível socioeconômico alto, quando o potencial
de crescimento pode ser totalmente expresso19,20.
Nos níveis socioeconômicos baixos, a baixa esta-
tura dos pais não permite excluir a possibilidade
de que a baixa estatura destes resulte do efeito

acumulado da pobreza em várias gerações da
família.

Em ambos os sexos, no grupo de jovens
com déficit de estatura as proporções de baixo e

excesso de peso foram semelhantes, sendo que o
baixo peso foi duas vezes maior, comparado  àque-
les com estatura normal. Isso mostra que a inade-

quação alimentar, que provavelmente conduziu
ao déficit de crescimento, continua presente. Não
foi possível coletar as variáveis necessárias para

definir adequadamente a condição socioeconô-
mica da população. Contudo, a localização das
instituições sendo próximas a favelas, possivel-

mente permitiu a inclusão de jovens moradores
de domicílios com elevado grau de carências
socioeconômicas.

Outro dado que chama atenção é o com-
portamento do excesso de peso naqueles com
déficit de estatura. Apesar de este ser quase a

metade do total de excesso de peso apresentado
por aqueles com estatura normal, o grupo com
déficit de estatura apresenta maiores proporções

de excesso de peso entre os adolescentes mais
velhos. Um estudo com crianças africanas que
tiveram diagnóstico de baixa estatura aos 2 anos

(E/I<-2 escores-Z) não encontrou relação signi-
ficante entre baixa estatura e composição corporal
aos 9 anos21. Os autores ressaltam que esses

achados não descartam a possibilidade de essas
crianças com baixa estatura apresentarem sobre-
peso ou obesidade durante a adolescência, mas

que o estudo foi incapaz de mostrar essas alte-
rações antes do início do desenvolvimento
puberal. Os dados do presente estudo sugerem

que na presença do déficit de estatura, os jovens
mais velhos apresentaram maiores proporções de
sobrepeso. Por outro lado, um estudo com crianças
e adolescentes brasileiros de 7 a 19 anos, sem

considerar o crescimento linear, observou que as

prevalências de sobrepeso e obesidade dimi-
nuíram à medida que ocorreu aumento da faixa
etária22. Esse seria um fenômeno esperado, pois

se sabe que um moderado excesso de peso poderá
ser compensado pelo futuro crescimento. Os levan-
tamentos nacionais também avaliam o IMC/I sem

considerar o crescimento linear e, nesse caso, o
último levantamento mostrou redução do IMC/I
com o avançar da idade. Em ambos os sexos, a

freqüência do excesso de peso foi máxima entre
adolescentes de 10-11 anos (cerca de 22%), dimi-
nuindo para 12-15% no final da adolescência8,

diferentemente dos dados deste trabalho, que
mostraram que na ausência de déficit de cresci-
mento, não houve alteração do percentil de IMC/I

com o avançar da idade.

O IMC, apesar de ser um bom indicador
para avaliar adiposidade, não quantifica a compo-
sição corporal. Embora o presente estudo não

tenha o objetivo de avaliar a composição corporal
dos jovens, é possível que o elevado IMC/I obser-
vado entre aqueles com déficit estatural também

venha acompanhado pelo incremento de tecido
adiposo, principalmente entre o sexo feminino
como tem sido apontado na literatura23. Uma

coorte com adolescentes senegalesas com história
de baixa estatura na infância não mostrou diferen-
ças de IMC entre os grupos com e sem história de

baixa estatura, porém mostrou que aquelas que
tinham história de baixa estatura apresentaram
maiores dobras cutâneas biciptal e triciptal do que

o outro grupo sem história de baixa estatura11.
Recentemente, um estudo que acompanhou du-
rante 3 anos meninas e meninos moradores de

favelas de 11-15 anos, mostrou que os meninos
com déficit de estatura (E/I<-1,5 escore-Z) acumu-
laram mais massa gorda (%) e ganharam menos

massa magra (kg e %), enquanto que aqueles
com estatura normal apresentaram diminuição da
gordura corporal com o tempo. No mesmo estudo,

as meninas com déficit de estatura também
ganharam menos massa magra e apresentaram
tendência em aumentar o percentual de gordura

corporal15.
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C O N C L U S Ã O

Os dados do presente estudo mostram que
a proporção de baixo peso nos adolescentes estu-
dados é duas vezes maior na presença de déficit
de estatura, mostrando continuação do agravo
nutricional que, provavelmente, determinou déficit
no crescimento linear durante a infância. A propor-
ção do excesso de peso naqueles com déficit de
estatura, foi maior entre os mais velhos e no sexo
feminino, fato não observado no grupo com esta-
tura normal. Novos estudos tornam-se necessários
para avaliar em maior profundidade a influência
do início da puberdade no ganho de peso, gordura
corporal e demais fatores associados ao desen-
volvimento da síndrome metabólica em adoles-
centes com déficit de estatura de causa nutricional.
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R E S U M O

Objetivo

Avaliar o crescimento de adolescentes matriculados na rede pública no Paraná, comparando com os dados da
Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição Região Sul, e identificar a ocorrência de déficit de estatura pela
comparação com valores de referência.

Métodos

Avaliaram-se 13.216 escolares da rede pública no Paraná entre 10 a 18 anos, sendo 6.323 do sexo masculino
e 6.893 do sexo feminino. A definição da amostra foi por conveniência. A análise da distribuição estatura para
idade foi realizada com curvas de probabilidade normal e estatisticamente com o teste Kolmogorov-Smirnov.
Para a comparação com os dados da Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição Região Sul e com os valores de
referência do Center for Disease Control and Prevention, 2000, foi desenvolvida uma curva de crescimento.

Resultados

A estatura para idade entre os escolares obedece a uma distribuição normal em todas as faixas etárias e em
ambos os sexos. A prevalência de baixa estatura é muito próxima dos valores esperados para uma população
normal. A mediana da estatura é maior em relação à Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição Região Sul, em
todas as idades e em ambos os sexos. Déficits de estatura de 0,05 a 2,39 cm foram constatados nas faixas
etárias dos 12 aos 18 anos.

Conclusão

As diferenças positivas na estatura dos escolares em relação aos dados da Pesquisa Nacional sobre Saúde
e Nutrição Região Sul, e os pequenos déficits em relação aos valores de referência, sugerem que melhorias

1 Universidade Federal do Paraná, Departamento de Nutrição. Campus III, Av. Prefeito Lothário Meissner, Jardim Botânico, 632,
82010-170, Curitiba, PR, Brasil. Correspondência para/Correspondence to: S.T.S.P. AMORIM. E-mail: <samorim@ufpr.br>.

2 Universidade Federal do Paraná, Curso de Especialização em Nutrição Clínica, Departamento de Nutrição. Curitiba, PR,
Brasil.

3 Secretaria de Estado da Educação do Paraná. Curitiba, PR, Brasil.
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nas condições sociais e econômicas do Paraná possam ter contribuído com esses resultados.
Entretanto, diferenças regionais deverão ser consideradas para o melhor planejamento de políticas
públicas.

Termos de indexação: Adolescentes. Antropometria. Avaliação nutricional. Crescimento. Estatura.

A B S T R A C T

Objective

The objective of this study is to assess the growth of adolescents enrolled in the public school system of the
State of Paraná and compare the data with that of the National Health and Nutrition Survey South Region and
to identify the occurrence of stunting by comparison to reference values.

Methods

A total of 13,216 students were selected by convenience sampling. The sample consisted of 6,323 boys and
6,893 girls, aged 10 to 18 years. The height-for-age distribution was analyzed using normal plots and the
Kolmogorov-Smirnov test. A growth curve was constructed for the students in Paraná in order to compare it
with the values from the National Health and Nutrition Survey South Region and Center for Disease Control
and Prevention, 2000.

Results

The height-for-age index of the students followed a normal distribution for all ages and both genders. The
prevalence of stunting is very close to that expected for a normal population. The height median is higher than
that of the National Health and Nutrition Survey South Region, for all ages and both genders. A stunting of
0.05 to 2.39cm was found among the 12- to 18-year-olds.

Conclusion

The positive differences between the studied population and the data from the National Health and Nutrition
Survey South Region, along with the small deficits when compared with the Center for Disease Control and
Prevention reference values suggest that improvements in the social and economic conditions of Paraná may
have contributed to these results. Regional differences must be considered for better planning of public
policies.

Indexing terms: Adolescents. Nutrition assessment. Anthropometry. Body height. Growth.

I N T R O D U Ç Ã O

Com algumas exceções, estima-se que as

populações têm potenciais genéticos para atin-
girem um intervalo de crescimento similar. Alte-
rações na estatura final, nas taxas de crescimento

e de desenvolvimento físicos, podem ser atribuídas
às diferenças ambientais, vistas não apenas em
seu aspecto físico, mas às condições sociais, econô-

micas, de saúde e nutrição1,2.

A situação socioeconômica pode propiciar
uma melhor qualidade de vida, possibilitar o
bem-estar nutricional, modificar os padrões de

exposição e risco das doenças e permitir o desen-
volvimento do potencial genético de crescimento
linear dos indivíduos1,3.

Os resultados de dois grandes estudos
nacionais o Estudo Nacional da Despesa Familiar
(ENDEF), realizado em 1974, e a Pesquisa Nacional
sobre Saúde e Nutrição (PNSN), em 1989, mos-
tram que houve uma tendência secular em estatura
positiva, em todas as regiões do Brasil4.

O fenômeno de Tendência Secular em
Estatura (TSE) é definido como uma alteração no
perfil de crescimento da população, resultante de
modificações, no decorrer do tempo, na idade em
que determinadas estaturas são atingidas por
crianças ou adolescentes, ou então, de alterações
na altura final alcançada por uma população
adulta5.

Estudos sobre mudanças seculares na
estatura podem fornecer dados acerca do estado
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nutricional na infância e auxiliar na interpretação
de padrões do crescimento. Contribuem também
para caracterizar o desenvolvimento socioeconô-
mico da população, visto que o fenótipo humano
é extremamente plástico e o crescimento físico é
particularmente sensível à qualidade de seus
ambientes sociais e econômicos. Sabe-se que
crianças com atraso do crescimento por condições
socioeconômicas inadequadas, podem se transfor-
mar em adultos insalubres, com capacidades
intelectuais prejudicadas e limitado potencial de
desenvolvimento1,3.

Portanto, para que a saúde seja mantida

e as crianças e adolescentes consigam atingir um
desenvolvimento futuro pleno nos termos da saúde
geral e de produtividade, é de extrema impor-

tância que o crescimento físico seja adequado1.
Do mesmo modo, é importante que o crescimento
seja monitorado ou, pelo menos, avaliado com

determinada freqüência.

Em algumas situações não se dispõe de
dados acerca da estatura de uma população que
permitam a comparação com dados atuais e,

conseqüentemente, a análise da  tendência secu-
lar do crescimento.  Entretanto, é possível efetuar
comparações entre resultados de pesquisas locais

com dados de estudos nacionais ou regionais e
apontar possíveis diferenças na estatura final dos
indivíduos, alvo dessas pesquisas.

O Estado do Paraná não dispõe de inves-

tigações que permitam análises acerca da ten-
dência secular do crescimento de sua população.
Por isso, este estudo tem por objetivo avaliar e

comparar a estatura de escolares da rede pública
estadual do Paraná com dados da Pesquisa
Nacional sobre Saúde e Nutrição6 Região Sul,

detectando possíveis diferenças, e definindo a
ocorrência de déficit de estatura pela comparação
com valores de referência do National Center for
Health Statistics (NCHS) - Centers for Disease
Control and Prevention (CDC)7, além de verificar
possíveis alterações no crescimento resultantes de
discrepâncias socioeconômicas entre os municípios
do Estado.

M É T O D O S

Trata-se de um estudo populacional trans-
versal ou de prevalência, com 13.216 escolares
beneficiários do Programa Estadual de Alimen-
tação Escolar (PEAE), no Estado do Paraná. Este
estudo constitui parte de um projeto sobre a ava-
liação do estado nutricional de escolares matricu-
lados na rede pública estadual no Paraná, uma
parceria entre o Departamento de Nutrição da
Universidade Federal do Paraná (UFPR) e o Insti-
tuto de Desenvolvimento Educacional do Paraná
(FUNDEPAR), órgão vinculado à Secretaria de
Estado da Educação.

A definição da amostra do estudo foi esta-
belecida pelo FUNDEPAR, que considerou a abran-
gência e as peculiaridades da clientela do PEAE
no Estado do Paraná. A partir de um procedi-
mento não probabilístico por conveniência, foram
definidos o tamanho da amostra e a seleção das
unidades de pesquisa (municípios e escolas) em
cada Núcleo Regional de Educação (NRE).

Os NRE são unidades administrativas des-
centralizadas da Secretaria de Estado da Educa-
ção do Paraná, compostos por municípios geogra-
ficamente próximos, com função de atendimento
às redes escolares (públicas, privadas e conve-
niadas) sob sua jurisdição.

Os municípios de cada NRE podem apre-
sentar características socioeconômicas e demo-
gráficas distintas. Assim, considerando o número,
a localização e as características dos municípios e
das escolas públicas, foram selecionados pelo
FUNDEPAR, três municípios, de diferentes portes,
em cada um dos 32 Núcleos Regionais de Edu-
cação.

O porte dos municípios foi definido de
acordo com o número de escolas da rede pública
estadual: aqueles que apresentavam de duas a
quatro escolas foram definidos como de pequeno
porte; de médio porte aqueles que tinham de 5 a
10 escolas e; grande porte aqueles que tinham
acima de 11 escolas. O porte dos estabelecimentos
de ensino também foi definido pelo FUNDEPAR,
em função do número de alunos matriculados e
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apresenta grande variação no Estado. Todas as

escolas dos municípios de pequeno porte sele-

cionados que apresentavam entre duas a três

escolas fizeram parte da amostra. Em relação aos

municípios de médio e grande porte, foram sele-

cionadas: a escola com menor, aquela com nú-

mero intermediário e aquela com o maior número

de alunos. Portanto, a composição da amostra de

todo o estudo, contemplou 99 municípios, 324

escolas e 14.422 adolescentes e adultos jovens,

na faixa etária de 10 a 25 anos, correspondendo

a 23,6% dos municípios do Estado do Paraná,

20,2% do total de escolas, 1,8% dos escolares

atendidos pelo Programa Estadual de Alimentação

Escolar e 1,2% dos escolares matriculados em

Escolas Estaduais do Paraná em 2004.

Para o presente estudo foram selecionados,

a partir dos dados compilados, adolescentes de

10 a 18 anos, totalizando 13.216 indivíduos, sendo

6.323 do sexo masculino e 6.893 do sexo feminino,

matriculados em 324 escolas dos 99 municípios

propostos.

Os dados antropométricos foram coletados

em 2004, sob a responsabilidade do Fundepar,

por nutricionistas e acadêmicos de nutrição,

previamente treinados. Todos os escolares foram

pesados e medidos, sem calçados e vestindo ape-

nas uma camiseta e bermudas.

Os dados antropométricos foram compi-

lados utilizando-se o programa Epi Info versão

6bc8. Fez-se dupla digitação dos dados por

digitadores distintos, sendo essa avaliada com o

módulo Validate do programa. Discrepâncias nos

dados foram re-examinadas e corrigidas. As aná-

lises estatísticas descritivas foram efetuadas

utilizando-se do aplicativo Win Stat para o Excel.

Para a comparação com valores de referência mais

atuais (CDC 2000) do que o utilizado na versão

6bc do programa, os valores antropométricos de

estatura para a idade foram re-analisados no Excel,

utilizando a fórmula estatística: =SE(Aa<=Bb;

”baixa estatura”; (SE(Aa>Bb; ”eutrófico”)),

segundo as quais:

Aa = coluna e linha da estatura coletada

Bb = coluna e linha do escore -2Z da curva
do CDC - 2000.

Utilizou-se o índice estatura para a idade
para avaliar a distribuição da estatura por faixa
etária e sexo. Os valores resultantes foram com-
parados aos valores de referência para mesma
idade e sexo do CDC7. A medida estatística
utilizada foi o escore-Z, tendo como ponto de corte
inferior de normalidade valores maiores que -2Z
da mediana do CDC, e como limite superior de
normalidade valores menores ou iguais a 2Z da
mediana do CDC7. Valores abaixo ou iguais a -2Z
foram classificados como baixa estatura.

A análise da distribuição do índice estatura
para a idade foi realizada graficamente com curvas
de probabilidade normal e estatisticamente com
o teste de Kolmogorov-Smirnov9.

Para a construção dos grupos etários
utilizou-se a idade centrada. A idade de 11 anos,
por exemplo, correspondeu ao intervalo de 126
meses (10 anos e meio) a 137,99 meses (11 anos
e meio). Este procedimento foi realizado para as
idades entre 10 e 17 anos. Para a idade de 18
anos foi considerado o intervalo de 210 meses
(17 anos e meio) até 216 meses (18 anos com-
pleto).

Para a comparação com as medidas de
adolescentes das mesmas faixas etárias da PNSN
- Região Sul e dos valores de referência do CDC7

foi desenvolvida uma curva de crescimento dos
escolares paranaenses, a partir da mediana e dos
percentis 5 e 95, para cada grupo etário e sexo.
Optou-se pela apresentação das medianas por não
serem afetadas por valores muito abaixo ou acima
dos gerais, e também porque os demais valores
usados para comparação, como os resultados do
CDC7 e da PNSN, tratam-se de medianas. Con-
tudo, os resultados da comparação entre médias
e medianas obtidas para a população em análise

foram semelhantes, alterando-se em média
0,34cm.

Para determinar possíveis alterações no
crescimento decorrentes de diferenças socioeco-
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nômicas no Estado utilizou-se o diagrama de
dispersão de estatura versus Índice de Desenvol-
vimento Humano (IDH) Municipal - IDH-M (2000)
agrupado no valor central; por exemplo, o IDH de
6,50 corresponde a valores de estatura de escolares
em municípios com IDH maiores ou iguais a 6,25
e inferiores a 6,75.

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética
do Setor de Ciências da Saúde da Universidade
Federal do Paraná.

R E S U L T A D O S

A freqüência de baixa estatura entre os
escolares no Paraná, identificada pelo índice esta-

tura para a idade, é apresentada na Tabela 1.
Pela análise dos dados verifica-se dispersão em
relação ao esperado na população de referência,

que seria de 2,3% abaixo de -2Z (baixa estatura).
Aos 11 anos, a distribuição mantém-se abaixo do
esperado para baixa estatura, com 2,16%. Aos

10 e entre 12 e 18 anos a prevalência de baixa
estatura, é maior do que o esperado, chegando a
5,63% aos 17 anos e 5,03% aos 18 anos. Para o

total de escolares avaliados, tem-se que a pre-
valência de baixa estatura é muito próxima da
referência CDC7, sendo apenas 1,38% maior.

Pela distribuição da baixa estatura, por
idade e sexo, verifica-se que, o déficit de estatura

é superior no sexo masculino, em relação ao femi-
nino, nas idades de 10 e dos 14 aos 18 anos.
Entre os meninos, as prevalências de baixa estatu-

ra foram superiores ao esperado em todas as
idades, exceto aos 11 anos, sendo que nas idades
de 16, 17 e 18 anos é mais que o dobro do

considerado normal (2,3%) para a população de
referência7. A prevalência mais alta foi de 7,1%,
encontrada aos 17 anos, ou seja, mais que o triplo

do considerado normal (2,3%) para a população
de referência7. Entre as meninas, prevalências su-
periores ao esperado foram encontradas a partir
dos 11 anos.

De um modo geral, as prevalências de
déficit de estatura foram baixas: para o total de
escolares, por sexo, foram 1,3% e 1,4% superiores
aos 2,3% esperados, respectivamente, para me-
ninas e meninos.

Para identificar se as distribuições dos
valores de escore-Z de estatura para a idade
são normais, utilizou-se o teste de Kolmogorov-
-Smirnov. O resultado do teste indicou distribuição

normal para ambos os sexos (p>0,20). A repre-
sentação gráfica dessa distribuição é feita na
Figura 1.

Esta mesma análise foi feita para cada faixa

etária em ambos os sexos e em todos os casos,
pelo teste de Kolmogorov-Smirnov, (p>0,20),
encontraram-se distribuições normais.

Tabela 1. Frequência de baixa estatura para a idade em escolares segundo sexo e faixa etária. Paraná, 2004.
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Na Figura 2 estão representadas as curvas
de medianas de estatura e as dos pontos de corte
inferior e superior (percentis 5 e 95) de escolares
do sexo feminino e masculino deste estudo, da
curva de referência CDC7, além das medianas da
Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição - Região
Sul6.

Nos escolares do sexo feminino no Paraná
os valores do percentil 5 são semelhantes aos do
CDC nas idades de 10, 11, 12 e 18 anos, man-
tendo-se próximos aos mesmos nas demais idades,
porém inferiores. Os valores do percentil 95 são
superiores nos escolares do sexo feminino nas
idades de 10 e 11 anos, havendo um encontro
com a curva do CDC na estatura final (18 anos).
Nos escolares do sexo masculino, os valores do
percentil 5 são superiores ao CDC apenas aos 11
anos, e o percentil 95 é superior ao desta refe-
rência nas idades de 10, 11, 12, 13 e 14 anos,
sendo inferiores nas demais e aproximando-se do
CDC na idade de 18 anos7.

Observa-se que a mediana da estatura
de escolares no Paraná é maior, em relação à
PNSN-Região Sul, em todas as idades e em ambos

os sexos. Percebe-se também que as medianas
nas faixas etárias de 10 e 11 anos são superiores
aos valores do CDC (2000)7.

A Tabela 2 quantifica essas diferenças na
estatura, pela comparação das medianas de
escolares no Paraná com as medianas obtidas pela
PNSN - Região Sul 15 anos antes deste estudo.
Mostra também a intensidade do déficit de esta-
tura pela comparação dos dados dos escolares
deste estudo com as medianas de estatura da
referência CDC7.

Em relação à PNSN, no intervalo entre 10
e 18 anos, a diferença entre as medianas de esta-
tura foi positiva e variou, no sexo feminino de
2,70cm a 6,30cm e, no sexo masculino de 3,70cm
a 5,50cm. Alterações quanto à intensidade do
crescimento foram observadas, porém  as dife-
renças se mantiveram positivas para todas as
idades em ambos os sexos. Aos 11 anos, no sexo
feminino foi observada a maior diferença positiva
(6,30cm), enquanto no sexo masculino a maior
diferença em relação à PNSN - Região Sul para
mesma idade e sexo, foi aos 11 e 15 anos
(5,50cm).

Figura 1. Distribuição do índice estatura para a idade de escolares da rede pública estadual no Paraná, em comparação com o padrão

de normalidade, por sexo. Paraná, 2004.
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Figura 2. Medianas de crescimento e percentis 5 e 95 para escolares no Paraná e CDC (2000) e mediana de estatura para a PNSN

Região Sul, por sexo.

As menores diferenças foram observadas
aos 16 anos, no sexo feminino, mostrando-se
2,70cm superior a PNSN e, aos 18 anos no sexo
masculino, a diferença positiva foi de 3,70cm.

Em relação aos valores da referência CDC7

as medianas foram superiores nas idades de 10 e

11 anos, na magnitude de 1,01cm e 3,02cm,
respectivamente, no sexo feminino, e no mascu-
lino em 1,38 e 1,48cm. Para as demais idades

observou-se a presença de valores sempre mais
baixos, variando de -0,05cm a -2,29cm no sexo

masculino e -0,19cm a -2,39cm no sexo feminino.

Para o sexo masculino a menor e a maior diferença

negativa dos escolares do estudo em relação aos
valores da referência CDC, ocorreram nas idades

de 12 e 17 anos e foram de, respectivamente,
-0,05cm e -2,29cm. No sexo feminino, isso ocorreu
aos 12 e 14 anos e foi, respectivamente, -0,19cm
e -2,39cm inferiores às medianas de crescimento
do CDC7.

Para verificar a relação entre a estatura
dos escolares e o desenvolvimento social e econô-
mico dos municípios avaliados aplicou-se o
diagrama de dispersão da estatura versus IDH. O
teste ilustrou a associação positiva entre estas
variáveis, pois foi caracterizada no cálculo do
coeficiente de correlação de Pearson (r=0,37),
sendo significativo sob o nível de 5%. Com este
resultado, ficou evidenciada a tendência de que
em municípios mais desenvolvidos a estatura
média dos adolescentes é maior.
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Figura 3. Medianas de estatura de escolares da rede pública do Paraná, segundo extremos de desenvolvimento humano (IDH)

municipal e em comparação com o CDC (2000) e a PNSN - Região Sul. Paraná, 2004.

Tabela 2.Diferenças na estatura mediana de escolares da rede pública estadual no Paraná em relação à PNSN - região sul e em relação

aos valores da referência CDC (2000), por sexo. Paraná, 2004.
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168,00
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Estatura mediana
Escolares no Paraná

Estatura mediana
PNSN - Região Sul

Diferenças na
estatura (cm)

Estatura mediana
Escolares no Paraná

137,99

143,98

151,19

157,16

160,39

161,86

162,55

162,91

163,12

138,62

143,52

149,05

156,09

163,84

169,94

173,51

175,29

176,16

+1,01

+3,02

-0,19

-1,16

-2,39

-0,86

-1,55

-1,91

-0,62

+1,38

+1,48

-0,05

-1,09

-1,84

-1,94

-2,26

-2,29

-1,16

CDC (2000) Diferenças na estatura
Escolares no Paraná

Feminino

Masculino

Idade
(anos)

Sexo

NOTA: PNSN - Pesquisa Nacional sobre Saúde e Nutrição6; CDC (2000) - Centers for Disease Control and Prevention7; Diferenças na estatura
mediana equivalem ao valor da mediana de estatura dos escolares da rede pública no Paraná, menos o valor da mediana da PNSN - Região
Sul ou da mediana dos valores da referência (CDC/2000) para mesma idade e sexo. O símbolo (+) representa o ganho na estatura. O
símbolo (-) representa  o déficit de estatura.
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A Figura 3 apresenta as medianas de esta-
tura estratificadas segundo grupos de municípios
com os menores e maiores IDH e compara estes
resultados com a referência CDC7 e a PNSN
(1989) - Região Sul. Para esta análise, os muni-
cípios foram agrupados no valor central de IDH,
por exemplo, o estrato de IDH de 6,5 engloba os
municípios com IDH maiores ou iguais a 6,25 e
menores que 6,75. Os demais grupos de IDH (7,0;
7,5 e 8,0) distribuíram-se entre IDHs de 6,5 e 8,5.
Pela análise gráfica é possível concluir que as
medianas de estatura dos escolares do Paraná são
superiores às da PNSN Região Sul, para todos os
índices de desenvolvimento humano.

Quando se comparam com as medianas
do CDC, verifica-se que os escolares de municípios
com IDH 6,5 apresentam estaturas a partir dos 12
anos, sempre mais baixas do que a referência,
especialmente no sexo feminino. Já naqueles
municípios com IDH 8,5 as medianas de estatura
estão muito próximas e, em algumas idades (10
a 13 anos), até mais altas do que as do CDC7.

D I S C U S S Ã O

A distribuição do índice estatura para a
idade, em escores-Z, mostrou que para os esco-
lares de 10 a 18 anos deste estudo, a incidência
de baixa estatura é muito próxima do esperado,
sendo apenas 1,38% superior aos 2Z da referência
CDC7. Esta dispersão é considerada baixa.

A partir do teste de Kolmogorov-Smirnov,
concluiu-se que a distribuição do índice estatura
para a idade foi normal para o total de escolares,
para cada faixa etária e sexo. Esse fato demonstra
que, embora tenham sido encontradas dispersões
nas taxas de baixa e alta estatura em algumas
faixas etárias para ambos os sexos, a distribuição
foi normal, ou seja, os resultados não excluem a
hipótese de que os valores obtidos têm distribuições
normais semelhantes aos da população referência.

Em relação à PNSN-Região Sul, observa-
-se uma diferença positiva de 4,80cm na estatura
para o sexo feminino na idade de 18 anos e de
3,70cm no sexo masculino para a mesma idade.

Enquanto o déficit de estatura da PNSN-Região
Sul em relação à referência CDC7, na estatura
final, foi em média de 5,42cm e 4,86cm para o
sexo feminino e masculino, respectivamente, entre
os escolares deste estudo, o déficit foi de apenas
0,62cm no sexo feminino e de 1,16cm no sexo
masculino.

Embora a definição da amostra do presente
estudo não permita inferências para o total de
escolares da rede pública do Paraná, o número
de indivíduos estudados, residentes em todas as
regiões do Estado, permite supor que é possível
encontrar resultados semelhantes no restante
dessa população.

Pelos mesmos motivos e, mesmo levando-

-se em consideração que as comparações das

estaturas medianas dos escolares foram efetuadas

com estudo na Região Sul (PNSN) e não especi-

ficamente com dados anteriores do Estado, pode-

-se supor que as diferenças positivas encontradas

sejam conseqüências de melhorias socioeconô-

micas ocorridas no Paraná nas últimas décadas.

De acordo com dados da Pesquisa Nacional por

Amostra de Domicílios (PNAD), diminuíram as

taxas de analfabetismo infantil e adulto, aumentou

a escolaridade média em anos de estudo para

pessoas com idade superior a 25 anos e a taxa de

mortalidade infantil reduziu de 33,50%o  em 1990,

para 16,47 por mil nascidos-vivos em 200410. Em

relação às condições de moradia ocorreram várias

melhorias neste período, tais como: o acesso ade-

quado ao escoamento de esgoto sanitário, à água

canalizada, à coleta de lixo adequada, à energia

elétrica, a bens de consumo duráveis como tele-

fone fixo, geladeira, filtro de água e fogão11.

Melhorias no Estado são observadas tam-

bém ao serem avaliados os Índices de Desen-

volvimento Humano em que houve um aumento

em todas as categorias (longevidade, educação e

renda), modificando o índice geral de 0,711 para

0,787 no período 1991 a 200012. A constatação

de que os escolares de municípios com IDH 8,5

apresentaram as medianas de estatura muito

próximas e, até mais altas em algumas idades do
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que a referência CDC, leva a supor que os adoles-
centes com acesso às melhorias citadas podem
alcançar a referência para crescimento.

Portanto, mesmo levando-se em conside-
ração tratar-se de uma pesquisa com amostra não
probabilística, embora relevante do ponto de vista
do número de indivíduos investigados, os resulta-
dos encontrados mostram uma diferença positiva
nas medianas de estatura dos escolares em relação
aos dados encontrados pela PNSN (1989), para
as mesmas faixas etárias e sexo. E, mesmo não
dispondo de outros estudos específicos e represen-
tativos dessa população no Paraná, os dados sobre
melhorias nas condições socioeconômicas da
população nas últimas décadas, sugerem uma pos-

sível contribuição para as medianas de estatura
nos escolares da amostra.

Com isso, não se descartam, contudo, as
diferenças regionais. Se nas últimas décadas, o

Estado teve um desenvolvimento que contribuiu
para a modernização de sua base produtiva,
muitos municípios encontram-se excluídos tanto

econômica como socialmente desses benefícios13.
Essa situação é evidenciada nos resultados das
medianas de estatura dos escolares de municípios

com IDH 6,5, cujos valores são sempre mais baixos
do que a referência.

Ressalta-se, assim, a necessidade e a im-
portância de estudos representativos, tanto trans-

versais como longitudinais, que estabeleçam a
tendência e o perfil de crescimento dessa popu-
lação. Por outro lado, no planejamento de políticas
públicas, é importante que as diferenças regionais
sejam consideradas apontando demandas espe-
cíficas no seu processo de implantação e imple-
mentação. Essa observação é relevante, sobretudo
quando se considera o conceito atual de eqüidade,
que aponta para a necessidade de um tratamento
diferenciado de situações, visando à superação
de desigualdades econômicas, sociais, de gênero

e étnicas, que ao longo da história de um território
se materializam interferindo no processo saúde-
-doença e na determinação do estado nutricional

de sua população.
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Evolução do estado nutricional de crianças
submetidas a um programa de suplementação
alimentar em município do Estado de São Paulo1

Evolution of the nourishing condition on children

submitted to additional feeding program in

county of state of São Paulo, Brazil
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Tereza Etsuko da Costa ROSA3

Doris Lucia Martini LEI3

R E S U M O

Objetivo

O objetivo deste estudo foi avaliar o impacto do Programa de Incentivo ao Combate às Carências Nutricionais
no município de Assis, estado de São Paulo.

