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Prevaléncia de sobrepeso e obesidade em
escolares de alto nivel socioeconbmico
em Londrina, Parand, Brasil

Prevalence of overweight and obesity in schoolchildren
of high socioeconomic level in Londrina, Parana, Brazil

Enio Ricardo Vaz RONQUE"?3
Edilson Serpeloni CYRINO'
Valfredo Ribeiro DOREA™4
Helio Serassuelo JUNIOR!
Enori Helena Gemente GALDI?
Miguel de ARRUDA?

RESUMO

Objetivo

Verificar a prevaléncia de sobrepeso e obesidade em escolares na faixa etdria entre sete e dez anos, de ambos
os sexos e de alto nivel socioeconémico.

Métodos

Quinhentos e onze escolares (274 meninos e 237 meninas) foram submetidos a medidas antropométricas de
massa corporal, estatura e espessuras de dobras cutaneas (tricipital e subescapular). Valores de indice de
massa corporal maiores ou iguais ao percentil 85 e menores do que percentil 95 foram utilizados para a
determinacao de sobrepeso, ao passo que valores de indice de massa corporal maior ou igual ao percentil 95
foram adotados como indicadores de obesidade. O nivel socioeconémico foi estabelecido a partir de informacdes
produzidas por um questionario, de acordo com o grau de instrucao dos pais e os bens de consumo familiar.

Resultados

A prevaléncia total de sobrepeso foi de 19,7 % nos meninos e 17,3% nas meninas, sem diferencas significantes
entre sexo e faixa etéria (p>0,05). Por outro lado, a prevaléncia de obesidade em meninos e meninas foi de

1 Grupo de Estudo e Pesquisa em Metabolismo, Nutricdo e Exercicio. Centro de Educacao Fisica e Desportos. Universidade
Estadual de Londrina. Rod. Celso Garcia Cid, km 380, Campus Universitario, 86051-990, Londrina, PR, Brasil. Correspondéncia
para/Correspondence to: E.R.V. RONQUE. E-mail: <enioronque@sercomtel.com.br>.

2 Departamento de Ciéncias do Esporte, Faculdade de Educacdo Fisica, Universidade Estadual de Campinas. Campinas, SP,
Brasil.

2 Grupo de Estudo e Pesquisa em Atividade Fisica e Exercicio, Departamento de Educacdo Fisica, Universidade Estadual
Paulista. Presidente Prudente, SP, Brasil.

4 Departamento de Educacio, Universidade do Estado da Bahia. Teixeira de Freitas, BA, Brasil.
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710 | E.R.V. RONQUE et al.

17,5% e 9,3%, respectivamente, com diferencas significantes entre os sexos aos nove (p<0,01) e dez anos
(p<0,05), bem como no conjunto de todas as idades (p<0,01).

Conclusao

Os resultados indicam taxas de prevaléncia de sobrepeso (~19%) e de obesidade (~14%) bastante superiores
a média da populacao brasileira na faixa etaria entre os sete e dez anos. Portanto, diferentemente do observado
em paises desenvolvidos, o alto nivel socioeconémico parece afetar negativamente a prevaléncia de sobrepeso
e obesidade, aumentando os riscos para o desenvolvimento de disfuncdes metabdlicas em idades precoces.

Termos de indexacao: crianga, habitos alimentares, obesidade, prevaléncia.

ABSTRACT

Objective

To verify the prevalence of overweight and obesity in 7 to 10 year old schoolchildren of both sexes and high
socioeconomic level.

Methods

Five hundred and eleven schoolchildren (274 boys and 237 girls) were submitted to anthropometrical
measurements of body mass, stature and subscapular and triceps skin-fold thickness. Body mass indexes
>85th percentile and <95th percentile were used to determine overweight, whereas body mass indexes >95th
percentile were adopted as indicators of obesity. The socioeconomic level was established based on information
obtained from a questionnaire, considering the degree of education of the parents and the familiar
consumables.

Results

The total prevalence for overweight was 19.7% for the boys and 17.3% for the girls, with no significant
differences amongst ages and sexes (p>0.05). On the other hand, the prevalence for obesity in the boys and
girls was 17.5% and 9.3%, respectively, with significant differences between the sexes at 9 years (p<0.01) and
10 years (p<0.05) of age, as well as amongst the entire group of ages (p<0.01).

Conclusion

The results indicated a high prevalence ratio for overweight (~19%) and obesity (~14%), much greater than
the average for the 7-10 year old Brazilian population. Therefore, different from that observed in developed
countries, a high socioeconomic level seems to negatively affect the prevalence for overweight and obesity,
increasing the risk of the precocious development of metabolic dysfunctions.

Indexing terms: child, food habits, obesity, prevalence.

INTRODUCAO campanhas de conscientizacdo da populacao
para a prevencao e controle da obesidade, as
perspectivas ndo sao nada promissoras, visto que
a epidemia da obesidade tem crescido
assustadoramente em diferentes populacoes
(criancas, adolescentes, adultos e idosos). Esse
fendbmeno tem se alastrado além dos paises
desenvolvidos, atingindo um contingente cada vez
maior, também, dos paises em desenvolvimento®,
como o Brasil. Nesse sentido, de acordo com
as informacoes apresentadas no Consenso
Latino-Americano sobre Obesidade®, a prevaléncia

O controle da obesidade tem sido,
sobretudo ao longo das duas Ultimas décadas, um
dos maiores desafios de pesquisadores e
profissionais da area de salde, uma vez que o
acumulo excessivo de gordura corporal esta
associado ao desenvolvimento ou agravamento
de inumeras disfuncdes metabdlicas, tais como
cardiopatias, hipertensdo arterial, diabetes,
hipercolesterolemia, hiperlipidemia, entre
outras™.

Revista de Nutricdo

Embora muitos recursos financeiros
venham sendo investidos em pesquisas e

de obesidade no Brasil sofreu um incremento
de aproximadamente 53% entre meados da
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década de 70 e o final da década de 80 do
século XX.

Um fato que tem preocupado os especialis-
tas é que o desenvolvimento do sobrepeso e da
obesidade tem sido constatado em idades cada
vez mais precoces. Desse modo, a prevaléncia
da obesidade na infancia e na adolescéncia tem
ocupado papel de destaque nas discussdes
relacionadas a salde de jovens, motivando a
realizacao de diversos estudos’'?, uma vez que o
excesso de gordura corporal em criancas e
adolescentes, assim como em populacbes com
idades mais avancadas, pode representar um
perigoso fator de risco para a saude’.

Com relacao a prevaléncia de obesidade
infantil, o Brasil ja apresentava na segunda metade
do século XX (final da década de 80), indices por
volta de 7% no sexo masculino e 9% no sexo
feminino'. Acredita-se que atualmente essa taxa
possa ter avancado perigosamente, visto o
exemplo de outros paises nos quais as taxas de
prevaléncia de obesidade vém crescendo
assustadoramente nas Ultimas décadas'®.

No Brasil, bem como na maioria dos paises
em desenvolvimento, a prevaléncia tanto do
sobrepeso quanto da obesidade parece ser
maior na populagao mais favorecida economica-
mente'®, ao contrario do que ocorre nos paises
desenvolvidos onde a grande maioria das criancas
com sobrepeso ou obesas pertence a familias de
classe socioecondmica baixa'.

Considerando que por volta de 20% da
obesidade diagnosticada em individuos adultos
parece originar-se na infancia'® e que o monito-
ramento da quantidade de gordura corporal na
populacdo jovem pode ser um importante aliado
na prevencdo da saude, o proposito do presente
estudo foi verificar a prevaléncia de sobrepeso e
obesidade em escolares na faixa etaria entre sete
e dez anos de idade, de ambos 0s sexos e de alto
nivel socioeconémico.

METODOS

As informacbes a serem apresentadas
neste estudo foram obtidas entre os meses de

Rev. Nutr., Campinas, 18(6):709-717, nov./dez., 2005
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setembro e novembro de 2003 e fazem parte da
coleta de dados inicial de um projeto de pesquisa
mais amplo, de carater longitudinal, intitulado
“Anélise do crescimento e da aptidao fisica
relacionada a salde em escolares de alto nivel
socioeconémico”.

A populacao alvo deste estudo foi
composta por escolares de sete a dez anos, de
ambos os sexos, de alto nivel socioecondmico,
residentes na area urbana do municipio de
Londrina, Parand, Brasil. Para a selecdo da
amostra foi realizado, inicialmente, um levanta-
mento para identificacdo do nimero de escolares
matriculados na rede particular de ensino desse
municipio, no ano letivo de 2002. De acordo com
o setor de estatistica do Nucleo Regional de Ensino
da Secretaria de Educacao do Estado do Parana,
estavam matriculados, somente na regido urbana,
15778 estudantes, sendo 1551 no ensino pré-
-escolar (9,8%); 3 874 no primeiro e segundo ciclos
do ensino fundamental 1 (24,0%); 4 134 no
terceiro e quarto ciclos do ensino fundamental 11
(26,2%); 3 976 no ensino médio (25,2%); 46 no
ensino normal (0,3%); 1857 no ensino técnico
(11,8%) e 430 no ensino supletivo (2,7%).

Com base nessas informacobes, foi
selecionada uma escola da regido central que
atendia os critérios estabelecidos para o desen-
volvimento do presente estudo quanto ao nivel
socioecondmico, possuia um NUMero expressivo
de escolares matriculados na rede particular de
ensino do municipio (~15%) e apresentava
infra-estrutura adequada para a coleta de dados.

Assim, a amostra foi composta por 511
escolares (274 meninos e 237 meninas), na faixa
etaria dos sete aos dez anos. Portanto, conside-
rando os dados apresentados anteriormente,
foram investigados 13,2 % do total de estudantes
nessa faixa etéria, matriculados na rede de ensino
particular do municipio de Londrina.

Os grupos etarios foram estabelecidos em
idades decimais conforme os procedimentos
descritos por Ross & Marfell-Jones™. Para o
agrupamento por idade, para cada sexo (Tabela

Revista de Nutricao
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Tabela 1.Distribuicdo da amostra de escolares de sete a dez
anos de idade, de alto nivel socioeconémico, de acor-
do com o sexo e a idade.

Grupo etario Meninos Meninas Total
+7 anos 38 36 74
+8 anos 86 61 147
+9 anos 65 64 129
+10 anos 85 76 161
Total 274 237 511

1), foram utilizados os intervalos de 0,50 a 0,49
convencionado com o sinal +, de acordo com
Eveleth & Tanner°.

Todos os responsaveis pelos escolares, apds
serem informados sobre o propdsito dessa
investigacdo e os procedimentos a serem
adotados, assinaram um termo de consentimento
livre e esclarecido. Este estudo foi desenvolvido
em conformidade com as instrucoes contidas na
Resolucdo 196/96 do Conselho Nacional de Saude
para estudos com seres humanos, do Ministério
da Saude, sendo aprovado pelo Comité de Etica
em Pesquisa da Universidade Estadual de
Londrina.

Apesar das informacdes preliminares
fornecidas pelo proprio estabelecimento de ensino
de que a maioria dos estudantes pertencia as
classes média alta e alta, para a classificacdo do
nivel socioecondmico foi aplicado um questionario
desenvolvido pela Associacdo Brasileira de
Anunciantes/Associacdo Brasileira dos Institutos de
Pesquisa de Mercado (ABA/ABIPEME) e adaptado
por Almeida & Wickerhauser?', com escalas de
classificacao subdivididas em cinco categorias (A,
B, C, D, E), de acordo com o grau de instrucdao
dos pais e os bens de consumo familiar. Com base
nesse instrumento, todos os participantes deste
estudo foram classificados como pertencentes ao
nivel socioecondmico elevado (categorias A e B).

A massa corporal dos sujeitos foi obtida
em uma balanca digital, da marca Filizolla, com
precisao de 0,05kg, e a estatura foi determinada
em um estadiémetro de madeira, com precisao
de 0,1cm, de acordo com os procedimentos
descritos por Gordon et al.?2. A partir dessas

medidas calculou-se o indice de massa corpéral
(IMC) por meio do quociente massa corporal/
(estatura)?, sendo a massa corporal expressa em
quilogramas (kg) e a estatura em metros (m).

Para a avaliacdo do comportamento da
adiposidade subcutanea foram medidas as
espessuras das dobras cutaneas subescapular e
tricipital. Tais medidas foram realizadas por um
Unico avaliador com um adipémetro cientifico da
marca Lange (Cambridge Scientific Industries, Inc.,
Cambridge, Maryland), conforme os procedi-
mentos descritos por Harrison et al.?>. O coeficiente
teste-reteste excedeu 0,95 para cada um dos
pontos anatdmicos com erro de medida de no
maximo + 1,0mm. Todas as medidas foram
tomadas de forma rotacional e replicadas trés
vezes, sendo registrado o valor mediano. Com
base nos valores das espessuras de dobras
cutaneas, a gordura corporal relativa foi estimada
por meio das equacbes propostas por Slaughter
et al.?%,

Neste estudo foram estabelecidos como
pontos de corte para determinacdo de sobrepeso
valores de IMC > percentil 85 e < percentil 95.
Por outro lado, valores de IMC > percentil 95 foram
utilizados como indicadores de obesidade. Como
padrao de referéncia foram adotadas as curvas
de crescimento do National C'enter for Health
Statistics (NCHS), revisadas recentemente
(http://www.cdc.gov/growthcharts), de acordo
com o sexo e a idade.

Para as comparacdes entre os diferentes
grupos etarios e de sexo, foi empregada analise
de variancia por dois fatores (Anova two-way). O
teste post hoc de Scheffé, para comparacdes
multiplas, foi utilizado para a identificacdo das
diferencas entre as médias. A prevaléncia de
sobrepeso e obesidade foi determinada com base
em tabelas de frequéncia, sendo utilizado o teste
de comparacado entre propor¢oes para a andlise
das diferencas de comportamento entre meninos
e meninas nos diferentes grupos etarios. O nivel
de significancia estabelecido para todas as
comparacoes foi de p<0,05. As informacdes foram
tratadas no pacote computacional StatisticaTM,
versao 5.1.
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RESULTADOS

A Tabela 2 apresenta as caracteristicas
antropométricas dos escolares investigados, de
acordo com sexo e idade. Uma interacao entre
idade e sexo foi encontrada somente para a
estatura (p<0,05). Por outro lado, um efeito isolado
tanto do sexo (p<0,01) quanto da idade (p<0,05)
foi identificado na massa corporal e no IMC, com
0s meninos apresentando valores mais elevados
do que as meninas. As diferencas observadas entre
as criancas de sete e dez anos foram na ordem
de 46,5% e 34,6%, na massa corporal; 13,5% e
11,6%, na estatura; e de 7,8% e 8,4%, no IMC,
em meninos e meninas, respectivamente.

SOBREPESO E OBESIDADE EM CRIANCAS | 713

Embora nenhuma interacdo entre idade e
sexo (Tabela 3) tenha sido identificada por Anova
(p>0,05), o efeito isolado da idade foi verificado
nas espessuras das dobras cutaneas subescapular
e tricipital, bem como nos valores da gordura
corporal relativa (p<0,01). As diferencas encon-
tradas entre sete e dez anos foram na ordem de
40,8% e 32,2%, na dobra subescapular; 36% e
26,9%, na dobra tricipital; e de 25,8% e 22,6%,
na gordura corporal relativa; em meninos e
meninas, respectivamente. Além disso, na dobra
tricipital foi verificado, também, o efeito do sexo
(p<0,05), com as meninas apresentando valores
superiores aos dos meninos.

Tabela 2. Caracteristicas antropométricas de escolares de sete a dez anos de idade, de alto nivel socioecondémico, de acordo com o

sexo e a idade.

Massa corporal (kg) Estatura (cm) IMC (kg/m?)

|dade (anos) Meninos Meninas Meninos Meninas Meninos Meninas

M + DP M = DP M+ DP M + DP M + DP M + DP
+7 25,6 + 4,0 26,6 = 5,3 123,3 + 3,7 125,6 + 4,7 16,7 = 2,0 16,7 = 2,5
+8 29,7 = 7,1 28,2 = 6,5 130,1 + 6,2 127,4 £ 5,9 17,3 = 2,9 17,2 + 2,8
+9 34,9 £ 9,5 31,5 = 7,1 135,3 = 7,0 133,6 £ 6,5 18,8 + 4,0 17,5 = 2,9
+10 37,5 = 8,4 358 = 7,5 140,0 + 6,4 140,2 £ 7,0 18,9 = 3,1 18,1 + 2,9
Fsexo 4,10%* 0,72 4,28*%*
Fidade 46,16* 139,46* 8,17*
Fsexo x idade 1,39 3,18** 1,29

*p<0,01 e **0,01<p<0,05.

Tabela 3.Espessura de dobras cutaneas (subescapular e tricipital) e gordura corporal relativa de escolares de sete a dez anos de idade,
de alto nivel socioeconémico, de acordo com o sexo e a idade.

Subescapular (mm)

Tricipital (mm)

% Gordura

|dade (anos) Meninos Meninas Meninos Meninas Meninos Meninas
M + DP M + DP M <+ DP M + DP M = DP M = DP

+7 7,6 = 3,4 8,7 = 4,2 1,1 = 3,3 13,0 = 4,3 17,8 = 5,2 19,5 = 5,8

+8 84 + 5,0 9,1 = 4,7 12,0 = 5,1 13,5 = 3,9 18,9 = 7,5 20,3 = 5,7

+9 1,3 = 7,6 10,6 = 5,9 15,1 = 6,8 14,9 + 5,3 23,4 = 10,7 22,1 = 71

+10 10,7 = 6,5 11,5 = 6,3 15,1 = 6,0 16,5 = 5,2 22,4 = 9,4 23,9 = 6,9

Fsexo 0,88 5,25%* 1,42

Fidade 7,65%* 13,70* 9,50*

Fsexo x idade 0,60 0,90 1,01

*p<0,01 e **0,01<p<0,05.
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Na Tabela 4 sdo apresentadas as taxas,
absoluta e relativa, de prevaléncia de sobrepeso
em escolares de sete a dez anos, de alto nivel
socioecondmico. Nenhuma diferenca estatistica-
mente significante foi encontrada entre os sexos,
na faixa etéaria analisada (p>0,05). Embora os
escores médios observados nas diferentes idades
tenham sido bastante variados, verificou-se, no
conjunto de todas as idades, uma elevada taxa
de prevaléncia de sobrepeso tanto nos meninos
(54 casos ou 19,7 %) quanto nas meninas (41 casos
ou 17,3%).

Foram verificadas as taxas de prevaléncia
de obesidade, em meninos e meninasde 7 a 10
anos (Tabela 5). A prevaléncia de obesidade em
meninos e meninas foi de 17,5% (48 casos) e
9,3% (22 casos), respectivamente, com diferencas
significantes entre os sexos aos nove (p<0,01) e
10 anos (p<0,05), bem como no conjunto de todas
as idades (p<0,01).

Tabela 4.Prevaléncia (%) de sobrepeso entre escolares de sete
a dez anos de idade, de alto nivel socioeconémico, de
acordo com o sexo e a idade.

ldade (anos) Meninos Meninos

n % n %
+7 6 15,8 9 25,0 ns
+8 14 16,3 7 11,5 ns
+9 14 21,5 11 17,2 ns
+10 20 23,5 14 18,4 ns
Total 54 19,7 41 17,3 ns

ns= nao-significante.

Tabela 5. Prevaléncia (%) de obesidade entre escolares de sete
a dez anos de idade, de alto nivel socioeconémico, de
acordo com o sexo e a idade.

Meni Meni
\dade (@nos) eninos eninos b

n % n %
+7 6 15,8 5 13,9 ns
+8 15 17,5 9 14,8 ns
+9 12 18,5 3 4,7 <0,05
+10 15 17,6 5 6,6 <0,05
Total 48 17,5 22 9,3 <0,01

ns= nao-significante.

DISCUSSAO

Estudos de tendéncia secular tém indicado
gue atualmente criancas e adolescentes apresen-
tam maior quantidade de gordura corporal do que
seus pares de geracoes passadas' %2>, Esse fato
pode estar associado a inUmeras causas, dentre
as quais se destaca o aumento do balanco
energético positivo, produto da reducdo acentuada
dos niveis de atividade fisica diaria e/ou de habitos
alimentares inadequados.

Embora muitos acreditem que os cresci-
mentos do sobrepeso e da obesidade tenham sido
causados pelo aumento do consumo de alimentos
com alto valor energético e, sobretudo, ricos em
lipidios e carboidratos simples, esse fator, de forma
isolada, provavelmente ndo consiga explicar o
aumento exponencial das taxas de prevaléncia
de sobrepeso e de obesidade no mundo. A
reducao dos niveis de atividade fisica diéria parece
exercer, também, um papel fundamental nesse
processo.

Apesar de os habitos de vida ndo terem
sido controlados no presente estudo, o elevado
nivel socioecondmico dos escolares estudados
pode ter afetado negativamente as taxas de
prevaléncia de sobrepeso (19,7 % nos meninos e
17,3% nas meninas) e obesidade (17,5% nos
meninos e 9,3% nas meninas), uma vez que de
acordo com as respostas identificadas no
guestionario socioecondmico aplicado, todos os
escolares possuiam em suas residéncias mais do
gue um aparelho de televisdo, além do que a
grande maioria possuia também aparelhos de
video, videogames e/ou microcomputadores.

Nesse sentido, alguns estudos recentes tém
indicado que muitas criancas e adolescentes tém
trocado as praticas de atividades fisicas de
intensidade moderada ou vigorosa por atividades
de baixa intensidade e, conseqientemente, de
baixo gasto energético, como assistir televisao,
navegar na Internet, jogar videogame ou outros
jogos eletronicos durante as horas de lazer e tempo
livre'>2627 Desse modo, parece existir uma forte
relacdo entre o crescimento do sobrepeso e da
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obesidade infanto-juvenil e as mudancas no estilo
de vida dos jovens, visto que, via de regra, a
guantidade de gordura corporal estimada é
inversamente proporcional ao nivel de atividade
fisica diaria realizada?’.

Vale destacar que o incremento observado
nos valores dos indicadores de adiposidade
utilizados (espessura de dobras cutaneas), bem
como nas taxas de prevaléncia da obesidade, com
0 avancar da idade, tanto em meninos quanto
em meninas, sugere que esse comportamento
possa ser ainda mais agravado na adolescéncia e
na idade adulta. Esse fato fortalece a hipdtese de
gue um adolescente obeso possa ser identificado
ainda na infancia, uma vez que uma crianca obesa
na infancia pode apresentar entre 68% e 77%
de probabilidade de permanecer obesa durante a
adolescéncia®®.

Além disso, acredita-se que a prevaléncia
da obesidade na adolescéncia possa responder
por cerca de 30% a 50% da obesidade na idade
adulta, favorecendo o crescimento das taxas de
morbidade e mortalidade nessa populacao®.

Por outro lado, a literatura tem indicado a
presenca de dimorfismo sexual, com relacdo aos
depositos de gordura corporal, somente a partir
da puberdade, com as mocas apresentando valo-
res superiores aos dos rapazes'’. Essas informacoes
vao ao encontro dos resultados do presente estudo,
gue ndo constatou diferencas significativas na
gordura corporal relativa entre os sexos, dos sete
aos dez anos.

Entretanto, quando analisadas as taxas de
prevaléncia de obesidade verificou-se a presenca
de dimorfismo sexual, com os rapazes apresen-
tando escores absolutos e relativos superiores aos
das mocas, a partir dos nove anos e no conjunto
de todas as idades. Todavia essas informacoes
devem ser analisadas com certa cautela, uma vez
gue a identificacdo de obesidade em criancas e
adolescentes por meio dos valores de IMC > per-
centil 95, de acordo com as curvas de crescimento
do NCHS, tem sido questionada**°.

Nesse sentido, Sardinha et al.>°, assumindo
0s pontos de corte estabelecidos por Williams
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et al.* para a definicdo de obesidade (>25% e
>30% de gordura corporal relativa para meninos
e meninas, respectivamente), analisaram o
potencial discriminatério do IMC, da espessura da
dobra cutanea tricipital e do perimetro de braco
para identificacdo de obesidade em criancas e
adolescentes de 10 a 15 anos, de ambos 0s sexos.
Para tanto, o método de referéncia utilizado foi
absortometria radioldgica de dupla energia (Dexa).
Esse método tem sido apontado por diversos
pesquisadores como um método adequado para
avaliacdo da composicdo corporal em criancas e
adolescentes, visto que é um modelo de trés
compartimentos no qual informacbes sobre a
massa de gordura, massa isenta de 0sso e gordura
e o contetdo mineral 6sseo podem ser acessadas
com boa confiabilidade.

De acordo com os resultados relatados
nesse estudo®’, além do IMC apresentar um
potencial discriminatorio relativamente limitado
para a identificacdo dos casos de obesidade, as
informacoes produzidas na faixa etaria dos dez
aos onze anos indicaram maiores taxas de erro
de predicdo nas meninas (30%) do que nos
meninos (18%). Com base nessas informacoes,
embora as idades de sete a nove anos nao tenham
sido investigadas, acredita-se que as diferencas
nas taxas de prevaléncia de obesidade, na
comparacao entre os sexos, encontradas no
presente estudo possam ser atribuidas, pelo menos
em parte, as limitacdes do indicador utilizado
(IMCQ).

CONCLUSAO

Os resultados encontrados pelo presente
estudo indicaram uma taxa de prevaléncia de
sobrepeso (~19%) e obesidade (~14%) bastante
superior a média da populacdo brasileira de sete
a dez anos.

Assim, diferente do observado em paises
desenvolvidos, o alto nivel socioeconémico parece
afetar negativamente a prevaléncia de sobrepeso
e obesidade, aumentando os riscos para o
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desenvolvimento de disfuncdes metabdlicas em
idades precoces.

Os achados deste estudo reforcam a
necessidade de implementacao de programas de
reeducacao alimentar e de préatica de atividade
fisica relacionados a promocado da saude ja nas
séries iniciais do ensino fundamental. Outras
investigacoes que incorporem informacoes sobre
nivel de atividade fisica habitual e habitos
alimentares em escolares de diferentes niveis
socioecondmicos podem contribuir para uma
analise mais criteriosa do processo de desenvol-
vimento do sobrepeso e obesidade em populacoes
jovens.
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Short time L-glutamine supplementation
of malnourished rats'
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ABSTRACT

Objective

Considering that in malnourished patients supplemented with L-glutamine the negativity of the nitrogen
balance tends to decrease, the present study aimed to determine whether malnourished Wistar rats
supplemented with L-glutamine would show lower urinary nitrogen excretion, a greater deposition of nitrogen
content in different tissues, and/or an alteration in the plasma amino acid levels.

Methods

The rats were divided into groups: 1) protein-energy malnutrition, 2) protein malnutrition and 3) normally
nourished group. The urinary and tissue nitrogen contents were determined by the Kjeldahl method and
plasma amino acids by liquid chromatography.

Results

Weight, urinary and tissue nitrogen accumulation were significantly reduced in the group with protein-energy
malnutrition, but did not improve with L-glutamine supplementation supplied for a short time. The plasma
amino acid concentrations showed no special pattern with L-glutamine supplementation.

Conclusion

It was concluded that it was not possible to detect any positive effect of L-glutamine supplementation on the
tissue and urinary nitrogen metabolism in malnourished rats.

Indexing terms: amino acids, dietary supplements, glutamine, malnutrition, nitrogen, rats.

1 This paper was taken from the M.Sc. dissertation of the A.R.S. TANNUS, with the title “Urinary and tissue nitrogen in rat
malnutrition with supplementary glutamine”. Medical School of Ribeirdo Preto, Universidade de Sao Paulo, 2001. Scholarship
from FAPESP, process 00/03679-4.

2 Departamento de Clinica Médica, Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto, Universidade de Sao Paulo. Av. Bandeiran-
tes, 3900, 14049-900, Ribeirao Preto, SP, Brasil. Correspondéncia para/Correspondence to: ]J.S. MARCHINI. E-mail:
<jsmarchi@fmrp.usp.br>.
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RESUMO

Objetivo

Considerando que em pacientes desnutridos suplementados com L-glutamina, a negatividade do balanco de
nitrogénio tende a diminuir, o presente estudo visou determinar se a suplementacdo com L-glutamina em
ratos Wistar desnutridos poderia diminuir a excre¢do de nitrogénio urinario, melhorar a deposicao de nitrogénio
em diferentes tecidos e/ou alterar as concentragdes plasméticas de aminoacidos.

Métodos

Os animais foram divididos em grupos: 1) desnutrido protéico-energético, 2) desnutrido protéico e 3) nutrido.
O nitrogénio urinario e tecidual foi determinado pelo método de Kjeldahl e as concentracbes plasmaticas de
aminodacido por cromatografia liquida.

Resultados

Pesos, nitrogénio urindrio e teciduais foram significativamente reduzidos no grupo com desnutricdo
protéico-energética, ndo tendo sido encontrada melhora no grupo com suplementacdo aguda de glutamina.
Nao foram observadas mudancas nas concentracoes plasmaticas de aminoacidos com a suplementacao de

glutamina.
Conclusao

Néo foi possivel detectar um efeito positivo da suplementacdo de glutamina sobre o metabolismo de nitrogénio

urinario e tecidual de ratos desnutridos.

Termos de indexacdo. aminoacidos, suplementos dietéticos, glutamina, desnutricao, nitrogénio, ratos.

INTRODUCTION

Revista de Nutricdo

Protein-energy malnutrition (PCM) is
defined by the World Health Organization' as a
pathological condition resulting from a deficient
supply of energy and protein. PCM occurs in about
35% of the hospitalized patients?. In Brazil,
the prevalence of hospital malnutrition is
40%-60%?2. In addition to offering standard diet
therapy?, several attempts have been made to
supplement patients with specific amino acids>®
such as alanine, lysine and glutamine. In parallel,
both the amounts of energy and protein offered
are implicated in a greater or lesser urinary
excretion of nitrogen, that may cause a negative
nitrogen balance’®, aggravating PCM.

L-glutamine (GlIn), NH,-C(0)-CH -CH,-CH-
NH,-COOH, is the most abundant amino acid in
the plasma of mammals and, since it is synthesized
in practically all tissues, is considered to be
non-essential®™°. Two nitrogen groups, amino and
amide, are characteristic of Gln, causing it to be
important for nitrogen transport between the
various tissues and for ammonia transport from
the periphery to the visceral organs'"'2. In addition
to participating in protein and peptide structures,

Glnis also a precursor of gluconeogenesis, of renal
ammoniogenesis and neurotransmitters such as
o-aminobutyric acid and glutamate, also providing
nitrogen for the synthesis of purines, pyrimidines
and nucleotides™ . Considering the multiple
functions of GIn in the organism, its use has been
recommended as an adjuvant in both enteral and
parenteral diet therapy for malnourished
patients™'>% and for low birth weight infants'’.
However, no effect of GIn on protein turnover was
observed in healthy people or dogs' '@,

The aim of the present study was to
determine the effect of supplementation with Gin
(0.42g/kg/day) offered through a gastric tube
(gavage), for 3 days, on urinary excretion and
tissue incorporation of protein nitrogen, and on
the plasma amino acid levels of malnourished rats.
The possibilities of enriching dietary sources with
GIn and the clinical usefulness of such
supplementation for the treatment of PCM were
considered.

METHODS

Thirty non-obese Wistar rats at 7-8 months
of age, weighing 500-550 g, obtained from the
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Central Animal House of the School of Medicine
of Ribeirdo Preto, Sdo Paulo University (USP), fed
with chow diet (19.99 protein/% and 3.7 1kcal/g
Nuvilab® Cr-1, Nuvital Nutrientes, Ltda., Colombo,
Brazil), were used for the present protocol. They
continued on the chow diet for another 7 days,
considered as the control period, in individual
cages. These animals were then evenly divided,
at random, into 5 groups, receiving different
supplies of energy and protein throughout the
experiment.

Group (N): with 6 animals, considered as
the nourished control rats, ingested 74kcal
diet/day and 4g of protein /day (14%) for 25 days.

Group (PCM): 6 animals, called the protein-
energy malnutrition group, received 50.0% less
total food for 25 days, that is, 37kcal/day and 2 g
protein/day (6.5%).

Group (PCMRGIN): 6 animals received 50%
less total food for 21 days, similar to the PCM
group. Then on days 22, 23 and 24 they received
65%-75% of the total food plus GlIn
supplementation (see below).

Group (PCMGIn): 6 animals received 50%
less total food for 21 days, similar to the PCM
group. Then on days 22, 23 and 24 they mantained
with the same amount of food plus GIn
supplementation (see below).

Group (PMGlIn): 6 animals received 100.0%
the caloric diet (similar to Group N), but only half
of the amount of nitrogen, that is 2g of protein/
day (6.5%), for 21 days. Then on days 22, 23 and
24 they also received Gln supplementation (see
below).