Métodos

Foram acompanhadas 132 crianças menores de 24 meses, que permaneceram por um ano no Programa de
Incentivo ao Combate às Carências Nutricionais. O estado nutricional foi avaliado pelo índice Peso para Idade
expresso em escore-Z da mediana da população de referência do Nacional Center Health Statistics no início,
aos 2, 6, 9 e 12 meses de acompanhamento.

Resultados

Entre as crianças estudadas, 70% foram classificadas como desnutridas ou em risco nutricional no momento
do ingresso no Programa Incentivo ao Combate às Carências Nutricionais. Em relação ao incremento de peso,
comparando-se o início e após 12 meses, 64% das crianças ganharam peso. Analisando-se a variação média
do escore-Z de Peso para Idade nos intervalos de tempo estudados, segundo as faixas etárias e o estado
nutricional na entrada ao programa, observou-se que as crianças menores de um ano de idade foram as que
apresentaram um significativo incremento de peso.
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Conclusão

Pode-se concluir que as crianças com déficits nutricionais e menores de um ano de idade foram as que mais se
beneficiaram do programa de suplementação alimentar Incentivo ao Combate às Carências Nutricionais.

Termos de indexação: Antropometria. Avaliação Nutricional. Suplementação alimentar. Transtornos da
nutrição infantil.

A B S T R A C T

Objective

The objective of this study was to assess the impact of the Program Incentive to Fight Nutritional Deficiencies
in the city of Assis, state of São Paulo.

Methods

A total of 132 children under 24 months who participated in the Program Incentive to Fight Nutritional
Deficiencies for one year were followed. Their nutritional status was determined by comparing their weight-
for-age in z-scores at baseline and after 2, 6, 9 and 12 months of follow-up to that of the reference population
median given by the National Center for Health Statistics.

Results

Most (70%) of the children were classified as undernourished or at risk of malnutrition when they joined the
Program Incentive to Fight Nutritional Deficiencies. After 12 months in the program, 64% of the children
presented an increase in their weight-for-age z-score. Analysis of the mean weight-for-age z-score variation
over time, according to age group and nutritional status at baseline, showed that children under 12 months
of age had a significant increase in weight-for-age z-score.

Conclusion

Malnourished children under one year of age were the ones who benefited most from the Program Incentive
to Fight Nutritional Deficiencies.

Indexing terms: Anthropometry. Nutrition assessment. Supplementary feeding. Child nutrition disorders.

I N T R O D U Ç Ã O

A leitura comparativa dos estudos efe-
tuados nos últimos 22 anos em âmbito nacional e
microrregional1-3, possibilita inferir um declínio
marcante na prevalência da taxa global de desnu-
trição em crianças menores de cinco anos, passan-
do de 18,4% para 7,1%. Já na Região Sudeste,
nos mesmos estudos, a prevalência de desnutrição
declinou de 13,4% para 4,1%. Recentemente,
essa tendência ao declínio se confirma com os
dados da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF
2002-2003), que mostraram uma prevalência
nacional de déficit ponderal de 4,6%, e de 3,6%
para a Região Sudeste4.

De acordo com Benício & Monteiro5, o
declínio da desnutrição no Brasil, no período de
1989-1996, possivelmente sofreu mais influência
das mudanças positivas nos serviços básicos de
saúde, na escolaridade materna e nos progressos

ocorridos na área de saneamento básico (forne-
cimento de água, infra-estrutura urbana) do que
das mudanças na renda familiar, que foram míni-
mas neste período.

Apesar da melhora da condição nutricional
das crianças, a desnutrição infantil continua ainda
a ser um problema de saúde publica, devido à
sua magnitude e às suas conseqüências nega-
tivas6,7.

As ações que combatam eficientemente
a pobreza são de enorme valia para a luta contra
a desnutrição8. As tentativas de controlar a desnu-
trição como um problema de saúde pública, nos
países em desenvolvimento, começaram no pe-
ríodo pós-guerra e consistiam, especialmente, no

aumento da produção dos alimentos e de
programas de alimentação e educação nutri-
cional9. Desde então, a questão da Alimentação
e Nutrição vem sendo tratada no âmbito das
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Políticas Sociais Compensatórias, em grande parte
com medidas de caráter assistencialista, restrin-
gindo-se à distribuição de gêneros alimentícios
para reduzir a desnutrição infantil.

Neste âmbito, dentro dos Programas de
Suplementação Alimentar, foi criado pelo Minis-
tério da Saúde, em 1998, o Programa de Incentivo
ao Combate às Carências Nutricionais (ICCN)10.

Este estudo visa a avaliar a efetividade do
ICCN no município de Assis, investigar a evolução
nutricional das crianças atendidas no programa
durante 12 meses, bem como analisar algumas
variáveis que interferiram nesta evolução. Este
trabalho justifica-se pela necessidade de avaliar
os resultados de um programa de suplementação
alimentar como estratégia de recuperação nutri-
cional em crianças menores de 24 meses, e contri-
buir com a discussão da implantação e do acom-
panhamento de programas de suplementação
alimentar.

M É T O D O S

O Município de Assis (SP) foi qualificado

no ICCN segundo a Portaria do Ministério da

Saúde nº 3257, de 28 de junho de 1998, sendo

implantado em todas as Unidades Básicas de

Saúde (UBS) e nas Unidades Saúde da Família
(USF). O Município de Assis foi escolhido como
local de estudo por se tratar de um município onde

a principal autora11 deste artigo participou da
implantação do Programa, do treinamento e da
supervisão dos profissionais responsáveis pelas

tomadas e registros dos dados antropométricos, e
ainda do acompanhamento do referido programa
no período. Seguindo as normas do Programa

ICCN10, cada criança recebeu mensalmente 10
pacotes de 400g (4kg por criança/mês) de leite
em pó integral e 1 lata de óleo de soja com o

objetivo de contribuir para a diminuição das defi-
ciências energético-protéicas. Os alimentos foram
distribuídos nas UBS e USF onde as crianças esta-

vam inscritas. As mães receberam orientação da
equipe de saúde sobre a forma adequada de

preparo do leite e do óleo de soja e as famílias
receberam visitas domiciliares de acompanha-
mento.

Para atender aos objetivos propostos foi
realizado um estudo longitudinal, por um período
de 12 meses de acompanhamento, de crianças
de 0 a 24 meses de idade de todas as UBS e das
USF do referido município, matriculadas no ICCN.

Foram inscritas neste Programa, no período
de março de 1999 a novembro de 2001, 156 crian-
ças menores de 24 meses. Destas, 15% foram
excluídas do estudo: 20 por abandono, duas por

mudança de município, uma criança com síndro-

me neurológica e uma criança filha de mãe HIV

positivo. Portanto, fizeram parte da pesquisa 132

crianças que permaneceram por, pelo menos, 12

meses de acompanhamento no ICCN, no Muni-

cípio de Assis (SP).

As equipes, compostas por Auxiliares de
Enfermagem e Agentes Comunitários que atuavam
na área de pediatria nas unidades básicas de

saúde, receberam capacitação para as tomadas
de peso e altura (comprimento/estatura) conforme
as técnicas preconizadas pela Organização Mun-

dial da Saúde12.

Para a medição do peso utilizaram-se

balanças pediátricas marca Filizola com capa-

cidade de até 16kg e escala dividida em 10 gra-

mas, e para as crianças maiores de 24 meses,

balanças do tipo plataforma, marca Filizola com
capacidade de 150kg e escala de divisão de 50
gramas. Para garantir a padronização das medidas

de peso foram realizados treinamentos super-
visionados para evitar falhas sistemáticas de
pesagem.

Quanto à mensuração de estatura, embora

ela tenha sido realizada, o instrumento utilizado
(régua antropométrica da balança) não é consi-
derado adequado para avaliar o crescimento
infantil e, portanto, a altura não foi analisada nesta
pesquisa.

A equipe treinada entrevistou as mães

para a coleta de informações relativas à renda, à
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escolaridade e ao número de pessoas residentes
no domicílio. O peso e o comprimento ao nascer

foram obtidos por meio da Declaração de Nascido-
-Vivo (DNV), preenchida na maternidade e, em
dois casos, pela informação da mãe.

A fim de caracterizar o crescimento ponde-

ral das crianças, foi utilizado o índice antropo-
métrico Peso/Idade (P/I), tomando como base o
padrão de referência do National Center for Health
Statistics (NCHS)13, adotado pela Organização
Mundial de Saúde14 e pelo Ministério da Saúde.

Neste estudo, os resultados foram expressos
em escore-Z e, para avaliar o estado nutricional e
a evolução nutricional foi utilizada a seguinte
classificação: Desnutrido= <-2Z; -2Z<Risco Nutri-
cional <-1Z; Eutrófico >=-1Z15 .

Adotaram-se como efeito positivo de incre-
mento de peso, nos intervalos de tempo, os valores
superiores a zero escore-Z (0,0).

O banco de dados foi gerado em Epi Info
versão 6.0 e a avaliação nutricional por meio do
aplicativo Epinut, um dos módulos do Epi Info,
versão 6.916.

Para corrigir o Efeito de Regressão à Média
(ERM) foi feito um ajuste de escore-Z das medidas
iniciais de peso de cada criança17,18, controlando-
-se, assim, a influência de possíveis erros sistemá-
ticos na obtenção do peso.

Com o objetivo de realizar uma apreciação
mais detalhada das diferenças de ganho de peso

ao longo dos 12 meses de intervenção, realizou-
-se uma comparação entre os valores médios do
escore-Z da variável Peso/Idade observados nos
tempos: inicial, aos 2, 6, 9 e 12 meses de progra-
ma. Para localizar as diferenças entre as médias
do escore-Z de P/I no tempo, adotou-se um modelo
de variância com medidas repetidas19, conside-
rando-se os fatores: meses de intervenção, três
categorias do estado nutricional e duas faixas
etárias.

Para as tabelas de freqüência e para as
análises de associações estatísticas, recorreu-se
ao Programa SPSS versão 8 para Windows20.

O projeto foi aprovado no Comitê de Ética
em Pesquisa do Instituto de Saúde, número
003/2003, em 21 de agosto de 2004.

R E S U L T A D O S

Foram acompanhadas 132 crianças sendo
a maioria do sexo feminino (71%) e mais da
metade (57,6%) com idades entre 6 a 12 meses.
Nesta população 45% das crianças possuíam peso
ao nascer adequado, 33%, peso insuficiente
(2500g-2999g) e 22%, baixo peso (<2500g). Em
relação ao estado nutricional à admissão ao pro-
grama, observou-se que entre os meninos a pre-
valência de desnutrição foi de 50% e entre as
meninas de 24,4%; por outro lado, a prevalência
do risco nutricional entre as meninas foi de 57,4%,
superior a dos meninos (36,8%) (Tabela 1).

Tabela 1.Distribuição percentual de crianças beneficiárias do Programa de Incentivo ao Combate às Carências Nutricionais, segundo

o estado nutricional (Peso/Idade) à admissão, o sexo e a faixa etária. Assis (SP), 1999-2001.

Masculino

06 - 11,9

12 - 24,0

Total

Feminino

06 - 11,9

12 - 24,0

Total

9

10

19

13

10

23

45,0

55,6

50,0

23,2

23,3

24,4

Desnutrido (<=-2Z)Idade (meses)

n %

6

8

14

33

21

54

30,0

44,4

36,8

58,9

55,3

57,4

Risco (>-2Z e <-1Z)

n %

5

-

5

10

7

17

25,0

-

13,2

17,9

18,4

18,1

Eutrófico (>=-1Z)

n %

20

18

38

56

38

94

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0

Total

n %

Estado nutricional (peso/idade segundo escore-Z)
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Ao analisar o perfil materno, observou-se
que 59,0% das mães concluíram o ensino funda-
mental e apenas uma era analfabeta. Metade

das famílias das crianças estudadas era composta
por, no máximo, quatro pessoas. A renda per
capita, classificada segundo o salário-mínimo da

época mostrou que 73% das famílias viviam com
menos da metade do salário-mínimo per capita
mensal, ressaltando-se, ainda, que um número

considerável (23,5%) não dispunha de um quarto
do salário-mínimo (Tabela 2).

Os resultados da Tabela 3 mostram que
64% das crianças apresentaram uma evolução

positiva do ganho de peso obtido pelo índice
Peso/Idade, após 12 meses de intervenção, indi-
cando algum grau de catch up em relação ao

padrão de referência adotado. O percentual de
crianças com incremento positivo de peso aumen-
tou consideravelmente entre aquelas que foram

classificadas como desnutridas e entre aquelas com
risco nutricional na admissão ao programa (cerca
de 70,0%), em comparação com as eutróficas

(36,4%), indicando associação significante entre
estado nutricional no início do programa e incre-
mento de peso ao final de 12 meses de intervenção

(p=0,014).

Ainda na Tabela 3, observa-se que a idade
da criança no momento da matricula não interferiu

Tabela 3.Distribuição percentual de crianças beneficiárias ao Programa de Incentivo ao combate às carências nutricionais, de acordo

com o incremento de peso após 12 meses de intervenção, segundo o indicador Peso/Idade (P/I) em escore-Z e faixa etária.

Assis (SP), 1999-2001.

29

47

8

84

47

37

84

Desnutrido

Risco

Eutrófico

Total
χ2= 8,49 e p=0,014

Idade (meses)

6 - 11,9

12 - 24

Total
χ2= 0,249 e p=0,618

Estado Nutricional (Peso/Idade)

Incremento de peso

n %

Sim

69,0

69,1

36,4

63,6

61,8

66,1

63,6

13

21

14

48

29

19

48

n %

Não

31,0

30,9

63,6

36,4

38,2

33,9

36,4

42

68

22

132

76

56

132

n %

Total

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0

no incremento de peso no decorrer de um ano de
suplementação (p=0,618).

Entretanto, na análise estratificada por
faixa etária, observa-se que a influência do estado
nutricional sobre o incremento de peso após 12

Tabela 2.Distribuição percentual de crianças beneficiárias do

Programa de Incentivo ao Combate às Carências Nu-

tricionais, segundo os indicadores socioeconômicos e

demográficos de suas famílias. Assis (SP), 2001.

Escolaridade materna

1º Grau Incompleto

1º Grau Completo

2º Grau Incompleto

2º Grau Completo

3º Grau Incompleto

Analfabeta

Total

<=3

4

5-6

>=7

Total

Renda familiar per capita (SM)

0,00 - 0,24

0,25 - 0,49

0,50 - 0,74

>= 0,75

Total

Indicadores

Número de moradores no domicílio

n %

62

16

23

28

01

01

132

32

37

49

14

132

31

65

23

13

132

047,0

012,1

017,4

021,2

000,8

000,8

100,0

024,2

028,0

037,1

010,6

100,0

023,5

049,5

017,5

009,8

100,0

SM: salário-mínimo
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Tabela 4.Distribuição percentual de crianças beneficiárias ao Programa de Incentivo ao Combate às Carências Nutricionais, segundo

o incremento de peso após 12 meses de intervenção, o estado nutricional e a faixa etária na matrícula. Assis (SP), 1999-2001.

Desnutrido

Risco

Eutrófico

Desnutrido

Risco

Eutrófico

Estado Nutricional

na matrícula

Categorias de

Idade (meses)

22

39

15

76

20

29

7

41

n %

Total

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0

6

11

12

29

7

10

2

19

n %

Não

27,3

28,2

80,0

38,2

35,0

34,5

28,6

33,9

16

28

3

47

13

19

5

37

n %

Sim

72,7

71,8

20,0

61,8

65,0

65,5

71,4

66,1

6 - 11,9m

12 - 17,9m

Total

χ2=13,871 e p=0,001

Total

χ2=0,104 e p=0,949

Incremento de peso

Figura 1. Distribuição das médias de Peso/Idade em escore-Z de crianças beneficiárias do Programa de Incentivo ao Combate ás

Carências Nutricionais, de acordo com faixa etária e o estado nutricional distribuídos nos intervalos de tempo do estudo.

Assis (SP), 1999-2001.



AVALIAÇÃO NUTRICIONAL | 213

Rev. Nutr., Campinas, 22(2):207-217, mar./abr., 2009 Revista de Nutrição

meses de intervenção foi significativa somente
entre as crianças menores de um ano de idade
(p=0,001). Ou seja, nessa faixa etária, as crianças
desnutridas e em risco nutricional obtiveram
percentuais significantemente maiores de incre-
mento de peso do que as eutróficas. Em com-
pensação, entre as crianças mais velhas este efeito
não foi observado, pois o estado nutricional no
ingresso ao programa não se mostrou associado
ao incremento de peso durante o período de
suplementação (Tabela 4).

A Figura 1 sintetiza graficamente o compor-
tamento das médias do Peso/Idade em escore-Z
de acordo com as faixas etárias e o estado nutri-
cional nos intervalos de tempo estudados.

Ao analisar os incrementos médios de
escore-Z do P/I, observou-se, que as crianças de
uma maneira geral obtiveram incrementos médios
positivos em todos os intervalos de tempo estu-
dados. Não obstante, somente as crianças menores
de 12 meses, e entre elas, as desnutridas e as de
risco nutricional foram as que apresentaram uma
diferença significante de peso após 9 meses de
intervenção (p= 0,008 e p=0,012, respectivamen-
te). Vale também assinalar, que para as crianças
eutróficas, neste mesmo grupo etário, o compor-
tamento dos incrementos médios de escore-Z do
P/I foi inusitado, uma vez que ele foi negativo ao
longo do programa, embora as diferenças não
tenham alcançado significância estatística.

D I S C U S S Ã O

Primeiramente, é preciso fazer alguns
comentários sobre as limitações dos resultados
deste estudo. Kirkwood et al.21 sustentam que o
estudo randomizado duplo cego e controlado é o
modelo padrão ouro nas avaliações de interven-
ções, sendo as inferências de seus resultados
passíveis de maior credibilidade. Nas avaliações
de programas de suplementação alimentar, sem
um grupo controle concomitante, as associações
encontradas entre a suplementação e as modifi-
cações no estado nutricional do grupo alvo da
intervenção não podem ser inferidas como

relações causais. Considerando-se que a modi-
ficação detectada esteja ocorrendo devido a outros
fatores não abordados no estudo, as associações
eventualmente encontradas podem ser espú-
rias17,22. Como este estudo não conta com um
grupo controle, como recomendado, é importante
reconhecer as limitações em relação aos resultados
aqui discutidos.

No entanto, por razões principalmente éti-
cas, grande parte do que se conhece sobre o efeito
da suplementação alimentar foi definida por
estudos deste tipo17,18,23, procurando-se, portanto,
discutir os resultados aqui encontrados enfatizando
diferenças e similaridades com essa literatura.

Não fez parte do escopo deste estudo

analisar os fatores associados à desnutrição,
entretanto é relevante mencionar alguns aspectos
que podem confirmar os efeitos prejudiciais das

condições socioeconômicas sobre a saúde e
nutrição destas crianças e, portanto a importância
da atenção à saúde para esse grupo24, assim como

atestar o valor dos princípios que regem um
programa como o ICCN.

Para que uma criança atinja os padrões
internacionais de crescimento é necessário que a

família receba cerca de 1,5 salário-mínimo per
capita25, e ao aplicar este critério, aproximada-
mente 90% das famílias estudadas apresentaram
renda per capita inferior a ¾ do salário mínimo o
que, como foi afirmado anteriormente, não chega
à metade do que é considerado satisfatório para
assegurar o crescimento adequado das crianças.

A quantidade de pessoas residindo no mes-
mo domicílio, bem como a existência de muitos

filhos em famílias de baixa renda, foram ressalta-
dos por instituições internacionais como a United
Nations for Developing People26 e a Organização
das Nações Unidas para a Agricultura e a Alimen-
tação27 como condições estreitamente associadas
ao risco nutricional, especialmente nos países
subdesenvolvidos. Neste estudo um pouco menos
da metade das famílias (48%) eram constituídas
por cinco pessoas ou mais, residentes no mesmo
domicílio, e essa situação, aliada aos baixos níveis
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de renda encontrados, pode ser tomada como
condição favorável ao risco nutricional.

O reduzido nível de escolaridade das mães
também pode ser apontado como um indicador
do baixo nível socioeconômico destas famílias e
pode retratar a reduzida capacidade das mesmas
de conduzir seus filhos a um bom estado de saúde
e ao crescimento e desenvolvimento adequados28.

Neste estudo, o percentual de crianças com
baixo peso ao nascer foi elevado, o que de certa
forma é esperado, tratando-se de uma população
com características consideradas de risco23. Em
relação à distribuição das crianças por sexo, o estu-
do revelou uma predominância da desnutrição
entre os meninos, o que ratifica os achados de
alguns estudos realizados com clientela de pro-
gramas de recuperação nutricional29,30.

Em relação à faixa etária, a literatura enfa-
tiza que a idade da criança no início da suple-
mentação é um fator determinante da sua capaci-
dade de resposta à intervenção, sendo a resposta
tanto maior quanto mais precocemente se dá a
intervenção23,31,32. Nesse sentido, é importante
ressaltar que, no momento da matrícula, todas as
crianças da amostra apresentaram entre 6 e 23
meses de idade, e que, aproximadamente, 60%
das crianças eram menores de 12 meses, revelan-
do o cumprimento da Norma Técnica que estabe-
lecia os critérios de ingresso no ICCN.

Como recomendado, e considerando-se os
aspectos de facilidade na operacionalização, na
identificação das modificações rápidas e intensas
em curtos intervalos de tempo23,33 o indicador
Peso/Idade (P/I) foi empregado para avaliar o
estado nutricional das crianças.

No ingresso ao programa foi encontrada
maior prevalência de crianças em risco nutricional
seguido de crianças desnutridas e eutróficas.
Resultados semelhantes foram observados num
estudo avaliativo do mesmo programa em Mogi
das Cruzes, também no interior de São Paulo34,
provavelmente pela semelhança da população
infantil dos dois municípios.

No decorrer de 12 meses de intervenção,
em termos globais, observou-se que 64% das

crianças apresentaram uma evolução favorável no
índice de Peso/Idade.

Embora o Município de Assis apresente
características bastante distintas das de Diadema,
município de grande porte da Região Metropoli-
tana de São Paulo, um estudo análogo ali realizado
na década de 8035, sobre os efeitos da suplemen-
tação alimentar no decorrer de 12 meses de
intervenção, mostrou resultados semelhantes de
incremento de peso médio aos observados no
presente estudo.

Já no município do Rio de Janeiro, resul-
tados mais expressivos foram encontrados por
Castro18, que observou melhora em 75,3% da po-
pulação atendida ao final de um ano e incremento
médio de +0,46 escore-Z. A população-alvo era
composta de crianças em faixa etária idêntica à
da população aqui estudada, porém aquelas ha-
viam ingressado no programa com Peso/Idade
abaixo do percentil 3, o que pode explicar a dife-
rença no ganho de peso.

Vários autores destacam que as crianças
que ingressam em programas com piores condi-
ções nutricionais são as que mais se beneficiam
da suplementação alimentar18,29,32,36. O presente
estudo confirma tais evidências constatando-se
que, entre as crianças desnutridas ou em risco
nutricional na entrada ao programa, o percentual
de crianças com incremento de peso foi significa-
tivamente maior em relação às eutróficas.

A literatura aponta a idade da criança no
início da suplementação como outro fator deter-
minante na resposta à intervenção, entretanto,

no que se refere ao incremento de peso após os
12 meses, os resultados ora obtidos contrariam os
achados anteriores. Ou seja, aqui, não houve dife-

renças nas proporções de crianças favorecidas nos
diferentes grupos etários.

Outro resultado que contraria parcialmente
a literatura antes referida chamou a atenção. Em

análise estratificada por faixa etária, a associação
verificada entre comprometimento nutricional na
admissão e o incremento de peso não se manteve
para o grupo de crianças maiores de 12 meses.
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Esses resultados indicam que no grupo etário de
12 a 24 meses outros fatores, que não o estado
nutricional na entrada ao programa, podem in-
fluenciar no incremento de peso.

Ao analisar separadamente cada categoria
de condição nutricional inicial, observou-se que
os incrementos médios se comportaram de
maneira diferenciada em cada intervalo de tempo.
Entre as crianças desnutridas e entre as de risco
nutricional, o ganho de peso foi significativo a partir
do nono mês de intervenção. Esses resultados
concordaram parcialmente com os achados de Lei
& Szarfarc36, os quais relatam que 80% das crian-
ças estudadas se recuperaram do déficit ponderal,
em avaliação feita após seis meses de programa.

Entre as crianças classificadas como eutró-
ficas, o comportamento do incremento médio do
escore-Z do P/I foi distinto, pois elas apresentaram
decréscimo durante este período, sem, contudo,
alterar a condição de eutrofia. Para uma possível
explicação desse fato poderiam ser considerados
os seguintes aspectos: 1) essas crianças foram
aceitas no programa, mesmo eutróficas, por per-
tencerem a famílias consideradas com maior risco
social (pais desempregados, pai ausente ou pre-
sidiário); 2) como as crianças não apresentavam
risco nutricional, os responsáveis podem não ter
priorizado o provimento do alimento para ela; 3)
por elas pertencerem a famílias numerosas a
diluição do alimento recebido pode ter sido maior.

Nas idades acima de 12 meses, os incre-
mentos não foram estatisticamente significantes,
considerando-se o estado nutricional inicial. Ao
contrário, nessa faixa etária, entre as eutróficas,
até o sexto mês de intervenção, o incremento do
P/I foi significante e diferenças essenciais não
foram observadas após esse intervalo de tempo.

Conceitualmente, vários fatores não ligados
à assistência desenvolvida pelo ICCN podem ter
influenciado a evolução nutricional do grupo
estudado, tais como mudanças favoráveis de
natureza socioeconômica e na dinâmica familiar
dessas crianças, fatores reconhecidamente capa-
zes de influir sobre a saúde e a nutrição infantil37.
É importante destacar que não se dispõe de evi-

dências empíricas em relação a esses outros
fatores, pois este estudo não avaliou as mudanças
econômicas que eventualmente possam ter ocorri-
do entre as famílias.

Por outro lado, pode-se supor também que
os grupos de orientação nutricional, a vigilância
do crescimento e desenvolvimento das crianças
realizada por meio do cartão da criança, o incen-
tivo ao aleitamento materno, o acompanhamento
médico e o controle de imunização, algumas das
ações desenvolvidas nas UBS e nas USF, tenham
tido efeito favorável, juntamente com a suple-
mentação, na evolução do estado nutricional das
crianças atendidas.

O presente estudo confirmou a relativa
importância da implantação de programas de
suplementação alimentar, especialmente para
crianças com desnutrição grave. Embora não tenha
feito parte do escopo deste trabalho analisar as
ações desenvolvidas junto ao ICCN, o envolvi-
mento direto de uma das pesquisadoras como
membro da equipe de saúde responsável pelo

programa permitiu levantar a seguinte hipótese:
a efetividade dos programas de suplementação
depende não só do provimento e da distribuição

do alimento propriamente, mas também das
ações desenvolvidas junto ao programa de suple-
mentação (atenção especial às crianças desnu-

tridas e às suas famílias pela equipe de saúde,
além de visitas domiciliares freqüentes que acom-
panham a apreensão pelos familiares no que diz

respeito às orientações realizadas). Este aspecto,
como mais um determinante do sucesso no trata-
mento ambulatorial do desnutrido, foi confirmado
em outro achado38, segundo o qual a recuperação
nutricional dependeu também do compromisso
assumido pela equipe de saúde junto à família e
do envolvimento das mães com a equipe de saúde
para que houvesse um maior investimento nas
ações visando ao bem estar de seus filhos.

Desta forma, este trabalho pode contribuir
para nortear não só ações dos gestores de Saúde
na implantação de programas de suplementação
alimentar como também das equipes de saúde
envolvidas com a recuperação nutricional.
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Transtornos alimentares em alunas de
nutrição do Rio Grande do Sul

Eating disorders in female nutrition students
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R E S U M O

Objetivo

Verificar sintomas de transtornos alimentares em estudantes de Nutrição do sexo feminino em relação ao
estado nutricional, à prática de atividade física e ao semestre cursado.

Métodos

Foi utilizado o Eating Attitudes Test-26 para verificar sintomas de transtornos alimentares em estudantes do
curso de Nutrição de uma faculdade particular do Rio Grande do Sul. Foram coletados dados de peso e altura
para a avaliação do estado nutricional, semestre cursado, prática de atividade física e dados demográficos.

Resultados

A amostra foi composta por 186 alunas. As entrevistadas, em sua maioria, apresentavam entre 21 e 25 anos
de idade (50,0%), cor branca (93,5%), renda inferior a 10 salários-mínimos (66,0%) e eram solteiras (91,0%).
Os resultados do Eating Attitudes Test-26 demonstraram que 24,7% das estudantes apresentavam sintomas
de transtornos alimentares. Cerca de 85,5% das estudantes da amostra eram eutróficas, 8,5% apresentavam
algum grau de desnutrição e 6,0%, sobrepeso e/ou obesidade. Não houve significância estatística na compa-
ração entre sintomas de transtornos alimentares com o estado nutricional (p=0,32), o semestre cursado
(p=0,67) e com a prática de atividade física (p=0,12).

Conclusão

Foi identificada alta proporção de sintomas de transtornos alimentares, porém sem significância estatística
quando comparado com o estado nutricional, à atividade física e ao semestre cursado.

Termos de indexação: Estado nutricional. Estudantes de ciências da saúde. Questionários. Transtornos
alimentares.
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A B S T R A C T

Objective

The objective of this study was to check for symptoms of eating disorders in female nutrition students in
relation to their nutritional status, level of physical activity and academic semester.

Methods

The Eating Attitudes Test-26 was used to check for symptoms of eating disorders in nutrition students of a
private college in Rio Grande do Sul, Brazil. The following data were collected: weight, height, academic
semester, level of physical activity and demographic data.

Results

The sample consisted of 186 female students. Most of the interviewees aged between 21 and 25 years
(50.0%), were Caucasian (93.5%), single (91.0%) and made less than US$2080 per month (66.0%). The Eating
Attitudes Test-26 results showed that 24.7% of these students had symptoms of eating disorders. Around
85.5% of the interviewees had normal weight, 8.5% had some degree of malnutrition and 6.0% were
overweight and/or obese. No statistical significance was found when the symptoms of eating disorders were
compared with nutritional status (p=0.32), academic semester (p=0.67) and level of physical activity (p=0.12).

Conclusion

There is a high prevalence of symptoms of eating disorders in this sample, but they are not statistically
significance with nutritional status, level of physical activity and academic semester.

Indexing terms: Nutritional status. Students health occupations. Eating disorders. Questionnaires.

e ao peso6. Na BN, as características essenciais

consistem em episódios de compulsão alimentar

e métodos compensatórios inadequados para

evitar o ganho de peso. Para fins diagnósticos, a

compulsão e os comportamentos compensatórios

inadequados devem ocorrer, em média, pelo me-

nos duas vezes por semana há três meses7.

A prevalência de bulimia nervosa clinica-

mente significativa em estudantes universitárias

é muito maior do que a observada na sociedade,

correspondendo a, aproximadamente, 4,0%8-10.

A AN é considerada rara, visto que a prevalência

em mulheres jovens é de 0,5%11.

Ainda existe muita controvérsia sobre os

métodos mais adequados para a avaliação desses

transtornos. Os instrumentos para a avaliação dos

transtornos alimentares (TA) surgiram com a

necessidade de sistematizar os estudos a partir

do estabelecimento e do aprimoramento de seus

critérios diagnósticos. De um modo geral, os instru-

mentos de avaliação são agrupados em, pelo me-

nos, três categorias: 1) questionários autoaplicáveis;

2) entrevistas clínicas e 3) automonitoração12.

I N T R O D U Ç Ã O

Atualmente, tem-se discutido a influência
dos fatores socioculturais que impõem um ideal
de beleza associado ao culto às dietas com res-
trição de energia e ao corpo esquálido, como
gatilhos no desenvolvimento dos transtornos
alimentares1-3.

O medo obsessivo da obesidade faz com
que cada vez mais mulheres controlem o peso
corporal, com o uso de dietas milagrosas, exer-
cícios exagerados, laxantes, diuréticos e drogas
anorexígenas. O gênero feminino, geralmente, é
o mais vulnerável à aceitação das pressões sociais,
econômicas e culturais associadas aos padrões
estéticos e, por isso, mais suscetível aos trans-
tornos alimentares, representando 95% dos
casos1,4. As formas mais descritas na literatura são:
a anorexia nervosa (AN), a bulimia nervosa (BN)
e o transtorno de compulsão alimentar periódica
(TCAP)5.

A anorexia nervosa é caracterizada por
uma perda de peso auto-imposta, acompanhada
de disfunção endócrina e atitude psicopatológica
distorcida em relação à imagem, à alimentação



SINTOMAS DE TA EM ESTUDANTES DE NUTRIÇÃO | 221

Rev. Nutr., Campinas, 22(2):219-227, mar./abr., 2009 Revista de Nutrição

O Eating Attitudes Test (EAT) ou Teste de
Atitudes Alimentares, desenvolvido por Garner &
Garfinkel13, é um dos instrumentos mais utilizados
atualmente em estudos com anorexia nervosa,
com o objetivo de medir sintomas da síndrome
de maneira mais fácil e rápida, favorecendo,
assim, a precocidade do diagnóstico e do trata-
mento, evitando a evolução da doença.

Dentre os fatores precipitantes na etiologia
dos transtornos alimentares, a dieta para emagre-
cer é o fator mais freqüente14. Nesse contexto tem-
-se questionado se futuros nutricionistas que, na
sua grande maioria, são formados por mulheres
jovens, por estarem constantemente preocupados
com a imagem corporal, com o sobrepeso e com
a alimentação, podem ser mais suscetíveis ao
desenvolvimento de transtornos alimentares.
Frente a essa questão, o objetivo deste estudo foi
verificar sintomas de transtornos alimentares em
acadêmicas de Nutrição, em relação ao estado
nutricional, a dados demográficos e socioeconô-
micos, ao semestre cursado e à prática de atividade
física.

M É T O D O S

O estudo foi realizado após aprovação do
Comitê de Ética do Centro Universitário Fran-
ciscano cujos registros são: CEP/UNIFRA:

014.2006.02 e CONEP:1246.

O delineamento do estudo foi caracte-
rizado como transversal, em que as participantes
foram constituídas por amostra de conveniência,

com estudantes do curso de Nutrição do sexo
feminino de uma faculdade particular do centro
do estado do Rio Grande do Sul, que aceitaram

participar da pesquisa durante os meses de abril
e maio de 2006, assinando o Termo de Consen-
timento Livre Esclarecido, conforme Resolução
196/9615.

Os pesquisadores apresentavam-se ao
professor que estivesse na sala de aula e solici-
tavam 15 minutos para a aplicação do questionário.
Este era respondido individualmente, após breve

explicação sobre o trabalho, no qual foram expos-
tos os objetivos da pesquisa.

Os critérios de exclusão foram: 1) fornecer
questionários incompletos; 2) ser do sexo mas-
culino. A escolha pelo sexo feminino foi devido à
maior prevalência de transtornos alimentares
nesse grupo, pois, em publicação prévia, na qual
foram revisadas 17 pesquisas sobre bulimia ner-
vosa, as prevalências variaram de 5 a 20% nas
mulheres e, de 0 a 5% nos homens16. As perdas
foram: 1) estudantes ausentes no dia em que foi
aplicado o questionário; 2) estudantes que não
assinaram o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido.

O questionário, de autopreenchimento,
não continha identificação pessoal dos partici-
pantes. Foi realizado controle sobre o número de
alunas matriculadas (n=280), o número de ausen-
tes no dia e de questionários incompletos (n=94)
e o número de questionários recebidos completos
(n=186).

Coletaram-se os seguintes dados:

- Peso (em kg), por meio de balança analó-
gica com capacidade máxima de 130kg e precisão
de 0,1kg. As estudantes foram pesadas descalças
e com o mínimo de roupa possível. A altura foi
verificada com o uso de fita métrica inextensível,
da marca Cescorf, fixada à parede sem rodapés.
A classificação do estado nutricional foi calculada
pelo Índice de Massa Corporal (IMC), que é

resultante do peso dividido pela altura (kg/m²),
classificado segundo Organização Mundial da
Saúde17.

- Dados de idade, cor, atividade física (tipo

de atividade e freqüência na semana), renda
familiar, semestre cursado serviram para compor
o perfil demográfico e socioeconômico da amostra

com questões fechadas pertencentes a um ques-
tionário não validado elaborado pelos autores
desta pesquisa, baseado em informações de outras
publicações. A parte do questionário que abordava
a atividade física apenas questionava se a mesma
era realizada regularmente e quantas vezes na
semana.
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- Questionário sobre sintomas de TA (Eating

Attitude Test, EAT-26), respondido pelas estu-

dantes. Esse questionário foi traduzido e validado

para a língua portuguesa, mantendo correlações

clínicas e psicométricas entre grupos de pacientes

e sujeitos normais18. O ponto de corte estabelecido

foi de 21 pontos. Acima desse valor, os partici-

pantes são classificados como grupo de risco ao

desenvolvimento do transtorno alimentar. Cada

questão apresentou seis opções de resposta,

conferindo-se pontos de 0 a 3, dependendo da

escolha (sempre = 3 pontos, muitas vezes = 2

pontos, às vezes = 1 ponto, poucas vezes = 0

ponto, quase nunca = 0 ponto e nunca = 0 ponto).

A única questão que apresentou pontos em ordem

invertida foi a 25; para respostas mais sintomáticas,

como o sempre, muitas vezes e às vezes não são

dados pontos, e para as alternativas poucas vezes,

quase nunca e nunca são conferidos 1, 2 e 3 pon-

tos, respectivamente13.

Para a análise dos dados, foi utilizado o

software Epi Info, versão 6.0, para o cálculo de

medidas descritivas e de comparação das caracte-

rísticas (estado nutricional, semestre cursado e

prática de atividade física) entre a amostra consi-

derada com sintomas de TA (EAT +: pontuação

maior que 21 pontos) e sem sintomas de TA

(EAT -: pontuação menor que 21 pontos) por meio

do teste Qui-quadrado (χ2) para tendência

(Chi-Square for trends). Consideraram-se signifi-

cativos os valores que apresentaram p<0,05 e

intervalo de confiança de 95%.

Tabela 1.Características demográficas e socioeconômicas de

estudantes de nutrição do sexo feminino (n=186).

Santa Maria (RS), 2006.

Idade (em anos)

17 - 20

21 - 25

26 - 30

31 - 41

Cor

Branca

Negra

Mulata

Amarela

Renda familiar (em salários-mínimos)

1 até 5

5 até 10

10 até 15

15 até 20

Acima de 20

Estado civil

Solteira

Casada

Divorciada

Total

69

94

18

5

174

1

5

6

41

64

46

22

13

170

13

3

186

038,0

050,0

010,0

    2,0

093,5

000,5

    3,0

003,0

022,0

034,0

025,0

012,0

   7,0

  91,0

    7,0

002,0

100,0

Faixa etária
n %

Estudantes

Tabela 2. Estado nutricional das estudantes de Nutrição do sexo feminino com e sem sintomas de transtornos alimentares. (p=0,32).

Santa Maria (RS), 2006.

Desnutrição

Eutrofia

Sobrepeso e obesidade

Total

EAT +: com sintomas de transtorno alimentar; EAT - sem sintomas de TA; EAT: Eating attitudes test; TA: transtornos alimentares; %:

porcentagem; n: número da amostra.

Estado nutricional
TotalEAT -EAT +

R E S U L T A D O S

Foram avaliadas 186 alunas do 1º ao 8º
semestre do curso de Nutrição de uma faculdade
particular do Centro do Estado do Rio Grande do
Sul. Verificou-se que as entrevistadas, em sua
maioria, apresentavam entre 21 e 25 anos de
idade (50,0%), cor branca (93,5%), renda inferior
a 10 salários-mínimos (66,0%) e eram solteiras
(91,0%) (Tabela 1).

%

12,5

25,8

27,3

24,7

n

2

41

3

46

%

87,5

74,2

72,7

75,3

n

14

118

8

140

%

100,0

100,0

100,0

100,0

n

16

159

11

186
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Quando analisados os sintomas para o
desenvolvimento de TA pelo EAT-26, 24,7% das
estudantes de nutrição apresentaram sintomas de
transtornos alimentares (EAT+).

O estado nutricional, avaliado pelo IMC,
demonstrou que 85,5% da amostra apresentaram
eutrofia, 8,5% risco de desnutrição e 6,0% das
alunas possuíam algum nível de sobrepeso e/ou
obesidade.

Para a comparação do estado nutricional
de estudantes de nutrição com (EAT +) e sem
(EAT -) sintomas para transtornos alimentares, foi
realizado o teste Qui-quadrado (χ2). Não houve
diferença entre estado nutricional e sintomatologia
de TA (p=0,32) (Tabela 2).

Os sintomas de TA foram comparados
entre as estudantes de cada semestre, conforme

Tabela 3. Semestre cursado por estudantes de Nutrição do sexo

feminino com e sem sintomas de transtornos alimen-

tares. (p=0,67). Santa Maria (RS), 2006.

Semestre

1º

2º

3º

4º

5º

6º

7º

8º

Total

EAT + EAT - Total

EAT +: com sintomas de transtorno alimentar; EAT: sem sintomas de

TA; EAT: Eating attitudes test; TA: transtornos alimentares; %: por-
centagem; n: número da amostra.

Tabela 4. Prática de atividade física das estudantes de Nutrição com e sem sintomas de transtornos alimentares. (p=0,12). Santa Maria

(RS), 2006.

Não realiza

Até 3 vezes

4 a 7 vezes

Total

EAT +: com sintomas de transtorno alimentar; EAT: sem sintomas de TA; EAT: Eating attitudes test; TA: transtornos alimentares; %: porcentagem;

n: número da amostra.

Atividade física durante
a semana

TotalEAT -EAT +

a Tabela 3. As alunas do 1º semestre (17,0%) e
do 5º semestre (19,5%) apresentaram maiores
proporções de EAT+. No entanto, não houve

diferença estatisticamente significante (p=0,67)
entre os semestres.

Quando analisados a prática de atividade
física das entrevistadas e os sintomas de TA, as

estudantes que mais referiram realizar atividade
física (quatro ou mais vezes na semana) apresen-
taram mais sintomas associados com TA (37,0%),

quando comparadas com as que realizam até três
vezes na semana (24,6%) e com as meninas que
não realizam atividade física (21,3%). No entanto

esta diferença não apresentou significância
estatística (p=0,12) (Tabela 4).

D I S C U S S Ã O

De acordo com Morgan & Claudino14, os

transtornos alimentares são ainda hoje doenças
raras que acometem principalmente adolescentes
ou mulheres jovens. Acreditava-se que os trans-

tornos alimentares limitavam-se a um grupo cons-
tituído por mulheres jovens, brancas, pertencentes
à elite e residentes em países ricos, algo que vem

sendo contestado pelo número crescente de relatos
de transtornos alimentares em países em desenvol-
vimento e em diferentes etnias19.

Em um estudo de base populacional reali-

zado no Sul do Brasil, que estudou a associação
entre percepção corporal e comportamentos ali-
mentares anormais em mulheres de 12 a 29 anos,
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verificou-se que 49,9% da amostra apresentavam
idades entre 20 e 29 anos, 90,1% apresentavam
cor branca e a renda familiar mais freqüente foi
acima de 10 salários-mínimos mensais20. Os dados
se assemelham ao presente estudo, quando com-
parados com cor e idade. Quanto à renda familiar,
os dados não são semelhantes, provavelmente
devido ao fato de que a amostra do estudo de
Nunes et al.20 foi de base populacional com
mulheres entre 12 e 29 anos de idade.

Apesar de o EAT-26, em estudos popula-
cionais, apresentar um baixo valor preditivo para
a anorexia nervosa (entre 100 pontuadores altos
apenas 19 eram casos de anorexia nervosa), o
instrumento pode ser utilizado como um índice
da gravidade das preocupações típicas de pa-
cientes com transtorno alimentar, principalmente
a intenção de emagrecer e o medo de ganhar
peso21. Dessa forma, pode-se apontar a necessi-
dade de intervenção coletiva ou, nos casos mais
sintomáticos, de encaminhamento aos cuidados
de profissional especializado.

São raros os estudos sobre a prevalência
de transtornos alimentares na população, princi-
palmente grupos específicos, como estudantes de
cursos que estejam relacionados à alimentação,
à nutrição e aos cuidados com a composição

corporal.

Segundo Fiates & Salles5, estudantes de
nutrição estão em contato constante com o
alimento e acham que a boa aparência pode ser

uma importante medida de valor pessoal rumo a
uma profissão de sucesso. Além disso, possuem
conhecimentos quantitativos a respeito dos ali-

mentos que podem usar para se manter de acordo
com os rígidos padrões estéticos vigentes. Esses
fatores sugerem que futuras nutricionistas se

inserem em um ambiente favorável ao desenvolvi-
mento de transtorno alimentar.

Pertencer a grupos profissionais como
atletas, bailarinas, modelos e nutricionistas reforça

a demanda por um corpo muito magro, aumen-
tando o risco de transtorno alimentar3,19. No entan-
to, ainda não está esclarecido se o ambiente teria

uma influência desencadeante desses transtornos
ou se essas pessoas já seriam predispostas a
desenvolver transtorno alimentar e, por isso, a
procuraram tais profissões.

Em um estudo realizado com alunas de
Medicina da Faculdade do Ceará16, os resultados
da aplicação do EAT-26 demonstraram que 5,5%
da amostra apresentaram alto risco para o desen-
volvimento de transtorno alimentar. Fiates &
Sales5, quando analisaram estudantes de Nutrição
do Estado de Santa Catarina, encontraram que
25,0% da amostra apresentavam suscetibilidade
a transtornos alimentares, utilizando também o
EAT-26. Esse dado se assemelha ao encontrado
no presente estudo, no qual 24,7% da amostra
também apresentaram sintomas para o desenvol-
vimento de transtornos alimentares. Stipp &
Oliveira22 analisaram estudantes de Nutrição de
uma universidade particular de São Paulo, com a
mesma metodologia, e obtiveram 18,0% das alu-
nas com escore maior que 21.

Souza et al.16 sugerem que estudantes de
escolas particulares poderiam apresentar taxas
ainda mais altas de escores no teste EAT-26, por
pertencerem à categoria econômica mais favorável
e, assim, apresentarem um fator de risco para o
desenvolvimento de transtornos alimentares. No
entanto, não foram avaliados ainda sintomas de
transtornos alimentares em estudantes de cursos
universitários pertencentes a categorias econô-
micas menos favorecidas, para concluir que,
realmente, estudantes de poder aquisitivo maior
são mais suscetíveis a transtornos alimentares.

É importante ressaltar que, quando o per-
centual encontrado for maior que 20% de estu-
dantes com EAT +, ele é considerado preocupan-
te, evidenciando a importância da investigação
desses sintomas nas populações de risco5.

Quando são analisados os critérios diagnós-
ticos para anorexia e bulimia nervosa da Classifi-
cação Internacional de Doenças (CID), mulheres
com anorexia nervosa mantêm o peso corpóreo
em, pelo menos, 15,0% abaixo do esperado ou o
IMC menor que 17,5kg/m2 23. Souza et al.16 e
Nunes et al.21 obtiveram, em suas amostras de



SINTOMAS DE TA EM ESTUDANTES DE NUTRIÇÃO | 225

Rev. Nutr., Campinas, 22(2):219-227, mar./abr., 2009 Revista de Nutrição

universitárias, 91,0% e 82,0% de eutrofia, res-
pectivamente, resultados que se assemelham aos
dados deste trabalho (85,5%).

Em um estudo que analisou os fatores de
risco para o desenvolvimento de distúrbios alimen-
tares em universitárias do curso de Nutrição e de
outros cursos da Universidade Federal de Santa
Catarina, verificou-se que, nas estudantes em que
o EAT-26 foi positivo, 86,0% delas eram eutró-
ficas5. É importante destacar que, neste estudo, a
maioria das entrevistadas, tanto suscetíveis como
não-suscetíveis, apresentou eutrofia. Além disso,
verificou-se um número maior de estudantes clas-
sificadas com algum grau de magreza na cate-
goria de não-suscetíveis a transtornos alimentares,
o que evidencia a não relação entre essas duas
categorias.

Um fato que pode ser associado aos sinto-
mas de transtorno alimentar é o semestre cursado,
para verificar se, no decorrer do curso, existe um
aumento de transtorno alimentar em mulheres
jovens que estudam em cursos da área da saúde.
No entanto, para verificar tal fato, existe a necessi-
dade de estudos longitudinais, verificando casos
novos de alunas com suscetibilidade para o desen-
volvimento desse tipo de transtorno. Souza et al.16

avaliaram a associação entre o semestre cursado
e a prevalência de EAT + em estudantes de um
curso de Medicina. A predominância de alunas
que exibiam maior probabilidade aos transtornos
alimentares não aumentou com o avanço dos
semestres, o que se assemelhou aos resultados
do presente trabalho. A relação entre essas duas
variáveis foi realizada pela incerteza de conhecer
se o avanço dos semestres no curso, ocasionando
um maior conhecimento sobre a alimentação e
os cuidados para manutenção do peso corpóreo,
poderia influenciar no desenvolvimento de trans-
tornos alimentares.

Como os transtornos alimentares são multi-
fatoriais, e apresentam gravidade e manifestações
clínicas diferentes, a sua identificação precoce
torna-se importante. Uma avaliação adequada
deve incluir ingestão alimentar (quantidade e
qualidade) e prática de atividade física5,22. Nesse

aspecto, o hábito de freqüentar academias
diariamente pode estar desvinculado dos efeitos
benéficos dos exercícios físicos sobre a saúde. A
prática de atividade física, nesse caso, seria
realizada exclusivamente para resultar em perda
de peso.

Pode-se observar ainda que, quando

analisada a prática de atividade física, 57% das
estudantes suscetíveis a transtornos alimentares
(EAT+) e 47% das não suscetíveis realizavam

algum tipo de atividade física durante a semana.
Esses dados foram menos expressivos que os
apresentados por Fiates & Salles5, nos quais 75%

das estudantes de Nutrição com EAT+ praticavam
exercícios físicos com um único propósito de
aumentar o gasto energético.

Algumas limitações podem ser men-

cionadas em relação ao presente trabalho:

- O número de sujeitos da amostra deveria
ser, no mínimo, 10 vezes o número de itens do
questionário (26 questões)18 e foram avaliadas 186

estudantes.

- Segundo Nunes et al.18, os resultados do
EAT-26 devem ser vistos com cautela nos seguintes
aspectos: a) é inapropriado pensar que um escore

alto se traduz em diagnóstico de transtorno ali-
mentar, b) o teste indica a presença de padrões
alimentares anormais, mas não revela, em si, a

possibilidade psicopatológica subjacente ao com-
portamento manifesto.

- O método utilizado para detecção de
casos se baseou, exclusivamente, em questionários

de autopreenchimento. Esse procedimento não
se mostra suficiente para estabelecer um diagnós-
tico de transtorno alimentar, uma vez que várias

perguntas podem ter sido interpretadas de forma
equivocada pelas respondentes16. Dessa forma,
preferiu-se utilizar o termo suscetibilidade, pois
não é possível diagnosticar a doença.

- Além disso, à medida que aspectos multi-
fatoriais são responsáveis pela etiopatogenia dos
transtornos alimentares, uma avaliação adequada
deveria incluir métodos de mensuração da inges-



226 | V.R. KIRSTEN et al.

Rev. Nutr., Campinas, 22(2):219-227, mar./abr., 2009Revista de Nutrição

tão alimentar (quantidade e qualidade), da ativi-
dade física e de aspectos psicopatológicos como
imagem corporal, episódios bulímicos e comporta-

mentos purgativos21.

- Houve uma perda significativa da amos-
tra (33%) em relação ao número de alunas matri-
culadas, diminuindo a confiabilidade e representa-

tividade dos dados.

Mesmo considerando que a forma ideal
de atender aos objetivos deste trabalho seria a de
um estudo longitudinal, no qual as mesmas alunas

pudessem ser avaliadas ao início e ao final do
curso, e que estes resultados não podem ser
extrapolados para a população brasileira em

geral24, é possível e útil a generalização para outras
populações semelhantes.

C O N C L U S Ã O

Os resultados mostraram uma proporção

alta de sintomas associados aos transtornos ali-
mentares em acadêmicas do curso de Nutrição.
Não só no presente trabalho, mas em outros já

citados neste artigo, verifica-se que mulheres
jovens, estudantes de cursos da área da nutrição,
estão inseridas em uma população de risco para

esses transtornos. Não se sabe ao certo se essas
estudantes chegam à universidade com tais sin-
tomas, ou se eles são desenvolvidos ao longo do

curso. Dessa forma, ressalta-se a necessidade de
maiores investigações com este grupo de estu-
dantes para melhor conhecimento das causas

ligadas aos sintomas de transtornos alimentares e
às prováveis conseqüências na sua formação e
posteriormente na sua atuação profissional.
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A B S T R A C T

Objective

This work aimed to evaluate the effect of fructooligosaccharide and inulin added to an enteral diet on the
translocation of Klebsiella sp. in mice.

Methods

Four- to six-week–old Swiss albino mice were divided into nine groups and fed enteral diets containing
different combinations of fructooligosaccharide, inulin, antibiotic and corticoid, inoculated or not with
Klebsiella pneumoniae. On day 5, the animals of four groups were fed an enteral diet contaminated with
approximately 1010CFU/g of K. pneumoniae. At defined times, two animals of each group were sacrificed and
their organs (spleen, heart, liver, lungs, and kidneys) were aseptically collected, weighed, and analyzed for the
presence of typical Klebsiella sp. colonies.

Results

A higher number of CFU/g of Klebsiella was detected in the organs of the animals in the immune-suppressed
group fed the diet contaminated with K. pneumoniae and without prebiotics. Animals fed the diet enriched
with fructooligosaccharide and inulin, at a concentration of 15.3mg/g of body weight, had a shorter period of
Klebsiella sp. translocation, compared with those not fed prebiotics in the diet.

Conclusion

The addition of fructooligosacharide and inulin in enterais diets at a concentration of 15.3mg/g of body
weight resulted in the reduction of translocation of Klebsiella for spleen, heart, liver, lung and kidneys of mice
that had received the diet contaminated associated or not with antibiotic and imunodepressor drug.

Indexing terms: Inulin. Klebsiella sp. Enteral nutrition. Bacterial translocation.
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R E S U M O

Objetivo

Avaliar o efeito da administração de frutooligossacarídeo e inulina, adicionados à dieta enteral, na translocação
de Klebsiella sp. em camundongos.

Métodos

Camundongos albinos suíços, com quatro a seis semanas de vida, foram divididos em nove grupos e tratados
com dietas enterais contendo diferentes combinações de frutooligossacarídeos, inulina, antibiótico e corticóide,
inoculadas ou não com Klebsiella pneumoniae. No quinto dia de experimento, os animais dos tratamentos IV,
V, VIII e IX foram alimentados com dieta enteral contaminada com, aproximadamente, 1010UFC/g de Klebsiella
pneumoniae. Em tempos definidos (sexto, sétimo, nono, décimo primeiro e décimo terceiro dia de experimento),
dois animais de cada grupo foram sacrificados e seus órgãos: baço, coração, fígado, pulmões e rins, foram
coletados assepticamente, pesados e analisados quanto à presença de colônias típicas de Klebsiella sp.

Resultados

Maior número de UFC/g de Klebsiella sp. foi detectado em órgãos de animais do grupo imunodeprimidos,
que receberam dieta com Klebsiella pneumoniae e sem prebióticos. Animais que receberam dieta enriquecida
com frutooligossacarídeo e inulina, na concentração de 15,3mg/g de peso corporal, apresentaram menor período
para a translocação de Klebsiella sp., quando comparados aos animais que não receberam prebióticos na dieta.

Conclusão

A adição de frutooligossacarídeos e inulina em dietas enterais na dose de 15,3mg/g de peso corporal resultou
na diminuição de translocação de Klebsiella para baço, coração, fígado, pulmão e rins de camundongos que
receberam a dieta contaminada associada ou não com droga imunodepressora e antibiótico.

Termos de indexação: Inulina. Klebsiella sp. Nutrição enteral. Translocação bacteriana.

I N T R O D U C T I O N

Gram-negative bacteria present in the
intestinal microbiota, such as Klebsiella
pneumoniae, an opportunistic pathogen, are
frequently recovered from patients and considered
to cause hospital infections1,2. Klebsiella is also one
of the bacteria most frequently found
contaminating enteral diets and is a likely source
of infection in immune-suppressed individuals3,4.
This organism’s ability to translocate from the
intestinal tract to other organs of the body is
known, being among the enterobacteria that
translocate the most5,6. Translocation seems to
occur more easily in immune-suppressed patients,
who make use of antibiotics and/or have some
intestinal epithelial injury6. Experimental studies
suggest that bacterial translocation may be
reduced by an enteral supply of nutrients to the
colon, e.g., fermentable fibers7. Inulin and
fructooligosaccharides (FOS) are considered
prebiotic ingredients because they benefit the host
by stimulating selective growth and/or the
metabolic activity of a limited number of bacteria

in the colon8,9. Bifidobacteria ferment the fibers in
the colon, producing a number of nutrients,
including short chain fatty acids, such as acetate,
propionate, and butyrate, which stimulate mucosal
growth10. They also reduce bacterial translocation
and stimulate intestinal immune defense11. Since
virulent strains of Klebsiella may contaminate
enteral diets, this work aimed to evaluate, in vivo,
the effect of adding prebiotics to an enteral diet
on the translocation of Klebsiella to different
organs.

M E T H O D S

K. pneumoniae recovered from an enteral
diet by Pereira12 was activated in Trypticase Soy
Broth (TSB, Merck) at 37ºC, for 24 h and the cells
were collected by centrifugation. The Klebsiella
cell concentrate was diluted with saline (0.85%
NaCl) to obtain a suspension containing around
1010 colony-forming-units (CFU) per milliliter of
enteral diet.

The enteral diet used was Soya Diet
without sucrose (Support®). The powdered diet
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was dissolved in sterile distilled water according
to the manufacturer’s recommendations. The

enteral diet fed to the animal groups receiving
the prebiotics was prepared by adding 15.3mg/
100g of body weight per day of FOS and 15.3mg/

100g of body weight per day of inulin, considering
a mean animal weight of 24g and a daily average
intake of approximately 20mL of diet per animal.

The animals in the control group were fed the
diet AIN-93G, ad libitum13.

Four- to six-week-old Swiss albino mice
were used, randomly separated in groups of 10

animals and kept in disinfected cages, at a room
temperature of 25ºC.

The experiment was performed in a
completely randomized design, repeated twice,

following a split-plot design with the treatments
in the plots, shown in Chart 1, and the evaluation
times in the split plots.

The immune system was suppressed from

the start until the end of the experiment by
administering 10mg/kg of prednisone to the
animals, as well as 200mg/kg of carbenicillin orally

during the first four days of the experiment. The
enteral diet contaminated with 10CFU/mL of
Klebsiella was also supplied on day 5 to the

animals in groups IV, V, VIII, and IX (Chart 1).

On days 6, 7, 9 11, and 13, two animals of
each group were killed and organs such as heart,
liver, spleen, kidneys and lungs were collected,

weighed, and stored at 4ºC for 24 hours in sterile
polyethylene bags (Whirl-Pak, Millipore). Typical

colonies of Klebsiella were counted by macerating

the organs14, preparing decimal dilutions and

inoculating them in MacConkey-Inositol-

Carbenicillin (Merck) selective agar, followed by

incubation at 37ºC for 48 hours15. The result was

expressed in CFU of Klebsiella per gram of organ.

Only the plates containing more than 25 colonies

were included.

The researchers were aware of the ethical

and legal requirements and regulations for

researches done in Brazil and of the Colégio Brasi-
leiro de Experimentação Animal (COBEA - Brazilian

College of Animal Experimentation).

R E S U L T S

Typical colonies of Klebsiella sp. in selective

McConkey-Inositol-Carbenicillin medium were not

found in the liver, spleen, heart, kidneys, and lungs
of the animals in treatments I, II and VI, which
were not given immune-suppressing medication

or contaminated diet.

On day 6, around 105 typical CFU/g of
Klebsiella sp. were found in the liver (Figure 1A)
of treatment III immune-suppressed animals fed
the uncontaminated enteral diet. Klebsiella sp. was
also recovered from the kidneys, liver, and spleen

of these animals on day 7 (Figure A).

Chart 1. Characteristics of the different treatments given to the animals. Viçosa (MG), 2004.

Diet AIN-93G (13) and healthy animals

Enteral diet with prebiotics, uncontaminated, healthy animals

Enteral diet with prebiotics, uncontaminated, immune-suppressed animals

Enteral diet with prebiotics, contaminated, healthy animals

Enteral diet with  prebiotics, contaminated, immune-suppressed animals

Enteral diet without prebiotics, uncontaminated, healthy animals

Enteral diet without prebiotics, uncontaminated, immune-suppressed animals

Enteral diet without prebiotics, contaminated, healthy animals

Enteral diet without prebiotics, contaminated, immune-suppressed animals

I

II

III

IV

V

VI

VII

VIII

IX

Treatment Characteristics



232 | D.F. SILVA et al.

Rev. Nutr., Campinas, 22(2):229-235, mar./abr., 2009Revista de Nutrição

When immune-suppressed animals were
given an enteral diet without K. pneumoniae and
addition of prebiotics (treatment VI), translocation
of indigenous Klebsiella was also confirmed and
organs such as spleen, liver, and lungs had from
103 to 105 CFU/g (Figure 1B).

The addition of the prebiotics FOS and inulin
to the enteral diet contaminated with K.
pneumoniae did not prevent Klebsiella
translocation in healthy animals (treatment IV).

However, when healthy animals were given a
contaminated diet without prebiotics (treatment
VIII), the Klebsiella count was much higher in
the organs analyzed and lasted longer (Figure
1C and D).

The treatment V immune-suppressed
animals given a contaminated enteral diet with
prebiotics had 104 to 105CFU/g of Klebsiella sp. in
the kidneys, liver and spleen (Figure 1E).
Translocation for a period of up to 9 days was

Figure 1. Klebsiella sp. colony-forming units (CFU) from organs of mice submitted to treatments: (A) III; (B) VII; (C) IV; (D) VIII; (E) V, and

(F) IX, on different evaluation days. Viçosa (MG), 2004.
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confirmed in the immune-suppressed animals of
treatments VII, VIII and IX fed either the
contaminated or uncontaminated diet with
prebiotics. The treatment IX animals presented the
highest CFU/g values of typical Klebsiella colonies,
around 106CFU/g. Prebiotics in the diet were more
effective in reducing the translocation period than
in reducing the number of translocated cells.

D I S C U S S I O N

The results obtained from the animals in
treatments I, II, and VI suggest that in uninoculated
hosts with an effective immune system, digestive
tract indigenous Klebsiella are unable to translocate
to the analyzed organs.

The translocation of Klebsiella sp. observed
in the different organs reinforces Berg´s5 statement:
K. pneumoniae is one of the bacterial species
which translocates most from the intestinal tract
of mice given prednisone and other immune-
-suppressing drugs.

The liver was the organ most often
contaminated with Klebsiella sp. (Figure 1A, B,
D, E and F) and this may be attributed to the large
number of bacteria passing from the intestinal
mucosa to the portal system, necessarily passing
through the liver lobes before reaching the
systemic circulation16. Pereira12 also observed that
the K. pneumoniae strain P15 translocated more
frequently to the liver than to other organs in
immune-suppressed animals.

The presence of bacteria in response to
immune changes, as verified in the uninoculated,
immune-suppressed animals of treatments III and
VII, corroborates the findings of other authors.
Gianotti et al.17 suggested that prednisone therapy
can modulate the intestinal barrier function of the
host and also decrease the survival of thermally
injured mice, with more translocation of exogenous
and indigenous enteric bacteria to vital organs.
Pereira12 found strains of Klebsiella genetically
distinct from those ingested in the organs of mice
whose immune systems had been suppressed with
prednisone. According to Alverdy and Aoys18,
corticosteroid treatment significantly reduces

secretory IgA concentration in the intestine. Jones
et al.19 found that increasing doses of corticoids
prolonged the presence of indigenous and
exogenous bacteria in the tissues of mice. They
also observed that prednisone can increase the
adherence of these bacteria to the intestinal cells
facilitating their translocation, besides reducing the
host’s ability to eliminate the translocated bacteria.
This fact is confirmed when the animals of
treatment VII (uncontaminated enteral diet without
prebiotics given to immune-suppressed animals)
are compared with those of treatment VI
(uncontaminated enteral diet without prebiotics
given to healthy animals). These results suggest
that the translocation seen in the animals of
treatment VII may have been eased by combining
prednisone with antibiotic.