GIn supplementation was supplied through
a gastric tube (gavage) at the rate of 0.42g/kg/
day, equivalent to 0.12g of nitrogen (Dipeptiven®,
Fresenius Kabi Brazil, Ltda Campinas- Sdo Paulo)
for 3 days. On the 25th day the animals from the
five groups were sacrificed for sample collection
(urine, tissue nitrogen and plasma amino acid
concentrations).

Twenty-four hour urine samples were also
collected on the 1%, 7™, 14%, 215t and 25" days
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for total nitrogen determination (Kjeldahl
micromethod)™. To kill the animals, on the last
day of the experiment, they were anesthetized
with 99% tribromoethanol (Aldrich Chemical
Company, Inc. Milwaukee, USA) at the rate of
1ml/kg body weight. Peripheral blood (1mL into
a heparinized tube) for the analysis of the plasma
amino acids by liquid chromatography and tissue
was then collected. Laparotomy for removal of
the viscera was performed by way of an abdominal
median longitudinal incision. The following tissues
were collected: 1) muscle: 2cm fragment of
abdominal muscle located on the left side of the
paramedial wall; 2) intestinal tissue: the
duodenojejunal ligament was localized and the
jejunum was measured up to a point located
approximately 10cm distally, and removed?, 3)
the left kidney; 4) the whole liver; 5) the heart.
The right and left heart ventricles were separated
by longitudinal section using the aorta as
reference?. After removal, the wet tissues were
immediately weighed and stored at -70°C. Total
nitrogen was determined in all tissue samples'
and amino acid concentrations were determined
in the plasma?'. The statistical test occurred on to
the results obtained for the first and last days of
supplementation. The data were analyzed using
the non-parametric Friedman test and multiple
comparisons by the Dunn test, with the level of
significance set at p<0.05.

RESULTS

Experimentally induced malnutrition
resulted in 35% weight loss compared to the initial
weight in the PCM groups, with no improvement
of weight loss after GIn supplementation.
However, the PM group (protein malnutrition)
maintained its weight throughout the experiment
(Table 1).

The data concerning urinary nitrogen
excretion over a 24h period are presented in Table
2. In contrast to the weight evolution, the PM
group presented an intense fall in urinary nitrogen,
especially during the first week of malnutrition.
Over the course of the experiment there was a
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recovery of the levels of urinary nitrogen excretion.
No change in urinary nitrogen was observed in
the groups supplemented with GlIn, showing that
the use of GIn supplementation did not reduce
the nitrogen loss of the malnourished animals. In
the first days, the PM group has shown a decrease
in urinary nitrogen excretion, but did not after
receiving glutamine supplementation.

Table 3 shows the nitrogen concentrations
per tissue (wet weight). The use of GIn did not

Table 1. Weight of the experimental groups (g).

lead to a difference in tissue nitrogen between
the various groups studied, suggesting that Gin
had no effect on tissue nitrogen incorporation
in this experimental model. In the PCM group
all the tissue showed a decrease in tissue
nitrogen, but with no statistically significant
difference.

The plasma amino acid concentrations
presented in Table 4 showed no consistent pattern.
As an example, the alanine levels were significantly

Basal 7 day 14* day 21 day 25" day

Group (n)

M + SD M + SD M + SD M + SD M + SD
N (6) 575 + 25 467 = 40 461 = 41 461 = 32 471 + 27¢
PCM (6) 524 + 20 470 = 10 408 = 16 355 + 21° 320 = 30
PCMRGIn (6) 520 + 45 463 = 42 406 = 43 328 = 18P 327 = 24¢
PCMGIn (6) 571 + 33 518 + 35 470 = 38 416 =+ 409 364 = 444
PMGIn (6) 552 + 39 530 + 39 528 + 40 521 + 402 507 + 36¢

Data are reported as means+SD; PCM= protein-energy malnutrition; PCMRGIn= protein-energy malnutrition re-fed and supplemented with Glin;
PCMGlIn= protein-energy malnutrition supplemented with GIn (no re-feeding); PMGIn= protein malnutrition with GIn supplementation; The same
letters in the same column or on the same line indicate a significant difference (p<0.05).

Table 2. Urinary nitrogen excreted by the experimental groups (mg/24h).

Basal 7 day 14* day 21 day 25" day

Group (n)

M = SD M = SD M + SD M + SD M + SD
N (6) 389 =+ 61 378 + 58 376 += 43 378 + 44 380 = 61
PCM (6) 361 = 87 233 = 42 286 + 81 280 = 57 283 = 50
PCMRGIn (6) 403 + 43 311 + 158 300 + 121 315 += 126 360 =+ 123
PCMGIn (6) 514 + 103 236 = 80 270 + 103 332 = 68 442 + 197
PMGIn (6) 505 + 68 130 = 40 226 + 54 231 = 37 398 + 178

Data are reported as means + SD; PCM= protein-energy malnutrition; PCMRGIn= protein-energy malnutrition re-fed and supplemented with Gln;
PCMGIn= protein-energy malnutrition supplemented with GIn (no re-feeding); PMGIn= protein malnutrition with GIn supplementation.

Table 3. Tissue nitrogen for the various groups at the end of the experiment (x 10-3g N/g tissue, wet weight).

, N (6) PCM (6) PCMRGIn (6) PCMGIn (6) PMGIn (6)
Tissures

M + SD M £ SD M + SD M = SD M + SD
AM 11 = 72 3 1 2 + 0 1+ 0% 5 ob
Fasting 3 = 1 1 £ 0 1 + 0° 1 £ 0 3 + 0°
Left kidney 7 + 59 2 + 0 1 = od 2 0+ 1 5 + 1
Total liver 7 £ 4° 2 + 0 2 = 1f 1 + 0°9 8 + 2f9
Right V 3 + oM 2 £ 0 1T+ 1 1T o+ QN 4 + 0
LeftV 5 + 2! 2 =0 2 + 0 1T+ O™ 4 + 1M

Data are reported as means+SD; AM= abdominal rectus muscle; V= ventricle; N= nourished; PCM= protein-energy malnutrition;
PCMRGIn= protein-energy malnutrition re-fed and supplemented with GIn; PCMGIn= protein-energy malnutrition supplemented with GIn (no
re-feeding); PMGIn= protein malnutrition with GIn supplementation; The same letters in the same line indicate a significant difference (p<0.05).
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Table 4. Plasma amino acid concentrations for the experimental groups after death (umol/L).

, , N (6) PCM (6) PCMRGIn (6) PCMGIn (6) PMGIn (6)
Amino acids
M + SD M + SD M £ SD M £ SD M £ SD
Glycine 41 + 29 60 + 24 75 + 42 51 = 18 72 = 10
Serine 41 + 162 55 + 9 79 £ 26° 48 + 5 58 + 21
Arginine 57 + 24P 99 + 19b¢ 77 £ 20% 17 = 74 29 + gd
Tyrosine 35 + 19¢ 99 + 27 98 + 91¢f 37 + 16f 33 + 3f
Glutamic acid 23 £ 2 33 £ 7 67 + 7 40 = 1 27 = 4
Alanine 136 + 899 419 = 61 668 + 699 141 = 9 161 = 7
Aspartic acid 6 + 1 5 + 0O° 5 % 2 8 =+ oOh 5 x 1h
Leucine 43 + 23 95 + 60 117 = 76 35 + 15 29 + G5
Methionine 30 £ 20 48 + 14 56 + 28i 14 + 3 23 + 3
Valine 88 + 22! 185 + 71m 134 + 23 79 + 14™ 61 + 21™
Threonine 63 + 19° 94 + 17 96 + 48° 55 + 19° 98 + 28

Data are reported as mean+SD; N= nourished; PCM= protein-energy malnutrition; PCMRGIn= protein-energy malnutrition re-fed and supplemented
with Gln; PCMGIn= protein-energy malnutrition supplemented with GIn (no re-feeding); PMGIn= protein malnutrition with Gln supplementation;
The same letters in the same line indicate a significant difference (p<0.05).

higher in the PCMRGIn group (animals that
received 65% total food and glutamine
supplementation after protein caloric restriction),
but not in the PCMGIn or PMGIn groups.

DISCUSSION

Animal mortality during this experiment was
40%, regardless of the experimental group. This
mortality rate was similar to that reported in other
studies using a similar experimental model?2.

The weight loss observed in the groups with
protein-energy malnutrition was probably related
to the deficient energy supply. In the group with
only protein malnutrition, the weight loss was
smaller, suggesting that the maintenance of an
energy supply is important to control weight loss.
Thus it is suggested that the reduction in energy
supply was the major factor responsible for the
reduction in body weight and that the supply of
GIn did not change this loss.

Urinary nitrogen excretion was significantly
reduced in the group with protein malnutrition,
starting on the 7" day of the experiment. In
parallel, the lower nitrogen loss in the groups with
protein-energy malnutrition may suggest that
adaptation to the deficiency was more effective
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among these animals. In addition, supplementation
with GIn did not change the rhythm of urinary
nitrogen excretion. However, considering that Gln
supplementation corresponded to 1/3 of the
ingested nitrogen and that nitrogen was not lost
in the urine, one can speculate that this nitrogen
supply was retained as nonspecific nitrogen, as
observed in malnourished animals that received a
greater dietary protein supply in addition to Gin
supplementation (group PCMRGIn). Similarly,
Felgines et al.%, in a rat study on the influence of
age in prolonged diet restriction, observed the
occurrence of an adaptive mechanism in diet
restriction in terms of nitrogen balance and weight
loss in 19% rats fasted for 3 days. Hill etal.?*in a
rat study on re-feeding, as also reported by Kirsch
et al.?®, also showed that GIn supplementation for
3 days did not affect urinary nitrogen losses.

The overall reduction in tissue nitrogen
observed here in the malnourished animals
suggests that, with restriction of the protein and
energy sources, this nitrogen is rapidly consumed,
suggesting animal adaptation to the new catabolic
condition. However, tissue nitrogen was not
reduced in any of the tissues studied in the
presence of protein malnutrition. These results
indicate that the energy source may be related to
tissue protein degradation. The present data
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showed that re-feeding and/or GIn supplementation
after malnutrition did not change the
concentrations of tissue nitrogen in any of the
groups studied. The nitrogen concentrations in the
kidney and liver of young nourished rats?® were
similar to those for the N group studied here.

The plasma concentrations of essential and
non-essential amino acids showed some
differences, without a consistent pattern. As an
example, alanine increased after GIn
supplementation in the protein-energy deficient
group, but did not increase in the protein deficient
group. One may consider that this protocol used
the alanine-glutamine dipeptide as a GIn carrier.
Since alanine increased in one group one would
expect the same in other groups, but this did not
occur. Protein malnutrition alone is probably
responsible for these amino acid alterations, but
this remains to be studied in future investigations.
These findings may also be due to the increased
nitrogen requirements of the different tissues, but
may also reflect greater peripheral tissue
degradation with a resulting increase in circulating
amino acids, both in protein and in protein-energy
malnutrition, regardless of GIn supplementation
or a greater dietary supply (nonspecific nitrogen).
In general, the present results agree with those
reported by Anderson et al.?” and Peng et al.?,
showing that the lower the protein supply the
higher the plasma concentration of essential amino
acids.

The present study on the effect of GIn
supplementation showed no differences in the
evolution of weight loss, urinary nitrogen excretion,
tissue nitrogen or plasma amino acid
concentrations, during the 3 days of GIn
supplementation. These results agree with
previous studies that showed no relationship
between the GIn supply and different aspects of
protein metabolism, such as those conducted by
Hiramatsu et al.'® on young eutrophic subjects, by
Marchini et al.”™ on eutrophic dogs and by Tavares
& Takahashi?®® on rats submitted to gamma
radiation. Thus, no beneficial effect of GIn in terms
of nitrogen metabolism was observed, even in

malnourished animals, suggesting that Gln,
specifically, has no influence on the recovery of
malnourished animals. Perhaps GIn functioned as
a nonspecific nitrogen source and was used as a
source of protein nitrogen.
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Thrombospondin in protein malnutrition
induced hypoplasia
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ABSTRACT

Objective

The objective of the present study was to measure the concentration of bone marrow extracellular matrix
thrombospondin in mice, following hypoplasia induced by protein malnutrition.

Methods

Two-month-old male Swiss mice were submitted to protein malnutrition by way of a low-protein diet containing
4.0% casein until they lost 20.0% of their original body weight, while the control group mice were fed 14.0%
casein for 15 days. The bone marrows of the animals were aspirated and transferred to phosphate-buffered
saline tubes for extraction. The extracellular matrix protein was analyzed by 7.5% SDS-PAGE and thrombospondin
by Enhanced Chemiluminescence Light Western blotting.

Results

The amount of thrombospondin was 30% higher in the undernourished samples when compared to the
control samples.

Conclusion

This study suggests that the hypoplasia induced by protein malnutrition probably alters the functioning of the
bone marrow microenvironment resulting in a higher thrombospondin concentration.

Indexing terms: bone marrow, extracellular matrix, hypoplasia, protein malnutrition, thrombospondin.
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RESUMO

Objetivo

O objetivo do presente estudo foi verificar a concentracdo de trombospondina da matriz extracelular da
medula ¢ssea em camundongos apds inducdo de hipoplasia por desnutricdo protéica.

Métodos

Camundongos machos Swiss foram submetidos a desnutricdo protéica com uma dieta contendo 4,0% de
caseina até que perdessem 20,0% do peso original, enquanto o grupo-controle foi mantido com uma dieta
contendo 14,0% de caseina por 15 dias. A medula éssea dos dois grupos foi entdo aspirada e extraida com
tampéo fosfato. A matriz extracelular foi analisada por SDS-PAGE 7,5% e a concentracdo de trombospondina
foi quantificada por Enhanced Chemiluminescence Light Western blotting, com luminescéncia quimica avancada.

Resultados

A quantidade de trombospondina foi 30% superior nas amostras obtidas de animais desnutridos em relacdo

as amostras do grupo-controle.
Conclusao

Este estudo sugere que a concentracdo de trombospondina estd aumentada na hipoplasia induzida por
desnutricdo protéica, provavelmente por alterar o microambiente da medula éssea.

Termos de indexacao: medula ¢ssea, matriz extracelular, hipoplasia, desnutricdo protéica, trombospondina.

INTRODUCTION

Revista de Nutri¢do

Thrombospondin (TSP) is a multifunctional
glycoprotein of the extracellular matrix (ECM) with
a homotrimeric structure of 450kDa. It is made
up of identical subunits covalently interlaced in
their amino-terminal groupings by disulfide
bridges, and contains an RGD sequence at the
carboxy-terminal of each subunit. This molecule
is synthesized and secreted by a variety of cells,
including platelets, fibroblasts, smooth muscle cells
and endothelial cells, also being involved in cell
adhesion and binding by other components such
as glycosaminoglycans and fibrinogen’.

TSP is abundant in the microenvironment
of the bone marrow, being capable of acting as
an adhesive ligand for the development of
hematopoietic cells?. The production and liberation
of blood cells is a function of several factors, and
is interfered with in many situations. Protein
malnutrition induces a decrease in the production
of blood cells, interfering in the processes of
phagocytosis, immune response and cell
mobilization®. Cell mobilization depends on the
interaction between blood cells and the ECM of
bone marrow. Protein malnutrition induces a
particular type of medullary hypoplasia®, with

architectural modifications that are different from
those caused by ordinary hypoplasia and severe
medullary aplasia as induced by benzene and its
derivatives®.

Considering that ECM is essential for the
correct functioning of hematopoiesis and that
previous studies have shown modifications in the
concentrations of laminin and fibronectin in the
bone marrow of undernourished animals®, this
work aimed to evaluate another glycoprotein of
great importance in this mechanism, that is, to
verify the concentration of thrombospondin in the
bone marrow ECM of mice following hypoplasia
induced by protein malnutrition.

METHODS

Male Swiss mice were obtained from the
Universidade Federal de Santa Catarina. The two
month-old mice were placed in individual
metabolic cages. The undernourished group
received a diet containing 4% casein (n=23), and
the control group was fed 14% casein (n=19) for
15 days, according the AIN-93 protocol’. The
two groups were maintained under the regular
light/dark cycle of 12 hours, with free access to
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diet and water. Their body weight was measured
every 48 hours, and the mice were submitted to
experimental assays when the undernourished
group attained a weight 20% below their original
body weight. The differences between the control
and undernourished mice were analyzed by means
of the unpaired Student t-test.

The medial portion of the sternum was
immediately fixed in Carnoy alcohol and paraffin,
and 3um thick sections produced and stained with
Hematoxylin and Eosin.