The concomitant use of immune-
suppression, antibiotic and a contaminated enteral
diet increased the bacterial translocation process,
confirmed by the results obtained from the animals
in treatments IV (contaminated enteral diet with
prebiotics given to healthy animals), V
(contaminated enteral diet with prebiotics given
to animals treated with prednisone and
carbenicillin), VIII (contaminated enteral diet
without prebiotics given to healthy animals) and
IX (contaminated enteral diet without prebiotics
given to animals treated with prednisone and
carbenicillin). The results were in agreement with
the literature which stated that there is an increase
in translocation rate when a combination of two
or three mechanisms responsible for translocation
occurs6,15.

The data regarding the use of prebiotics in
the diet is in agreement with a number of published
studies. Inulin and FOS are indigestible
oligosaccharides classified as dietary fibers and
functional ingredients8,20,21. The target of their
functional effect is the colonic microbiota which

is capable of fermenting them and for which they
act as selective agents of gastrointestinal
physiology, immune function, among others9,20-25.

The scientific data exposed in this work show a
strong evidence of the prebiotic effect of FOS and
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inulin, since they decrease the risk of translocation
of an opportunistic pathogen in animals given
contaminated foods and immune-suppressing
drugs.

In view of the risk of enteral diets being
contaminated with bacteria that pose a threat to
patients taking corticoids and antibiotics, prebiotics
should become one of the basic ingredients of
enteral diets because of their fundamental
protective role.

C O N C L U S I O N

Animals fed FOS and inulin (15.3mg/100g
a day) had shorter periods of translocation than
animals not fed prebiotics.
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Omega-3 fatty acids reduce the
development of preneoplasic lesions1

Ácidos graxos ômega-3 reduzem o

desenvolvimento de lesões pré-neoplásicas

Viviana Teixeira HENRIQUES2

Cristina Maria Ganns Chaves DIAS3

Sylvia do Carmo Castro FRANCESCHINI2

Céphora Maria SABARENSE2

Neuza Maria Brunoro COSTA2

Jacqueline Isaura Alvarez LEITE4

Maria do Carmo Gouveia PELUZIO2

A B S T R A C T

Objective

The purpose of this study was to evaluate the anticancer potential of dietary omega-3 supplementation to
reduce induced intestinal preneoplastic lesions in Wistar rats.

Methods

A total of 58 11-week-old male Wistar rats (Rattus norvergicus, albinus variety, Rodentia) were distributed into
two groups: a control group (n=25) and an omega-3-treated group (n=28). Aberrant crypt foci were induced
by 1,2-dimethylhydrazine. Tissue incorporation of the supplemented omega-3 fatty acids was evaluated by
determining the fatty acid profiles of intra-abdominal fat and the liver with gas chromatography.

Results

The omega-3 group presented lower weight and lower food intake (p<0.05) than the control group. The
number of aberrant crypt foci decreased 55.34% in response to omega-3 supplementation. Foci with
more than three crypts decreased 57.14% between weeks 13 and 28. There was no statistical difference
for the docosahexaenoic acid content in the liver of the omega-3 group between week 6 and weeks 13 and
28.

1 This paper is part of Ms dissertation of V.T. HENRIQUES, title “Effect of Omega-3 dietary supplementation in colorectal
carcinogenesis induced by dimenthylhydrazine in Wistar rats”. Nutrition Science Program. Universidade Federal de Viçosa;
2004.

2 Universidade Federal de Viçosa, Centro de Ciências Biológicas e da Saúde, Departamento de Nutrição e Saúde. Av. P.H. Rolfs,
s/n., 36571-000, Viçosa, MG, Brasil. Correspondência para/Correspondence to: M.C.G. PELUZIO. E-mail: <mpeluzio@ufv.br>.

3 Universidade Federal do Tocantins, Curso de Medicina. Palmas, TO, Brasil.
4 Universidade Federal de Minas Gerais, Instituto de Ciências Biológicas, Departamento de Bioquímica e Imunologia. Belo

Horizonte, MG, Brasil.
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Conclusion

These results suggest that omega-3 may slow the progress of colorectal carcinogenesis.

Indexing terms: Fatty acids. Precancerous. Dietary supplements.

R E S U M O

Objetivo

O objetivo do estudo foi avaliar o potencial anticarcinogênico da suplementação com ômega-3 em reduzir
lesões pré-neoplásicas induzidas em intestino de ratos Wistar.

Métodos

Ratos Wistar machos, com 11 semanas de idade (Rattus norvergicus), foram subdivididos em dois grupos:
grupo controle (n=25) e grupo ômega-3 (n=28). Os focus de criptas aberrantes foram induzidos pela 1,2
dimetilhidrazina. A incorporação dos ácidos graxos ômega-3 suplementados foi avaliada pela identificação
do perfil de ácidos graxos da gordura intra-abdominal e do fígado por cromatografia gasosa.

Resultados

O grupo ômega-3 apresentou menor consumo da dieta e menor ganho de peso (p<0,05) do que o grupo
controle. O número de focus de criptas aberrantes foi reduzido em 55,34% como conseqüência da
suplementação dietética com ômega-3. Os focus com três ou mais do que três criptas diminuíram 57,14%
entre a 13ª a 28ª semanas. Não foi verificada diferença estatística para o conteúdo de ácido docosa-
hexaenóico.

Conclusão

O resultado sugere que o ômega-3 pode reduzir a evolução da carcinogênese colorretal.

Termos de indexação: Ácidos graxos. Condições pré-cancerosas. Suplementos dietéticos.

I N T R O D U C T I O N

There is a great research interest in
polyunsaturated fatty acids (PUFA), particularly
omega-3. This fatty acid is currently known to play
a role in the prevention and treatment of
cardiovascular diseases, hypertension, arthritis,
autoimmune diseases, cancer and inflammatory
diseases1-4. Dietary omega-3 intake from fish meat
or fish oil may reduce intestinal disorders and be
an effective adjuvant in colon cancer therapy5.

Epidemiological studies have found a low
incidence of colon cancer in Finland and in areas
of the Mediterranean where the consumption of
fats is high and the main sources of the omega-3
family are fish and PUFA–rich fish oils6,7.

Likewise, the prevalence of colon cancer
is low among the Inuit populations of Greenland.
Their consumption of long-chain omega-3 PUFAs
(EPA and DHA) is higher than 10g/day, whereas
the ‘Western diet’ averages 1-2g/day8.

Animal studies have also provided evidence

that omega-3 intake reduced the risk of colorectal

cancer9,10. This reduction is associated with DHA

intake since this fatty acid prevails in fish oil. The

mechanism of action is probably associated with

the ability of DHA to regulate COX-2 production,

which decreases the expression of the anti-

apoptotic proteins Bcl-2, accelerating apoptosis.

Cellular death is essential for the regulation of

epithelial cell numbers and prevention of mutant

cell proliferation. Other possibilities include the

ability of DHA to modulate pro-inflammatory gene

expression, sensitize colon adenocarcinoma to

receptor-mediated apoptosis and reduce the S

phase of the cell cycle.

The potential of omega-3 to treat colorectal

cancer was assessed by determining the anticancer

ability of omega-3 supplementation to reduce

intestinal preneoplastic lesions in Wistar rats.
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M E T H O D S

Fifty-eight 11-week-old male Wistar rats
(Rattus norvergicus, variety albinus, Rodentia) were
distributed into two groups: a control group (n=25)

and an omega-3-treated group (n=28). All animals
had similar body weight at the beginning of the
study. The animals were housed at the Animal

Breeding Center of the Center of Biology and
Health, Universidade Federal de Viçosa (MG),
Brazil. The animals were in a 23ºC (standard

deviation= 2ºC) environment with 12h dark/light
cycle, and had free access to food and water for
30 weeks.

Four subcutaneous injections of 1,2-

dimethylhydrazine-dihydrochloride (DMH,
40mg/kg of body weight, SIGMA®, USA) twice
per week at fixed intervals were used to induce

preneoplastic lesions. DMH was diluted in NaCl
0.9% containing 15% EDTA immediately before
use and the final pH was adjusted to 6.5, according

to the method used by Rodrigues et al.11.

The experimental diets were prepared as

recommended by the American Institute of

Nutrition12 following the AIN-93M protocol. Dietary

supplementation was done by adding 10g of

omega-3 from fish oil capsules per 100g of diet.

The PUFA profile of the standard diet of the control

group was 40.48% of linoleic acid and 0.49% of

alpha-linolenic acid. The experimental diet had

12.08% of linoleic acid, 1.7% of alpha-linolenic

acid, 20.56% of EPA and 15.27% of DHA.

Food intake and animal weights were
monitored weekly. The food intake efficiency

rate (FER) was estimated by the formula:

FW-IW;   where: FW: final weight; IW: initial

weight; Intake: average dietary

intake.

Tissue samples were collected in weeks 6,
13 and 28 after administration of the carcinogen.
The large bowel was removed from the cecum
down to the anus, rinsed in saline, opened

longitudinally, placed in paraffin-coated wood

plates with the mucosa facing up and fixed flat
for one hour in 10% formaldehyde. Next, the

sample was measured and divided into three equal
fragments referred to as proximal, medium and
distal in relation to the cecum, stained with 1%

methylene blue for 2 minutes and rinsed with a
phosphate buffer (PBS).

The surface of the intestinal mucosa was
histologically examined using a light microscope,

100x magnification, for ACF and aberrant crypt
identification, according to the technique used by
Bird13. The ACF in the entire mucosal surface of

the large bowel, from the colon to the rectum,
were counted blindly by two independent and well-
trained observers. ACF categorization (crypt

multiplicity) was determined by counting the foci
containing three or fewer aberrant crypts (ACF<3)
and foci with more than three aberrant crypts

(ACF>3).

After the liver and adipose tissue were

removed, they were kept frozen until analysis.

Lipids from the liver and intra-abdominal fat were

extracted by the method described by Folch et

al.14, and esterified according to the technique

described by Hartman and Lago15. The fatty acid

methyl esters obtained were analyzed by gas

chromatography.

The fatty acid profile of the tissues was

determined using a Shimadzu GC Model 17A

equipped with a fused silica capillary column (100m

x 0.25mm) SP-2560 under the following operating

conditions: the carrier gas was hydrogen with a

flow rate of 20cm.sec-1; initial oven temperature

was 140ºC for 5min, increased to 240ºC, at 4ºC/

min, and held at 240ºC for 30min; injector split

ratio was 1/50, temperature 250ºC; vaporization

and detector temperatures were 250ºC and
260ºC, respectively. The fatty acids were identified

by comparing them with the retention times of a

standard mixture of fatty acids (SIGMA® - ref.

18919).

The SigmaStat software, version 2.03, was

used for the statistical analysis using nonparametric

Intake
FER =
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tests. The Mann-Whitney test was used to compare
two independent groups and the Kruskal-Wallis
test was used to compare three independent
groups, complemented by the Dunn’s multiple
comparison procedure at 5% probability. The p
value was set at 5% (p<0.05) to obtain a reliability
of 95%.

R E S U L T S

The control group had a higher FER (p<0.001)
and consumed more food (Media-M=168.83g,
standard deviation-SD=17.40) than the omega-3
group (M=134.86g, SD=23.83) (Figure 1).

ACF were observed in both the control and
omega-3 groups (Figure 2), but the experimental

Figure 1. Food intake Efficiency Rate (FER) *(p<0.001), control

group (n=25) or omega-3 group (n=28), male

Wistar rats for 30-weeks. Universidade Federal de

Viçosa (MG), 2003.

Figure 2. Normal colonic mucosal area (+) and presence of five Aberrant Crypts Foci (ACF). The arrows represent foci with different
numbers of aberrant crypts.
The ACF viewing: two of them consisting of three crypts, one consisting of four crypts, one consisting of five and last
consisting of nine aberrant crypts located in the center of the figure (40 X)_omega-3 group. Coloured by Methylene blue.

group presented a greater number of aberrant
crypts than the control group after 15 weeks.
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Figures 3 and 4 show median ACF progress
in the two groups. There was a statistical difference
in the total number of ACF and the number of
ACF>3 after 30 weeks. The number of ACF in
the omega-3 group dropped 45.71% and the
number of foci with more than three crypts
dropped 29.70% from weeks 13 to 28. On week
30, there was 55.34% less ACF and 57.14% less
ACF>3 in the omega-3 group than in the control
group.

Table 1. Liver and intra-abdominal fatty acid profile (%) of the control group (median), male Wistar rats during 30-weeks. Universida-

de Federal de Viçosa (MG), 2003.

Linoleic acid

Arachidonic acid

Liver Tissue - Kruskal-Wallis (p<0.05). Dunn’s: arachidonic acid 13 weeks < 30 weeks; Intra-abdominal fat: Kruskal-Wallis (p<0.05). Dunn’s:

linoleic acid 13 weeks <30 weeks.

Weeks
6

25.47ab

16.68ab

13

21.58a

11.37a

28

20.46a

29.98b

Liver

6

20.55ab

13

27.37a

11.53a

28

39.79b

01.33a

Infra-abdominal fat

Table 2. Liver and intra-abdominal fatty acid profile (%) of the omega-3 group (median), male Wistar rats during 30-weeks. Universi-

dade Federal de Viçosa (MG), 2003.

Linoleic acid

Arachidonic acid

Eicosapentaenoic acid

Docosahexaenoic acid

Liver - Kruskal-Wallis Test (p<0.05). Dunn’s: (no significant difference); Intra-abdominal fat: Kruskal-Wallis Test (p<0.05). Dunn’s: (no significant

difference).

Weeks
6

13.83a

08.27a

07.69a

28.37a

13

11.72a

07.04a

07.69a

32.78a

28

10.89a

07.07a

09.75a

33.49a

Liver

6

14.96ab

13

13.85a

28

14.28a

01.61a

06.55a

Intra-abdominal fat

Figure 3. Evolution of Aberrant Crypt Foci (ACF) number,

*p<0.05 (median), male Wistar rats for 30-weeks.

Universidade Federal de Viçosa (MG), 2003.

Figure 4. Number of Aberrant Crypt Foci (ACF) with more than 3

crypts (ACF>3), *p<0.05 (median), male Wistar rats for

30-weeks. Universidade Federal de Viçosa (MG), 2003.

The fatty acid profiles, mainly linoleic and

arachidonic acid contents of the liver and intra-

abdominal fat of both groups are shown in Tables

1 and 2. However, EPA and DHA were found

only in the liver and visceral fat of the omega 3

group.

In the control group, linoleic acid content
dropped while arachidonic acid content rose from

week 13 to week 28.
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In the omega-3 group, DHA concentration
in weeks 13 and 28 did not differ statistically from
that of week 6.

D I S C U S S I O N

The control group gained more weight than
the omega-3 group during the experiment. The
diet supplemented with omega-3 had a higher
energetic density than the control diet, so the
animals ate less. This is shown by the food intake
ratio, measured by FER (Figure 1).

ACF were identified in both groups treated
with DMH, proving the efficacy of the
carcinogenesis model described by Bird13. Different
cancer stages or pre-cancer lesion phases (ACF)
were found throughout the intervention periods.
By week 13 of the dietary intervention, the number
of ACF had increased in both groups, without any
statistical difference between them. Until week
13, omega-3 had not yet caused a reduction in
the number of ACF in the omega-3 group. Good
et al16. detected in their study that, after 19 weeks
of inducing carcinogenesis with 3 AOM injections
(15mg/kg of weight), there were a greater number
of ACF in the group treated with fish oil (18g fish
oil/100g of diet) than in the group receiving a low
concentration of maize oil (5g of maize oil/100g
of diet) M=586.9, SD=140.5 vs MD=486.0,
SD=89.5, respectively and in the group receiving
a high concentration of maize oil MD=586.9,
SD=140.5 vs MD=507.6, SD=120.9, respectively.
However, in our study, the dietetic intervention
began 12 weeks after carcinogen administration
and by then, the mean number of ACF was
MD=350.1, SD=61.0.

The carcinogen used may have different
outcomes depending on when it is administered,
i.e., during or after dietary intervention. After 30
weeks of dietary intervention, the omega-3 group
had less ACF than the control group. Good et al.16

found that the number of ACF of the group treated
with fish oil 24 weeks after administration of a
carcinogen was greater than the number of ACF
of the groups treated with low and high

concentrations of corn oil. However, in their study,
the number of tumors in each group was in the
following descending order: group treated with
high-fat corn oil, group treated with low-fat corn
oil and group treated with high-fat fish oil. It is
possible to assume that dysplasia may not occur
in various ACF as reported by Bird17.

In our study, the number of ACF found in
the control group increased significantly from week
6 to week 28. The omega-3 group showed an
increase in the number of ACF from week 6 to
week 13, but from week 13 to week 28, the
number of ACF decreased statistically. A statistical
difference was also found on week 28 between
the control and omega-3 groups. There were less
ACF with more than 3 aberrant crypts in the control
group on week 6 than on week 28, providing
further evidence that the number of ACF>3
increases over time.

The opposite occurred in the omega-3
group, whose number of ACF>3 decreased
statistically from week 6 to week 28. These results
may indicate that omega-3 plays a role in the
therapeutic of colon cancer. It is also suggested
that as the number of crypts per focus increases,
the resistance to apoptosis also increases, resulting
in tumor development16,17.

Apoptosis is crucial for the regulation of
cell numbers and it is one of the mechanisms of
mutant cell destruction7. While examining colonic
biopsies, Courtiney et al.18 found that apoptosis
increased significantly in patients with colorectal
adenomas after EPA supplementation (2g/day) for
3 months while crypt cell proliferation decreased
significantly.

Rodrigues et al.11 using four DMH
administrations of 40mg/kg of body weight,
increased the number of ACF and the number of
ACF>3. The number of ACF after 4 weeks of
dietary intervention went from MD=28.4, SD=8.5
to MD=280.4, SD=83.4. Flax seed oil intake did
not have any positive effect in reducing the
appearance of ACF.

The effect of omega-3 in preventing or
treating colorectal cancer is accomplished by a
specific omega-3 fatty acid: DHA19.
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Dietary supplementation influenced fatty
acid deposition in tissues, as happens with other
dietary lipids20. The mechanisms of cancer

prevention are related with fatty acid absorption
and their metabolism to form polyunsaturated fatty
acids. They have the ability to modulate the

expression of genes involved in the inhibition of
tumor growth.

Tissues from the control group had
increased AA deposition, probably due to higher

amounts of dietary linoleic acid conversion.
Omega-6 derivatives, specifically AA, have
proinflammatory effects. The increased number

of ACF seen in the control group in week 28 could
be due to the eicosanoids produced from AA, i.e.,
pro-inflammatory agents.

On the other hand, there was high

incorporation of pre-formed EPA and DHA from
dietary fish oil in the liver of the omega-3 group.

As expected, no stored omega-3 fatty

acids were found in weeks 6 and 13 of the

experiment, since these fatty acids play a

fundamental role in the body as constituents of

cell membranes and are frequently used for

membrane functions8. However, EPA and DHA

were found in the visceral adipose tissue of the

omega-3 treated group in week 30. This storage

probably occurred because of its high

concentration in the diet, reflecting the long-term

high level of ingestion.

When comparing this data with the number

of ACF, it is possible that a higher amount of

omega-3 fatty acids was present in the membranes

of colonocytes because the number of ACF is

higher in the omega-3 group, especially in week

13. This may have particularly favored the

decrease of these ACF seen in week 30 of the

dietary intervention. Until then, these acids had

not been stored in the intra-abdominal fat (Table

3). According to Teitelbaum & Walker2, high intake

of EPA and DHA by humans partially substitutes

the omega-6 fatty acids present in cell membranes.

The amount of linoleic acid stored in the intra-

abdominal fat of the control group from week
13 onward was statistically higher than that of
omega-3 fatty acid.

Despite the lower body weight of the
omega-3 group because of less food intake,
these animals absorbed enough omega-3 to
effectively reduce the number of ACF. A greater
amount of AA was synthesized in the liver of
the control group, even though no omega-3
substrate had been supplied for ∆6-desaturase,
resulting in an increased number of ACF in the
control group.

Further studies using lower amounts of
dietary omega-3 are needed to verify if dietary
doses also help decrease the development of

preneoplastic lesions during the promotion phase
of the disease.
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R E S U M O

Objetivo

Observar os efeitos de dois meses de um programa de reeducação de hábitos sobre variáveis do sistema
imunológico e de risco para doenças crônicas não transmissíveis e as associações destas entre si e com a
composição corporal.

Métodos

Cinqüenta mulheres sedentárias, com idade de 36 anos (DP=10), e índice de massa corporal de 31kg/m2

(DP=12) participaram do estudo. Foram avaliados a composição corporal (antropometria e bioimpedância), o
hemograma, o perfil lipídico, as concentrações plasmáticas das vitaminas A, C, betacaroteno, do zinco, do
ácido úrico e da glicemia. O treinamento consistia de circuito de peso ou caminhada por 1h, três vezes por
semana no primeiro mês e 1h, quatro vezes por semana no segundo mês, mais reeducação alimentar.

Resultados

A gordura corporal, as concentrações plasmáticas do ácido úrico, do colesterol total e da lipoproteína de alta
densidade foram significativamente reduzidas. Os triglicérides, a lipoproteína de baixa densidade e as variáveis
do sistema imunológico não foram alterados. O zinco não foi associado a qualquer variável. Os glóbulos
brancos, os linfócitos, as plaquetas e a vitamina C foram positivamente associados à gordura corporal e
negativamente, quando divididos pela massa corporal (kg). O colesterol total e a lipoproteína de baixa densidade
divididos pela concentração de vitamina A e do betacaroteno foram negativamente correlacionados à gordura
corporal. A vitamina C teve a maior correlação com outros fatores bioquímicos de risco.
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Conclusão

Houve redução dos fatores de risco para doenças crônicas não transmissíveis, mas não nos marcadores do
sistema imunológico. O aumento da gordura corporal foi associado negativamente aos marcadores do sistema
imunológico e das vitaminas.

Termos de indexação: Composição corporal. Leucócitos. Vitaminas. Zinco.

A B S T R A C T

Objective

The objective of this study was to observe the effects of two months of a lifestyle-changing program on the
immune system and risk of non-communicable chronic diseases and how they associate with each other and
with body composition.

Methods

Fifty women aged 36 years (SD=10) with a mean body mass index of 31kg/m2 (SD=12) participated in this
study. The following data were investigated: body composition (by anthropometry and bioimpedance), complete
blood count, lipid profile, plasma concentrations of vitamins A and C, beta-carotene, zinc, uric acid and
glucose. The program consisted of circuit weight training or walking for 1 hour, three times per week during
the first month and for 1 hour, four times per week during the second month and changes to their eating
habits.

Results

There was a significant reduction in body fat and plasma concentrations of uric acid, total cholesterol and
high-density lipoprotein. Triglycerides, low density lipoprotein and immune system variables remained
unchanged. Zinc was not associated with any variable. The leukocytes, lymphocytes, platelets and vitamin C
were positively associated with body fat and negatively associated when divided by body mass (kg). Total
cholesterol and low-density lipoprotein divided by vitamin A and beta-carotene concentrations had a negative
correlation with body fat. Vitamin C correlated the most with other biochemical risk factors.

Conclusion

The risk factors for non-communicable chronic diseases reduced, but immune system markers remained
unchanged. Increased body fat was negatively associated with immune system markers and vitamins.

Indexing terms: Body. Leukocytes. Vitamins. Zinc.

I N T R O D U Ç Ã O

Existem em torno de 800 milhões de
indivíduos mal nutridos em todo o mundo, espe-
cialmente mulheres e crianças. As vitaminas, os
minerais e os elementos traços são principalmente
depletados do organismo devido à poluição do
meio ambiente pela ação do homem. Elementos
tóxicos como chumbo, arsênico, mercúrio e outros
metais pesados entram na cadeia alimentar e
reduzem os estoques orgânicos, principalmente
os das vitaminas A e C, e dos minerais ferro, iodo,
cálcio, ácido fólico e zinco (Zn), decrescendo a
atividade imunológica1.

O bom funcionamento do sistema imu-
nológico é dependente de vários nutrientes e entre

eles estão alguns micronutrientes que têm papel
chave no organismo. Sua deficiência leva ao
aumento do estresse oxidativo e à depressão do

sistema imunológico2. Várias condições, como o
aumento da gordura corporal e o excesso de ativi-
dade física, podem expor o organismo ao aumento

do estresse oxidativo3,4. Entretanto, o processo
adaptativo ao estímulo causado pela atividade
física crônica aumenta as enzimas antioxidantes

reduzindo os efeitos das lesões causadas pelos
radicais livres3.

A inflamação crônica indicada por uma
alta contagem dos glóbulos brancos está associada
a fatores de risco presentes na obesidade, no
diabetes tipo 2 e na síndrome metabólica5. Os
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triglicérides e a glicose estão positivamente asso-
ciadas aos glóbulos brancos5; já o aumento do
colesterol total, da lipoproteína de baixa densidade
(LDL), dos triglicérides e a redução da lipoproteína
de alta densidade (HDL), estão associados à piora
do sistema antioxidante. Por exemplo, a ateros-
clerose é um processo que sofre influência da
interação entre lipídios e antioxidantes. A ateros-
clerose não depende apenas do aumento da LDL,
mas sim de que esta seja oxidada e catabolizada
pelos macrófagos levando à formação de células
espumosas (foam cells), sendo este o primeiro
passo para lesão na aterogênese, tendo efeitos
citotóxicos e quimiotáticos6. Existem vários meca-
nismos de proteção para a formação dos radicais
livres que podem oxidar a LDL, particularmente
as enzimas antioxidantes endógenas, as vitaminas
antioxidantes e outros antioxidantes dietéticos2,4.

O zinco é um micronutriente envolvido nas
vias metabólicas da síntese de proteínas, no
metabolismo dos carboidratos, dos lipídios e dos
ácidos nucléicos. Está relacionado à melhora da
sensibilidade à insulina e à redução da gordura
corporal, podendo assim favorecer tanto aos obe-
sos quanto aos diabéticos do tipo 2. Os obesos
têm demonstrado aportes reduzidos deste mineral
e quando repostos por suplementação apresentam
melhora da sensibilidade à insulina. A deficiência
de Zn em indivíduos obesos, quando comparada
a indivíduos normais, estava associada também à
deficiência da glutationa peroxidase dos eritrócitos,
da superóxido dismutase e da cobre-zinco, preju-
dicando o status antioxidante, que talvez, tenham
implicações no desenvolvimento da obesidade, do
diabetes tipo 2 e das doenças cardiovasculares4.

A atividade física per se aumenta a pro-
dução de radicais livres e, embora o sistema an-
tioxidante endógeno seja adaptado ao exercício
crônico3, atividades aeróbias de longa duração são
associadas ao catabolismo das gorduras e parecem

necessitar de maior aporte exógeno de vitaminas
antioxidantes, como o betacaroteno, as vitaminas
C e E, para evitar a exacerbação do estresse oxi-

dativo7. Por outro lado, normalmente é recomen-
dado que obesos façam atividades físicas aeróbias

para a redução da gordura corporal8. Ainda, é
relatado que indivíduos obesos apresentam defi-
ciência destas vitaminas antioxidantes e, asso-
ciados ao exercício físico, poderiam aumentar a
peroxidação lipidica9. Nesse sentido, obesos se-
guindo esta orientação, poderiam expor o sistema
imunológico a uma reação inflamatória crô-
nica2,3,5,6.

Portanto, os objetivos deste estudo foram
verificar em mulheres adultas sedentárias: 1) os
efeitos de um programa de reeducação de hábitos
(exercício físico e dieta), sobre variáveis diretas e
indiretas do sistema imunológico; 2) a influência
deste programa sobre a composição corporal e os
marcadores bioquímicos sangüíneos de risco para
doenças crônicas não transmissíveis (DCNT); e,
3) as associações entre os marcadores do sistema
imunológico, da gordura corporal e dos marca-
dores de risco para DCNT.

M É T O D O S

Foram distribuídos cartazes na Universidade
de São Paulo (USP), campus de Ribeirão Preto,
convidando mulheres interessadas em participar
do presente estudo. O cartaz continha, informa-
ções para orientar sobre o cálculo do índice de
massa corporal (IMC, kg/m2), explicitando ser
necessário ter IMC>20, o telefone para contato
com a equipe, o local e o horário da primeira
reunião com as interessadas. Entraram em contato
com a equipe 110 mulheres; 72 preenchiam os
critérios de inclusão e 50 mulheres sedentárias
(menos de duas sessões semanais de atividade
física formal no último semestre) entre 18 e 55
anos (média - M=36 anos, desvio-padrão - DP=10),
com índice de massa corporal de 23 a 57kg/m2

(IMC=31kg/m2, DP=12), concluíram todos os
exames e os testes propostos. Este largo espectro
do IMC foi para observar sua influência sobre as
variáveis bioquímicas estudadas. A hipótese era
que seu aumento estaria positivamente corre-
lacionado à piora dos marcadores do sistema
imunológico e que poderiam ser melhorados com
a redução do peso corporal. A amplitude da idade
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também foi grande, a fim de verificar se com seu
avanço haveria comprometimento de variáveis do
sistema imunológico.

O exame clínico foi realizado por médico
da equipe de Nutrologia do Departamento de
Clínica Médica da Faculdade de Medicina de

Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo
(FMRP - USP). As voluntárias assinaram documento
de consentimento livre e esclarecido aprovado

pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital
das Clínicas da FMRP - USP (HCFMRP - USP; pro-
cesso HCRP nº 5317/2002).

Foram excluídas as mulheres que apre-

sentavam histórico de doenças metabólicas, além
da obesidade em si, as fumantes, as etilistas
(>15g equivalentes de etanol/dia); as usuárias de
medicamentos como betas bloqueadores e drogas
simpatomiméticas.

A massa corporal (kg) foi obtida utilizando-
-se uma balança de plataforma, da marca Filizola®

Eletrônica ID 1500 (São Paulo: SP, Brasil), com

precisão de 0,1kg e a estatura com uma barra
metálica graduada com precisão de 0,5cm.

Para a medida da espessura das pregas
cutâneas foi utilizado um adipômetro da marca

Lange® (Beta Technology INC; Santa Cruz: CA,
EUA), com pressão constante de 10g/mm2 na
superfície de contato, precisão de 1mm e escala

de 0-65mm. O valor anotado foi a média de três
medidas consecutivas. As pregas cutâneas men-
suradas foram: tríceps, supra-ilíaca e coxa. A densi-

dade corporal foi estimada a partir das medidas
das pregas cutâneas corrigidas pela idade e então
convertida para percentual de gordura corporal8.

Foi medida a circunferência do abdômen

sobre a cicatriz umbilical, paralelamente ao solo,
com uma fita metálica, inextensível e flexível.

A composição corporal também foi esti-
mada pela bioimpedância (Quantum BIA-101Q®,

Serial n Q 1559; RJL Systems, Inc. Clinton: MI, EUA),
utilizando a fórmula validada por Segal et al.10:
MMbia = 0,0011E2 – 0,021R + 0,232P – 0,0681 = 14,595,

sendo: MMbia = massa magra obtida pela bioim-

pedância em kg; E = Estatura em m; R = Resistên-
cia em Ω; P = Peso em kg; I = Idade em anos.

O sangue foi coletado seguindo a rotina
de atendimento dos pacientes obesos do
HCFMRP - USP, em tubo contendo EDTA e
realizado o hemograma completo. Os triglicérides,
HDL e colesterol total foram dosados por métodos
enzimáticos seguindo as orientações dos manuais
dos cartuchos de reagentes Flex (Flex® Reagent
Cartridge, Dade Behring Inc, 2001, 2002, e 2003,
respectivamente). A LDL foi calculada a partir da
seguinte fórmula: LDL = CT – HDL – Tg/5. A gli-
cemia foi dosada pela adaptação do método da
Hexokinase-glicose-6-fosfato. As vitaminas A, C
e o betacaroteno foram dosados no laboratório
de nutrição, do HCFMRPUSP e seguiram as orien-
tações do Manual de Procedimentos Técnicos11.

O zinco foi dosado no Laboratório de Es-
pectrometria de Massa da FMRPUSP, pelo método
de absorção atômica, usando o modo chama com
acetileno super puro, fluxo de dois L/min do
comburente e o ar sintético de oito L/min, com
spray time de sete segundos, tempo de integração
de cinco segundos, usando-se, uma curva padrão,
com as seguintes concentrações expressas em
mg/L: 0,0; 0,05; 0,10; 0,20; 0,40; condições
da lâmpada: wave lenght = 213,9nm; slidt
width = 0,7nm; corrente = 8mA.