Bone marrow ECM was obtained from the
femurs of the mice. The aspirated marrow was
colleted in phosphate-buffered saline (80mM
NaH,PO,, 20mM Na,HPO,, 100mM NaCl), pH
7.3, containing 2mM dithiothreitol, 100mM 6-
aminohexanoic acid, 1TmM benzamidine-HCI, and
1mM phenylmethylsulfonyl fluoride (PMSF). All the
reagents were from Sigma Chemical Co., St. Louis,
MO, USA, and were maintained at 4°C as
previously described?®. The samples were pooled
and centrifuged at 2,500g for 15min, and the ECM/
soluble protein-containing supernatant recovered.

The protein was quantified by Bradford's
method?®, using electrophoresis in 7.5% SDS-
polyacrylamide gel (SDS-PAGE) as previously
described®. The determination of the molecular
weight was performed using basis calibration kits
(Pharmacia Biotech, SP). The wells were loaded
with 45ug of protein obtained from the bone
marrow ECM. The electrophoretic transfer of
proteins from SDS-PAGE gels to nitrocellulose
membranes was performed with a mini V8 system
(Gibco BRL). The primary antibodies used were
rabbit anti-thrombospondin (a gift from Dra.
Veronica Morandi, Universidade Federal do Rio
de Janeiro). They were then submitted to the
streptavindin-biotin peroxidase method (Sigma,
B-7389 and E-2886). Immunodetection was
performed by the luminescence method (ECL,
Amersham Life Science, UK).

A densitometric analysis was performed
using the scanned images from SDS-PAGE gels or
with x-ray films from Western blot. The images
were analyzed and the band areas quantified with
the Scion Image program of the National Institutes
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of Health, and the TSP concentration obtained by
densitometric analysis and calculated using the
GraphPad Prism program.

RESULTS AND DISCUSSION

The mice treated with the low-protein
diet showed a reduction in body weight
(median=24.1+6.6%), while a small reduction in
body weight was observed (median=4.9+5.6%)
in mice treated with the control diet. The
differences between the groups were significant
(p<0.0001). The undernourished mice developed
hypoplasia, presenting a lower than 25.0%
hematopoietic cellularity, with gelatinous
degeneration and a widening of the sinusoids
(Figures 1 and 2).

T N R S
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Figure 1. Bone marrow biopsy section from undernourished
mice, presenting a lower than 25% hematopoietic
cellularity with gelatinous degeneration and a
widening of the sinusoids. Embeded in paraffin, HE
stain X 400.

Figure 2. Bone marrow biopsy section from control mice,
presenting normal hematopoietic cellularity (over 75%).
Embeded in paraffin, HE stain X 400.
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Extracellular matrix samples obtained from
the femoral bone marrow of undernourished and
control mice showed many overlapping protein
bands but a few differences were observed in both
the control and undernourished groups (Figure 3).
The molecular weight of the altered protein
corresponded to the TSP subunits (182kDa).

The thrombospondin expression was studied
for the control and undernourished samples
(Figure 4A), as demonstrated by the densitometric
analysis (Figure 4B). The amount of
thrombospondin was 30% higher in the
undernourished sample when compared to the
control sample. Different groups of control and
undernourished mice were tested, with similar
results.

Using a protein malnutrition model®
alterations in the protein content of the bone
marrow ECM were demonstrated, suggesting
alterations in the hematopoietic microenvi-
ronment. In this respect Vituri et al. observed
guantitative alterations in the concentrations of
laminin and fibronectin in the bone marrow ECM
of undernourished mice.
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Figure 3. SDS-PAGE profile of ECM proteins obtained from
control and undernourished mice. Lane D refers to
samples obtained from the undernourished mice
group. Lane C refers to samples obtained from the
control group. Differences were observed in the
intensity of the proteins with molecular weights of
240, 182 and 108kDa in both the groups analyzed.
Different groups of control and undernourished mice
were tested, with similar results.

Figure 4. Western blot reaction against extracellular matrix protein
thrombospondin (TSP). These data were obtained
from SDS-PAGE blotted against thrombospondin (A).
Lane D refers to samples obtained from the
undernourished group. Lane C refers to samples
obtained from the control group. Densitometric analysis
of thrombospondin bands (B). Solid line refers to
control samples. Dashed line refers to undernourished
samples.

TSP is a large multifunctional protein that
regulates cell adhesion, angiogenesis, cell
proliferation and survival, transforming growth
factor (TGF) beta activation and protease
function'™. The results of this study suggest that
protein malnutrition may be the cause of
architectural alterations in the bone marrow as
well as a higher expression of thrombospondin in
undernourished mice. Since TSP is involved in
angiogenesis, this may explain the modifications
found in the medullary sinusoids (Figure 1). The
production of blood cells in a constant pattern
depends on the microenvironment components
existing in the medullary cavity. The sequence of
events is not quite clear: one hypothesis is that
the initial event may be related to the
hematopoietic stem cell or with some of its
progenitors, and that the hypoplasia may cause a
particular kind of architectural lesion, introducing
alterations in cell proliferation of the medullary
stroma or modifications in the ECM molecule
synthesis. However, other deviations may be
involved in the metabolic mechanisms. The matrix
composition is not static; it is modified during
normal development and under conditions of tissue
repair and regeneration’'2. The remodeling
process may act by splicing growth factors
sequestered by ECM, and also through cell surface
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receptors important in cell signaling’. Discreet
alterations in the ECM structure may then occur,
resulting in significant alterations in cell behavior.

It has recently been demonstrated that
variations in TSP concentration may modify
proteoglycan metabolism, the stoichiometry being
critical in the maintenance of the ECM molecules™.
The present study showed that protein
malnutrition-induced-hypoplasia modified the TSP
concentration in the bone marrow of mice.
Previous studies showed that protein malnutrition
induced a delay in the migration of defense cells
to an inflammatory focus®. Therefore, it is
suggested that these quantitative alterations in
ECM also modify the functioning of the marrow
microenvironment, altering cell proliferation and
the release of haematopoietic cells into circulation.
In conclusion, it is proposed that the expression of
TSP is modified in hypoplasia due to protein
malnutrition and that architectural modifications
of the medullary sinusoids may be related to the
higher concentration of TSP in the bone marrow.
Nonetheless, the in vitro biological effects of bone
marrow ECM obtained from undernourished
animals deserve further investigation.
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RESUMO

Objetivo

O objetivo deste trabalho foi otimizar as condicoes reacionais capazes de ocasionar variabilidade e de introduzir
erros sistematicos na reacdo em cadeia pela polimerase aplicada a analise da expressdo génica da isoforma
testicular da enzima conversora de angiotensina.

Métodos

Avaliaram-se a concentracao de cDNA, a concentracao dos iniciadores, a temperatura de hibridizacdo e o
numero de ciclos de desnaturacao, hibridizacdo e extensdo. Para tanto, extraiu-se o RNA total por meio da
reacao com fenol-cloroférmio e isotiocianato de guanidina de amostras de testiculos de ratos Wistar alimentados
com uma racao contendo zinco. Em seguida, gerou-se o cDNA por transcricao reversa. Utilizando-se iniciadores
especificos, amplificaram-se o gene de interesse (isoforma testicular da enzima conversora de angiotensina) e
o gene controle Gliceraldeido-3-Fosfato-Desidrogenase. As amostras foram entao aplicadas em gel de agarose
e submetidas a eletroforese, coradas em brometo de etidio e visualizadas sob luz ultravioleta.
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Resultados

Demonstrou-se que a melhor condicao reacional para a reacdo em cadeia pela polimerase da isoforma testicular
da enzima conversora de angiotensina e do Gliceraldeido-3-Fosfato-Desidrogenase foi: (1) concentracdo
inicial de cDNA de 2ug, (2) concentracdao de iniciadores de 200nM, (3) temperatura de hibridizacdo entre
57,5°C e 60,1°C e (4) 33 ciclos.

Conclusao

Com essa otimizacdo pdde-se minimizar as interferéncias sobre a técnica, contribuindo-se para a obtencédo de
dados comparativos a respeito da expressdo génica da enzima conversora de angiotensina testicular.

Termos de indexacao: dieta, enzima conversora de angiotensina, expressdo génica, reacdo em cadeia de
polimerase via transcriptase reversa, zinco.

ABSTRACT

Objective

The aim of the present work was to optimize the reaction conditions capable of generating variability and
introducing systematic errors in the chain reaction of the polymerase used to analyze the gene expression for
the testicular isoform of the angiotensin-converting enzyme.

Methods

The cDNA concentration, primer concentration, hybridization temperature and number of denaturation,
hybridization and extension cycles were evaluated. For this purpose, samples of testis from Wistar rats fed a
zinc containing diet were used to extract total RNA using the phenol-chloroform-isothiocyanate reaction.
Stable cDNA was then generated by the reverse transcription reaction. Using specific primers, the gene of
interest (testicular isoform of the angiotensin-converting enzyme) and the housekeeping gene for the expression
of Glyceraldehyde-3-Phosphate Dehydrogenase were amplified. The samples were then submitted to gel
eletrophoresis in agarose gel, stained with ethide bromide and visualized in a UV chamber.

Results

The results showed that the best reaction conditions for the chain reaction by the testicular isoform polymerase
of the angiotensin-converting enzyme and for Glyceraldehyde-3-Phosphate Dehydrogenase were: (1) initial
cDNA concentration of 2 ug, (2) primer concentration of 200nM, (3) hybridization temperature between
57.5°Cand 60.1°C and (4) 33 cycles.

Conclusion

It was concluded that this optimization minimized interference of the technique, contributing to the production
of true, comparative data for the testicular angiotensin- converting enzyme gene expression.

Indexing terms: diet, angiotensin-converting enzyme, gene expression, reverse transcriptase polymerase
chain reaction, zinc.

INTRODUCAO

Revista de Nutri¢do

Historicamente, varios estudos tém sido
conduzidos com o objetivo de experimentar e se
possivel validar métodos e medidas de avaliacdo
do estado nutricional relativo ao zinco. Dentre
esses, estdo aqueles que buscam mensurar
parametros funcionais e de expressao de enzimas
dependentes desse elemento. Alcool desidro-
genase, anidrase carbdnica, fosfatase alcalina e
enzima conversora de angiotensina parecem ser

as enzimas mais promissoras e capazes de
fornecer dados bioquimicos e moleculares que
reflitam de maneira precisa o efeito da
biodisponibilidade do metal sobre tecidos-alvo'.
Levando-se em conta que a regulacdo da expressao
génica de proteinas chave para o metabolismo
dos organismos vivos pode ser mensurada com
acuracia por técnicas de biologia molecular,
tornou-se possivel o estabelecimento de protocolos
para avaliacdo da variacdo desse parametro de
acordo com a ingestao dietética de zinco??.

Rev. Nutr., Campinas, 18(6):733-742, nov./dez., 2005



Zinco e Expressao da ECA testicular

A isoforma testicular da enzima conversora
de angiotensina (ECA) é exemplo desse tipo de
interacao, estando sujeita a um controle regulatério
pelo zinco, a ponto de a deficiéncia do metal poder
causar a reducao do RNA mensageiro (MRNA) que
codifica para a ECA. A diminuicdo da expressao
do mRNA correlaciona-se positivamente com a
reducdo da atividade enzimatica*. A ECA é uma
metaloenzima dependente de zinco expressa nos
6rgaos que compdem o sistema reprodutor
masculino quando os animais atingem a puber-
dade, periodo no qual ocorre grande aumento em
sua atividade, estabilizando-se na idade adulta®.
Trata-se de um polipeptideo constituido de 732
residuos de aminoacidos, dos quais 0s primeiros
67 aminoacidos aminoterminais sdo exclusivos
dessa isoforma, enquanto o restante da proteina
é idéntica a metade carboxiterminal da isoforma
sistémica da enzima®.

Diversos métodos freqiientemente sao
utilizados para a avaliacdo da expressdao génica
em varios tipos de tecidos. O método de RT-PCR
tem-se mostrado um dos mais versateis e
eficazes’. Porém, padronizacoes sdo necessarias
para que se possa atingir graus elevados de
precisao e confiabilidade.

Baseando-se nesses fatos, o presente
trabalho objetivou padronizar as condicbes
reacionais que poderiam levar a uma grande
variabilidade e introduzir erros sistematicos a
técnica de transcricdo reversa sequida da reacao
em cadeia pela polimerase (Reverse Transcriptase
Polymerase Chain Reaction - RT-PCR) aplicada a
avaliacdo da expressao génica da isoforma
testicular da enzima conversora de angiotensina
como parametro da biodisponibilidade de zinco
em dietas experimentais.

METODOS

Foram selecionadas amostras de testiculos
de 12 ratos Wistar provenientes de um estudo no
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qual se administrou zinco por meio de dietas
semipurificadas semelhantes a AIN-93. A
composicdao centesimal média da racao
experimental (n=5) apresentou concentracdo de
16,25% (p=0,88) de proteinas, 11,00% (p=0,79)
de lipidios, 32,53 (p=5,04) mg/kg de zinco,
percentual de umidade de 8,14 (p=0,16) e de
cinzas totais de 3,02 (p=0,12). Todos os animais
cujas amostras foram utilizadas para este trabalho
receberam em média 35mg de Zn/kg de racao,
segundo a recomendacao do American Institute
of Nutrition®. Os testiculos foram retirados sob
anestesia (Sédio-Pentobarbital, 50mg/kg de peso),
50 dias apds o desmame e armazenados
congelados com nitrogénio (-80°) até a extracao
de RNA.

Extracao do RNA total das amostras de
testiculo coletadas

O RNA total foi obtido a partir da extracdo
com isotiocianato de guanidina, fenol e cloroférmio
baseado no método de Chomczynsky & Sacchi®,
utilizando-se o reagente TRIZOL®. Pesou-se em
média 70mg de tecido (corte contendo uma
seccao do testiculo revestido pelo epididimo) ainda
congelado, transferindo-o para um tubo
homogeneizador de Potter. Em seguida,
adicionou-se TmL de reagente TRIZOL® (1mL para
cada 50 a 80mg de tecido) e iniciou-se a extracdo
do tecido, pressionando um pistilo de vidro
esmerilhado contra as paredes do tubo. Transferiu-
-se 0 homogeneizado para tubos Ependorff, e com
o auxilio de uma seringa estéril de 3mL,
completou-se a homogeneizacao, puncionando
gentilmente o seu contetdo. Adicionaram-se
entdo 200uL de cloroférmio e incubaram-se as
amostras homogeneizadas por cinco minutos a
temperatura ambiente, quando, entdo, elas foram
centrifugadas a 12 000 x g por 15 minutos sob
temperaturas de 2 a 8°C. Apds essa fase, o RNA
encontrava-se na fase aquosa. Removeu-se a fase
aguosa com uma pipeta automatica equipada
com ponteira de barreira fisica, tomando-se o
cuidado de ndo remover a interface. Em seguida,
precipitou-se o RNA, utilizando 500uL de alcool

Revista de Nutricao



736

Revista de Nutri¢do

G.S. HENRIQUES et al.

isopropilico para cada 1mL de reagente TRIZOL®
adicionado anteriormente. Incubaram-se as
amostras por dez minutos a uma temperatura
entre 15 e 30°C, centrifugando-as em seguida a
12.000 x g por 10 minutos, sob temperaturas de
2 a 8°C. O sobrenadante foi desprezado, e o
sedimento foi redissolvido com TmL de etanol a
75%; os tubos foram agitados e centrifugados a
7 500 x g por 5 minutos a temperaturas de 2 a
8°C. Finalmente, redissolveu-se o RNA em 50uL
de 4gua tratada com dietilpirocarbonato (DEPC),
aliquotando-o em fracdes de 15ul e procedendo-
-se a leitura espectrofotométrica das solucdes nos
comprimentos de onda 260 e 280nm para a
determinacao da concentracao de RNA total em
cada amostra extraida e de uma estimativa do
seu grau de pureza a partir da relacdo A, /A, .