As voluntárias foram distribuídas
aleatoriamente em um treinamento em circuito
ou caminhada, equalizados na intensidade pela
freqüência cardíaca (65-75% da máxima), três
vezes por semana no primeiro mês e quatro vezes
por semana no segundo mês. O protocolo de treina-
mento em circuito era composto por 15 estações
de exercícios resistidos, feitos em um salão com
um tatame, com 30 segundos de duração por es-
tação, intercalados com 30 segundos de ca-
minhada. O grupo caminhada realizava somente
esta atividade de forma contínua. As sessões eram
compostas de 10 minutos de aquecimento, 40
minutos de parte principal da aula e 10 minutos
de volta à calma.

Todas as participantes foram orientadas
quanto à reeducação alimentar e à mudança de
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estilo de vida, em reuniões realizadas semanal-
mente com a seguinte equipe: uma médica, uma
nutricionista e dois profissionais de educação física.

A fim de verificar a associação do programa
de reeducação de hábitos a outras variáveis e estas
entre si, os grupos foram tratados como um só.
Os resultados estão apresentados sob forma de
média e desvio-padrão. Devido à perda de
voluntárias, o conjunto de dados iniciais (M1), foi
comparado ao conjunto de dados finais (M2) do
estudo, pelo teste t não pareado. A associação
entre duas variáveis foi obtida pela correlação
linear de Pearson. Todas as conclusões estatísticas
foram realizadas considerando-se o nível de 5%
de significância com intervalo de confiança de
95%.

R E S U L T A D O S

Todas as medidas da gordura corporal,
concentrações plasmáticas do ácido úrico, do

colesterol total e do HDL foram significantemente
reduzidas. Os triglicérides apenas tenderam à
redução. O LDL e todas as variáveis diretas ou
indiretamente ligadas ao sistema imunológico não
foram alterados pelos dois meses de programação,
nem mesmo quando corrigidos pela massa
corporal (kg) (Tabela 1).

Para verificar a classificação de diferentes
variáveis nos dois momentos foram comparadas
as médias do M1 e do M2 com os valores de
corte de referência (deficiência, normalidade,
excesso), que aparecem entre parênteses.

No M1 as voluntárias eram classificadas
como obesas (IMC>30 kg/m2) e no M2 como
sobrepeso (IMC=25-29,9kg/m2)12. Quanto à
circunferência do abdômen elas eram classificadas
no M1 como zona de risco (>88cm); houve redu-
ção significante desta variável, mas continuaram
classificadas como zona de risco no M213. A porcen-
tagem de gordura estimada pelos dois métodos
também foi reduzida significantemente, mas

Tabela 1. Perfil de mulheres adultas sedentárias antes (M1) e depois (M2) de dois meses de um programa de reeducação de hábitos.

Ribeirão Preto (SP), 2007.

Índice de Massa Corporal (IMC, kg/m2)

Circunferência do abdômen (cm)

Gordura corporal % (bioimpedância)

Gordura corporal % (antropometria)

Glóbulos brancos (x103/mm3)

Linfócitos (%)

Plaquetas (x103/mm3)

Ácido úrico (mg/dL)

Colesterol total (mg/dL)

Triglicérides (mg/dL)

LDL (mg/dL)

HDL (mg/dL)

Glicemia (mg/dL)

Zinco (mg/dL)

Vitamina A (µg/dL)

Vitamina C (mg/dL)

Betacaroteno (µg/dL)

CT/HDL

Zn/kg

Glóbulos brancos/kg

Linfócitos/kg

031,000

103,000

040,000

042,000

007,000

022,000

269,000

005,0>>

184,000

105,000

107,000

055,000

093,000

0,4

049,000

00,4>

194,000

003,500

000,005

081,000

026,000

06,00

14,00

06,00

06,00

01,8>

5,0

44,00

1,00

29,00

52,00

27,00

12,00

10,00

0,02

14,00

0,06

62,00

0,92

0

25,00

05,00

49

50

45

50

22

22

22

49

48

48

48

48

46

34

27

27

27

48

34

49

47

Variáveis/momentos
M DP

n
M1

29,00

99,00

037,000

036,000

006,8>>

022,000

281,000

004,5>0

179,000

087,000

105,000

052,000

089,000

00,4>

050,000

00,4>

170,000

003,500

000,006

091,000

028,000

06,00

16,00

05,00

06,00

01,70

05,00

56,00

01,00

27,00

35,00

18,00

11,00

06,00

00,03

18,00

00,05

46,00

86,00

00

23,00

05,00

27

27

15

27

22

22

22

22

22

22

19

19

22

25

5

5

5

19

23

26

22

M DP
n

M2

>0,0001

>0,0001

>0,0001

>0,0002

>0,0500

>0,0500

>0,0500

>0,0094

>0,0193

>0,0640

>0,0500

>0,0187

>0,0500

>0,0500

>0,0500

>0,0500

>0,0500

>0,0500

>0,0500

>0,0500

>0,0500

p

Teste t não pareado. Valores expressos em média (M) e desvio-padrão (DP).
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permaneceu dentro da faixa considerada como
excesso de gordura (>23% para mulheres)8 (Tabe-
la 1).

Os glóbulos brancos (5.000 a 10.000/mm3)
e as plaquetas (150.000 a 350.000/mm3) estavam
dentro dos valores de normalidade, mas os linfó-
citos (25 a 33%) estavam abaixo dos valores de
normalidade11, em ambos os momentos (Tabe-
la 1).

O ácido úrico (2,4 a 7,0mg/dL), o colesterol
total (<200mg/dL), a LDL (<130mg/dL), os
triglicérides (<200mg/dL), o HDL (≥35mg/dL) e a
glicemia (70,0 a 110,0mg/dL), foram reduzidos
significantemente; estavam no M1 em valores
considerados desejáveis e permaneceram assim
no M211 (Tabela 1).

No M1 a vitamina A estava próxima aos
valores considerados aumentados (≥50µg/dL)11;
a vitamina C era considerada deficiente
(<0,4mg/dL)14; o betacaroteno (≥100µg/dL)11 e o
zinco (≥0,1mg/dL)15 estavam com os valores consi-
derados aumentados; todas permaneceram sem
alterações no M2 (Tabela 1).

Foi feita a correlação linear de Pearson do
IMC, da circunferência do abdômen, da porcen-
tagem de gordura pela bioimpedância e pela
antropometria e da idade a variáveis ligadas direta
ou indiretamente ao sistema imunológico. As

concentrações plasmáticas de zinco, das vitaminas
A, do betacaroteno, das plaquetas, das razões
Zn/kg, colesterol total/Zn, LDL/Zn, HDL/Zn,
triglicérides/Zn, colesterol total/Vitamina A
LDL/Vitamina A, HDL/Vitamina A, triglicérides/
Vitamina A, colesterol total/Vitamina C, LDL/Vita-
mina C, triglicérides/Vitamina C, HDL/betaca-
roteno, triglicérides/betacaroteno e linfócitos/kg
não foram correlacionadas a medida alguma da
gordura corporal (P>0,05). As correlações deste
tópico que tiveram alguma significância estão na
Tabela 2.

Vários fatores bioquímicos foram correla-
cionados entre si. Os glóbulos brancos correla-

cionaram-se a um fator, os linfócitos a três, a
vitamina C a cinco, o ácido úrico a dois, a vitamina
A a dois, o betacaroteno a dois, o colesterol total

a seis, entretanto, três destes são fatores ligados
diretamente aos lipídios circulantes, sendo espe-
rado que fossem correlacionados; o HDL a três,

os triglicérides a cinco, entretanto, três destes são
fatores ligados diretamente aos lipídios circu-
lantes, sendo esperado que fossem correlaciona-

dos; a fração CT/HDL a seis, entretanto, três destes
são fatores ligados diretamente aos lipídios circu-
lantes, sendo esperado que fossem correlaciona-

dos; os linfócitos/kg foram correlacionados a um
fator bioquímico (Tabela 3).

Tabela 2.Associação entre variáveis relacionadas à gordura corporal e marcadores bioquímicos sangüíneos e várias razões de

mulheres adultas sedentárias. Ribeirão Preto (SP), 2007.

Glóbulos brancos  (x103/mm3)

Glóbulos brancos/kg

Linfócitos (%)

Plaquetas (x103/mm3)

Plaquetas/kg

Vitamina C (mg/dL)

Vitamina C/kg

Vitamina A/kg

Betacaroteno/kg

CT/betacaroteno

LDL/betacaroteno

0,52; 0,27†

-0,28; 0,08*

0,53; 0,28‡

>0,05

-0,41; 0,17

0,48; 0,23*

-0,51; 0,26*

-0,50; 0,24*

-0,52; 0,27*

>0,05

>0,05

0,47; 0,22

-0,30; 0,10*

0,53; 0,28‡

>0,05

-0.39; 16

0,41; 0,17*

-0,50; 0,25*

-0,45; 0,20*

-0,50; 0,25*

0,42; 0,18*

0,48; 0,23*

0,25; 0,06

-0,38; 0,14*

0,29; 0,09*

0,40; 0,16

>0,05

>0,05

-0,57; 0,32

-0,45; 0,20*

-0,57; 0,32

0,44; 0,19*

0,45; 0,20*

-0,31; 0,10*

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

0,51; 0,26*

>0,05

>0,05

>0,05

Variáveis IMC (kg/m2) CAb (cm)

>0,05

-0,44; 0,19

0,37; 0,14*

>0,05

-0,33; 11*

>0,05

-0,44; 0,20*

>0,05

>0,05

>0,05

>0,05

%G Bia %G Antro Idade (anos)

Correlação linear de Pearson (r; r2); n=48; para dosagens de vitaminas, n=27. *=p<0,05;  =p<0,005; †=p<0,0005; ‡=p<0,0001;

IMC: índice de massa corporal; CAb: circunferência do abdômen; %G Bia: porcentagem de gordura calculada pela bioimpedância10; %G Antro:
porcentagem de gordura calculada pela antropometria8.
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D I S C U S S Ã O

O presente estudo demonstrou que dois
meses de um programa de reeducação de hábitos,
incluindo exercício físico e orientação nutricional,
reduziram vários fatores de risco relacionados a
doenças metabólicas, sendo que a composição
corporal e o perfil lipídico foram positivamente
modificados. Entretanto, as variáveis associadas
direta ou indiretamente ao sistema imunológico
não foram afetadas pela redução do peso corporal
e pelo exercício físico.

A exacerbação da oxidação das gorduras
pelo exercício físico pode deprimir o sistema imu-
nológico3. No caso do presente estudo, as ativi-
dades visavam ao aumento da oxidação das
gorduras e estas mulheres apresentavam defi-
ciência de vitamina C e linfócitos no momento
inicial, podendo expô-las a depressão do sistema
imunológico, o que não foi observado. Por outro
lado, as outras variáveis do sistema imunológico,
vitaminas e zinco estavam em concentrações nor-
mais e não foram impactadas pelo programa de
reeducação de hábitos. Ainda, a exacerbação na
produção de radicais livres é evidente em indiví-
duos com treinamento de alto volume e inten-

sidade7. O fato de a atividade física praticada estar
em um nível moderado e haver a contribuição da

reeducação alimentar, com orientação para o
aumento do consumo de fibras, frutas e verduras16,
podem ter contribuído para manter o status do

sistema imunológico.

Quanto às associações, vários marcadores
bioquímicos sangüíneos correlacionavam-se entre
si, mas sem muita consistência e, de forma geral,

as medidas da gordura corporal afetavam nega-
tivamente as variáveis associadas ao sistema
imunológico. Das medidas da gordura corporal a

que mais se associou negativamente às variáveis
do sistema imunológico foi a circunferência do
abdômen, seguida pelo percentual da gordura

corporal estimado pela antropometria e pelo IMC.
Já, o percentual de gordura estimado pela bioim-
pedância não teve correlação com a maioria das

variáveis comparadas. Outros autores, também
observaram que as medidas antropométricas eram
melhor associadas ao risco de desenvolver ateros-

clerose, do que as medidas da bioimpedância e,
como aqui, observaram que a circunferência do
abdômen era a que apresentava maior asso-

ciação17.

Tabela 3. Associação entre vários fatores bioquímicos sangüíneos de mulheres adultas sedentárias. Ribeirão Preto (SP), 2007.

L

P

Zn

VA

VC

β
AU

CT

LDL

HDL

Tg

F

Gl

GB/kg

L/kg

0,56‡

0,33*

‡

‡

0,39*

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

-

-

‡

‡

‡

0,66†

‡

0,30*

‡

‡

‡

0,35*

‡

‡

-

-

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

0,70†

0,62¥

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

‡

0,53¥

‡

‡

0,45*

‡

‡

‡

0,59¥

0,41*

‡

0,42*

‡

‡

‡

‡

‡

‡

0,32*

0,38*

‡

‡

0,44¥

‡

‡

‡

Correlação linear de Pearson (r); n=48; para as dosagens de vitaminas o n=27. Estatística: ‡p>0,05; *=p<0,05; ¥=p<0,005; †=p<0,0005. V:
variáveis; GB: glóbulos brancos; P: plaquetas (x103/mm3); L: linfócitos (%); VA: vitamina A e β: betacaroteno (µg/dL); Zn: Zinco; VC: vitamina C;
AU: ácido úrico; CT: colesterol total; LDL: lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta densidade; Tg: triglicérides; Gl: glicose
(mg/dL); F: fração CT/HDL.

V GB L P Zn VA VC β AU CT LDL HDL Tg

0,89†

‡

0,36*

0,49†

‡

‡

‡

‡

‡

0,66†

‡

‡

‡

-0,30*

-0,77†

-0,31*

‡

‡

0,54†

‡

‡

‡

0,31*

‡

‡

F
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Tem sido demonstrado que a suplemen-
tação de antioxidantes pode reduzir o estresse
oxidativo18. No presente estudo, embora não tenha
havido o uso de suplementos, a vitamina C foi a
que maior número de correlações positivas teve
com outras variáveis bioquímicas, reforçando sua
importância como imunomoduladora. Esta vita-
mina e os leucócitos rapidamente declinam
durante as infecções e o estresse. Outros obser-
varam que o aumento da concentração plasmática
de vitamina C era associado à melhora dos com-
ponentes do sistema imunológico, tais como, a
atividade antimicrobiana e das células natural
killer, a proliferação de linfócitos e a quimiotaxia19.
A vitamina C e os linfócitos destas mulheres esta-
vam em concentrações consideradas deficientes,
o que poderia contribuir para piora das defesas
imunológicas e da neutralização da produção de
radicais livres. Isto pode ser devido ao fato de
muitas delas no início do estudo fazerem uso de
uma dieta do tipo cafeteria, consumindo poucos
vegetais, e, portanto, possibilitando o déficit de
vitamina C, não ocorrendo o mesmo com as
vitaminas lipossolúveis, mais disponíveis neste tipo
de dieta. Ainda, a vitamina C foi associada positi-
vamente aos glóbulos brancos, aos linfócitos e aos
linfócitos/kg, sugerindo ser importante na modu-
lação do sistema imunológico destas mulheres.

Por outro lado, a vitamina C e os glóbulos
brancos foram positivamente correlacionados às
variáveis da gordura corporal, sugerindo em uma
primeira leitura, estarem mais disponíveis com o
aumento da obesidade. Entretanto, quando corri-
gidos pelo peso corporal, apresentaram correlação
significantemente inversa aos marcadores da
gordura corporal, sugerindo que o aumento de
gordura neste grupo era prejudicial ao sistema imu-
nológico, corroborando o encontrado por outros
pesquisadores4. Ainda, indivíduos asmáticos
apresentaram níveis mais baixos de vitamina C e
de linfócitos plasmáticos, quando comparados aos
indivíduos normais14, sugerindo que ambos estão
associados e a diminuição da vitamina C prejudica
o sistema imunológico. Por outro lado, não foi
observada melhora do perfil lipídico e da sensi-
bilidade à insulina, em obesos suplementados com

1g de vitamina C ao dia, por quatro semanas20,
sugerindo neste caso, outras interações além
destas. Estas controvérsias podem ser explicadas
por se tratarem de diferentes populações e hábitos
de vida que contribuem com fatores de confusão
para as análises.

O betacaroteno e a vitamina A, quando
corrigidos para massa corporal, também foram
negativamente associados à gordura corporal.
Estas vitaminas estavam associadas à maioria dos
lipídios circulantes, o que é justificado por serem
lipossolúveis. Concordando com estas observa-
ções, foi verificado em mulheres que as concen-
trações de betacaroteno sérico eram positivamente
associadas à concentração sérica de colesterol, à
ingestão de fibras, à ingestão de betacaroteno e
negativamente associadas ao fumo e a todas as
medidas de obesidade16. Benabdeslam et al.21

observaram que as concentrações do retinol, do
alfacaroteno e do betacaroteno, em especial deste
último, eram todas reduzidas em pacientes com
fibrose cística, comparadas ao controle e que esses
pacientes estavam mais expostos ao estresse
oxidativo, estimado por biomarcadores da peroxi-
dação lipídica. Portanto, parece que no presente
estudo, estas vitaminas estavam proporcional-
mente reduzidas em relação ao aumento da
gordura corporal, o que poderia contribuir para o
aumento do estresse oxidativo.

Foi demonstrado que os níveis das vitami-
nas A, E, C e de ácido úrico têm influência limitada,
mas significante na proteção do DNA22, e que a
vitamina A, E e o selênio são negativamente rela-
cionados ao estresse oxidativo e aos problemas
de saúde2. Não foi avaliado diretamente o estresse
oxidativo, portanto, não é possível fazer esta corre-
lação no presente estudo. Todavia, as contagens
de glóbulos brancos, de linfócitos e de linfó-
citos/kg, foram positivamente correlacionadas à
concentração plasmática de vitamina C. Isto sugere
influência positiva deste micronutriente sobre o
sistema imunológico. Entretanto, as outras vita-
minas e o zinco não apresentaram esta asso-
ciação, corroborando a observação de Foksinki
et al.22, de que os níveis destes micronutrientes
flutuam em relação ao sistema imunológico.
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Ainda, o aumento da contagem de glóbulos
brancos é associado a inflamações crônicas, típicas
da obesidade, e este aumento está positivamente
associado às concentrações de triglicérides e de
glicose5. Mas, no presente estudo, estas asso-
ciações não foram observadas, possivelmente pelo
fato de os glóbulos brancos se encontrarem em
valores considerados normais.

Por outro lado, o presente estudo observou
que os linfócitos foram associados também ao
ácido úrico e aos triglicérides. O ácido úrico tem
função antioxidante, mas quando aumentado é
considerado um fator de risco para DCNT23. Talvez
por causa destas características o ácido úrico foi
associado à vitamina C e ao betacaroteno, mas
também ao colesterol total e ao LDL, constituindo,
nestes dois últimos casos, um fator de risco para
DCNT. Diabéticos tipo 1 fumantes, quando suple-
mentados com ácido úrico (1000mg/d) e vitamina
C (1000mg/d), tinham suas funções endoteliais
reestabelecidas24, sugerindo que, pelo menos, até
certo nível, o ácido úrico é necessário como antioxi-
dante.

Têm sido encontrados valores de zinco mais
baixos em indivíduos obesos do que em eutróficos
e esta concentração é inversa ao grau de obesi-
dade25. Todavia, não foi observado este resultado
no presente estudo, sendo que o zinco não se
correlacionou à variável alguma da gordura corpo-
ral. Pode ser que o fato de nenhuma voluntária
ter apresentado deficiência deste mineral, sendo
a média inicial e final entre três e quatro vezes o
valor considerado normal15, tenha afetado a po-
tência estatística.

Também não foi observada relação alguma
do zinco com outros fatores de risco bioquímicos
sanguíneos. Outros autores também não observa-
ram a relação deste mineral com o perfil lipídico26.
Estudos ecológicos têm investigado a ingestão de
zinco ou o seu status orgânico e a incidência de
doenças coronarianas e revelam um padrão não
consistente. As observações conflitantes podem
ser explicadas pelas diferenças na extensão das
doenças cardiovasculares, nos sítios da aterogê-
nese ou por fatores de confusão27.

A contagem das plaquetas foi significan-
temente associada ao percentual de gordura
estimado pela antropometria, mas não às outras
variáveis da gordura corporal, sugerindo frágil
correlação. A atividade plaquetária está associada
ao desenvolvimento das placas de ateroma28. Foi
observado que a atividade plaquetária não estava
relacionada ao peso corporal e não apresentava
correlação com o excesso de gordura corporal
total, mas estava significantemente associada à
obesidade abdominal28. Não foi medida a atividade
plaquetária, mas o número de plaquetas não foi
correlacionado à circunferência do abdômen no
presente estudo. Entretanto, quando corrigidas
pelo peso corporal as plaquetas foram negativa-
mente correlacionadas a três variáveis da gordura
corporal, sugerindo que quanto mais gordura cor-
poral nestas mulheres, menor proporção de pla-
quetas. Talvez, mais importante do que a conta-
gem total seja a ativação das plaquetas por hormô-
nios que estão aumentados na obesidade, como
a leptina, que estimula a agregação e a adesão
plaquetária29. Todavia, não foi comparada esta
relação no presente estudo, pois não foi dosada a
leptina e ainda, a contagem das plaquetas destas
mulheres estava dentro dos valores de norma-
lidade.

O perfil lipídico apresenta associação nega-
tiva ao sistema antioxidante6. Portanto, para ava-
liar a proporcionalidade de antioxidantes em
relação ao perfil lipídico e ao sistema imunológico,
no presente estudo, foram divididas as concen-
trações de lipídios circulantes, glóbulos brancos e
linfócitos pelas concentrações de vitaminas e zinco.
A correlação entre a maioria destes resultados e
as variáveis da gordura corporal não demonstrou
associação. Possivelmente o fato de terem valores
de normais a elevados para a maioria das vita-
minas e do zinco, contribuiu para este resultado.
Entretanto, as relações CT/betacaroteno e
LDL/betacaroteno foram positivamente correla-
cionadas a duas das medidas de gordura corporal,
sugerindo que quanto maior a gordura corporal,
menor a quantidade de betacaroteno proporcional
aos valores de CT e LDL. Moor de Burgos et al.9

observaram que indivíduos obesos têm deficiência
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de vitaminas antioxidantes, o que corrobora, ao
menos em parte, a observação do presente estudo
em relação à concentração plasmática de vitami-
na C e quanto à proporcionalidade de betacaro-
teno aos lipídios circulantes.

Em uma primeira análise dos dados deste
estudo, parece que o avanço da idade reduziu a
concentração de glóbulos brancos. As alterações
sociais que ocorrem com a idade podem causar
estresse emocional e desregular o sistema imuno-
lógico do idoso. Pode haver prejuízo na atividade
dos linfócitos com várias conseqüências negativas
para o sistema imunológico30. Entretanto, quando
os glóbulos brancos foram corrigidos pelo peso
corporal, a associação positiva com a idade desa-
pareceu e a concentração de linfócitos não foi
associada à idade, porém, não se mediu a sua
atividade. Parece que no caso destas mulheres, a
gordura corporal foi mais importante para deter-
minar a associação ao sistema imunológico do
que a idade. Ainda, elas não eram idosas, mo-
mento em que a depressão do sistema imunoló-
gico se torna mais evidente.

C O N C L U S Ã O

Em suma, dois meses de um programa de
reeducação de hábitos parecem ter reduzido os
fatores de risco associados às DCNT, mas não
interferiram nos marcadores do sistema imuno-
lógico destas mulheres. Todavia, o aumento da
gordura corporal foi positivamente associado à
piora dos marcadores do sistema imunológico, das
vitaminas e do perfil lipídico, sugerindo que pode
ser necessária atenção com o aporte de antioxi-
dantes em indivíduos obesos que iniciem a prática
de atividades físicas. Futuros estudos com grupo
controle ao exercício físico, maior número de vo-
luntários e um processo inflamatório crônico bem
estabelecido, poderá auxiliar a esclarecer estas
interações.
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Aspectos funcionais das catequinas do
chá verde no metabolismo celular e sua
relação com a redução da gordura corporal

Functional aspects of green tea catechins in the

cellular metabolism and their relationship

with body fat reduction

Renata da Costa LAMARÃO1

Eliane FIALHO2

R E S U M O

O chá é uma bebida amplamente utilizada, perdendo apenas para a água como a bebida mais consumida no
mundo. O chá verde é rico em polifenóis, principalmente catequinas. Entre uma variedade de efeitos benéficos
à saúde atribuídos ao consumo do chá verde, grande atenção tem sido focalizada no seu efeito na redução da
gordura corporal. Este estudo tem como objetivo apresentar uma descrição dos estudos com o chá verde e/ou
seus compostos bioativos relacionados à biologia celular, estudos experimentais e epidemiológicos associados
ao metabolismo lipídico e à redução da gordura corporal. Galato de epigalocatequina é o principal composto
bioativo presente no chá verde e seus efeitos anti-obesidade estão sendo investigados. Tais efeitos estão
associados a diversos mecanismos bioquímicos e fisiológicos, dentre eles podem-se destacar a estimulação do
metabolismo lipídico pela combinação da ingestão de catequinas e a prática de exercícios físicos regulares.
Apesar do efeito promissor do chá verde e seus compostos bioativos no tratamento da obesidade, estudos
clínicos controlados devem ser conduzidos. Finalmente, um plano alimentar adequado associado à prática
regular de atividade física constitui a principal ferramenta para a prevenção da obesidade e de suas co-
morbidades.

Termos de indexação: Alimentos funcionais. Camellia sinensis. Metabolismo lipídico. Obesidade.

A B S T R A C T

The use of tea is widespread, second only to water in worldwide consumption. Green tea is rich in polyphenols,
mainly catechins. Among a variety of beneficial health effects attributed to the consumption of the green tea,
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much attention has been given to its ability to reduce body fat. This study has the objective of presenting a
description of the studies of green tea and/or its bioactive compounds related to cell biology and of experimental
and epidemiological studies associated with lipid metabolism and the reduction of body fat.  Epigallocatechin
gallate is the main bioactive compound present in green tea and its anti-obesity effects are being investigated.
Such effects are associated with several biochemical and physiological mechanisms and among them the
following stands out: stimulation of lipid metabolism by combining catechin intake with regular physical
activity.  In spite of the promising effect of green tea and its bioactive compounds on the treatment of obesity,
there is a need for controlled clinical trials. Finally, a proper diet associated with regular physical activity is the
key to prevent obesity and its comorbidities.

Indexing terms: Functional foods. Camellia sinensis. Lipid metabolism. Obesity.

I N T R O D U Ç Ã O

A obesidade está sendo considerada uma
epidemia mundial, presente em países desen-
volvidos e em desenvolvimento1, sendo decorrente
de um desequilíbrio entre a energia ingerida e a
energia dispendida2. O excesso de energia no
organismo é estocado nas células adiposas oca-
sionando aumento de tamanho ou multiplicação
e o estímulo para o aumento do número de células
adiposas pode ser nutricional, metabólico, neural,
comportamental, genético ou pela associação
desses fatores3,4.

As conseqüências do excesso de peso à
saúde têm sido relatadas por diversos autores, uma
vez que é fator de risco para dislipidemias, hiper-
tensão arterial, diabetes melito, doenças cardiovas-
culares, alguns tipos de câncer, dentre outras
doenças5-7.

Pode-se afirmar que as tendências de tran-
sição nutricional ocorridas neste século, em dife-
rentes países no mundo, convergem para uma
dieta rica em gorduras saturadas, açúcares e
alimentos refinados, e com baixo teor de car-
boidratos complexos e fibras, também conhecida
como dieta ocidental8. Porém, devido à ampla
divulgação pela imprensa no que diz respeito à
alimentação e saúde, a preocupação da sociedade
com os alimentos tem aumentado de forma expo-
nencial9.

Os alimentos funcionais são definidos pelo
International Food Information Council (IFIC)10 como
alimentos que provêm benefícios adicionais à
saúde aos já atribuídos nutrientes que contêm. A
Agência Nacional de Vigilância Sanitária
(ANVISA)11, de acordo com a resolução nº 18, de

30 de abril de 1999, alega que propriedade
funcional é aquela relativa ao papel metabólico
ou fisiológico que o nutriente ou não nutriente
tem no crescimento, no desenvolvimento, na ma-
nutenção e em outras funções normais do orga-
nismo humano. Esse mesmo órgão descreve como
alegação de propriedade de saúde aquela que
afirma, sugere ou implica a existência de relação
entre o alimento ou ingrediente e a doença ou
condição relacionada à saúde.

Este trabalho consiste em uma revisão da
literatura sobre as catequinas presentes no chá
verde e seus efeitos sobre o controle e a prevenção
da obesidade. Tem como objetivo apresentar uma
descrição dos estudos com o chá verde e/ou seus
compostos bioativos relacionados à biologia
celular, aos estudos experimentais e epide-
miológicos associados ao metabolismo lipídico e
à redução da gordura corporal. Foram incluídos
todos os estudos publicados em inglês e português
sendo excluídos os trabalhos publicados em outras
línguas. A coleta de dados foi realizada utilizando-
-se os instrumentos de busca de artigos científicos
disponíveis na Web para o público em geral
(Google Scholar, PubMed, SciELO, Science Direct,
Nutrition.org) ou exclusivamente para as Insti-
tuições de Ensino e Pesquisa (Web of Sciences e
Periódicos Capes). A pesquisa de dados foi efe-
tuada desde julho de 2005 e se estendeu até maio
de 2006 buscando-se publicações disponíveis a
partir do ano de 1990, inclusive. As buscas foram
realizadas a partir de palavras-chave: green tea,
catechines, obesity, energy expenditure,
thermogenesis, weight loss, chá verde, catequinas,
obesidade, gasto energético, termogênese, perda
de peso.
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Composição química do chá e
biodisponibilidade das catequinas

Dentre os alimentos funcionais, o chá é
uma bebida amplamente utilizada, apresentando
um consumo mundial per capita de, aproxima-
damente, 120mL/dia, perdendo apenas para a
água como a bebida mais consumida no mun-
do12,13. Dependendo do nível de fermentação ou
oxidação, o chá proveniente das folhas da
Camellia sinensis pode ser categorizado em três
tipos: chá verde, o qual não sofre fermentação
durante o processamento e deste modo retém a
cor original de suas folhas, sendo amplamente
consumido em países da Ásia; o chá oolong o
qual é parcialmente fermentado, resultando em
um chá verde-preto, tendo sua produção e o
consumo acentuados na China; e o chá preto,
cujo processo de fermentação é maior do que o
do chá oolong, contribuindo assim para uma
coloração escurecida, além de lhe conferir sabor

característico. Este tipo de chá é mais popular na
América do Norte e Europa14-16.

A composição das folhas do chá depende
de uma variedade de fatores, incluindo clima,
estação, processo utilizado na horticultura, além
do tipo e idade da planta. O chá verde contém
componentes polifenólicos, que incluem flavanóis,
flavandióis, flavonóides e ácidos fenólicos, que

totalizam cerca de 30% do peso seco das folhas.
A maioria dos polifenóis do chá verde se apresen-
tam como flavanóis, e dentre estes, predominam
as catequinas13. As quatro principais catequinas
do chá verde são (-)-epicatequina (EC), (-)-3-galato
de epicatequina (GEC), (-)-epigalocatequina (EGC)
e 3-galato de epigalocatequina (GEGC)12,17,18

(Figura 1).

Uma típica bebida de chá verde, preparada
em uma proporção de 1 grama de folhas para

100mL de água por 3 minutos de fervura, geral-
mente, contém cerca de 35-45 mg/100mL de cate-

Figura 1. Catequinas do chá verde.
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quinas e 6 mg/100mL de cafeína, dentre outros
constituintes19. Hasler17 estimou que uma xícara
de 240mL de chá verde contém cerca de 200mg

de GEGC, o maior constituinte polifenólico do chá
verde.

Cerca de 50% das catequinas presentes
no chá são epimerizadas por tratamento tér-

mico20. Em um estudo realizado por Xu et al.21,
no qual foram comparadas a atividade antioxi-
dante e a biodisponibilidade das epicatequinas do

chá com seus epímeros, os autores puderam
concluir que a reação de epimerização não alterou
significantemente a atividade antioxidante, a

absorção e o metabolismo dos polifenóis do chá.
O chá verde também contém uma quantidade
que varia de 10 a 80mg de cafeína por xícara22,

quantidade semelhante à citada por Balentine
et al.19, ou seja, uma quantidade considerável,
quando comparada com o café, que dependendo

da marca, do tipo e da forma de preparo pode
resultar em ingestões de até 73mg de cafeína em
uma xícara da bebida contendo, aproximada-

mente, 60 mL de volume19,23.