Avaliacao eletroforética do RNA total
extraido

A integridade das amostras de RNA foi
verificada por eletroforese em gel de agarose a
1,00% contendo formaldeido a 2,2M e tampao
MOPS [MOPS a 20mM (pH 7,0), acetato de sédio
a 8mM e EDTA a TmM (pH 8,0)] preparado com
agua esterelizada tratada com DEPC, segundo as
recomendacdes de Sambrook et al.'®. Pipetou-
-se em tubos de microcentrifuga de 0,2mL, 4,5uL
de RNA total, 2uL de tampao MOPS [MOPS a
100mM (pH 7,0), acetato de sédio a 40mM e
EDTA a 5 mM (pH 8,0)], 3,5uL de formaldeido a
37,00% e 10uL de formamida. A seguir, os tubos
foram incubados por quinze minutos a 65°C e
imediatamente transferidos para um banho de
gelo. Ap6s rapida centrifugacdo, 2uL do tampao
de amostra preparado com agua tratada com
DEPC [glicerol a 50,00%, azul de bromofenol a
0,25%, xilenocianol FF a 0,25% e EDTA a TmM
(pH 8,0)] foram acrescentados a cada tubo. Em
seguida, as amostras foram aplicadas no gel imerso
em tampao MOPS [MOPS a 20mM (pH 7,0),
acetato de sédioa8mM e EDTAa TmM (pH 8,0)],
previamente submetido a pré-eletroforese por
cinco minutos a 5V/cm. Aplicaram-se também 5ul

do marcador de tamanho molecular de RNA de
0,24 a 9,5kb diluido 1:6 em tampdao de amostra.
A separacao eletroforética foi feita a 4 V/cm até
gue o corante azul de bromofenol migrasse 8cm,
utilizando a fonte modelo EPS 200. Apds a
separacao eletroforética, cada gel foi cuidadosa-
mente removido e visualizado por meio da
incidéncia de radiacao ultravioleta em uma
camara escura equipada com um transluminador
e uma camera digital acoplada a um microcom-
putador dotado de um software de captura e ana-
lise de imagens em tempo real (ChemImager™).
Apods os devidos ajustes de exposicao cada
imagem foi documentada e armazenada em
formato digital.

Transcricao reversa (RT) - Sintese do
cDNA

Para obter-se o DNA complementar (cDNA)
gue serviria posteriormente como molde para
amplificacdo pela reacdo em cadeia pela
polimerase (PCR), uma aliquota equivalente a Tug
de RNA total foi utilizada na reacdo de transcricao
reversa, utilizando-se os seguintes reagentes: -
Tampéao 5X concentrado (Tris/HCl a 250mM, pH
8,3; KCla 375mM; MgCl, a 15mM e ditiotreitol
a 100mM), mistura de desoxinucleotideos (dATP,
dCTP, dGTP e dTTP) com concentracdo de 10mM
cada, iniciadores randdmicos (2uL, 200ng), 200
unidades (1ul) de transcriptase reversa - MMLV
(virus da mieloblastose de aves murino, produzida
em bactéria E. coli) SuperScript II®. Seguiu-se o
seguinte protocolo experimental, recomendado
pelo fabricante da enzima: Em tubos eppendorf
de 0,2mL distribuiram-se aliquotas de 1ulL da
mistura de desoxinucleotideos, 1uL da solucdo de
iniciador randémico e 2uug de RNA total extraidos
dos testiculos, completando-se o volume do tubo
para 12uL, com agua destilada estéril. Essa mistura
foi entdo aquecida por cinco minutos a 65°C,
resfriando-a logo em seguida em um banho de
gelo. Adicionaram-se entdo 5ulL de tampao de
RT (5X) e 2uL de DTT (100 mM), misturando o
contetdo e submetendo-o a novo aquecimento a
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42°C por dois minutos, apds 0s quais adicionou-
-se Tul da enzima transcriptase reversa (MMLYV),
deixando-a reagir por 50 minutos a temperatura
de 42°C. Aqueceu-se ainda a solucao a 70°C por
15 minutos, para que ocorresse a inativacdo da
reacao.

Amplificacao do ¢cDNA, utilizando-se a
reacao em cadeia pela polimerase (PCR)
em duplex

A amplificacdo dos segmentos de cDNA
foi feita utilizando iniciadores que flanqueiam uma
regido da sequiéncia correspondente a isoforma
testicular da ECA, conforme descrito por Ramaraj
et al.’'. Concomitantemente, utilizaram-se
iniciadores para um gene constitutivo (GAPDH)
como controle da reacdo, de acordo com o
trabalho de Tokunaga et al.'?. Adicionaram-se a
2ul da mistura diluida de cDNA de cada gene
obtido por transcricdo reversa, 5ulL de tampao de
PCR (Tris/HCl a 75mM, pH 9,0; KCl a 50mM,;
MgCl, a 2,0mM, (NH,),SO, a 20mM), 2,0uL de
mistura de desoxinucleotideos a 0,4mM cada
(dATP, dCTP, dGTP e dTTP), 1uL de cada iniciador
especifico (sense e antisense) a 200nM, 1,0ulL de
Tag DNA polimerase (1U/uL), completando-se o
volume final para 50ulL, com agua deionizada
estéril.

Os iniciadores especificos para o gene da
ECA testicular foram sintetizados nos laboratorios
da Life Technologies (Séo Paulo, Brasil). A
seqléncia de bases dos iniciadores utilizados na
amplificacdo por PCR e suas respectivas posicoes
nas sequéncias do DNA complementar de origem
foram (5" — 3’): ECA - Isoforma Testicular -
CTGAGTCAGGTGGCCACTGA (sense, posicao
79 - 98), e GGGCATACAAGTGCCATTTG (anti-
sense, posicao 551-570). GAPDH -
GAAGGTGAAGGTCGGAGTC (sense) e
GAAGATGGTGATGGGATTC (anti-sense).

A reacao em cadeia pela polimerase foi
realizada em um termociclador modelo PTC-200,
obedecendo-se a seqléncia de um ciclo de
desnaturacao inicial a 98°C por 3 minutos, seguido
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de 30 ciclos compostos de desnaturacdo a 94°C
por 1 minuto, hibridacdo a 60°C por um minuto e
30 segundos e extensdo a 72°C por 1 minuto e
30 segundos e finalmente um ciclo de extensdo
final a 72°C por 10 minutos. Terminada a etapa
dos ciclos, a reacdo foi interrompida por
resfriamento a 4°C. Todas as etapas necessarias
a padronizacdo dessas condicdes estao descritas
no item resultados.

Avaliacao eletroforética dos produtos de
amplificacao

A partir da obtencdo dos produtos da
reacao de PCR, aliquotas de 5ul de cada amostra
foram adicionadas a 1ulL de tampao de amostra
(azul de bromofenol a 0,25%, xilenocianol-FF a
0,25% e glicerol a 30,00%) e entdo analisadas
por meio de eletroforese em gel de agarose a
2,00% em tampdo TBE (Tris-Borato-EDTA)
contendo Tris-HCIl a 0,45mM, &cido bdrico a
0,45mM e acido etilenodiaminotetraacético
(EDTA) a 2,5mM em pH 8,0. Os parametros de
eletroforese adotados foram 100 V de corrente
por 30 minutos. O numero de bases do DNA
amplificado foi determinado por comparacao a
um marcador de tamanho molecular de DNA de
100bp.

Apos a separacao eletroforética, cada
gel foi cuidadosamente removido e corado por
imersao em uma solucao de brometo de etidio a
0,5ug/mL por 3 minutos. Dessa solucdo os géis
de agarose contendo os produtos de PCR eram
lavados com agua destilada (dez minutos) e
visualizados por meio da incidéncia de radiagao
ultravioleta em uma camara escura equipada com
um transluminador e uma camera digital acoplada
a um microcomputador dotado de um software
de captura e analise de imagens em tempo real
(Chemlmager™). Apdés os devidos ajustes de
exposicao cada imagem foi documentada e
armazenada em formato digitalizado, tornando-
-se disponivel para a etapa de andlise de
imagem.
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Medida semiquantitativa da expressao
génica da ECA

Apds a documentacao, os géis foram
submetidos a analise densitométrica utilizando-
se o software Chemimager™.

Para as provas finais, utilizaram-se os géis
nos quais amplificaram-se concomitantemente o
gene de interesse (ECA testicular) e o gene
constitutivo utilizado como controle (GAPDH),
possibilitando o célculo da expressao relativa do
gene de interesse. O GAPDH foi escolhido como
controle pelo fato de ser expresso de maneira
constante e abundante nas células de mamiferos.
A medida da expressdo do RNA mensageiro da
ECA foi obtida em valores relativos (expressao
relativa) entre a densidade éptica da banda
correspondente ao produto de amplificacdo do
gene da ECA e a densidade éptica da banda
correspondente ao produto de amplificacdo do
gene da GAPDH. Selecionaram-se dareas iguais
para cada banda analisada e a interferéncia de
fundo foi corrigida pela medida de dez pontos
em torno da regido utilizada como branco da
reacao.

Controle de qualidade das analises
moleculares

Verificou-se a cada amplificacdo realizada
a partir da reacdo em cadeia pela polimerase (PCR)
o aparecimento de bandas que ndo represen-
tassem 0s genes para 0s quais os iniciadores
haviam sido desenhados e o acontecimento de
reacoes inespecificas. Utilizou-se o controle de
reagentes, colocando-se no tubo controle todos
os reagentes para a reacdo de amplificacao,
exceto o cDNA. Para a obtencéo das provas finais,
mais de 10% das reacdes foram repetidas
aleatoriamente. A contaminacdo com DNA
gendmico durante a execucdo da técnica de
RT-PCR foi excluida utilizando-se oligonucleotideos
desenhados exclusivamente, tomando-se por
referéncia as sequéncias de exons do cDNA dos
genes em estudo. Sendo assim, evidenciaria-se a

presenca de DNA gendmico por meio da ampli-
ficacdo de fragmentos maiores contendo também
os iintrons. Utilizou-se também o controle de
reagentes durante as reacoes de transcricao
reversa.

A descricdo estatistica dos dados foi
realizada com o auxilio do software Statistica 5.0®.
A variacao total dos dados de cada tratamento
foi decomposta a partir de uma analise de variancia
de uma via (Anova one-way). As diferencas entre
as médias foram testadas aplicando-se o teste “t”
nao pareado.

RESULTADOS EDISCUSSAO

Para que se pudesse fazer a determinacao
da expressao do mRNA da isoforma testicular da
enzima conversora de angiontensina, uma série
de testes e de padronizacoes foram necessarias
para que o procedimento fosse realizado com
acuracia e precisdo. A aplicacdo conjunta dos
cDNA's do gene de interesse e do gene controle
(técnica duplex) foi utilizada para que se diminuisse
ao maximo a variabilidade intra e interensaio'.
Com base no trabalho de Kessler et al.'* e nas
temperaturas de desnaturacao dos iniciadores,
foram determinadas as condicdes iniciais da PCR.
Quatro parametros basicos foram avaliados: (1) A
concentracao inicial de RNA total necessaria para
a amplificacdo do cDNA; (2) a concentracao de
iniciadores; (3) a temperatura de hibridizacdo dos
genes de interesse e controle e (4) o nUmero de
ciclos de desnaturacao, hibridizacdo e extensao
para cada um deles.

Primeiramente, variou-se a quantidade de
RNA utilizado para a sintese do cDNA, mantendo-
-se as concentracoes dos demais reagentes da RT
e PCR constantes. Como pode ser observado na
Figura 1, ha uma diferenca significativa porém
pequena na amplificacdo quando comparadas
as trés concentracoes de RNA utilizadas. Quando
utilizou-se a concentracdo de 2ug de RNA de
partida, observou-se uma melhor amplificacdo
guando comparada com 1 ou 3ug, ainda que
para as trés condicdes avaliadas a relacdo
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ECA/GAPDH tenha sido baixa. A quantidade de
RNA de partida necessaria a deteccdo da
expressao génica da ECA, parece ser influenciada
pelo estado nutricional relativo ao zinco. Stallard
& Reeves', trabalhando com ratos Wistar
deficientes em zinco, s6 conseguiram obter dados
significativos de expressao da ECA, ao utilizar
concentracoes maiores do que 3ug de RNA total
de partida, indicando menor expressdo do gene
de interesse.

Em seguida avaliou-se a concentracdo de
iniciadores de 100, 200 ou 300nM na amplificacdo
dos genes da ECA testicular e da GAPDH. Como
se pode observar na Figura 2, encontrou-se uma

ECA/GAPDH
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diferenca significativa entre o primeiro tratamento
(100nM) e os demais (200 e 300nM). Esses Ultimos
apresentaram a melhor amplificacdo para ambos
0s genes, 0 que pode ser comprovado pela analise
densitométrica, revelando relacdes ECA/GAPDH
iguais (a diferenca encontrada nao foi estatisti-
camente significativa ao nivel de p<0,05).

As temperaturas de hibridizacdo para os
genes estudados também foram analisadas. Para
tanto, utilizou-se um gradiente de temperatura
que permitiu variar a temperatura de hibridizacdo
em cada tubo separadamente. Continuou-se
utilizando amostras escolhidas para os ensaios
anteriores, que haviam amplificado de maneira

1.
0,9
0.8
0,7
0,6
0,5
04
03+ I I
0.2-
0,1-

0 . . .

1,0 2,0 3,0

0,30 0,29

Concentracao de RNA (ug)

Figura 1. Eletroforese (A) e densitometria (B) dos produtos de PCR da GAPDH (452bp) e da ECA, (630bp) de cDNA sintetizado com

1, 2 e 3ug de RNA total.
B= controle; L= marcador de peso molecular (100bp).

100 200 300 B

ECA/GAPDH
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’|_
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0,6 1
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0,41
0,31
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Figura 2. Eletroforese (A) e densitometria (B) dos produtos de PCR da GAPDH (452bp) e da ECA, (630bp) amplificados com

iniciadores de 100, 200 e 300nM.
B= controle, L= marcador de peso molecular (100bp).
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satisfatdria para que se pudesse determinar a
melhor temperatura de hibridizacdo. Como se
pode observar no gel (Figura 3), a temperatura
em gue o fragmento apareceu mais nitido e
que apresentou a melhor relacdo densitométrica
ECA/GAPDH encontrou-se entre 57,5 e 60, 1°C,
havendo diferenca significativa (p<0,05) entre
esses dois tratamentos. A partir de 62°C notou-se
que a amplificacdo do gene da ECA diminuiu
sensivelmente.

A partir da definicdo da temperatura ideal
de hibridizacao, partiu-se para a determinacédo do
numero de ciclos da reacdo de PCR necessario
para a amplificacdo dos segmentos de cDNA de

57,5 601 62 64,2 B

ECA/GAPDH

interesse. Isso implicou determinar um numero de
ciclos constante de um intervalo que compreen-
desse um sinal minimo de amplificacdo (como o
gue pode ser visto aos 27 ciclos na Figura 4) e um
sinal maximo (como pode ser visto aos 33 ciclos
também na Figura 4, mais notadamente para o
gene da GADPH). Aos 33 ciclos, a reacdo apresen-
tou a melhor relacao densitométrica ECA/GAPDH,
existindo diferencas significativas ao nivel de
p<0,05 entre todos os tratamentos avaliados.
Trabalhos que avaliaram a expressdo génica de
metaloproteinas frente a suplementacdo com
zinco por meio da RT-PCR obtiveram resultados
significativos de amplificacdo com um ndmero de

1,54 o1,31
121
i3] L
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17

1
2 00,66
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061
0,51 30,35 00,32
021 ,
0.31
021
0.1 : : :

57,5 60,1 62,0 64,2

Temperatura de hibridacéo (°C)

Figura 3. Eletroforese (A) e densitometria (B) dos produtos de PCR da GAPDH (452bp) e da ECA, (630bp) amplificados com

diferentes temperaturas de hibridizacao.
B= controle, L= marcador de peso molecular (100bp).
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Figura 4. Eletroforese (A) e densitometria (B) dos produtos de PCR da GAPDH (452bp) e da ECA, (630bp) amplificados utilizando

27, 29, 31 e 33 ciclos.
B= controle, L= marcador de peso molecular (100bp).
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Grupos Experimentais

Figura 5. Eletroforese (A) e densitometria (B) dos produtos de PCR da GAPDH (452bp) e da ECA, (630bp) amplificados nas melhores

condicdes determinadas neste trabalho.

ciclos semelhante (30 ciclos para as metalo-
tioneinas)'®. O contrario acontece quando os
animais sao deficientes em zinco' ", observando-
-se um aumento do numero de ciclos de PCR
necessarios a amplificacdo do gene de interesse,
0 que por si s6 pode se constituir um importante
limitante da técnica, pela probabilidade de
amplificacdo de segmentos inespecificos do DNA
complementar.

Apos o estabelecimento das condicoes
experimentais acima descritas, foi possivel
determinar de forma rapida a expressdo do mRNA
da isoforma testicular da enzima conversora de
angiontensina em amostras de testiculos de ratos
Wistar submetidos a alimentacdo com uma racao
experimental contendo zinco a partir de para-
metros seguros de aplicacdo da técnica de
RT-PCR (Figura 5).