Com relação à biodisponibilidade das
catequinas, sabe-se que em humanos, a concen-
tração de galato de epigalocatequina (GEGC) no
plasma fica em torno de 1µM após 1 hora da
ingestão de 6-12 copos (200mL cada) de chá
verde20. Normalmente, os níveis plasmáticos de
polifenóis são baixos apresentando-se em concen-
trações micromolares, o que sugere que a ingestão
deva ocorrer várias vezes ao dia, em uma dieta
fracionada, para possivelmente proporcionar um
efeito benéfico à saúde24.

Função das catequinas no metabolismo
lipídico

Ensaios experimentais

Entre uma variedade de efeitos benéficos
do chá verde, grande atenção tem sido dada à
redução da gordura corporal25. Evidências sugerem
que o extrato do chá verde contendo 25% de GEGC

possa reduzir o apetite e aumentar o catabolismo
de gorduras. As doses de chá verde que surtem
tais efeitos variam largamente, mas tipicamente

ficam em torno de 3 copos por dia, equivalente
a, aproximadamente, 240 a 320mg de polifenóis21.

Choo25 estudou o efeito do chá verde no
conteúdo de gordura e de proteína corporal, na

ingestão alimentar, na digestibilidade e na energia
despendida em ratos que foram alimentados com
uma dieta hiperlipídica (30% de gordura). Os

autores também avaliaram se os efeitos do chá
estavam associados à ativação do β-adrenore-
ceptor e da termogênese no tecido adiposo mar-

rom. Um dos grupos experimentais que recebeu
alta concentração de gordura na sua dieta asso-
ciada ao extrato aquoso de chá verde (ECV) na

concentração de 20g/kg de dieta preveniu o
incremento no ganho da gordura corporal sem
afetar a ingestão energética e o peso corporal,

quando comparado com o grupo controle, que
recebeu dieta normolipídica. A administração
simultânea de propranolol, um antagonista de

β-adrenoreceptor, na concentração de 500mg/kg
de dieta, inibiu o efeito supressor do chá verde
em relação à gordura corporal e ao conteúdo pro-

téico no tecido adiposo marrom. O autor concluiu
que o efeito inibidor promovido pelo chá verde
no ganho de gordura corporal em ratos com dieta

contendo alto teor de gordura foi resultante, em
parte, da redução na digestibilidade e do incre-
mento da termogênese e do conteúdo protéico

no tecido adiposo marrom pela ativação do
β-adrenoreceptor.

Em estudo semelhante, Chanadiri et al.26

investigaram o efeito das catequinas do chá verde

no metabolismo lipídico, no status antioxidante e
no excesso de massa corporal em ratos durante a
administração de uma dieta hiperenergética por
7 semanas. Um dos grupos experimentais recebeu
as catequinas na quarta semana de experimento
e ao final do tratamento esse grupo apresentou
diminuição na concentração de colesterol total,
triglicerídeos, LDL (lipoproteína de baixa densi-
dade) e de gordura visceral.
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Kao et al.27 estudaram os efeitos agudos
de galato de epigalocatequina - GEGC no sistema
endócrino de ratos. Foram utilizados ratos machos
e fêmeas da raça Sprague Dawley, os quais
receberam ou não dieta alimentar restritiva, bem
como ratos magros e obesos da raça Zucker. O
desenho experimental baseou-se na oferta oral
ou intraperitoneal de GEGC e/ou outras catequi-
nas. Inicialmente, ratos da raça Sprague Dawley
foram submetidos a uma restrição alimentar, com
recebimento diário de dieta padronizada, con-
tendo 50% da quantidade consumida pelo grupo
controle. Os resultados mostraram que injeções
intraperitoneais contendo 15mg de GEGC causa-
ram severa perda de peso, com valores em torno
de 50%, tanto para ratos machos quanto para
fêmeas em 2 a 7 dias de tratamento. Tais efeitos
não foram encontrados quando se utilizou EC, GEC
e EGC e quando a administração de GEGC foi
suspensa, os animais readquiriram o peso perdido.
Tal estudo também demonstrou uma redução
nos níveis sangüíneos de leptina, insulina, IGF-I
(insulin-like growth factor I) e LH (luteinizing
hormone). A atuação da GEGC nos diferentes

parâmetros endócrinos pode ser explicada pelo
seu efeito secundário na ingestão alimentar. Por
exemplo, a diminuição na concentração de leptina
circulante em ratos tratados com esta catequina
poderia ter sido causada pela redução da gordura
estocada, que se deu pela baixa ingestão
alimentar. Portanto, a GEGC pode interagir
especificamente com um componente, do re-
ceptor independentemente da via de controle do
apetite, ou seja, da saciedade e, conseqüen-

temente, reduzir a ingestão alimentar.

Em relação ao efeito da GEGC na ingestão
alimentar, foi encontrado em ratos Sprague
Dawley de ambos os sexos um consumo alimentar

50 a 60% menor, comparado ao grupo controle.
Efeitos similares foram observados em ratos
machos obesos da raça Zucker. Os autores atri-
buem a perda de peso corporal à redução do
consumo alimentar, ao contrário do estudo de
Choo25 descrito anteriormente, no qual não houve
modificação na ingestão energética.

É importante destacar que o tratamento
com GEGC por 7-8 dias diminuiu em 40-70% a
gordura subcutânea e em 20-35% a gordura
abdominal, porém a gordura epididimal não foi
alterada nos ratos machos das duas raças estu-
dadas. O efeito da GEGC do chá verde foi dose
dependente e sexo e raça independentes. Já o
efeito na perda de peso corporal, a mudança de
nível hormonal e a ingestão alimentar depen-
deram da via de administração. Isto pode ser
explicado por uma ineficiente absorção da GEGC,
sugerindo uma interação desta com o alimento
ou por ação direta da GEGC no trato gastroin-
testinal27.

Em estudo conduzido por Dulloo et al.28, o
tratamento com GEGC independentemente da
cafeína, estimulou a termogênese em células de
tecido adiposo marrom (TAM) de ratos Sprague-
-Dawley. A utilização de 200µM de GEGC levou
ao aumento no consumo de oxigênio do TAM e a
adição de 100µM cafeína apresentou efeito sinér-
gico com a GEGC. Porém, o tratamento apenas
com cafeína não alterou o consumo de oxigênio.

Ashida et al.29 ofereceram a ratos adultos,
durante 3 semanas, chá verde em substituição a
água. Os ratos apresentaram redução do tecido
adiposo sem alteração na massa corporal e no
consumo alimentar. Os possíveis mecanismos
celulares atribuídos foram diminuição da translo-
cação do transportador de glicose GLUT-4 no tecido
adiposo e aumento da glicólise no tecido muscular
esquelético, além da supressão da expressão
e/ou ativação da adipogênese relacionada a fato-
res de transcrição.

As catequinas do chá verde promovem
diminuição de gordura corporal e inibem o cresci-
mento de muitas células cancerosas in vitro, por
induzir apoptose. A fim de verificar se a principal
catequina presente no chá verde, a galato de
epigalocatequina (GEGC), promoveria inibição da
adipogênese e induziria apoptose em adipócitos,
Lin et al.30 incubaram pré-adipócitos e adipócitos
maduros por diferentes tempos e concentrações
de GEGC. Os resultados mostraram que a cate-
quina inibiu a adipogênese e causou apoptose em
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células adiposas maduras. Em adição, a GEGC
inibiu de maneira dose-dependente o acúmulo de
lipídeos nos pré-adipócitos. Esses resultados mos-
tram que esta catequina pode atuar diretamente
inibindo a diferenciação de pré-adipócitos e indu-
zindo a apoptose em adipócitos maduros, poden-
do ser um importante adjuvante no tratamento
da obesidade.

No Quadro 1 estão descritos os principais
mecanismos celulares atribuídos às catequinas do
chá verde sobre o metabolismo lipídico.

Estudos com humanos

Nagao et al.31, em um estudo duplo-cego
controlado, examinaram 35 homens saudáveis,
eutróficos e com sobrepeso, e buscaram provar a
hipótese de se a ingestão diária de catequinas
reduziria o percentual de gordura corporal, bem
como verificar a relação entre LDL oxidada. Destes
indivíduos, 17 ingeriram uma garrafa de chá oolong
por dia, contendo 690mg de catequinas pro-
venientes do extrato do chá verde e o grupo
controle ingeriu uma garrafa de chá oolong por
dia contendo apenas 22mg de catequinas. Após
o período de 12 semanas, a diferença na mudança
de peso corporal, no índice de massa corporal, na
circunferência da cintura, na massa de gordura
corporal, nas pregas cutâneas, na área total de
gordura e na área de gordura visceral entre o
grupo que recebeu as catequinas em maior quan-
tidade e o grupo controle, foi de 1,5%, 1,5%,
2,0%, 3,7%, 6,9%, 7,9% e 7,5% menores, res-
pectivamente. Os autores deste estudo concluíram

que o consumo da bebida contendo altas concen-
trações de catequinas inibe a peroxidação lipídica
e promove alterações na concentração de LDL
modificada por malondialdeído (LDL-MDA), um
marcador para a doença cardiovascular ateros-
clerótica. O acúmulo de gordura corporal pode
estar associado ao aumento da oxidação lipídica
e é muito provável que um sistema redox possa
estar envolvido neste processo. Além disso, a in-
gestão de catequinas reduziu a gordura corporal,
sugerindo que as catequinas contribuem para a
prevenção de várias doenças relacionadas ao estilo
de vida, particularmente a obesidade. Esses acha-
dos sugerem que a regulação do sistema redox
poderia influenciar o acúmulo de gordura corporal.

Ota et al.32 analisaram os efeitos da combi-
nação da ingestão de catequinas e do exercício
físico regular na energia despendida em humanos.
Quatorze homens saudáveis participaram do estu-
do e foram instruídos a seguir na íntegra a inten-
sidade de exercícios diários recomendada, bem
como não modificar sua dieta habitual. Sete
indivíduos deste estudo receberam diariamente,
por um período de dois meses, 500mL de uma
bebida contendo 570mg de catequinas e os sete
indivíduos restantes, considerados grupo controle,

receberam uma bebida placebo. Os indivíduos
foram submetidos a um treino físico de 5km por
30 minutos, três vezes por semana. A bebida foi

ingerida por ambos os grupos, uma hora antes ou
depois do treino físico. Após dois meses, os parti-
cipantes foram submetidos à análise de calori-

metria indireta, objetivando mensurar a energia
expendida durante os dias em que não praticaram

Quadro 1.Principais mecanismos de ação relacionados aos efeitos das catequinas do chá verde no metabolismo lipídico.

Ativação de β-adrenoreceptor e termogênese em TAM25,28

Status antioxidante26

Associação do sistema endócrino, pela regulação de leptina, insulina, IGF-1 e LH27

Catequinas e cafeína desencadeiam efeito sinérgico na termogênese do TAM28

Diminuição da translocação de GLUT-4, aumento da glicólise no tecido muscular esquelético e inibição da adipogênese29

Aumento da morte celular de adipócitos e inibição da adipogênese29,30

Inibição da COMT34,35 e das lipases gástrica e pancreática33

TAM: tecido adiposo marrom; IGF-1: fator de crescimento tipo insulina 1; LH: hormônio luteinizante; GLUT-4: transportador de glucose; COMT:

catecol-O-metiltransferase.
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atividade física e os dias em que praticaram. Os
pesquisadores concluíram que o gasto energético
foi maior nos indivíduos independentemente da
prática de atividade física, desde que fosse combi-
nado à ingestão de catequinas, do que simples-
mente pela atividade física isolada. Os autores
explicaram que na combinação da ingestão das
catequinas com exercícios físicos regulares, a utili-
zação da gordura corporal como fonte de energia
poderá ser maior, devido à estimulação do meta-
bolismo lipídico no fígado ou no músculo esque-
lético, locais onde estão aumentadas as oxidações
dos ácidos graxos livres.

Em estudo de Kajimoto et al.33, 195 indiví-
duos consumiram durante 12 semanas, uma bebi-
da (250mL/garrafa) contendo catequinas. O obje-
tivo do estudo foi avaliar a redução da gordura
corporal, bem como a segurança de sua utilização
por este período em indivíduos eutróficos e com
sobrepeso. Os indivíduos que consumiram 3 garrafas
de bebida placebo (41,1mg/dia de catequinas)
eram considerados grupo controle. Outro grupo,
considerado de baixa dose de ingestão, recebeu
uma garrafa de bebida contendo catequinas no
café da manhã e no jantar e 1 garrafa de bebida
placebo no almoço, totalizando 3 garrafas ao dia
(444,3mg/dia de catequinas); e por último, o grupo

considerado de alta dose de ingestão recebeu 3
garrafas da bebida contendo catequinas em todas
as refeições (665,9mg/dia de catequinas). Os resul-
tados do estudo revelaram significante decréscimo
no peso corporal, no IMC, na circunferência da
cintura e na relação cintura quadril em ambos os
grupos que ingeriram baixas e altas doses de

catequinas. A medida da cintura indicou signi-
ficante decréscimo na área total de gordura, bem
como na área de gordura visceral, em ambos os

grupos. Além de encontrarem significante redução
de colesterol total e do LDL nos grupos que
receberam baixas e altas doses de catequinas,

Kajimoto et al.33 também puderam concluir que a
bebida contendo as catequinas do chá foi eficaz
na redução da gordura corporal. O consumo das
bebidas por 12 semanas consecutivas se mostrou
seguro para pessoas que estejam acima do peso

e que desejam reduzir os riscos de desenvolverem
desordens como diabetes e dislipidemia.

Dulloo et al.34 avaliaram, em homens jo-
vens eutróficos, se o extrato do chá verde, devido
ao alto conteúdo de cafeína e catequina, poderia
aumentar a energia despendida durante 24 horas
e a oxidação de gorduras. O desenho experimental
preconizou que cada indivíduo deveria passar 24
horas em uma câmara respiratória, em três mo-
mentos diferentes, tendo os participantes sido
aleatoriamente escolhidos para receber um dos
três tratamentos orais, que consistia na oferta de
cápsulas contendo 50mg de cafeína e 90mg de
GEGC, ou somente 50mg de cafeína, ou placebo
constituído de celulose. Durante todo o período
do estudo, cerca de 5 a 6 semanas, os indivíduos
foram submetidos a uma dieta para a manutenção
de peso, que consistiu de 13% de proteína, 40%
de gorduras e 47% de carboidratos. A energia
despendida, os graus de oxidação de proteínas,
gorduras e carboidratos, o quociente respiratório
e a excreção de nitrogênio urinário foram moni-
torados por cada 24 horas de permanência na
câmara respiratória.

Os resultados do estudo descrito acima
mostraram um significante aumento de 4% na
energia despendida em 24 horas e um significante
decréscimo no quociente respiratório de 0,88 para
0,85, durante as 24 horas. Não ocorreu mudança
na concentração de nitrogênio urinário e a excre-
ção urinária de norepinefrina durante 24 horas foi
maior durante o tratamento com o extrato do chá
verde do que com o placebo. Observaram também
que a oferta de cafeína isolada não apresentou
qualquer efeito nos parâmetros analisados. Os
autores concluíram que o chá verde possui pro-
priedades termogênicas e promove a oxidação de
gordura. Portanto, o extrato de chá verde pode
apresentar um controle da composição corporal,
via ativação simpática da termogênese e oxidação
de gordura, ou por ambas.

Segundo Chen et al.35, o chá verde é rico
em flavonóides e vários de seus polifenóis, como
as catequinas e seus metabólitos, podem inibir a
catecol-O-metiltransferase (COMT), enzima res-
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ponsável pela degradação da norepinefrina,
reduzindo, assim, as suas concentrações nas jun-
ções sinápticas e sua interação com adrenore-
ceptores. Dulloo et al.34 complementam que, devi-
do ao importante papel do sistema nervoso
simpático e seu neurotransmissor norepinefrina no
controle da termogênese e na oxidação de gor-
duras, é compreensível que as catequinas, pela
inibição da COMT, resultem em um aumento do
efeito da norepinefrina, potencializando a oxida-
ção de gorduras pela ativação da termogênese.

Em estudo conduzido por Kovacs et al.36

foi investigado se o chá verde poderia auxiliar na
manutenção do peso corporal a partir da preven-
ção ou limitação no ganho de peso após perda
ponderal de 5% a 10% em indivíduos com sobre-
peso e obesidade moderada. Foram avaliados 104
indivíduos adultos, com IMC entre 25 e 35Kg/m2.
O consumo habitual de cafeína poderia afetar a
eficiência da administração do chá verde; para
tanto o nível de consumo de cafeína foi dividido
em alto consumo (>300mg/dia) ou baixo consumo
(<300mg/dia), atribuindo que 300mg de cafeína
corresponde de 3 a 4 xícaras de café por dia. Uma
dieta de muito baixa energia foi oferecida aos
participantes do estudo, por um período de 4
semanas, para que todos perdessem pelo menos
4kg de peso corporal. Após este período foram
mensurados massa corporal, IMC, circunferência
da cintura, relação cintura-quadril, massa livre de
gordura, massa gorda, percentual de gordura
corporal, apetite, saciedade, percentual de peso
recuperado e taxa de ganho de peso recuperado.

O período da manutenção de peso foi de 13 sema-
nas. Os grupos experimental e placebo receberam
diariamente 6 cápsulas, contendo ou não chá ver-

de, respectivamente. As cápsulas que continham
o chá verde forneciam diariamente 104mg de
cafeína e 573mg de catequinas, e destas, 323mg
eram de GEGC.

Kovacs et al.36 puderam observar que, no
período em que ocorreu redução de peso corporal,
os indivíduos de ambos os grupos perderam, em
média, 6,4kg ou 7,5% de seu peso corporal inicial.
Essa perda consistiu de 4,0kg de massa gorda e

2,4kg de massa livre de gordura. A circunferência
da cintura e a energia gasta em repouso dimi-
nuíram durante a perda de peso, bem como o
quociente respiratório, indicando um aumento na
oxidação de gordura. Não foram observadas
mudanças significantes entre os dois grupos, em
relação ao nível de atividade física e ao total de
energia expendida. Os níveis plasmáticos de glico-
se, triglicerídeos e leptina diminuíram, enquanto,
β-hidroxibutirato, ácidos graxos não esterificados
e glicerol aumentaram conforme ocorreu a perda
de peso. Sendo assim, não foram observadas dife-
renças entre os dois grupos durante o período de
manutenção de peso.

Kovacs et al.36 utilizaram em seus experi-
mentos doses diárias de 573mg de catequinas,
das quais 323mg eram de GEGC; utilizaram tam-
bém o mesmo número de administrações, o mes-
mo período de tempo e a mesma via de admi-
nistração, que as utilizadas por Dulloo et al.34.
Entretanto, Kovacs et al.36 não observaram os
efeitos esperados do chá verde na energia despen-
dida e na oxidação de gordura, como foi observado
no estudo de Dulloo et al.34

Wu et al.37 investigaram, a partir de um
estudo epidemiológico utilizando 1103 indivíduos,
se o consumo habitual de chás (verde, oolong e
preto) poderia modificar o percentual e a distri-
buição de gordura corporal total em humanos.
Após responderem um questionário estruturado
com perguntas sobre hábitos alimentares, taba-
gismo, atividade física, entre outros, além de per-
guntas sobre o consumo dos chás, como: tipo,
freqüência, quantidade, período e maneira de con-
sumo, os indivíduos também foram submetidos à
aferição de altura, peso, circunferências da cintura
e do quadril. Os indivíduos que tinham o hábito

de tomar chá apresentaram menor percentual de
gordura corporal e razão cintura-quadril do que
os que não possuíam este hábito. Em geral,

pessoas que tinham o hábito de consumo de chá
por mais de 10 anos e quantidades diárias de
ingestão de, aproximadamente, 435mL apresen-
taram redução de 19,6% de gordura corporal e
2,1% de razão cintura-quadril, quando compa-
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rados com os que não faziam um consumo habi-
tual. Portanto, o consumo habitual de chá por
longo período pode influenciar o metabolismo
lipídico e pode apresentar uma relação inversa
com o percentual e a distribuição de gordura cor-
poral em homens e mulheres adultos. Segundo
os autores, a lipólise foi modulada pela ação
contra reguladora da insulina e catecolamina. A
atividade lipolítica induzida por catecolamina foi
maior na gordura visceral, comparada com a gor-
dura periférica subcutânea. Desta maneira, o
efeito estimulador do sistema nervoso simpático
associa-se a variações no conteúdo e na distri-
buição da gordura corporal. Sabe-se que as cate-
quinas presentes no chá promovem a atividade
da catecolamina e o tônus simpático, contribuindo
para mudanças favoráveis na distribuição da gor-
dura abdominal. Esses achados indicam que o
consumo desse chá pode ser utilizado para oca-
sionar uma perda de peso saudável. Uma das
limitações encontradas neste estudo foi o fato de
a classificação do consumo habitual do chá ter
sido avaliada por meio de um questionário e não
diretamente pela mensuração das catequinas.

No Quadro 2 observa-se um resumo con-
tendo a quantidade, o período e as principais

conclusões dos estudos apresentados nesta revisão
com relação ao uso de catequinas presentes do
chá verde em seres humanos.

Benefícios do chá verde à saúde

Vários estudos recentes, além de revela-
rem o papel do chá verde na diminuição de gordura
corporal, têm atribuído também uma série de
benefícios à saúde a esta bebida.

Negishi et al.38 observaram, em ratos hiper-
tensos propensos a desenvolverem derrame, o
efeito protetor dos polifenóis dos chás preto e

verde e constataram que os polifenóis destes chás
atenuaram o desenvolvimento da hipertensão
arterial. Tais efeitos, provavelmente se deram pe-

las propriedades antioxidantes das catequinas. Já
é sabido que o estresse oxidativo está envolvido
não somente com doenças cardiovasculares, mas
com a hipertensão arterial. Estudos epidemioló-
gicos indicaram que o consumo de chá leva à
redução na pressão sangüínea. Um dos meca-
nismos propostos nessa linha de discussão refere-
-se à atuação dos polifenóis, das catequinas e dos
flavonóis presentes no chá como eliminadores de

Quadro 2.Análise resumida de alguns estudos relacionados ao uso das catequinas do chá verde em seres humanos.

Nagao et al.31

Ota et al.32

Kajimoto et al.33

Dulloo et al.34

Kovacs et al.36

Wu et al.37

690mg de catequinas

570mg de catequinas

444mg (dose moderada)

665mg (dose elevada) de

catequinas

50mg de cafeína e/ou

90mg de catequinas

104mg de cafeína +

573mg de catequinas

Consumo de chá verde

por meio de questionário

de freqüência de

consumo alimentar

12 semanas

8 semanas

12 semanas

5 a 6 semanas

4 semanas

-

O consumo da bebida contendo as catequinas do extrato do chá verde

inibiu a peroxidação lipídica, além de reduzir a gordura corporal

O uso de catequinas associado à prática de exercício físico aumenta o

gasto energético

Independentemente da dose utilizada, os indivíduos perderam gordu-

ra e massa corporal, ocorreu diminuição do IMC, da circunferência da

cintura e da relação cintura-quadril

Aumento do gasto energético e diminuição do quociente respiratório.

A oferta de cafeína isolada não apresentou efeito nos parâmetros

analisados

Diminuição de massa gorda e massa livre de gordura. Não apresentou

diferença na manutenção de peso corporal após a perda de peso.

O hábito a longo prazo de ingestão de chá verde está diretamente rela-

cionado à diminuição da gordura corporal e da relação cintura-quadril.

Autores

Concentração de

catequinas e/ou

cafeína (em mg)

Período de

intervenção
Conclusões dos estudos
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espécies reativas de oxigênio e óxido nítrico, bem
como quelantes de metais de transição. Outro
mecanismo regulatório associado à contração do
músculo liso é a fosforilação/defosforilação da
cadeia leve da miosina e a atividade da enzima
catalase, um varredor específico de peróxido de
hidrogênio.

Vinson & Dabbagh39 compararam o efeito
da suplementação dietética de chá verde e chá
preto nos níveis e na oxidação de lipídios plasmá-
ticos de hamsters que receberam dieta normal e
com alto teor de colesterol. Observaram que as
duas bebidas diminuíram os fatores de risco para
doenças cardiovasculares em animais normais e
hipercolesterolêmicos. Neste estudo ainda foi enfa-
tizado que, se fossem consumidas catequinas em
quantidades equivalentes a 4 a 7 xícaras por dia,
elas apresentariam efeito hipolipidêmico,
antioxidante e possivelmente fibrinolítico e deste
modo, produziriam o mecanismo pelo qual se
explicariam os benefícios do chá para as doenças
cardíacas.

As catequinas do chá verde, já citadas
anteriormente, como: EC, EGC, GEC e GEGC po-
dem ser epimerizadas durante o tratamento tér-
mico a catequinas (C), galocatequinas (GC), gala-
to de catequina (GC) e galato de galocatequina
(GGC) em dislipidemias. Ikeda et al.40 compararam
em ratos, cuja dieta era hipolipídica, os efeitos
das catequinas ricas em (-)-GEC, (-)-GEGC, (-)-GC
e (-)-GGC. Tais autores observaram que indepen-
dentemente do processamento térmico, as cate-
quinas impediram a hipertrigliceridemia pós-
-prandial, provavelmente por diminuir a capaci-
dade ou velocidade de absorção dos triglicerídeos
no intestino pela inibição direta da lipase pan-
creática. A hipertrigliceridemia pós-prandial é um
fator de risco para a doença coronariana e os resul-
tados obtidos sugerem que as catequinas que
apresentam os grupamentos galoil podem prevenir
tal doença.

Löest et al.41 investigaram se o extrato de
chá verde poderia ser utilizado para inibir a absor-
ção intestinal de colesterol em ratas ovarecto-
mizadas e se afetaria a absorção de α-tocoferol e

ácidos graxos. Os achados revelaram que o extrato
de chá verde contendo de 42,9 a 120,5mg de
catequinas, pode diminuir significantemente a
absorção intestinal de colesterol e α-tocoferol.
Contudo, estudos adicionais devem ser realizados
para delinearem os mecanismos precisos, além
de identificarem os constituintes ativos, incluindo
catequinas e cafeína deste extrato, que influen-
ciariam a absorção de lipídios.

Henning et al.42 avaliaram em indivíduos,
a farmacocinética de flavanóis do chá e seu efeito
antioxidante no plasma, 8 horas após o consumo
de chá verde, chá preto e suplemento de extrato
de chá verde. Os resultados revelaram uma melhor
absorção dos flavanóis e um significante incre-
mento na atividade antioxidante no plasma, quan-
do os polifenóis do chá foram administrados na
forma de suplemento em cápsula, quando compa-
rado com a infusão. Concluíram, então, que a
formação de metabólitos de flavanóis possa ter
contribuído para o efeito antioxidante e que o
suplemento do extrato de chá verde manteve os
efeitos benéficos dos chás verde e preto.

Contudo, devem-se levar em consideração
os possíveis efeitos adversos decorrentes da utili-
zação do chá verde, conforme o descrito abaixo,
por longos períodos ou acima das doses reco-
mendadas, que fica em torno de 4-6 xícaras por
dia43.

Efeitos adversos atribuídos ao chá verde

Entre os efeitos adversos do chá verde,
Bartels et al.22 relataram que o consumo, por 5
anos, de chá obtido diariamente de 65g de folhas,
pode levar à disfunção hepática, a problemas
gastrointestinais como constipação e até mesmo,
à diminuição do apetite, insônia, hiperatividade,
nervosismo, hipertensão, aumento dos batimentos
cardíacos e irritação gástrica. Os autores ainda
complementam que altas doses podem causar
efeitos adversos significantes pelo conteúdo de
cafeína, especificamente palpitações, dor de
cabeça e vertigem. Segundo Shlonsky et al.44, a
cafeína pode gerar efeitos como insônia e compli-
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cações gastrointestinais. Apesar de não existirem
evidências de que a ingestão de cafeína em doses
moderadas (~300mg/dia) seja prejudicial à saúde
de um indivíduo normal, esta substância vem sendo
continuamente estudada, pois persistem muitas
dúvidas e controvérsias quanto aos seus efeitos
adversos à saúde43,44. Alguns estudos recomendam
que sua ingestão diária seja em doses moderadas
(até 300mg/dia)45.

A American Dietetic Association43 sugere
o consumo de 4-6 xícaras de chá verde ao dia, a
fim de obter os efeitos benéficos do chá verde à
saúde, como na prevenção de certos tipos de
câncer. A forma de preparo também deverá ser
considerada, devendo-se esquentar a água até
pouco antes da ebulição e despejá-la nas folhas
de chá bem devagar e do alto, o que ajuda na
redução do processo oxidativo. A infusão deverá
ficar abafada por um período de 2-3 minutos. O
armazenamento por longo tempo também não é
recomendado, pois ocorre perda dos compostos
fenólicos. A proporção de água e ervas deve ser
a seguinte: para cada litro de água, quatro colhe-
res de sopa de erva fresca ou duas colheres de
erva seca. Outra sugestão é que deve ser consu-
mido entre as refeições para não interferir na biodis-
ponibilidade de nutrientes provenientes das gran-
des refeições.

C O N S I D E R A Ç Õ E S  F I N A I S

A redução de gordura corporal tem sido
relatada como fator importante para a melhora
do quadro de obesidade, e dentre os fatores envol-
vidos neste processo, a utilização do chá verde
tem se mostrado de grande utilidade. Os possíveis
efeitos benéficos do consumo do chá verde para
a saúde têm sido sugeridos em alguns estudos
experimentais e epidemiológicos. O mecanismo
pelo qual o chá verde possa diminuir o percentual
de gordura corporal ainda não está elucidado,

porém existem várias hipóteses, conforme apresen-
tadas nesta revisão. Adicionalmente, ainda não
existe um consenso quanto à dose e ao modo de
administração ideais da utilização deste tipo de

chá/suplemento para o tratamento ou a preven-
ção de obesidade.

Com relação ao desenvolvimento de estu-
dos com chá verde pode-se encontrar algumas
dificuldades metodológicas. Como exemplo, se o
trabalho envolver seres humanos pode apresentar
alguns fatores de confusão, como ingestão de
diferentes fontes de lipídeos e de cafeína, estilo
de vida, dentre outros. A maior discussão envol-
vendo estudo com animais refere-se às doses de
catequinas oferecidas, normalmente maiores do
que as utilizadas em humanos que consomem o
chá. Diante do exposto, afirma-se que tal assunto
merece intensa investigação científica. Novas
metodologias em nutrição estão sendo desenvol-
vidas, como, por exemplo: estudo com genes e
transdução de sinais pela nutrigenômica e pro-
teômica. Adicionalmente, estudos com novos ali-
mentos e caracterização de compostos bioativos
ainda pouco explorados ou inéditos podem ser
conduzidos no chá verde, em outros tipos de chá
e em outros alimentos funcionais.

Finalmente, com o objetivo de obter redu-
ção de gordura corporal torna-se importante aliar
o consumo do chá verde a um plano alimentar
equilibrado, além da prática freqüente de ativi-
dade física, consideradas condutas favoráveis para
acelerar o metabolismo energético.
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Desnutrição, maturação do sistema nervoso
central e doenças neuropsiquiátricas

Malnutrition, central nervous system

maturation and neuropsychiatric diseases
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R E S U M O

A nutrição exerce profundo impacto no desenvolvimento das estruturas e funções cerebrais. Além da
programação metabólica induzida pela desnutrição fetal com o propósito de aumentar as chances de
sobrevivência do feto e na vida pós-natal, estudos apontam a deficiência nutricional pré-natal como fator de
risco para o desenvolvimento de doenças neuropsiquiátricas. Este artigo propõe-se a considerar aspectos da
desnutrição relacionados ao desenvolvimento cerebral, à extensão temporal e funcional do impacto que a
mesma acarreta, assim como estabelecer correlações com doenças neuropsiquiátricas, considerando artigos
disponíveis na base de dados Medline de 1962 a 2005. Fatos derivados da desnutrição precoce apontam, em
sua maioria, caráter permanente em algum grau, se não imediato, prospectivo e comprometedor da perfor-
mance bioquímica, fisiológica e comportamental. Apesar dos denominados atrasos no desenvolvimento de
parâmetros neurológicos, estes não constituem apenas erros funcionais isolados, uma vez que as inter-
-relações e conexões ideais são influenciadas, ampliando os erros temporais de ocorrência de eventos. A
impressão da marca da desnutrição no código genético, ao aumentar os horizontes dos efeitos da desnutrição
em uma perspectiva multigeneracional, amplifica os seus efeitos. Aspectos caracterizados como mecanismos
compensatórios se, por um lado, apontam para uma habilidade em se adaptar ao estresse, por outro poderiam
ser comprometidos na contingência de estresse adicional de ordem ambiental ou emocional. Considerações
a respeito dos efeitos subliminares ou expressivos das doenças neuropsiquiátricas sobre a qualidade de vida
consolidam a importância do desenvolvimento de pesquisas que se dirijam à compreensão dos impactos e
mecanismos que modulam os efeitos da desnutrição sobre o neurodesenvolvimento.

Termos de indexação: Desnutrição. Psiquiatria biológica. Sistema nervoso central.

A B S T R A C T

Nutrition has a profound impact on the development of cerebral structures and functions. Over and above the
metabolic programming induced by fetal malnutrition in order to increase the chances of survival of the fetus
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in post-natal life, studies point to pre-natal nutritional deficiency as a risk factor for the development of
neuropsychiatric diseases. The present review aims to consider aspects of malnutrition in relation to cerebral
development, the temporal and functional extension of its impact, as well as establishing correlations with
neuropsychiatric diseases, considering articles of periodicals enlisted by Medline from 1962 to 2005. Events
arising from early malnutrition display, for the most part, a permanent character to some degree, if not
immediate, prospective and compromising of biochemical, physiological and behavioral performance. Despite
the apparent delays in the development of neurological parameters, these do not represent mere isolated
functional errors, as the ideal inter-relations and connections are influenced, extending the temporal errors of
the occurrence of events. The impression of the mark of malnutrition at the level of the genetic code, in
extending the horizon of the effects of malnutrition to a multigenerational level, amplifies its effects. Aspects
characterized as compensatory mechanisms, while, on the one hand they display an ability to adapt to severe
early stress, on the other they may be compromised in the eventuality of additional environmental or emotional
stress. Concern with regard to the subliminal or expressive effects of neuropsychiatric diseases on the quality
of life consolidate the importance of the development of research aimed at understanding and elucidating the
impacts and mechanisms that modulate the effects of malnutrition on neurodevelopment.

Indexing terms: Malnutrition. Biological psychiatry. Central nervous system.

I N T R O D U Ç Ã O

A nutrição desempenha um papel central,
ligando os campos da neurobiologia, do desenvol-
vimento e da neurociência cognitiva, exercendo
um profundo impacto no desenvolvimento das
estruturas e funções cerebrais. Evidências consi-
deráveis de estudos em humanos e em outras
espécies animais mostram que a desnutrição pré
e pós-natal precoce influencia esses aspectos e o
desempenho cognitivo posterior. Várias doenças
ligadas ao desenvolvimento neural podem estar
relacionadas a agravos, como a hipoxia, viroses,
exposição a drogas ou desnutrição durante o
período intra-uterino. Recentes avanços na neuro-
biologia do desenvolvimento e na neurociência
cognitiva sugerem mecanismos que medeiam
estes efeitos1.

O interesse na determinação da extensão
pela qual condições sub-otimizadas de saúde e
enfermidades na vida adulta, cujo rastreamento
remete ao período de experiências ambientais
precoces, tais como o agravo nutricional, renovou-
-se e intensificou-se nos últimos anos. Para além
da conhecida programação metabólica induzida
pela desnutrição fetal com o propósito de aumen-
tar as chances de sobrevivência do feto e na vida
pós-natal, como uma resposta adaptativa do
organismo ao déficit nutricional2, vários estudos
apontam a deficiência nutricional pré-natal como
fator de risco para o desenvolvimento de doenças

neurológicas3,4 e psiquiátricas5. Entre estes, recen-
tes estudos epidemiológicos baseados no “inverno
de fome holandês”  mostram que fetos expostos
à condição de privação alimentar (peak famine -
fome aguda epidêmica) durante o primeiro trimes-
tre da vida intra-uterina apresentam risco de de-
senvolver doenças neuropsiquiátricas na vida
adulta5.

O acentuado interesse no exame das corre-
lações entre a desnutrição e as disfunções cere-
brais, justifica-se também pelo fato de que, em
algumas regiões do globo, a expectativa de des-
nutrição ainda é alarmante6. Isso, a despeito da
caracterização da transição nutricional7 e das
projeções de redução da prevalência da desnu-
trição em outras regiões. Embora, do outro lado

da escala da má nutrição, a obesidade tenha
emergido em todas as idades e grupos socioeco-
nômicos, ela pode conviver com a desnutrição,

paradoxalmente, na mesma população8.

A desnutrição humana é uma condição que
afeta populações de todas as nações, sejam elas
subdesenvolvidas ou tecnologicamente avan-

çadas. A desnutrição infantil é internacionalmente
reconhecida como um importante problema de
saúde pública e seus efeitos devastadores sobre a

saúde e a sobrevivência estão bem estabelecidos.
A distribuição geográfica global de crianças com
baixo peso, menores de cinco anos de idade,

caracteriza prevalências extremamente elevadas
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em países africanos e asiáticos9. Enquanto global-
mente a projeção da prevalência do baixo peso
infantil é de declínio em países em desenvolvi-

mento, paradoxalmente, na África a projeção é
de aumento. Embora uma melhora geral na si-
tuação global possa ser vislumbrada, o objetivo

de redução de 50% na prevalência do baixo peso
entre crianças até cinco de idade até 2015, estabe-
lecido pelas Nações Unidas, possivelmente não

será alcançado globalmente nem mesmo em re-
giões desenvolvidas6.

No Brasil, a exemplo de várias outras re-
giões do globo, a leitura comparativa dos três estu-

dos transversais realizados nas décadas de 70, 80
e 90, em âmbito nacional e microrregional (Estudo
Nacional de Despesas Familiares (ENDEF),

1974/1975; Pesquisa Nacional de Saúde e Nutrição
(PNSN), 1989; Pesquisa Nacional de Demografia
e Saúde (PNDS) 1995-1996), caracteriza um pe-

ríodo de transição nutricional, podendo-se inferir
um declínio na prevalência da desnutrição em
crianças menores de cinco anos e, por outro lado,

a elevação da prevalência de sobrepeso/obesidade
em adultos. Há que considerar, porém, que as
características do declínio na prevalência da des-

nutrição no Brasil se apresentam assimétricas no
que se refere ao meio urbano e rural e à distribuição
regional10.

A desnutrição humana está associada a
uma série de fatores que incluem a pobreza, a
negligência e o abuso de drogas, segundo Galler,
citado por Steiger et al.11, e consiste de aspectos

biológicos, psicológicos e sociológicos12. Um fator
agravante associado aos efeitos de longa duração,
ou até mesmo permanentes, é o de que estes vá-

rios dispositivos e práticas comportamentais, asso-
ciados à desnutrição, tendem a ser transmitidos
de geração a geração. A extensão pela quais estes

efeitos se tornam perpetuados, e mesmo cumu-
lativos sobre várias gerações, demonstra que reabi-
litação educacional, econômica, comportamental
e nutricional extensiva para além de uma única
geração é necessária para mitigar os efeitos resi-
duais da desnutrição multigeneracional12.

Considerações a respeito dos efeitos subli-
minares ou expressivos das doenças neuropsi-
quiátricas sobre a qualidade de vida e, também,
sobre o próprio sistema de saúde pública, conso-
lidam a importância do desenvolvimento de pes-
quisas que se dirijam à compreensão e à elucida-
ção dos impactos e mecanismos que modulam os
efeitos da desnutrição precoce sobre o neurode-
senvolvimento.

No texto, que se baseia em estudos epide-
miológicos, clínicos e experimentais, obtidos a
partir de revisão de artigos disponíveis na base de
dados Medline de 1962 a 2005, o termo desnu-
trição foi usado genericamente para discriminar
deficiências nutricionais ou ainda como sinônimo
de deficiência nutricional, definida como “doença
decorrente do aporte alimentar insuficiente em
energia e nutrientes ou ainda do inadequado
aproveitamento biológico dos alimentos inge-
ridos”13. Pela vasta descrição de efeitos sobre o
sistema nervoso central (SNC) ligados ao déficit
de nutrientes específicos, o texto se propõe a uma
discussão geral, utilizando-se, porém, predomi-
nantemente, de literatura ligada a déficit energé-
tico e/ou protéico. Entendendo que a fome e a
desnutrição são eventos relacionados, mas de
natureza distinta, o texto utiliza-se também de
dados relativos à fome, mais especificamente fome
aguda epidêmica14, uma vez que efeitos conside-
ráveis sobre o SNC são descritos nesta modali-
dade. Segundo Monteiro13, a fome ocorre quando
a alimentação diária, habitual, não propicia ao
indivíduo energia suficiente para a manutenção
do seu organismo e para o desempenho de suas
atividades cotidianas.

Em função da gama de situações de priva-
ção nutricional descrita, assim como da dificuldade
na realização de estudos clínicos e, ainda do siner-
gismo metabólico, social e cultural existente entre
situações de privação pré e pós-natal, a revisão
enfoca predominantemente os efeitos ocasiona-
dos pela desnutrição no período de rápido cresci-
mento cerebral.

O amplo apoio do texto na experimentação
animal considera o fato de que, embora nenhuma



274 | I.D. SCHWEIGERT et al.

Rev. Nutr., Campinas, 22(2):271-281, mar./abr., 2009Revista de Nutrição

espécie animal seja modelo ideal para estudar o
desenvolvimento do cérebro humano, mamíferos
em geral apresentam seqüências similares na
neurogênese e na gliogênese e, por óbvias impli-
cações éticas, a maior parte dos conceitos básicos
da investigação nutricional deriva de estudos com
animais experimentais.

Maturação cerebral, agravos e período
críticos

A maturação do sistema nervoso central
depende de diretrizes genéticas, da complexidade
e do grau da estimulação ambiental e de alimen-
tação adequada15, sendo a desnutrição um dos
principais fatores não genéticos que afetam o
desenvolvimento cerebral12. A maturação cerebral
envolve uma série de estágios sobrepostos tempo-
ralmente e que seguem uma seqüência precisa,
que difere de região para região cerebral e mesmo
dentro de uma região em particular, variando
temporalmente de uma espécie animal para
outra12.

O conceito relativo ao impacto do agravo
precoce ao cérebro está baseado na concepção
de que há períodos do desenvolvimento durante
os quais o organismo é particularmente vulnerável.
Este denominado período crítico representa uma
única janela de desenvolvimento, que não pode
ser revertida ou repetida em um período posterior.
Enquanto cada sub-região segue uma cuidadosa
e intrincada programação seqüencial de desenvol-
vimento, deve sincronizar-se temporalmente com
outras regiões interligadas, de tal forma que o
produto final resulte intacto e apto na estrutura
madura. Uma das maiores incumbências no cére-
bro em desenvolvimento é estabelecer padrões
corretos de conexões em um determinado período
de tempo12. Distorções na maturação coordenada
de diferentes componentes cerebrais poderão
romper o crescimento ordenado e a elaboração
do circuito neural, segundo Kawaguchi & Hama,
citados por Morgane et al.12. Atraso em apenas
poucos eventos neurológicos isolados, resultantes
da desnutrição, podem ser causa de reação em

cadeia, amplificando erros funcionais. Interferên-
cias temporais na progressão dos processos morfo-
lógicos, fisiológicos e bioquímicos de desenvolvi-
mento do SNC, podem levar a déficit funcional
permanente12.

São fatores críticos na determinação do
como e em que extensão o agravo afetará o cére-
bro, a idade na qual a desnutrição ocorre, asso-
ciada à duração e à gravidade da mesma15. A
depender do período de desnutrição (fase em-
brionária, fetal, pós-natal precoce ou tardia), os
efeitos na proliferação de diferentes tipos de
neurônios (macro e micro) ou de células gliais
(astroglia e oligodendroglia) serão diferentes12.
Embora a desnutrição em período específico pré
ou pós-natal, por exemplo, possa causar alte-
rações específicas no SNC, determinadas pela fase
na qual o agravo é imposto, em combinação os
efeitos podem ser aditivos16, como demonstrado
em estudos em animais e humanos. A maior parte
dos estudos, porém, mostra que a desnutrição
pré-natal resulta em deficiências mentais mais
importantes e permanentes que a desnutrição
pós-natal, segundo Smart, citado por Morgane
et al.12.

A depender do grau do agravo nutricional,
do período e do tempo de imposição12 e de even-
tual posterior reabilitação nutricional17, nem alte-
rações anatômicas ou até mesmo doenças focais
equivalentes a lesões microscópicas, nem mesmo
retardo mental expressivo ou psicopatologias são
detectáveis. Poderão resultar, porém, condições
sub-otimizadas permanentes do desenvolvimento
intelectual e comportamental. Desequilíbrios no
sistema de neurotransmissores, por exemplo, mais
do que lesões focais aparentes, contribuem
significativamente para alterações funcionais
tardias12.

Por outro lado, déficits de desenvolvimento
devidos ao agravo nutricional não levam, necessa-
riamente, a disfunções cerebrais imediatas. A
maior parte dos fenômenos biológicos opera em
um princípio de excesso, com um nível de substra-
to além daquele necessário para encontrar a
velocidade máxima ou manter as condições de
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equilíbrio. Portanto, as conseqüências de uma limi-
tação anormal durante um período específico do
desenvolvimento cerebral podem permanecer
subliminarmente, ou podem apenas se manifestar
como uma predisposição, até que o sistema seja
estressado por circunstâncias emocionais ou
ambientais não usuais. Em outras palavras, o es-
tresse adicional rompe um sistema já fragilizado12.

Como conseqüência da desnutrição em
um período crítico, apenas uma limitada plasti-
cidade pode permanecer no sistema. É este nível
residual de plasticidade que permite que a
reabilitação nutricional associada a outros fatores
ambientais, exerça algum efeito de melhora após
o agravo nutricional12.

Segundo o pressuposto que alterações no
desenvolvimento cerebral têm implicações fun-
cionais em longo prazo, o estudo sobre efeitos da
inadequação nutricional sobre este desenvol-
vimento subsidiam, principalmente, estratégias de
prevenção dos efeitos deletérios na organização
e nas funções cerebrais precoces, e a otimização
de condições ambientais que possam melhorar
as funções cerebrais comprometidas.

Efeitos da desnutrição precoce sobre o
SNC

Caracterizados como sendo de ordem
adaptativa, compensatória, homeostática, de
programação ou reprogramação, os efeitos da
desnutrição precoce sobre o sistema nervoso cen-
tral são enfocados também sob os aspectos de
caráter de longo prazo, permanente ou ainda

multigeneracional. Noções de meros atrasos e
evolução para normalização, envolvendo conceito
de prolongamento da imaturidade, convivem com

comprometimentos acentuados ou menos expres-
sivos na vida adulta.

Embora a natureza dos mecanismos pro-
postos não seja de todo excludente e haja necessi-

dade de considerar modelos de desnutrição impos-
tos (grau, período, extensão, reabilitação), assim
como parâmetros avaliados, as considerações a

seguir propõem-se a enfocar congruências e dispa-
ridades entre pesquisadores, preservando termino-
logia original dos mesmos.

Em 1962, Neel18 propôs a hipótese de que
a seleção natural, operando durante milhares de
anos de alimentação precária e intermitente,
selecionou genes que conferem um estado meta-
bólico econômico, que auxiliaria na sobrevivência
(hipótese do gene econômico). Já em 1992, Hales
& Barker2 propuseram a teoria do fenótipo econô-
mico, que propõe que o desenvolvimento fetal é
sensível ao ambiente nutricional. Quando este é
precário, uma resposta adaptativa é instigada para
otimizar o crescimento de órgãos como o cérebro,
em detrimento de outros, como as vísceras. Esta
programação fetal teria a finalidade de melhorar
as chances de sobrevivência do feto e levaria ao
alterado metabolismo pós-natal, o qual, igual-
mente, teria a função de aumentar as chances
de sobrevivência sob condições de nutrição
precária e intermitente, mas que, segundo Petry
et al.19, se torna deletéria quando a nutrição é
excessiva ou mesmo adequada. Wu et al.20 apon-
tam a nutrição como o fator intra-uterino mais
importante, que altera a expressão do genoma
fetal e pode ter conseqüências de longo prazo.
Este fenômeno pode resultar em adaptações no
desenvolvimento, as quais alteram permanen-
temente a estrutura, a fisiologia e o metabolismo,
predispondo, portanto, a enfermidades metabó-
licas, endócrinas e cardiovasculares na vida adulta.
Há crescentes evidências de que a desnutrição
materna pode alterar o estado epigenético do
genoma fetal. Isto pode prover um mecanismo
molecular para o impacto da nutrição materna
em ambos: programação fetal e impressão genô-
mica.

Especificamente em relação ao cérebro,
Morgane et al.12 enfocam a necessidade de distin-
guir entre retardo do desenvolvimento normal
(desenvolvimento normal que apenas se tornou
lento) e desenvolvimento anormal. Para os auto-
res, a desnutrição resulta em desenvolvimento
anormal considerável, incluindo desequilíbrio de
neurotransmissores, e não meramente um atraso
no desenvolvimento normal.
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Em populações humanas, períodos mode-
rados a severos de desnutrição antes dos dois
primeiros anos de vida, são associados a retardos

no desenvolvimento cognitivo e no desempenho
escolar em crianças21.

Modelos de desnutrição animal durante o
período pré-natal levam à alteração do desen-

volvimento pós-natal do cérebro, apesar de reabi-

litação nutricional ao nascimento. Alterações no

comportamento, na anatomia, na química e na

fisiologia estendem-se após o período pós-natal,

continuando até a vida adulta22.

Del Angel-Meza et al.23 mostram um retar-

do na migração de células granulares em córtex

de cerebelo de ratos de 21 dias submetidos à

desnutrição pré e pós-natal. Aos 30 dias, os den-

dritos das células granulares apresentam-se

maiores e, aos 60 dias, a arborização das células
de Purkinje é mais profusa em comparação aos

ratos controle. O retardo na migração das células

granulares poderia, segundo os autores, ser par-

cialmente devido à imaturidade das células gliais

de Bergmann. Conseqüentemente, vários eventos

plásticos, e possivelmente compensatórios, pode-

riam ter ocorrido em células granulares e de

Purkinje.

Segundo Gressens et al.17, a desnutrição

protéica precoce durante o período de desenvol-

vimento embrionário induz múltiplas e transitórias

alterações no desenvolvimento cerebral. O atraso

na astrocitogênese, a diminuída programação da

morte celular, a sinaptogênese e a diferenciação

neuronal anormal em ratos em desenvolvimento

e a quase completa normalização de parâmetros

de desenvolvimento cerebral em animais adultos

(citoarquitetura, diferenciação neuronal e glial),

sugerem, ao menos, duas possibilidades, segundo

os autores: 1) As anormalidades transitórias obser-

vadas poderiam representar as bases morfológi-

cas de distúrbios do circuito e do funcionamento

neuronal mais duradouros e profundos que pode-

riam persistir nos animais adultos. Este paradigma

poderia representar um modelo animal para casos

humanos de retardo mental ou distúrbios de
comportamento associados ao tamanho cerebral
normal e a exames neuropatológicos normais ou

sub-normais. A retardada astrocitogênese poderia
representar um mecanismo fisiopatológico crítico,
pelos múltiplos papéis dos astrócitos, e a reduzida

morte neuronal (para compensar o estoque neuro-
nal inicial reduzido), poderia levar à manutenção
de células anormais e/ou à redução da diversidade

neuronal; 2) A normalização da histologia e do
tamanho do cérebro poderiam refletir a impor-
tante plasticidade do cérebro em desenvolvimento

e sua habilidade em se adaptar ao estresse
precoce grave. Neste caso, a retardada gliogê-
nese, a reduzida morte celular e o distúrbio transi-

tório na diferenciação neuronal, poderiam ser
considerados como eficientes mecanismos com-
pensatórios que levariam ao cérebro adulto nor-

mal ou levemente sub-normal.

Evidências mostram também que a desnu-
trição precoce afeta mecanismos neuronais,
implicando em alterações adaptativas em resposta

a diferentes eventos experimentais e/ou trata-
mentos. Ratos privados nutricionalmente em pe-
ríodo perinatal falharam em desenvolver tole-

rância ao efeito do diazepan (DZP) e pentobar-
bital (PTB)24, e também a tolerância farmacoló-
gica à administração crônica do etanol25, efeitos

que são evidentes em animais controle. Estes
resultados remarcam a influência da desnutrição
precoce na regulação de respostas adaptativas,

induzidas por estresse crônico ou por tratamento
farmacológico prolongado, indicando que a
desnutrição altera mecanismos subjacentes a
mudanças adaptativas a estímulos repetidos.

A manutenção da homeostase apontada,
entre outros, por Steiger et al.11,26 como motivo
da resposta compensatória do genoma ao alterar,
por exemplo, os níveis de mRNA de subunidade
de receptores GABA na desnutrição pré-natal,
constitui interessante perspectiva, na qual sistemas
lançam mão de mecanismos reacionais frente à
agressão em busca de um novo ponto de

equilíbrio.



DESNUTRIÇÃO E SISTEMA NERVOSO CENTRAL | 277

Rev. Nutr., Campinas, 22(2):271-281, mar./abr., 2009 Revista de Nutrição

Embora a natureza dos mecanismos pro-
postos não seja de todo excludente e haja necessi-
dade de considerar modelos de desnutrição impos-
tos, assim como parâmetros avaliados, as con-
gruências e também disparidades entre pesquisa-
dores refletem fatos derivados da desnutrição
precoce, que apontam, em sua maioria, caráter
permanente em algum grau, se não imediato,
prospectivo e comprometedor das performances
bioquímica, fisiológica e comportamental. Apesar
dos evidenciados e assim denominados atrasos
no desenvolvimento de parâmetros neurológicos,
incorporando os conceitos explorados por Morgane
et al.12, estes não constituem apenas erros fun-
cionais isolados, uma vez que as inter-relações e
as conexões ideais são influenciadas, ampliando
os erros temporais de ocorrência de eventos. A
impressão da marca da desnutrição no código
genético, possibilidade considerada, ao aumentar
os horizontes dos efeitos da desnutrição em uma
perspectiva multigeneracional, amplifica os seus
efeitos.

Aspectos caracterizados como mecanismos
compensatórios se, por um lado, apontam para
uma habilidade de adaptação ao estresse precoce
grave, o que levaria a um cérebro adulto normal
ou sub-normal, em uma das proposições de
Gressens et al.17, por outro poderiam ser compro-
metidos na contingência de estresse adicional de
ordem ambiental ou emocional.

Além disso, alterações adaptativas que
ocorrem em ratos normais frente ao uso de deter-
minadas drogas, e que não ocorrem em ratos
desnutridos, sugerem a necessidade de maiores
estudos sobre a especificidade da farmacologia
do desnutrido. Da mesma forma, fármacos cuja
posologia ou composição sejam benéficas para
indivíduos que não sofreram desnutrição, pode-
riam, eventualmente, ter efeitos minimizados ou
acentuados quando utilizados em indivíduos com
agressão nutricional anterior. Além do que, pode-
riam constituir um estresse adicional ao desnutrido,

caracterizando-se como circunstância ambiental
não usual, rompendo um sistema já fragilizado,
conforme proposição de Morgane et al.12,15.

Desnutrição e doenças
neuropsiquiátricas

Há hipóteses de que a esquizofrenia seja
uma enfermidade no desenvolvimento neural que
ocorre, em parte, como decorrência de eventos
primários no útero e cujas manifestações ocorrem
mais tardiamente na vida27. Estudos epidemioló-
gicos do Inverno de Fome Holandês mostram que
fetos expostos à condição de desnutrição peak
famine durante o primeiro trimestre de vida intra-
-uterina, apresentam risco de desenvolver esqui-
zofrenia5. Possivelmente nesta população pre-
viamente e subseqüentemente bem nutrida, não
apenas a exposição à fome, mas a transição de
privação nutricional durante a gestação para ade-
quada nutrição posteriormente tenham aumen-
tado os conflitos metabólicos. Replicando os dados
do estudo holandês para outro grupo racial, cuja
situação de déficit nutricional prévio e posterior à
epidemia diferia significativamente da população
holandesa, a epidemia de fome chinesa, de
1959-1961, foi estudada 40 anos após, mostrando
também um maior risco de esquizofrenia nesta
população28.

Análises post-mortem do cérebro de
pacientes esquizofrênicos mostram evidências da
migração neuronal anormal29, corroborando a
hipótese de que eventos pré-natais contribuem
para a gênese da esquizofrenia30.

Já a epilepsia, que se caracteriza por episó-
dios recorrentes de disfunções cerebrais paroxísti-
cas devido à súbita, desordenada e excessiva
descarga neuronal31, representa um dos principais

distúrbios cerebrais crônicos em países em desen-
volvimento4. Dos 40 a 50 milhões de pessoas
epilépticas, nos quais 50% dos casos se iniciam

na infância ou na adolescência, há estimativas
de que 85% residem nos países em desenvol-
vimento32. A incidência em países em desenvolvi-

mento praticamente dobra, comparativamente
aos países desenvolvidos e uma das razões para
essa maior incidência é o maior risco de vivenciar

condições que podem levar a dano cerebral per-
manente32,33.
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Embora a desnutrição e a epilepsia sejam
problemas prevalentes em países em desen-
volvimento4,9,32, sendo uma relação causa-efeito
sugerida em vários estudos com modelo ani-
mal34-36, até o presente não se demonstrou que a
desnutrição per se aumenta o risco de epilepsia.
A alta prevalência da epilepsia infantil nesses
países é apontada por estudos epidemiológicos37.
Infecções que acometem o SNC e complicações
perinatais, infecções tipicamente tropicais como
a malária, infecções como a meningite bacte-
riana3, parasitoses como a neurocisticercose que,
embora não tipicamente tropical, está relacionada
à pobreza38, à desnutrição32 e ainda à diminuição
da imunidade e da resistência a infecções por vírus
que apresentam tropismo pelo sistema nervoso
central causadores de epilepsia que a mesma
acarreta39, são sugeridas como fatores etiológicos.
A maior parte destes estudos, porém, usa um
modelo etiológico monofatorial, mas é provável
que haja interação com fatores subjacentes,
tais como a predisposição genética, segundo
Schauman40, predispondo à epilepsia2. A desnu-
trição e a epilepsia podem, portanto, coexistir,
constituindo importante problema de saúde
pública3.

No Brasil, onde dados epidemiológicos
mostram prevalência da epilepsia semelhante aos
países em desenvolvimento, um estudo na popu-
lação urbana de São José do Rio Preto, SP, mostra
uma forte associação entre a epilepsia e as classes
sociais. As prevalências de epilepsia acumulada
das classes econômicas A e B são baixas, seme-

lhantes às dos países desenvolvidos, e nas classes
C e D são elevadas, semelhantes às observadas
em países em desenvolvimento41.

Em ratos desnutridos, vários estudos suge-

rem uma diminuição nos limiares de suscepti-
bilidade para crise convulsiva em modelos de
convulsão34-36, inclusive sem reversão de resposta
quando da reabilitação nutricional5. Em contrapo-
sição, outros estudos apontam uma menor sus-
ceptibilidade a convulsões42-44. Em outros, ainda,
a desnutrição não modifica a resposta compa-
rativamente aos animais controle45,46.

Estudos recentes, utilizando modelo de
desnutrição protéica pré e pós-natal, mostram
maior sensibilidade à picrotoxina, antagonista de
receptores GABAA e menor sensibilidade ao ácido
quinolínico, hiperestimulador do sistema gluta-
matérgico em ratos desnutridos em desenvolvi-
mento47. Embora sistema-específicos, estes efeitos
poderiam expressar alterações na interação entre
os sistemas excitatório e inibitório de cuja dinâmica

dependem as funções do sistema nervoso central.

As aparentes contradições encontradas na
literatura sugerem que os efeitos da desnutrição
sejam específicos para o modelo de convulsão. A

ampla documentação confirmando que a desnu-
trição em roedores altera significativamente a
sensibilidade a uma variedade de drogas atuando

em diversos sistemas de neurotransmissores48,
sugere uma sensibilidade específica sujeita às
propriedades das drogas sendo seletivamente

modificada pela desnutrição.

Por outro lado, parâmetros como a maior
captação de ácido γ-amino-butírico (principal
neurotransmisssor inibitório do SNC adulto, que

mantém o tônus inibitório que contrabalança a
excitação neuronal49) por estruturas cerebrais de
ratos desnutridos em desenvolvimento, compara-

tivamente aos controles e a provável alteração
do perfil ontogenético dos transportadores de
GABA (GATs)50, contribuem para o fortalecimento
da hipótese da imaturidade do sistema, e de que
estes sejam mecanismos adaptativos na busca da
maturação do sistema nervoso central, dada a
relação neurotrófica deste neurotransmissor51.

Estes resultados, face à ênfase atual no bloqueio
seletivo de transportadores específicos de GABA
no desenvolvimento de medicação anti-convulsi-

vante46,52, dão suporte à importância do desenvolvi-
mento de estudos relacionados à terapia específica
para a epilepsia infantil em um contexto de desnu-

trição. A aparente normalização na expressão de
transportadores e na captação de GABA em ratos
adultos50 se, por um lado, pode ser indicativo de

atraso no processo de amadurecimento e estabe-
lecimento de padrões normais, por outro, constitui



DESNUTRIÇÃO E SISTEMA NERVOSO CENTRAL | 279

Rev. Nutr., Campinas, 22(2):271-281, mar./abr., 2009 Revista de Nutrição

apenas um parâmetro, não significando a normali-
zação de todo o sistema. No conceito de períodos
críticos, eventos de cuja coordenação temporal

integrada depende o estabelecimento de cone-
xões adequadas no sistema nervoso central, po-
dem não ter sido estabelecidos, haja vista a manu-

tenção de respostas diferenciadas de ratos
desnutridos adultos a drogas que atuam no sistema
GABAérgico, como benzoadizepínicos e etanol25,53.

C O N S I D E R A Ç Õ E S  F I N A I S

A ampla literatura, baseada predominan-
temente em modelos de experimentação, pelas
inerentes e óbvias dificuldades éticas na avaliação
dos efeitos da desnutrição humana sobre o sistema
nervoso central, aponta para a amplitude do
espectro das conseqüências da desnutrição a longo
prazo, reduzindo a capacidade de desen-
volvimento pleno das capacidades e da qualidade
da vida, especialmente quando impingidas em
período de rápido crescimento cerebral. As con-
gruências e também disparidades entre pesqui-

sadores refletem fatos derivados da desnutrição
precoce, que apontam, em sua maioria, caráter
permanente em algum grau, se não imediato,

prospectivo e comprometedor da performance
bioquímica, fisiológica e comportamental.

As restrições relativas aos modelos de
estudo em humanos, com predominância de possi-

bilidades de análises post-mortem, levam a limi-
tadas afirmações clínicas consubstanciadas.
Estudos epidemiológicos baseiam-se na fome
epidêmica ocasionada por catástrofes naturais ou
impingida pelo próprio homem, configurando
oportunidade única de estudo. A generalização
destes estudos, porém, é de difícil aplicabilidade
pela heterogeneidade das populações, cujo estado
nutricional prévio e posterior à situação de fome
epidêmica difere. Por sua vez, modelos animais,
especialmente mamíferos, constituem, ainda, alter-
nativas importantes de estudo, embora nenhuma
espécie animal seja modelo ideal para estudar o
desenvolvimento do cérebro humano.

As aparentes contradições encontradas na
literatura sugerem que os efeitos da desnutrição
sejam específicos para diferentes modelos de
desnutrição, considerando o período, a duração,
a gravidade e a especificidade em termos de nu-
trientes. A ampla documentação segundo a qual
a desnutrição em roedores altera significativa-
mente a sensibilidade a uma variedade de drogas
atuando em diversos sistemas de neurotransmisso-
res, sugere uma sensibilidade específica sujeita
às propriedades das drogas sendo seletivamente
modificada pela desnutrição.