CONCLUSAO

A partir dos dados obtidos pode-se concluir
gue com a otimizacao de parametros da técnica
de RT-PCR, como a concentracao inicial de cDNA,
a concentracdo de iniciadores, a temperatura de
hibridizacdo, o numero de ciclos da reacao além
de ajustes em outras variaveis (e.g. concentracoes
de DNTP e de MgCl,) foi possivel minimizar
interferéncias importantes que influenciam
negativamente a avaliacdo da expressdo génica

Rev. Nutr.,, Campinas, 18(6):733-742, nov./dez., 2005

da ECA testicular, levando a obtencdo de dados
mais precisos e passiveis de comparacao cientifica
confidvel.
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Possiveis mecanismos trombogénicos da
hiper-homocisteinemia e o seu
tratamento nutricional

Possible thrombogenic mechanisms of
hyperhomocysteinemia and its nutritional treatment

Sofia Kimi UEHARA'
Katia BALUZ?
Glorimar ROSA3

RESUMO

A hiper-homocisteinemia é um fator de risco independente para as doencas vasculares oclusivas. Os mecanismos
exatos pelos quais a hiper-homocisteinemia favorece o desenvolvimento dessas doengas ndo sdo totalmente
compreendidos. Sugere-se que o dano ao endotélio vascular, promovido pelas espécies de oxigénio reativas,
oriundas da oxidacao da homocisteina, seja a causa dos eventos tromboembdlicos. Estudos indicam que a
homocisteina interfere em varios mecanismos anticoagulantes mediados pelo endotélio vascular, tais como:
reducdo da ativacdo da proteina C, inibicdo da trombomodulina e supressdo da expressao do sulfato de
heparan. Sabe-se que os niveis de homocisteina sao influenciados por diversos fatores, dentre eles destaca-se
a deficiéncia de vitaminas do complexo B (especialmente folato, cobalamina e piridoxina). A suplementacdo de
folato, isoladamente ou em combinacao com a cobalamina e piridoxina, reduz os niveis de homocisteina
plasmatica mesmo em pessoas que nao apresentam deficiéncia dessas vitaminas. Esta revisao tem como
objetivos abordar os possiveis mecanismos pelos quais a hiper-homocisteinemia poderia levar ao
desenvolvimento de eventos tromboembdlicos e o tratamento nutricional da hiper-homocisteinemia.

Termos de indexagao: doencas cardiovasculares, doencas vasculares, homocisteina, nutricionista.

ABSTRACT

Hyper-homocysteinemia is an independent risk factor for occlusive vascular disease. The exact mechanisms by
which hyperhomocysteinemia promotes the development of these diseases are still unclear. It has been
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suggested that damage to the vascular endothelium caused by reactive oxygen species produced during the
auto-oxidation of homocysteine, may be the cause of the thrombo-embolic events. Studies have indicated that
homocysteine interferes in various anticoagulant mechanisms mediated by the vascular endothelium, for
example, reduction in protein C activation, inhibition of thrombomodulin and suppression of heparan sulfate
expression. It is known that many factors influence the homocysteine levels including deficiency of the vitamin
B complex (mainly folate, pyridoxine and cobalamin). Folate supplementation, alone or combined with pyridoxine
and cobalamin, reduces plasmatic homocysteine levels even in people who are not vitamin deficient. This
paper will address the possible mechanisms by which hyper-homocysteinemia could favor the development of

thrombo-embolic events as well as addressing its nutritional treatment.

Indexing terms: cardiovascular diseases, vascular diseases, homocysteine, nutritionist.

INTRODUCAO

Revista de Nutricdo

A homocisteina é um aminoacido sulfurado
gue ndo participa da sintese protéica, sendo
formada a partir do metabolismo da metionina’.
Em 1969, McCully observou uma importante
correlacao entre os niveis aumentados de
homocisteina plasmatica (hiper-homocisteinemia)
e a ocorréncia das doencas vasculares oclusivas
(infarto agudo do miocardio, trombose e doenca
aterosclerética)?. Desde entdo, estudos tém
confirmado essa hipotese, isto é, apontam a
hiper-homocisteinemia como um novo e
importante fator de risco para o desenvolvimento
dessas doencas’.

A concentracao normal de homocisteina
plasmatica varia de 5 a 15umol/L. A hiper-
homocisteinemia pode ser assim classificada:
a) moderada, entre 15 e 30umol/L; b) interme-
diaria, entre 30 e 100umol/L e c) grave, acima de
100umol/L4.

Segundo Okumura & Aso®, o processo de
inducdo das doencas vasculares oclusivas pela
hiper-homocisteinemia ainda ndo é totalmente
conhecido. Os fatores genéticos (deficiéncia
enzimatica ou mutacodes), patoldgicos (reducao
da funcao renal) e nutricionais (deficiéncia de
folato, cobalamina e piridoxina) estdo associados
ao aumento dos niveis de homocisteina plas-
matica®.

Esta revisdo visa abordar os provaveis
mecanismos pelos quais a hiper-homocisteinemia
poderia levar ao desenvolvimento de doencas
vasculares oclusivas assim como o tratamento
nutricional da hiper-homocisteinemia.

Metabolismo da homocisteina

Duas reacbes estdao envolvidas no
metabolismo da homocisteina: transulfuracéo e
remetilacdo. Na reacdo de transulfuracao, a
homocisteina condensa-se irreversivelmente com
a serina para formar a cistationina, sendo tal
reacdo catalisada pela enzima cistationina B
sintase (CPS) que é dependente de piridoxina age
como um co-fator®.

Na reacdo de remetilacdo, a homocisteina
é revertida a metionina ao receber o grupamento
metil do 5-metiltetraidrofolato proveniente do
folato dietético®. A enzima metilenotetraidrofolato
redutase (MTHF redutase) é a enzima responsavel
pela conversdo do 5,10-metilenotetraidrofolato
em 5-metiltetraidrofolato. O grupo metil também
pode ser doado pela betaina. A reacdo com o
5-metiltetraidrofolato ocorre em todos os tecidos
e é dependente de cobalamina, enquanto a reacao
com a betaina ocorre, principalmente, no figado
e é independente de cobalamina® (Figura 1).

Associacao entre a
hiper-homocisteinemia e doencas
cardiovasculares

O mecanismo exato pelo qual a
homocisteina exerce seu efeito aterotrombético
ainda nao foi esclarecido®. Segundo Sydow &
Boger®, a disfuncao endotelial pode ser a causa
base para a acdo pré-aterogénica associada a
hiper-homocisteinemia. Entretanto, os mecanis-
mos pelos quais a hiper-homocisteinemia promove
a disfuncéo endotelial também nao séo totalmente
compreendidos®.
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Figura 1. Metabolismo da homocisteina.
Fonte: Adaptado de Lentz’.

Segundo Weiss et al.’°, a disfuncéo
endotelial associada a hiper-homocisteinemia é
manifestada pelo prejuizo da regulacdo do tonus
vascular, do fluxo sanglineo e perda da funcao
antitrombotica das células endoteliais. Segundo
Domagala et al.8, a producdo de radicais livres
durante a oxidacdo da homocisteina favorece a
disfuncao endotelial.

Quando adicionada ao plasma, a
homocisteina é rapidamente auto-oxidada,
originando a homocistina e homocisteina
tiolactona'', bem como outras formas ativas de
oxigénio consideradas citotdxicas, tais como o
superéxido, peréxido de hidrogénio e radical
hidroxila'. Observou-se que o radical hidroxila e

Rev. Nutr., Campinas, 18(6):743-751, nov./dez., 2005
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S0,

o radical anion superéxido estdo envolvidos no
inicio da peroxidacao lipidica e da oxidacdo da
lipoproteina de baixa densidade (LDL), respectiva-
mente'". Foi demonstrado que a homocisteina
prejudica a expressdo da peroxidase glutationa
pelas células endoteliais, favorecendo a
peroxidagao lipidica™.

Segundo Domagala et al.8, a hiper-
-homocisteinemia estimula a proliferacao de
células musculares lisas e inibe o crescimento de
células endoteliais, favorecendo a aterosclerose.
Um dos mecanismos pelos quais a hiper-
-homocisteinemia favorece a proliferacdo de
células musculares lisas é pela inativacdo do éxido
nitrico a partir dos peréxidos de lipidios produzidos
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pela oxidacao da homocisteina'. A inibicdo da
proliferacdo e migracao de células musculares lisas
é dada pelo 6xido nitrico™. A inativacao do éxido
nitrico deixa o endotélio mais vulneravel aos danos
promovidos pela homocisteina'?.

Sugere-se que o aumento moderado dos
niveis de homocisteina seja o principal fator de
risco para as doencas aterotrombaticas, uma vez
gue afeta o sistema de coagulacdo sanguinea™.
Segundo Harpel et al."®, a hiper-homocisteinemia
inibe varios mecanismos anticoagulantes que sao
mediados pelo endotélio vascular.

Segundo Welch et al.’?, a atividade
pro-coagulante do endotélio é estimulada pela
hiper-homocisteinemia através dos seguintes
mecanismos: aumento da atividade dos fatores
Xlle V, reducao da ativacdo da proteina C, inducdo
da expressao do fator tecidual (ativando a via
extrinseca de coagulacdo), supressao da expressao
do sulfato de heparan pelo endotélio e inibicao
da atividade da trombomodulina. Todos esses
mecanismos facilitam a formacao de trombina,
aumentando a propensao de eventos tromboticos
e aterogénicos'.

Lauricella et al.® investigaram os efeitos
da hiper-homocisteinemia na formacao e na
estrutura das fibras de fibrina e verificaram que
essas fibras eram mais compactas e mais curtas,
sendo mais resistentes a acao do sistema
fibrinolitico. Convém destacar que a velocidade
da fibrindlise sofre grande influéncia do tamanho
e densidade das fibras. As fibras densas sofrem
dissolucdo mais lentamente do que as finas.

Segundo Domagala et al.®, um outro
possivel mecanismo pelo qual a hiper-homo-
cisteinemia pode promover a aterogénese é por
meio da reducdo da biodisponibilidade do éxido
nitrico, um potente agente antiagregante que
exerce um importante papel na regulacdo da
funcédo plaquetéria. Leoncini et al."” observaram
gue a hiper-homocisteinemia leva a uma
diminuicdo do transporte de arginina, importante
para a biossintese do 6xido nitrico.

Stamler et al.’® demonstraram que as
células endoteliais detoxificam a homocisteina por
meio da liberacdo do oxido nitrico que, em
presenca do oxigénio, combina-se com a
homocisteina, formando o S-nitroso-homocisteina.
Os efeitos adversos da hiper-homocisteinemia
sdo abrandados pela formacdo do S-nitroso-
-homocisteina que, por sua vez, ndo promove a
formacdo de peréxido de hidrogénio e
homocisteina tiolactona, produtos que contribuem
para a toxicidade endotelial. Assim como os
demais S-nitrosotiéis, o S-nitroso-homocisteina é
um vasodilator e inibidor plaquetéario’®. Entretanto,
a exposicdo prolongada a niveis elevados de
homocisteina compromete o efeito protetor
mediado pelo 6xido nitrico, limitando a producao
do mesmo pelo endotélio™.

Segundo Harpel et al.”> e Coppola et al.?,
a maioria dos estudos que investigaram os possiveis
mecanismos trombogénicos da hiper-homo-
cisteinemia empregou experimentos in vitro, nos
quais foram utilizadas concentracoes elevadissi-
mas de homocisteina; em geral, concentracoes
maiores do que aquelas observadas nos casos de
hiper-homocisteinemia. H& poucos registros na
literatura cientifica de estudos in vivo com
humanos™.

A compreensao dos mecanismos in vivo
pelos quais a hiper-homocisteinemia se relaciona
com as doencas vasculares oclusivas pode fornecer
novas abordagens para a prevencao e tratamento
da aterotrombose®.

Tratamento nutricional da
hiper-homocisteinemia

O estado nutricional de folato, cobalamina,
e piridoxina parece ser o mais importante na
reducao dos niveis de homocisteina plasmatica.
Segundo Robinson et al.?!, os niveis de
homocisteina plasmatica aumentam a medida que
0s niveis plasmaticos de folato, cobalamina e
piridoxina diminuem. O aumento dos niveis de
homocisteina plasmatica é comum em individuos
que apresentam comprometimento do estado
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nutricional dessas vitaminas?'. Segundo Ward??, a
deficiéncia de folato, piridoxina e cobalamina é a
responsavel por aproximadamente dois tercos de
todos os casos de hiper-homocisteinemia, sendo
gue dessas trés vitaminas, o folato parece ser o
mais importante.

A deficiéncia das vitaminas do complexo
B envolvidas no metabolismo da homocisteina é
caracterizada por niveis inferiores a 372nmol/L,
125umol/L e 20nmol/L para folato, cobalamina e
piridoxina, respectivamente?’.

O tratamento da hiper-homocisteinemia
varia de acordo com a causa base''. Entretanto,
a suplementacao de folato, piridoxina e
cobalamina é, em geral, eficiente na reducédo dos
niveis de homocisteina plasmatica, independente
da causa da hiper-homocisteinemia''. Sugere-se
gue o folato, isoladamente ou em combinacao
com a piridoxina e a cobalamina, possa reduzir
os niveis de homocisteina plasmatica, mesmo em
pessoas que ndo apresentam deficiéncia dessas
vitaminas?®. A suplementacao de folato é um meio
barato e eficaz na reducao dos niveis de
homocisteina plasmatica®. A dose exata de folato,
cobalamina e piridoxina necessaria para o
tratamento da hiper-homocisteinemia ainda nao
foi determinada, sendo que diferentes doses
dessas vitaminas tém sido utilizadas em muitos
estudos?.

Na maioria dos pacientes, pequenas doses
de folato (1 000pg a 5000pg/dia) reduzem
rapidamente os niveis de homocisteina plas-
matica'". Existem dados que sugerem que doses
menores do que 1 000ug/dia de folato sejam
suficientes para a reducdo dos niveis de
homocisteina plasmatica®®. A administracdo de
200 a 15 000ug/dia de suplemento de folato pode
reduzir os niveis de homocisteina plasmatica sem
causar toxicidade?®. Considera-se que a dose diaria
minima de folato que apresenta eficacia maxima
na reducdo da homocisteina plasmatica seja de
aproximadamente 400ug?’.

Em muitos casos, torna-se necessaria a
combinacao de folato, piridoxina e cobalamina
no tratamento da hiper-homocisteinemia?*. A
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combinacdo de folato (650ug/dia), piridoxina
(10mg/dia) e cobalamina (400ug/dia) demonstrou
ser bastante eficiente nos casos de hiper-
homocisteinemia moderada?.

Schnyder et al.?® avaliaram o efeito da
combinacao de folato (1 000pug), cobalamina
(400uQg) e piridoxina (10mg) na reducao dos niveis
de homocisteina plasmatica em 205 pacientes
submetidos a angioplastia coronariana. Verificou-
-se que a combinacao dessas vitaminas promoveu
uma reducao significativa dos niveis de homo-
cisteina plasmatica, além de reduzir a ocorréncia
de novos eventos tromboembolicos, apds a
angioplastia. Embora existam outros métodos
terapéuticos que possam ser utilizados para se
alcancar os mesmos resultados, o baixo custo e o
menor risco de complicacdes torna bastante
freqUente a utilizacdo dessas trés vitaminas?.

Ubbink et al.?® avaliaram o efeito da
suplementacao de folato, piridoxina e cobalamina
na reducao dos niveis de homocisteina plasmatica.
Nesse estudo, cem individuos com hiper-homo-
cisteinemia foram divididos em cinco grupos e
tratados com dose diéria de placebo, folato
(650ug/dia), cobalamina (400ug/dia), piridoxina
(10mg/dia) e a combinacao dessas trés vitaminas,
durante seis semanas. Verificou-se que a suple-
mentacdo de folato e de cobalamina promoveu
uma reducao de 41,7% e 14,8% nos niveis de
homocisteina plasmatica, respectivamente. Nao
houve reducdo nos niveis de homocisteina
plasmatica com o uso de piridoxina. Entretanto, o
grupo que recebeu a combinacdo das trés
vitaminas apresentou uma reducao de 49,8% nos
niveis de homocisteina plasmatica.

Brattstrom et al.% realizaram uma meta-
nalise de estudos que avaliaram os efeitos do
folato, cobalamina e piridoxina na reducdo dos
niveis de homocisteina. A suplementacao de folato
(500 a 5 000ug/dia) apresentou um maior efeito,
reduzindo os niveis de homocisteina em 25%. A
adicdo de cobalamina (20 a 1 000ug/dia)
promoveu um adicional de 7% na reducao dos
niveis de homocisteina, enquanto que a piridoxina
(dose média de 16,5mg/dia) ndo apresentou
nenhum efeito significativo.
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Nos casos em que a hiper-homocisteinemia
é decorrente da deficiéncia de cobalamina, a
mesma nao responde com a terapia de folato.
Desse modo, antes de iniciar o tratamento da
hiper-homocisteinemia, a deficiéncia de cobalami-
na precisa ser descartada®*. Recomenda-se que a
ingestdao méaxima de folato seja de 1 000ug/dia.,
uma vez que doses maiores poderiam mascarar
os sinais de deficiéncia de cobalamina em alguns
individuos?®.