O tema mostra toda a sua contem-
poraneidade, apesar da caracterização de período
de transição nutricional, não apenas por meio de
dados epidemiológicos que ainda mostram preva-
lências elevadas da desnutrição em determinadas
regiões do globo, mas também pela perspectiva
da impressão dos seus efeitos no código genético,
perpetuando e ampliando biologicamente o espectro
da desnutrição, além dos já conhecidos e repro-
duzidos fatores socioeconômicos e culturais. Apesar
dos espetaculares progressos da neurociência e,
destas, em especial, as relacionadas à nutrição,
ainda há muitas lacunas a preencher. Repercussões
do conhecimento que está sendo produzido a
longo prazo poderão esclarecer mecanismos
fisiopatológicos, além de auxiliar na detecção de
indivíduos/grupos susceptíveis, na prevenção de
comprometimentos e no desenvolvimento de tera-
pias mais apropriadas.
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Toxin formation during food processing and
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R E S U M O

A produção de alimentos envolve inúmeras reações químicas, durante as quais podem ser geradas substâncias
tóxicas ao organismo humano. A produção destas substâncias pode ocorrer de diferentes maneiras, variando
em quantidade e em grau de toxicidade. Este trabalho objetivou estudar a produção de toxinas no pro-
cessamento de alimentos, assim como as conseqüências da ingestão dessas substâncias para o ser humano.
O estudo foi realizado a partir de extensa pesquisa bibliográfica. As principais reações na formação de com-
postos tóxicos apresentadas no decorrer do estudo são: degradação de lipídios, hidrogenação, pirólise e
defumação. Entre as substâncias formadas, destacam-se: peróxidos, ácidos graxos trans, aminas heterocíclicas
e hidrocarbonetos aromáticos policíclicos. O profissional nutricionista necessita conhecer como ocorre a for-
mação de toxinas durante os variados processamentos que envolvem alimentos, assim como os riscos para a
saúde de quem consome essas substâncias. Também é preciso propor técnicas de processamento adequadas,
visando ao bem-estar do consumidor e à manutenção das propriedades nutricionais do alimento.

Termos de indexação: Nutricionista. Produção de alimentos. Reações químicas. Substâncias tóxicas.

A B S T R A C T

Food production involves innumerable chemical reactions that may generate substances that are toxic to the
human body. These substances can be produced in different ways, in varying amounts and degree of toxicity.
The objective of this study was to investigate the production of toxins during food processing, as well as the
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consequences of their ingestion. This study was based on extensive literature research. The main reactions
leading to toxic compounds are: lipid degradation, hydrogenation, pyrolysis and smoking. Some of the
formed substances are: peroxides, trans fatty acids, heterocyclic amines and polycyclic aromatic hydrocarbons.
Dietitians need to know how toxins form during the various foods processing methods, as well as their health
risks for consumers. It is also necessary to propose processing techniques that ensure the consumer’s wellbeing
and retain the nutritional properties of the food.

Indexing terms: Nutritionist. Food production. Chemical reactions. Toxic substances.

I N T R O D U Ç Ã O

A produção de alimentos envolve inúmeras
reações químicas, dentre as quais muitas ainda
são desconhecidas. Mesmo assim, sabe-se que,
durante tais reações, substâncias tóxicas ao orga-
nismo humano podem ser formadas ou podem
ter sua toxicidade intensificada, de modo que se
torna indispensável atentar para a relação entre
o consumo dessas substâncias por longos períodos
e o desenvolvimento de neoplasias que acome-
teram cerca de 10.400.000 norte-americanos em
20021.

Com o objetivo de conhecer a formação
de toxinas na produção de alimentos, assim como
de oferecer um alimento nutritivo que não traga
riscos ao comensal, optou-se por pesquisar a
influência do processamento de alimentos na
formação de substâncias tóxicas, observando-se
também os efeitos do consumo destas substâncias
para o organismo humano.

Produção de substâncias tóxicas

A produção de substâncias tóxicas nos ali-
mentos pode ocorrer de diferentes maneiras, mas
se dá especialmente quando os produtos são
submetidos a altas temperaturas2.

Algumas das principais reações na forma-
ção de compostos tóxicos são a hidrogenação de
gorduras, a oxidação lipídica e a pirólise. Entre os

processamentos, destaca-se a defumação e entre
os diversos produtos formados, são relevantes as
nitrosaminas, os peróxidos, os ácidos graxos trans
(AGT), os hidrocarbonetos aromáticos policíclicos
(HAP) e as aminas heterocíclicas (AH). Cada
substância apresenta toxicidade característica,

causando maior ou menor dano à saúde, depen-
dendo da dose, do tempo e da freqüência de expo-
sição e das vias de absorção.

Entre as doenças associadas às substâncias
tóxicas formadas durante o processamento de
alimentos, destaca-se o câncer. As neoplasias ma-
lignas têm seu desenvolvimento influenciado direta
ou indiretamente pela qualidade e tipo do alimen-
to, assim como pelo emprego de métodos inade-
quados de preparo e de conservação dos produtos
alimentícios3.

Substâncias formadas a partir da
degradação de lipídios

A degradação de óleos e gorduras pode
ocorrer por oxidação, hidrólise, polimerização,
pirólise e absorção de odores e sabores estranhos.
Dentre essas possibilidades, a oxidação é a princi-
pal causa de deterioração de lipídios, alterando
várias propriedades do alimento, como qualidade
sensorial, valor nutricional, funcionalidade e toxici-
dade, mudanças essas que podem ocorrer em
várias etapas do processamento, como produção
e armazenamento4-5.

Mais de 400 compostos químicos diferen-
tes já foram identificados em óleos reutilizados.
Os produtos de degradação costumam ser divididos
em voláteis e não-voláteis, os quais permanecem
no alimento e causam as alterações referidas ante-
riormente6-7.

A oxidação de lipídios, que ocorre quando
o oxigênio é adicionado ou o hidrogênio ou
elétrons são removidos da molécula, tem sido
arduamente estudada devido à relação com a
alteração de alimentos, com a produção de diver-
sas substâncias, assim como pelas várias reações
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com outros constituintes dos alimentos. Sabe-se
que essas reações podem ser modificadas por
muitos fatores, como a presença de metais, enzi-
mas (lipoxigenase, oxidases e lipases), antioxi-
dantes, luz, pH, temperatura, oxigênio e peró-
xidos8-10.

A velocidade de oxidação depende do
grau de insaturação do ácido graxo, ou seja, quan-
to maior o número de duplas ligações, maior a
suscetibilidade à reação. Um exemplo é o óleo
de soja, cuja estabilidade é menor que a da gordura
de coco7,10,11.

A auto-oxidação lipídica é baseada em
mecanismos que envolvem radicais livres. Peró-
xidos são formados a partir da reação de ácidos
graxos insaturados e triglicerídios com o oxigênio
e da conseqüente formação dos radicais livres,
em uma etapa denominada iniciação. Posterior-
mente, o número de produtos gerados aumenta,
assim como a produção de aldeídos (etapa de
propagação), responsáveis pelo odor característico
da rancificação. Ao final (etapa de terminação),
os substratos lipídicos tornam-se escassos, ocor-
rendo reações entre os próprios radicais livres7.
Outras substâncias que podem ser geradas durante
o processo de auto-oxidação são álcoois, ácidos,

hidrocarbonetos e cetonas4. A rancificação oxi-
dativa é responsável, principalmente, pelas alte-
rações organolépticas dos produtos alimen-

tícios10-12.

Os peróxidos não são prejudiciais ao orga-
nismo humano, e sim os seus derivados. Uma das
maneiras pelas quais os peróxidos podem ser

formados é por meio da ação da enzima lipoxi-
genase sobre os ácidos graxos poliinsaturados
linoléico e linolênico. A lipoxigenase é encontrada

em hortaliças, frutas e em alimentos de origem
animal. Exemplos de grãos ricos em lipoxigenases
são soja, ervilha e algumas variedades de feijão6,7.

Íons metálicos como ferro, cobalto, cobre e mo-
libdênio podem atuar como catalisadores da
decomposição dos peróxidos13.

No aquecimento excessivo das gorduras,

como na fritura de alimentos, formam-se produtos

tóxicos ou cancerígenos, entre os quais acroleína
e peróxidos. Isso ocorre porque temperaturas
elevadas aceleram os processos oxidativos e de
degradação dos lipídios. No processo de fritura,
três componentes são responsáveis pelas mudan-
ças ocorridas na estrutura dos lipídios: umidade
do alimento (promove hidrólise dos triglicerídios),
contato do óleo ou gordura com o oxigênio (pro-
move alterações oxidativas) e alta temperatura
do processo, de, aproximadamente, 180°C. Deve-
-se ter cuidado, portanto, com a produção de ali-
mentos fritos por imersão sem o controle da quali-
dade do óleo ou da gordura vegetal nos estabele-
cimentos de alimentação coletiva14,15.

Desde 1997, a indústria de fast food vem
adotando métodos para tentar controlar a quali-
dade e prolongar o tempo útil do óleo utilizado
para fritura de imersão. Entre as medidas, incluem-
-se o uso de filtros ativos e passivos, antioxidantes
e a própria manutenção dos equipamentos de
fritura. Essas alternativas até podem prolongar a
vida útil do óleo, contudo os produtos alimentícios
absorvem igualmente grandes quantidades de
lipídios degradados durante o processo6.

A decomposição de óleos e gorduras é
diminuída se o processo de fritura for realizado
com pequena quantidade de gordura, em panelas
altas e estreitas, diminuindo o contato com o oxigê-
nio. Além disso, o processo de rancificação pode
ser diminuído se o óleo for guardado em recipien-
tes de vidro ou de plástico e não ficar exposto à
luz15-17. Deve-se também ter cuidado para que,

durante os processos que utilizam aquecimento,
a temperatura do óleo vegetal não ultrapasse os
170ºC, já que em temperaturas mais elevadas

ocorrem a emissão de fumaça e o início dos pro-
cessos oxidativos. É importante retirar os resíduos
alimentares liberados durante a fritura, assim como

certificar-se de que não haja detergente ou
materiais de limpeza no recipiente no qual o óleo
será aquecido6,18.  No momento em que qualquer
alteração for detectada no óleo utilizado para fri-
tura de imersão, o produto deverá ser descartado.

A desidratação de alimentos é um proce-
dimento utilizado para impedir a proliferação de
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microorganismos, no entanto níveis de umidade
abaixo de aw <0,1 tornam o produto suscetível à
oxidação pela concentração de metais e pela
formação de radicais livres no processo de seca-
gem10. O processo utilizado para impedir a oxida-
ção da gordura do leite integral em pó, por exem-
plo, é envolver os glóbulos de gordura com uma
camada de lactose, impedindo o contato direto
com o ar4,13.

Hur et al.10 e Chung et al.16 sugerem que a
ingestão dos compostos formados a partir da
oxidação em lipídios possa causar doença gástrica
crônica e câncer. Outro ponto de grande rele-
vância é que a oxidação do colesterol é conside-
rada arterogênica e carcinogênica, aumentando
o risco de desenvolvimento de dislipidemias e de
doenças cardiovasculares.

Ácidos graxos trans

Os ácidos graxos insaturados (AGI) apre-
sentam uma ou mais duplas ligações, podendo
formar isômeros geométricos. Quando os hidro-
gênios ligados ao carbono da insaturação estão
do mesmo lado o ácido graxo é denominado cis,
quando os hidrogênios estão em lados opostos é
denominado trans19-24.

Na natureza, os ácidos graxos geralmente
estão na configuração cis20. Quando os ácidos
graxos cis ou os triglicerídios que os contêm são
submetidos a processos enzimáticos, oxidativos ou
de hidrogenação, há a formação da configuração
trans21-22. Os ácidos graxos trans são sólidos à
temperatura ambiente, com ponto de fusão mais
elevado, podendo ser considerados interme-
diários entre os AGI e os ácidos graxos saturados
(AGS)23-24.

Os AGT sempre compuseram a dieta hu-
mana via ingestão de alimentos provenientes de
animais ruminantes, como leite e carne bovina,
pois são formados a partir de sistemas enzimáticos
da flora microbiana, por meio do processo denomi-
nado biohidrogenação. Atualmente, essas substân-
cias encontram-se amplamente difundidas na
dieta alimentar, como em margarinas, óleos vege-

tais, produtos de confeitaria e panificação e ali-
mentos fritos. Os alimentos que contêm gordura
parcialmente hidrogenada contribuem com 80 a
90% da ingestão diária de AGT; já no caso dos
que contêm óleos refinados, a contribuição é entre
1 e 1,5%, aumentando os níveis com a reutilização
do óleo19,20,22-25.

Ovesen et al. avaliaram o perfil de gorduras
utilizadas por duas grandes redes de fast food,
encontrando altas concentrações de AGT23. No
entanto, há divergência sobre a importância dos
alimentos fritos como fonte de isômeros trans26.

A hidrogenação é um processo de endure-
cimento pelo qual o hidrogênio desfaz a insatu-
ração e ocasiona a formação de AGT. O processo
ocorre na presença de um catalisador de níquel,
tendo como objetivos reduzir o grau de insatu-
ração, para diminuir a velocidade de oxidação, e
modificar as características físicas, como textura
e ponto de fusão12. Os óleos vegetais são hidro-
genados seletivamente, conservando o máximo
de quantidade de ácido oléico e linolênico, fazen-
do com que a solidificação ocorra a temperaturas
muito baixas, tornando-o praticamente inodoro e
insípido, além de poder ser aquecido a 180°C.
Nas margarinas, a hidrogenação ocorre até que
se alcance a cremosidade ou a dureza dese-
jada19,24-27.

Quanto mais sólida a gordura de origem
vegetal após o processo de hidrogenação, maior
será a concentração de AGT. Estratégias como a
combinação de hidrogenação parcial e interesteri-
ficação química reduzem significativamente a
quantidade de AGT, sem alterar consideravel-
mente a relação ácido graxo poliinsaturado (AGS).
Já a interesterificação enzimática tem permitido
a produção de margarinas livres de isômeros
trans19,28.

Os ácidos graxos trans, apesar de não pos-
suírem efeito cumulativo, podem ser encontrados
em vários tecidos do organismo humano, como,
por exemplo, no tecido adiposo. Também passam
de mãe para filho por meio do leite e da placenta
e interferem na conversão de ácidos graxos essen-
ciais a ácidos graxos poliinsaturados no organismo,
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sendo responsáveis por reações alérgicas, como
a asma em adolescentes24,29,30.

No princípio dos anos 1990, estudos de-
monstraram que o consumo de isômeros trans
altera as concentrações séricas de lipídios, aumen-
tando o lipoproteína de baixa densidade (LDL
colesterol) e diminuindo o lipoproteína de alta
densidade (HDL colesterol), sendo, por estes moti-
vos, associado ao aumento no risco de doença
arterial coronariana (DAC)20,28. Além disso, outros
fatores relacionados ao consumo de AGT podem
levar ao desenvolvimento de DAC: aumento dos
níveis de lipoproteína(a) e de triglicerídios séricos;
efeitos adversos no metabolismo de ácidos graxos
essenciais e no balanço das prostaglandinas (há
inibição da enzima delta-6-dessaturase), podendo
levar à trombogênese (elevação dos marcadores
de inflamação e disfunção endotelial, favorecendo
a formação de placas ateroscleróticas). A morte
súbita e a resistência à insulina são outras conse-
qüências possíveis25-28,31,32.

Há controvérsias sobre as mudanças meta-
bólicas ocasionadas pelos AGT quando presentes
em maior quantidade na nutrição humana23. O
meio acadêmico vem discutindo constantemente
sobre as vantagens e desvantagens da substituição
de alimentos fontes de AGT pelos ricos em AGS.
Os AGS, embora ricos em colesterol, não trariam
alterações no HDLc, ao contrário dos trans que
diminuíram HDLc além de elevarem LDLc24.

Estudos em cobaias demonstraram que os
AGT competem com os ácidos graxos n-6 e n-3
nas reações de dessaturação e elongação, produ-
zindo eicosanóides sem atividade biológica. Os
AGT também podem inibir as enzimas β5 e β6
dessaturase, bloqueando o metabolismo de ácidos
graxos essenciais. Esses processos, durante a fase
gestacional, podem alterar o desenvolvimento
intra-uterino pela inibição da síntese de ácido ara-
quidônico e docosahexaenóico (DHA)19.

O elevado consumo de alimentos ricos em
AGT, além das implicações nutricionais, leva à
redução da ingestão de ácidos graxos essenciais,
como o ácido araquidônico (essencial para o cres-
cimento e desenvolvimento dos tecidos) e o DHA

(importante para a função visual e neural), favo-
recendo o desenvolvimento de síndromes causadas
pela deficiência destes ácidos graxos19,24,33.

A busca por alternativas para produzir
gordura vegetal hidrogenada sem isômeros trans
demonstra a preocupação com o consumo desse
composto. O Brasil, contudo, ainda não apresenta
dados exatos sobre a ingestão de AGT, apesar de
ser sabido que a utilização de gordura hidrogenada
é ampla e indiscriminada, apontando, portanto,
para um consumo elevado19.

Segundo Sanhueza et al.33 o ácido lino-
léico conjugado ou vacênico (trans do linoléico
formado a partir da biohidrogenação em rumi-
nantes que se alimentam de pasto) possui estru-
tura diferenciada, sendo apontado como possível
substância anti-câncer, anti-aterosclerose,
anti-obesidade e como modulador da imunidade.
O tema ainda causa polêmica no meio científico,
e alguns autores levantam a hipótese de que
animais alimentados com pouca pastagem e com
ração rica em sementes oleaginosas, apesar do
alto teor de lipídios insaturados, em vez de pro-
duzirem o ácido vacênico produzem ácidos graxos

trans em níveis significativos, contaminando a
carne, o leite e derivados destes20-25, 32-34.

Em um estudo de coorte realizado com
mulheres saudáveis (n=80), estimou-se que as

substituições de 5% da energia proveniente dos
ácidos graxos saturados e 2% proveniente dos
ácidos graxos trans por ácidos graxos poliinsatu-

rados podem reduzir o risco de doenças cardiovas-
culares para 42 e 53%, respectivamente35.

Em julho de 2003, a Food and Drug
Administration (FDA) decretou que, a partir de 1º

de janeiro de 2006, fabricantes de alimentos e de
suplementos deveriam passar a listar, separada-
mente dos AGS, o conteúdo de AGT nos rótulos

dos alimentos. Deste modo, atualmente todo
alimento contendo mais de 0,5g de ácidos graxos
trans precisa especificar essa quantidade no

rótulo36. No Brasil, o prazo para a adequação dos
rótulos terminou em 1º de julho de 2006, confor-
me regulamentado pela RDC nº 360, de 23 de
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dezembro de 2003, aprovada pela Agência Na-
cional de Vigilância Sanitária (ANVISA)37.

Segundo a IV Diretriz Sobre Dislipidemias
e Prevenção da Aterosclerose, 2007 não há con-
senso em relação à quantidade máxima permitida
na dieta, no entanto, recomenda-se que a inges-
tão de gordura trans deva fornecer menos do que
1% da energia total da dieta38.

Aminas heterocíclicas

As aminas heterocíclicas (AH) são substân-
cias indesejadas produzidas durante a exposição
de alimentos a altas temperaturas. Muitas AH são
formadas ao assar, fritar ou cozinhar alimentos
por longo período, principalmente os ricos em
proteínas, como carnes e pescados39-41. As AH
ainda podem ser encontradas em resíduos de
panelas e em extratos de carne. Sua formação
ocorre pela pirólise de certos aminoácidos, entre
os quais triptofano, lisina, ácido glutâmico e
fenilalanina, ou pela reação entre creatina (tam-
bém denominada creatinina) e os produtos da
Reação de Maillard42.

Investigações sobre a presença de AH
foram realizadas em carne de boi (assada e frita)
e carne de pescado (assado, no forno e a la parrilla)
comercializadas na Espanha. Nas peças foram
encontrados os seguintes mutágenos: 2-amino-3-
-metilimidazol (4,5-f) quinolina (IQ), 2-amino-3,4-
-dimetilimidazol  (4,5-f)  quinolina  (MeIQ)  e
2-amino-3,8-dimetilimidazol (4,5f) quinoxalina

(MeIQx)9.

Balogh et al.43 analisaram tortinhas de
carne bovina moída fritas em três temperaturas
diferentes (175ºC, 200ºC e 225ºC) por 6 e 10 mi-
nutos de cada lado, a fim de que fossem determi-
nadas as condições de maior formação de aminas
heterocíclicas. As maiores concentrações foram
geradas na fritura a 225ºC por 10 minutos/lado.
Foram encontradas em maior quantidade PhIP e
MeIQx. A vitamina E, quando usada na concen-
tração de 1% e adicionada diretamente sobre as
tortinhas de carne moída diminuiu as quantidades
de AH, com médias de redução de 45 a 75%.

As AH encontram-se entre as substâncias
mutagênicas conhecidas mais potentes, causando
tumores em animais de experimentação, princi-
palmente na bexiga44. As aminas heterocíclicas
são metabolizadas pelo citocromo P-450 dos
microssomos hepáticos em mutágenos ativos, as
N-hidroxilaminas, as quais são convertidas em
compostos capazes de se unir à guanina, afetando
a replicação e a transcrição do DNA42,45,46.

Atualmente vem sendo analisada a corre-
lação entre a ingestão de AH e a incidência de
câncer de mama, cólon e próstata. Em animais,
as aminas heterocíclicas provocam neoplasias ma-
lignas em glândulas mamárias, próstata, pulmão,
cólon, pele, pâncreas, bexiga e fígado. Ainda há
evidências de que elas afetam o sistema vascular,
as glândulas salivares e de que levam à degene-
ração miocardial. Entretanto, é importante salien-
tar que cada organismo reage de maneira espe-
cífica, tolerando maiores ou menores doses desses
compostos42-48.

Para diminuir a formação desses compos-
tos, deve-se adicionar antioxidantes naturais ou
sintéticos durante a cocção, por estarem os inter-
mediários dos radicais livres envolvidos na reação.
Tanto a proteína de soja concentrada como a
farinha da semente de algodão sem gordura
contêm compostos antioxidantes que reduzem a
mutagenicidade de AH na carne bovina cozida.
Estatisticamente, a vitamina E e a essência de
alecrim também possuem efeito positivo na inibi-
ção do PhIP, entretanto tratamento algum ou dose
foram eficientes para inibir totalmente a formação
das aminas heterocíclicas. Também é possível
diminuir a produção das AHs no hambúrguer com
a adição de cebola na carne bovina triturada
crua43,48,49.

No microondas, apesar das temperaturas
elevadas, a mutagenicidade das aminas hetero-
cíclicas é reduzida pelo menor tempo de cocção.
É preferível, portanto, processar alimentos à base
de carne no microondas do que por meio de frituras
ou cocção direta43.

Não foram encontrados na literatura valores
de referência sobre o consumo diário tolerável de
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aminas heterocíclicas em seres humanos. Mesmo
assim, a correta quantificação das aminas hete-
rocíclicas nos alimentos preparados é essencial
para avaliar os riscos para seres humanos2.

Hidrocarbonetos aromáticos policíclicos

Os hidrocarbonetos aromáticos policíclicos
são substâncias amplamente distribuídas no am-
biente, formados principalmente em processos de
combustão e pirólise de matérias orgânicas, como
carvão e petróleo50,51, constituindo um grupo
considerado altamente carcinogênico ou geno-
tóxico52.

Além da pirólise, acredita-se que o pro-
cesso de pirossíntese também esteja envolvido na
produção dos hidrocarbonetos aromáticos poli-
cíclicos. Na pirólise, em temperaturas elevadas,
compostos orgânicos são convertidos em moléculas
pequenas não estáveis. Na pirossíntese, essas e
outras sustâncias são recombinadas e produzem
moléculas maiores e mais estáveis de HAP52.

São quatro as fontes principais de HAP em
alimentos: fontes naturais (como queimadas em
florestas), poluição ambiental (contaminação de
solo e de água), materiais de embalagens e alguns
tipos de processamento. Entre os processamentos
de alimentos em que ocorrem produção de HAP
incluem-se defumação, secagem direta com ma-
deira ou carvão (churrasco e parrillada, por exem-
plo) e torrefação50,53.

Durante o processo de assar a carne na
brasa, a gordura é pirolisada pela ação da chama
direta na peça, assim como pelo calor do carvão,
gerando os HAP carcinogênicos. Os hidrocarbo-
netos aromáticos policíclicos, que passam a com-
por a fumaça gerada, são absorvidos e se deposi-
tam na camada mais externa da carne. A concen-
tração de HAP varia de acordo com as quantidades
de gordura e de fumaça, mas pode alcançar valo-
res de até 50ppm de benzo(a)pireno (BaP). Além
do churrasco, essas substâncias já foram encon-
tradas em embutidos, hambúrgueres, frango,

peru, pescados, bacon e cebola submetidos a este
tipo de tratamento culinário9,51,52.

Em um estudo realizado por Kazerouni et
al.54 nos Estados Unidos, os maiores níveis de
benzo(a)pireno (acima de 4ng de BaP/g de carne
cozida) foram encontrados em carnes, hambúrguer
e frango com pele grelhados ou assados em altas
temperaturas. Cereais e hortaliças também podem
ser fontes dietéticas de HAP, quando submetidos
a processos de desidratação51.

No processo de torrefação, um dos alimen-
tos que se destaca pela produção de HAP é o
grão de café. Apesar de somente 20 a 30% dos
hidrocarbonetos aromáticos policíclicos da quan-
tidade presente no pó passarem para a bebida, o
modo de preparo pode aumentar a concentração
no líquido. Quando o pó de café é fervido junta-
mente com a água (hábito ainda comum no Brasil),
a quantidade de HAP é muito próxima à quanti-
dade existente no pó. No entanto, quando o café
é coado por processo direto, a liberação de HAP
para a bebida diminui 5,5 vezes, se comparada
ao pó fervido com a água. Foi demonstrado tam-
bém que, além do modo de preparo facilitar a
liberação de HAP para o café líquido, a cafeína
aumenta a solubilidade do B(a)P em água pela
formação do complexo benzo(a)pireno-cafeína,
arrastando o B(a)P e demais HAP para a bebida.
A quantidade de cafeína no café fervido com a
água é até 30% maior do que no café coado di-
retamente. Portanto, a fervura facilita a passa-
gem de hidrocarbonetos para a bebida pela maior
liberação de cafeína e pela formação do complexo
benzo(a)pireno-cafeína53.

Outra bebida amplamente consumida no
Rio Grande do Sul que contém grandes quan-
tidades de HAP é o chimarrão. Isso se deve ao
fato de que a erva-mate (Ilex paraguarensis) ainda
é beneficiada rudimentarmente, com a etapa de
sapecação das folhas feita com chama de com-
bustão direta. Machado et al. encontraram no
chimarrão níveis de até 0,22µg de B(a)P nos
primeiros 250mL da bebida, valor excedente em
90 vezes o limite máximo permitido para água
pura pela legislação brasileira53.

Em relação à concentração de HAP, foi
realizado um estudo sobre a quantidade de hidro-
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carbonetos aromáticos policíclicos em margarinas,
cremes vegetais e em maioneses, por serem os
óleos e as gorduras a segunda fonte de HAP. Mar-
garinas e cremes vegetais, apesar da pequena
quantidade de HAP, são considerados fontes impor-
tantes, devido à sua ampla utilização na dieta.
Em geral, produtos contendo óleo de milho mos-
tram em sua formulação maiores níveis de conta-
minação55. A contaminação dos óleos vegetais se
dá pela poluição do ar e pela conseqüente depo-
sição de partículas sobre as plantas oleaginosas,
devido ao fato de as plantas absorverem HAP em
solos contaminados e pela sapecação do grão em
fumaça produzida pela queima de madeira.
Conclui-se, portanto, que a produção de HAP em
alimentos contendo óleo vegetal ocorre pela conta-
minação da matéria-prima, assim como durante
o processamento dos grãos56.

Em um experimento realizado para quanti-
ficar os valores existentes de HAP em diversos
grupos de alimentos, as maiores concentrações
de hidrocarbonetos aromáticos policíclicos foram
encontradas no grupo dos açúcares e doces (cho-
colates, gelatinas e alcaçuz), destacando-se o
criseno (36µg/kg). Esse dado foi considerado

surpreendente, já que até o momento nenhum
desses produtos era suspeito de conter altos níveis
de HAP57. No Brasil, análises realizadas em amos-

tras de açúcares comerciais indicaram a presença
de HAP em concentrações que variam de 0,25 a
0,83µg/kg52.

O mecanismo de toxicidade dos HAP se
dá pela formação de produtos intermediários reati-
vos, responsáveis pelos efeitos carcinogênicos58.

Segundo a Organização Mundial da Saúde, dentro
dos grupos de HAP, 13 compostos são claramente
carcinogênicos e genotóxicos59. São metabolizados

pelas enzimas hepáticas em diol-epóxidos, ligando-
-se covalentemente às macromoléculas celulares
(incluindo o DNA) e causando erros de replicação

e mutações. Há evidências de que outras reações
intermediárias também são geradas por um
processo de oxidação, o que pode resultar em

instabilidade química na alquilação do DNA,
levando ao processo mutagênico7.

Estudos epidemiológicos associam a expo-
sição de misturas de HAP contendo benzo(a)pireno
ao risco aumentado de produzir câncer de pulmão
e outros tumores. Também foi observada maior
freqüência de câncer de estômago em populações
que consomem tradicionalmente grandes quanti-
dades de produtos cárneos defumados54,58. A World
Cancer Research Fund desaconselha a preparação
de carnes a temperaturas elevadas ou expostas
diretamente ao fogo por aumentar o risco de cân-
cer no estômago e no trato gastrointestinal3.

Além disso, animais de experimentação
expostos ao B(a)P por diferentes vias de introdução
e administração, incluindo a dieta por via oral,
têm desenvolvido papilomas e carcinomas gás-
tricos60. Segundo o Comitê Científico de Alimen-
tação Humana da União Européia, são conside-
rados cancerígenos os seguintes HAP: benzo(a)an-
traceno, benzo(b)fluoranteno, benzo(j)fluoranteno,
benzo(k)fluoranteno, benzo(g,h,i)perileno, ben-
zo(a)pireno, criseno, ciclopenta(c,d)pireno, diben-
zo(a,h)antraceno, dibenzo(a,e)pireno, diben-
zo(a,i)pireno, dibenzo(a,l)pireno, ideno(1,2,3-cd)
pireno e 5-metilcriseno61.

A necessidade de estabelecimento de
limites para HAP em alimentos tem sido mani-
festada por vários países, sendo este tema consi-
derado prioritário dentro do Comitê do Codex
Alimentarius para Aditivos Alimentares e Conta-
minantes (CCFAC)62. O Brasil ainda não estabele-
ceu tais valores máximos. Por outro lado, Alema-
nha, Áustria e Polônia limitam em 1µg/kg o teor
máximo de B(a)P em carnes defumadas, sendo
esse valor utilizado como referência para os
demais alimentos55. O Comitê Científico da Ali-
mentação Humana da Comunidade Européia
considera que, sabendo-se do efeito genotóxico
dos HAP, seus níveis nos gêneros alimentícios
devem ser tão reduzidos quanto razoavelmente
possíveis. Além disso, dadas as incertezas que
ainda existem quanto aos níveis aceitáveis de HAP
nos alimentos, o Regulamento (CE) nº 466/2001
da Comissão prevê uma revisão das medidas até
primeiro de abril de 200761.

Muitos alimentos industrializados com
sabor e aroma de defumados têm a defumação
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direta substituída por líquidos com menor risco
para a saúde humana, mesmo que alguns prepa-
rados ainda contenham certa quantidade de
hidrocarbonetos aromáticos policíclicos63. Além
disso, o Comitê Científico da Alimentação Humana
indica a utilização de carvão ativado para remover
benzo(a)pireno durante a refinação de óleos61. É
necessário então que a indústria alimentícia e os
Estados invistam em pesquisas e novas tecnologias
para diminuir a produção destas substâncias duran-
te o processamento de alimentos.

C O N S I D E R A Ç Õ E S  F I N A I S

Verificou-se, durante a realização deste
estudo, que a química de alimentos e seus pro-
cessos ainda são pouco conhecidos cientifica-
mente. Não se sabe se hábitos tidos como comuns
durante a preparação de uma refeição podem
causar algum dano a quem a consome. Observou-
-se também que, dependendo do alimento e do
tipo de preparação, substâncias tóxicas podem ser
formadas, em níveis variados, assim como cada
organismo tolera maior ou menor ingestão, provo-
cando ou agravando doenças.

Assim, é importante que o profissional
nutricionista tenha conhecimento sobre a produção
de toxinas durante os vários processos envolvendo

alimentos, bem como que saiba em que níveis
aquelas podem afetar a saúde humana. É necessá-
rio, também, conhecer e propor técnicas de pro-
cessamento adequadas, visando à saúde do clien-
te e à manutenção das propriedades nutricionais
do alimento.

Muitos estudos ainda necessitam ser reali-
zados nesse campo, tanto pela dificuldade em
confirmar suspeitas, como pela grande varieda-
de de alimentos e pelas diversas formas de pre-
pará-los existentes.
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