Em 1996, a Food and Drug Administration
(FDA) regulamentou a fortificacdo de cereais
matinais com folato (140pug/100g de produto) com
0 objetivo de reduzir o risco de defeitos no tubo
neural em recém-nascidos®®. Em seu estudo,
Jacques et al.*° verificaram que a fortificacdo de
cereais com folato, proposta pela FDA, promoveu
uma importante melhora do estado nutricional de
folato. Segundo Krauss et al.?', estudos tém
demonstrado que essa fortificacdo ja tenha
promovido uma reducdo dos niveis de homo-
cisteina plasmatica da populacao.

Em seu estudo, Malinow et al.?” avaliaram
os efeitos do consumo de cereais matinais, forti-
ficados com trés diferentes quantidades de folato
(127ug/dia - quantidade que se aproxima daquela
proposta pela FDA, 499ug/dia e 665ug/dia) sobre
os niveis plasmaticos de folato e homocisteina. A
fortificacdo de cereais com 127pg/dia de folato
promoveu um aumento de 30,8% e reducdo de
apenas 3,7% nos niveis plasmaticos de folato e
homocisteina, respectivamente. Os cereais
matinais fortificados com 499ug e 665ug de folato
promoveram um aumento de 64,8% e 105,7%
nos niveis plasmaticos de folato, respectivamente,
e reducdo de 11,0% e 14,0% nos niveis de
homocisteina plasmatica, respectivamente.
Segundo esses autores, os resultados do estudo
sugerem que a fortificacdo de cereais matinais
com uma quantidade de folato superior a
recomendada pela FDA deve ser assegurada.
Segundo Boushey et al.??, um aumento da
ingestao de folato de 350ug/dia para homens e
280pg/dia para mulheres reduziria as mortes por
doencas vasculares.

Riddell et al.?* verificaram que o consumo
diario de cereais matinais enriquecidos com folato
e 0 uso de suplementos dessa vitamina parecem
ser os métodos mais eficientes para o aumento
dos niveis de folato plasmaético e a reducao dos
niveis de homocisteina plasmatica, quando
comparados com o consumo de alimentos ricos
em folato. O aumento da ingestdo de folato
(1 000ug/dia), piridoxina (12,2mg/dia) e coba-
lamina (50pg/dia), por meio da ingestao de
alimentos fonte, ndo foi eficiente para a manu-
tencdo dos niveis normais de homocisteina,
manutencdo alcancada pelo uso de suple-
mentos®. E improvavel que a dieta isoladamente
seja suficiente para aumentar os niveis circulantes
de folato e reduzir os niveis de homocisteina®.
A biodisponibilidade do folato dietético para a
absorcao intestinal é de 60% e do folato
medicamentoso, 98%%.

Os diferentes tipos de frutas e hortalicas
apresentam variacdes no que diz respeito a
biodisponibilidade do folato®. A realizacdo de
pesquisas a respeito da biodisponibilidade do folato
a partir do consumo de alimentos fonte resultara
em subsidios para elaboracdo de estratégias
governamentais para a melhora do estado nutri-
cional de folato e reducdo dos niveis de homo-
cisteina plasmatica. Entretanto, é claro que
recomendar o aumento do consumo de alimentos
ricos em folato ndo é, propriamente, um meio
eficiente para a reducdo dos niveis de homocisteina
plasmatica.

Existem outros fatores que podem compro-
meter a biodisponibilidade do folato dietético, tais
como: a estabilidade dessa vitamina nos alimentos
estocados e processados industrialmente e a acado
de agentes fisicos, como oxidacdo, calor, cozi-
mento e luz ultravioleta®.

Apesar da existéncia de estudos que
demonstram que a ingestao de alimentos ricos
em folato ndo seja suficiente para aumentar e
diminuir os niveis de folato e homocisteina
plasmaticos, respectivamente, Venn et al.*” obser-
varam que com o aumento da ingestao de folato
dietético, ha uma melhora do estado nutricional
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Tabela 1. Folato, piridoxina e cobalamina em alguns alimentos.
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Folato (ug/100g)

Piridoxina (mg/100g)

Cobalamina (pug/100g)

Figado de galinha cru = 590 Banana

Farelo de trigo = 260 Abacate

Espinafre cozido = 140 Figado de galinha cru
Brocolis cozido = 110 Batata cozida

Farinha de aveia = 60 Noz

Laranja = 37 Brécolis cozido
Aspargo cozido = 30 Farinha de aveia

Pao branco = 27 Lentilha cozida
Banana = 22 Cenoura cozida
Arroz cozido = 6 Alface

= 0,51 Figado de boi cru = 110,0
= 0,42 Figado de galinhacru = 56,0
= 0,40 Salmao cru = 5,0
= 0,18 Ostra cozida = 2,0
= 0,17 Lombo de porco cru = 2,0
= 0,13 Ovo cozido = 1,7
= 0,12 Queijo parmesao = 1,5
= 0,11 Lombo de vaca cru = 1,0
= 0,09 Camarao cozido = 1,0
= 0,07 Leite de vaca = 0,3

Fonte: Adaptado de The Composition of Foods®®.

de folato e dos niveis de homocisteina plasmatica
a uma extensdo que torna possivel uma
significativa reducdo dos riscos de doencas
vasculares oclusivas.

Na Europa, a ocorréncia de mortalidade
por doencas vasculares oclusivas é menor nos
paises da regido Sul, quando comparada com os
paises da regiao Norte. Segundo Ward??, o alto
consumo de frutas e hortalicas pelos paises da
regido Sul parece ser o fator que contribui para a
baixa incidéncia de doencas vasculares oclusivas.
O efeito protetor das frutas e hortalicas era
atribuido a presenca de antioxidantes nesses
alimentos. Uma vez que as frutas e hortalicas sdo
uma das principais fontes de folato dietético, o
efeito protetor do consumo desses alimentos, na
ocorréncia de doencas vasculares oclusivas,
poderia se dar através da reducao dos niveis de
homocisteina plasmatica, via ingestdo de folato
dietético.

Segundo Malinow et al.?, a dieta da
maioria da populacdo nao atinge as
recomendacdes nutricionais de folato. Desse
modo, é importante o aumento da ingestdo de
alimentos fontes de folato bem como de piridoxina
e cobalamina. A Tabela 1 expde o conteldo de
folato, piridoxina e cobalamina em alguns
alimentos e a Tabela 2 expbe a quota diaria
recomendada para o folato, piridoxina e
cobalamina para os individuos do sexo masculino
e feminino.
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Tabela 2. Valores de ingestao dietética de referéncia (IDR) para
folato, piridoxina e cobalamina.

Folato Piridoxina Cobalamina
Sexo/Faixa (ug/dia) (mg/dia) (ug/dia)
etdria (@nos)  “er ) TEAR  RDA EAR  RDA EAR
Homens
19-30 400 320 1,3 1,1 2,4 2,0
31-50 400 320 1,3 1,1 2,4 2,0
51-70 400 320 1,7 1,4 2,4 2,0
71 e mais 400 320 1,7 1,4 2,4 2,0
Mulheres
19-30 400 320 1,3 1,1 2,4 2,0
31-50 400 320 1,3 1,1 2,4 2,0
51-70 400 320 1,5 1,3 2,4 2,0
71 e mais 400 320 1,5 1,3 2,4 2,0

RDA= quota didria recomendada; EAR= necessidade média estimada.
Fonte: Adaptado de Institute of Medicine - Dietary Reference Intakes®®.

CONCLUSAO

Os estudos relatam que niveis elevados de
homocisteina inibem os mecanismos anticoagu-
lantes do endotélio vascular, favorecendo a génese
de eventos tromboembdlicos. E importante
salientar que os estudos que investigaram essa
relacdo foram realizados in vitro, empregando
doses de homocisteina maiores daquelas
observadas nos casos de hiper-homocisteinemia,
0 que resulta em criticas aos mesmos. Desse
modo, os efeitos in vivo da hiper-homocisteinemia
nos mecanismos anticoagulantes ainda ndo foram
esclarecidos.
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Em geral, a suplementacao combinada de
folato, piridoxina e cobalamina promove a reducao
dos niveis de homocisteina plasmatica. Entretanto,
isoladamente, a suplementacdo com folato ¢ a
mais eficiente.

O estado nutricional deficiente em folato,
piridoxina e cobalamina é a causa mais comum
da hiper-homocisteinemia moderada. Desse
modo, estimular o consumo de alimentos fontes
dessas vitaminas do complexo B constitui um
método simples, eficaz e econdémico na prevencao
da hiper-homocisteinemia e, conseqlentemente,
na reducao dos riscos de doencas vasculares
oclusivas.

Estudos que investiguem a hiper-homo-
cisteinemia na populacao brasileira, objetivando
detectar sua prevaléncia e seus possiveis fatores
determinantes, sao de grande importancia,
permitindo ao profissional nutricionista atuar na
prevencado da hiper-homocisteinemia e intervir no
tratamento a fim de minimizar a ocorréncia das
doencas vasculares oclusivas na populacdo
brasileira.
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Regulacao da expressao génica das UCP2
e UCP3 pela restricao energética,

jejum e exercicio fisico

UCP2 and UCP3 genic expression: regulation by
food restriction, fasting and physical exercise

Renata Polessi BOSCHINI'
Jair Rodrigues GARCIA JUNIOR!

RESUMO

O tecido adiposo marrom, onde se localiza a proteina desacopladora 1 (UCP1 - uncoupling protein 1), é um
tecido termogénico presente somente nos pequenos mamiferos e neonatos, com funcdo de manter temperatura
e peso corporal estaveis quando da exposicao ao frio ou consumo de dietas hipercaléricas. Como a UCP1 esta
localizada exclusivamente no tecido adiposo marrom, tecido pouco expressado em adultos, os estudos dao
énfase as proteinas desacopladoras 2 e 3 (UCP2 e UCP3), proteinas homdlogas a UCP1, expressas em multiplos
tecidos e nos musculos esqueléticos, respectivamente. A atividade fisica provoca aumento do RNAmM da UCP2
e UCP3, questiona-se, porém, se este aumento é devido a mudancas no metabolismo de gordura ou a
mudancas no metabolismo energético. Durante a restricdo energética ou jejum, ha deplecao de gordura
corporal e aumento da concentracdo plasmatica de acidos graxos livres, com regulacdo positiva da UCP2 e da
UCP3 no musculo e aumento da oxidacao lipidica. A concentracao elevada de acidos graxos representa sinal
intracelular importante na inducao da expressao das UCP no musculo, o que pode estar ligado a sua utilizacao
como combustivel até que ocorra aumento da demanda do organismo para dissipacdo da energia. No entanto,
discute-se se a UCP2 e a UCP3 no musculo esquelético tém como funcdo mediar a termogénese ou regular a
oxidacao de lipidios.

Termos de indexacao: dieta com restricao de proteinas, expressao génica, exercicio, gordura marrom, jejum,
UCP2, UCP3.

ABSTRACT

The brown adipose tissue, where the uncoupling protein 1 (UCP1) is located, is a thermogenetic tissue only
present in small mammals and neonates, with the function of keeping the temperature and body weight

1 Pro-Reitoria de Pesquisa e Pos-Graduacdo, Universidade Estadual do Oeste do Parana. Rod. Raposo Tavares, km 572,
Limoeiro, 19067-175, Presidente Prudente, SP, Brasil. Correspondéncia para/Correspondence to: J.R GARCIA JUNIOR. E-mail:
<igjunior@unoeste.br>.

Rev. Nutr., Campinas, 18(6):753-764, nov./dez., 2005 Revista de Nutricao



754 | R.P.BOSCHINI&J.R. GARCIA JUNIOR

stable when exposed to either cold or a hypercaloric diet. Since the UCP1 is located exclusively in brown
adipose tissue, and this tissue has little expression in human adults, the studies have emphasized the UCP2
and UCP3, homologous proteins to the UCP1, expressed in multiple tissues and skeletal muscle, respectively.
Physical activity increases UCP2 and UCP3 mRNA but it is now being questioned if this is due to changes in
lipid metabolism or energy metabolism. During food restriction and fasting, there is a decrease in the amount
of body adipose tissue and increase in the plasmatic free fatty acid concentration, with up-requlation of the
UCP2 and UCP3 in the muscle, and an increase in lipid oxidation. The increase in free fatty acids represents an
important intracellular indication of the induction of the UCP expression in the muscle, which can be connected
to its use as fuel until there is an increased demand by the organism to dissipate energy. However the
discussion continues about whether the UCP2 and UCP3 in the skeletal muscle function to mediate
thermogenesis or in the requlation of lipid oxidation.

Indexing terns: diet, protein-restricted, gene expression, exercise, brown fat, fasting, UCP2, UCP3.
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As proteinas desacopladoras (UCP)
localizam-se na membrana interna da mitocéndria
e tém funcdo de translocacdo dos prétons e
elétrons do espaco intermembranas para a matriz
mitocondrial, dissipando o gradiente de prétons
através da membrana interna da mitocondria’.

No processo de sintese de trifosfato de
adenosina (ATP), a cadeia respiratéria transporta
protons e elétrons através da membrana interna
da mitocondria para o espaco intermembranas,
criando um gradiente de prétons. No retorno dos
protons para a matriz mitocondrial, as proteinas
ATP-sintases, numa reacdo acoplada, utilizam a
energia para fosforilar o ADP (+ Pi) e sintetizar o
ATP. Assim como a ATP-sintase, a UCP também
esta localizada na membrana interna e serve como
um canal alternativo para que os protons
atravessem de volta para a matriz. Quando a UCP
é estimulada, a energia ndo é aproveitada para a
fosforilacdo do ADP, gerando apenas calor. A
ativacdo desse caminho de translocacéo de prétons
para a matriz mitocondrial resulta, indiretamente,
em maior oxidacdo de substratos energéticos,
diminuindo a eficiéncia da sintese de ATP e
produzindo mais calor, com implicacées na
regulacdo da temperatura, do gasto energético e
do peso corporal?3. Portanto, o mecanismo de
acao da UCP é desacoplar a fosforilacdo oxidativa
da molécula de ADP*.

O tecido adiposo marrom (TAM) tem papel
importante na regulacdo do balanco energético
por ser o principal sitio de termogénese induzida

pela dieta e de termogénese sem calafrios
(termogénese adaptativa). Essa ultima tem,
recentemente, despertado interesse devido ao fato
de seu mecanismo ser dependente da acdo das
proteinas desacopladoras®.

A termogénese adaptativa promove
dissipacao de energia na forma de calor por
estimulos externos, estando implicada no balanco
energético e na regulacao da temperatura
corporal. Pode ser induzida pela estimulacdo do
sistema nervoso simpatico, administracao de
horménios da tiredide, exposicao ao frio e
ingestdo alimentar®®. Num interessante estudo de
Levine et al.® com dieta hipercalérica (excesso de
1 000kcal/dia) consumida durante oito semanas
por sujeitos com peso normal, foi observada grande
variacdo na termogénese adaptativa, que foi
responsavel pela dissipacdo de cerca de um terco
do excesso de energia consumida.

O musculo esquelético é outro tecido de
intensa atividade metabdlica e elevado gasto
energético, porém a termogénese no musculo
parece nao ser modulada pelo sistema nervoso
simpéatico em resposta a dieta ou ao frio, como
ocorre no TAM. Por sua vez, o tecido adiposo
branco (TAB) possui baixa atividade metabdlica,
mas também dispde de mecanismos moleculares
relacionados a termogénese, como a atividade
das UCP, principalmente quando estimulada pelo
hormonio leptina®'®. Tais proteinas, seus meca-
nismos de funcionamento e regulacdo podem
explicar a funcdo de ambos os tecidos na
homeostase energética’.
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Em 1997, duas novas isoformas da UCP
(UCP2 e UCP3) foram identificadas por Fleury
etal.” e Boss et al.’?, respectivamente. A UCP2 é
ubiquamente expressa nos tecidos corporais e, de
acordo com Ricquier & Bouillaud*, sua funcao
fisiologica tem relacdo com a regulacdo do
metabolismo, da termogénese induzida pela dieta
e controle do peso corporal.

A UCP3, expressa especificamente no
tecido muscular e no TAM, esta relacionada com
o consumo de substratos energéticos e também
com o controle do peso corporal, sendo regulada
pela disponibilidade e metabolismo de substratos
energéticos como lipidios e glicose™. A entrada
desses substratos no musculo resulta no aumento
da expressao da UCP3, levando ao aumento do
gasto energético. Desde que o musculo
esquelético e o TAM sao considerados como
importantes locais para o gasto de energia em
humanos e roedores, a UCP3 pode ser um impor-
tante mediador da termogénese adaptativa'.

O processo de termogénese nao é induzido
somente por exposicdo ao frio e hibernacdo em
algumas espécies, mas também por uma
variedade de situacoes fisiolégicas e fisiopa-
tolégicas como jejum, consumo alimentar,
exercicio fisico, hipo e hipertireoidismo*.

Em estados de jejum, infeccao e cancer,
por exemplo, quando a concentracdo de acidos
graxos circulantes esta elevada, a expressao génica
da UCP3 também aumenta comparativamente ao
estado de homeostase. Essa observacao
encontrada num estudo de Argilés et al.’ indica
gue a UCP3 e, possivelmente, a UCP2, podem
fazer parte de um mecanismo de protecao celular
contra as conseqUéncias do metabolismo
aumentado de substratos lipidicos e da estocagem
excessiva de gordura, ou seja, a obesidade.

Estudos de Samec et al.'® e de Schrauwen
et al.”” com animais em jejum prolongado
demonstraram aumento da expressdo da UCP2 e
da UCP3 em musculo esquelético. Weigle et al.®
acreditam que tal efeito esteja relacionado a maior
concentracao plasmatica de acidos graxos e sua
utilizacdo no metabolismo energético, ja que
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numa situacdo como o jejum, o aumento da
dissipacao de energia pelo organismo seria um
efeito paradoxal. Nosso objetivo nesta revisao é
descrever e discutir as informacoes acerca da
regulacdo da expressdo génica da UCP2 e UCP3
em condicdes de restricdo energética cronica
associada ao exercicio fisico.

Localizacao das UCPs 2 e UCP3

O TAM esta presente em proporcao
significativa somente nos pequenos mamiferos e
neonatos, com a fungao de manter a temperatura
e 0 peso corporal estaveis quando da exposicao
ao frio ou consumo de dietas hipercaléricas'.

Morfologicamente e funcionalmente o
TAM é distinto do tecido adiposo branco (TAB). £
altamente vascularizado, contém goticulas de
triacilglicerol, numerosas mitocondrias com
elevado grau de desenvolvimento da membrana
interna e alta capacidade de oxidar &cidos graxos.
Ao contrario, o TAB esta capacitado para estocar
grandes quantidades de acidos graxos na forma
de triacilglicerol. Em humanos, devido a pequena
quantidade de TAM, a ativacao dessa via
termogénica é considerada insignificante em
termos de gasto de energia*?.

No final da década de 90 duas novas
proteinas desacopladoras, UCP2 e UCP3, foram
identificadas. A UCP2 apresenta 59% de
homologia dos aminoacidos com a UCP1 e é
expressa em varios tecidos e érgaos, como musculo
esquelético, coracao, placenta, linfocitos, intestino,
pulmaéo, figado, rins, pancreas e TAB*.

A UCP2 é regulada positivamente no TAB
no periodo pés-prandial, estando envolvida com
a termogénese caracteristica desse periodo.
Relaciona-se também com a funcdo imune, sendo
ativada durante a resposta termogénica de
infeccoes, e é responsavel pela prevencao da
formacao de espécies reativas de oxigénio (ERO)%.

A UCP3 apresenta 57% de homologia com
a UCP1 e 73% com a UCP2. E sintetizada de
duas formas: longa (UCP3L) com 312 aminoéacidos
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e curta (UCP3S) com 275 aminoéacidos?'. E
expressa seletivamente no TAM e musculo
esquelético, tendo nesse Ultimo a funcao
metabdlica alterada sob condicées de deplecao
de combustivel durante o jejum e o exercicio?.

Enquanto a UCP1 é conhecida pela sua
funcédo de produzir calor durante exposicao ao
frio, as funcdes da UCP2 e UCP3 nao estao
bem esclarecidas. Suas possiveis funcdes incluem:
1) controle da termogénese adaptativa em
resposta a exposicao ao frio e a dieta; 2) controle
da producdo de espécies reativas de oxigénio na
mitocondria; 3) regulacdo da sintese de ATP; 4)
regulacdo da oxidacdo de acidos graxos®13:20.23.24,

Os mecanismos de regulacdo da oxidacao
de &cidos graxos, o controle da producéao de
espécies reativas de oxigénio na mitocdndria e a
taxa de peroxidacao lipidica estdo diretamente
relacionados entre si e com as UCP, que atuam
em grau de ativacdo dependente da disponibi-
lidade e fluxo de &cidos graxos no interior das
células. Ricquier & Bouillaud?' demonstraram as
possibilidades de transporte de prétons para a
matriz mitocondrial envolvendo a UCP e acidos
graxos. Umas delas é o transporte dos prétons
apenas pela UCP, enquanto a outra é o transporte
dos prétons em conjunto com acidos graxos (na
forma protonada R-COOH) também através da
UCP, porém em maior taxa, mesmo quando da
existéncia de baixas concentracoes de acidos
graxos. Numa outra situacao de elevada concen-
tracao de &cidos graxos, esses também transpor-
tariam os protons para a matriz mitocondrial,
porém nesse mecanismo o papel da UCP seria
de transporte reverso da forma aniénica dos
acidos graxos (R-COO") para fora da mitocondria
(Figura 1).

Nesse sentido, os musculos esqueléticos,
com sua intensa taxa metabolica e elevada
capacidade de oxidacao de &cidos graxos, podem
depender do papel da UCP3 no transporte dos
anions de acidos graxos para minimizar a producao
de espécies reativas de oxigénio e a peroxidacao
lipfdica. A regulacdo da atividade da UCP3,
portanto, se daria por meio da concentracdo

A
HY HT
UCP  Espaco Inter-Membranas
R-COOH Membrana Interna
Matriz
HY HT
B

ucep Espaco Inter-Membranas

Membrana Interna

Matriz

Figura 1. Representacdo esquematica do transporte de prétons
(H*) através da proteina desacopladora (UCP) na mem-
brana interna da mitocéndria. Devido a concentracao
maior de H* no espaco intermembranas ha um
gradiente que os move em direcao a matriz. A) Os H*
podem ser transportados de forma independente
como observado na seta mais fina a direita ou ligados
ao grupo carboxila (COOH) de um é&cido graxo em
maior taxa como mostra a seta mais espessa da es-
querda. B) Em concentracdes mais elevadas de acidos
graxos, a forma protonada (R-COOH) pode atravessar
livremente a membrana em direcdo a matriz, transpor-
tando os H* independentemente da UCP. O acido
graxo na forma aniénica (R-COQ") retorna ao espaco
intermembranas, com ajuda da UCP, completando
um ciclo.

Nota: Modificado de Ricquier & Bouillaud?".

intracelular de &cidos graxos e sua entrada nas
mitocondrias, tendo consequéncias nao apenas
na eficiéncia da ressintese do ATP (e geracdo de
calor) mas também na eficiéncia de parte dos
mecanismos de defesa contra o estresse oxidativo,
ao qual as células musculares estdo especialmente
susceptiveis durante exercicios fisicos prolongados
e exaustivos.

No estudo de Abu-Elheiga et al.?> foram
criados animais que ndo expressavam a enzima
acetil-CoA carboxilase, responsavel pela producao
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do malonil-CoA, um substrato que controla o
armazenamento e a oxidacdo dos acidos graxos.
Entre os resultados, destacaram-se o menor
acumulo de gordura, maior oxidacdo de acidos
graxos e aumento da expressao da UCP2 no tecido
adiposo e da UCP3 no tecido muscular esque-
lético. Os proprios autores sugeriram que tal
aumento das proteinas desacopladoras se
caracterizou como um mecanismo para minimizar
a producao de espécies reativas de oxigénio nas
células que continuamente estavam oxidando
acidos graxos.

Os acidos graxos sao substratos energéticos
importantes durante o jejum e o exercicio fisico.
Um dos passos para sua utilizacdo é a entrada na
mitocdndria, num processo que depende da
ligacdo com a carnitina, catalizado pela enzima
carnitina aciltransferase 1 (CAT I). A administracao
de etomoxir, um blogueador da CAT 1, inibe a
entrada e a oxidacdo dos acidos graxos na
mitocéndria, o que provoca a diminuicdo da
expressdo génica do RNAm da UCP3, mesmo
havendo concentracdes elevadas de AGL no
plasma e no meio intracelular?®. Isso leva a sugerir
gue a expressao da UCP3 esteja relacionada com
a oxidacao de acidos graxos e ndo apenas sua
disponibilidade no citossol.

Tecidos que expressam a UCP2 e UCP3
podem atuar na regulacdo da oxidacdo lipidica,
concomitantemente com a prevencdo de danos
oxidativos induzidos pelos lipidios?’. A oxidacao
lipidica esta diretamente relacionada a concen-
tracdo de AGL no plasma, a disponibilidade de
acidos graxos no citossol e a demanda de energia
principalmente pelos musculos esqueléticos.
Situacbes como o jejum, estresse e algumas
patologias provocam aumento da concentracao
plasmatica de AGL, porém sem aumento signifi-
cativo da demanda, como ocorre na contracdo
muscular intensa durante o exercicio fisico. Nas
situacoes de elevada concentracdo de acidos graxo
e baixa demanda de ATP, a ativacdo das UCP
seria uma forma de aumentar a oxidacao dos
acidos graxos disponiveis, gerando principalmente
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calor® (Figura 2). Tal mecanismo apresenta-se
também vantajoso no sentido de diminuir a
reducdo do oxigénio, processo que normalmente
gera de 2 a 5% de espécies reativas de oxigé-
nio®, os quais podem causar danos irreversiveis
ao DNA da mitocondria, membranas e proteinas
intracelulares, provocando disfuncdo mitocondrial
e posteriormente morte celular?.

Acido ——— Acil-CoA
Graxo

\
Acil-CoA

B-Ox | NADH+H"

Y  FADH, 1
Acetil-CoA
FADH,

NADH+H"

Membrana Interna

embranas

Membrana Externa

Figura 2. Representacao esquematica da oxidacdo dos acidos
graxos e retorno dos protons (H*) e elétrons (e7) para
a matriz mitocondrial. Dentro da mitocondria os aci-
dos graxos sao oxidados nas reacdes da B-oxidacdo
(B-Ox) e ciclo de Krebs (CK), liberando os H* e e” que
séo carreados (NADH+H* e FADH,) até a cadeia respi-
ratéria (1). O gradiente de H* e e entre o espaco
intermembranas e a matriz determina seu retorno,
passando pela proteina ATP sintase (2) com sintese
de ATP (reacéo acoplada) ou pela proteina desacopla-
dora (3) com producao de calor.

Restricao energética

Alguns estudos tém relacionado a restricdo
energética com a regulacdo das UCP2 e UCP3. O
jejum prolongado e o consumo de dietas com
severa restricdo de energia afetam de forma
diferente a expressdo génica das UCP, como
demonstrado em estudos de Weigle et al.’®,
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Samec et al.?° e Pedersen et al.*°. Os primeiros
mantiveram ratos em jejum durante 72 horas e
observaram aumento da expressao génica da
UCP3 em musculos, sugerindo como causa o
aumento da concentracao intracelular de acidos
graxos. Situacdes de jejum prolongado impdem o
aumento da lipdlise e da concentracao plasmatica
de AGL. Tal aumento provoca elevacao da capta-
cdo dos acidos graxos e, juntamente com a
disponibilidade relativamente baixa de glicose,
determina a maior oxidacdo dos acidos graxos,
principalmente nos musculos esqueléticos e
coracao.

No estudo de Samec et al.® o tempo de
jejum foi de 46 horas e, observou-se aumento de
trés a sete vezes na expressao do RNAmM da UCP2,
UCP3 e das enzimas relacionadas a oxidacdo dos
4cidos graxos carnitina palmitoiltransferase 1 e
acil-CoA desidrogenase. O dado mais interessante
desse estudo é que a expressao continuou
aumentada mesmo com a administracao do acido
nicotinico (agente antilipolitico) e a diminuicdo da
concentracdo de acidos graxos para valores
compativeis ao estado alimentado.

Pedersen et al.3® ofereceram dieta
hipocaldrica restrita durante quatro semanas para
mulheres obesas e, além da diminuicdo do peso
corporal (média de 5,2kg), observaram também
diminuicdo do gasto energético de repouso (4,1%)
e do RNAm da UCP3 (24,0%), estabelecendo
uma relacdo direta entre essas duas Ultimas
varidveis. A diminuicdo do gasto energético de
repouso é uma adaptacao fisioldgica comum em
condicbes de jejum e restricdo energética. A
diminuicdo da taxa metabdlica permite menor
mobilizacdo de substratos, tais como acidos graxos
dos triacilglicerdis, porque a demanda de energia
é menor. De forma diferente do jejum, numa dieta
hipocalérica ha fornecimento de substratos
exdgenos, inclusive glicose, que estimulam a
secrecdo da insulina e ndo permitem taxas de
lipdlise e oxidacao dos acidos muito intensas. A
UCP3, vista sob a funcao de dissipacao de energia
e como componente ativo da termogénese
adaptativa, pode também estar envolvida nas

alteracdes para diminuicdo do gasto energético
conseqUente da deficiéncia de energia na dieta*?2.

Em se confirmando a funcao de dissipacao
de energia da UCP3 de forma semelhante a UCP1
do TAM de roedores, uma informacao a ser
buscada serd quanto a sua relevancia na dimi-
nuicdo da taxa metabdlica.

A inibicdo da UCP3 em condicao de
restricdo energética, apesar de parecer légica, ndo
é sempre presente. Millet et al.? estudaram
individuos magros e obesos e mostraram correla-
cao direta entre o indice de massa corporal (IMC)
e a expressdo do RNAm da UCP2. Enquanto a
dieta era proporcional ou excessiva a necessidade
de energia, a UCP2 permanecia aumentada,
provavelmente como um mecanismo para evitar
0 acumulo de gordura. Quando os individuos
magros e obesos foram submetidos a uma restricdo
energética de aproximadamente 250 calorias em
relacdo a uma dieta normocalérica, ocorreu
aumento de 2 a 2,5 vezes na expressdao do RNAmM
da UCP2 e da UCP3.

Num estudo de Simoneau et al.3' com
humanos, também foi observado que a expressao
génica da UCP2 no musculo esquelético é maior
(1,5 vez) nos individuos obesos em comparacao
aos individuos magros. Por outro lado, num estudo
de Oberkofler et al.?? foi observada expressao
génica do RNAm da UCP2 significativamente
menor no tecido adiposo de obesos em
comparacao aos individuos magros. Nos individuos
obesos, mesmo apds a reducdo do peso corporal
(23+£12kg em um ano), a expressao génica do
RNAm da UCP2 continuou menor. Nesse grupo
de individuos a correlacao positiva entre massa
de gordura e expressao da UCP2 observada no
estudo de Millet et al.? ndo foi confirmada, assim
como parece nao ter havido influéncia significativa
da dieta sobre a expressao da proteina desa-
copladora.

No TAM de ratos, a expressdo do RNAm
da UCP2 aumenta por exposicao ao frio, enquanto
no musculo esquelético sua expressao é
significativamente elevada com o jejum?. Lentes
etal.**acreditam que a UCP2, devido a sua ampla
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distribuicdo em varios tecidos, pode ter um papel
muito importante na determinacdo da taxa de
metabolismo basal (TMB). A propria leptina, que
é secretada pelos adipdcitos proporcionalmente
ao seu volume, exerce seu papel no controle do
peso corporal por acdo autdcrina, regulando a
expressao e atividade da UCP2 presente nos
adipocitos. Orci et al.’® demonstraram de forma
inequivoca a acao autodcrina da leptina nos
adipocitos e seu efeito no metabolismo lipidico,
inibindo enzimas lipogénicas e estimulando a
oxidacao intracelular dos &cidos graxos. Em seus
experimentos, a indugao da hiperlipidemia em
ratos transformou os adipdcitos em células
especialmente aptas a oxidacdo de gordura,
apresentando maior expressao génica e atividade
das UCP1 e UCP2.

Uma situacao paradoxal tem sido obser-
vada repetidamente durante o jejum, quando ha
deplecdo de gordura corporal, aumento da
concentracdo plasmatica de AGL, aumento da
oxidacao lipidica e regulacao positiva da UCP2 e
da UCP3 nos musculos esqueléticos?”. Em tal
situacdo a logica seria a diminuicao da expressao
de tais proteinas para permitir a diminuicdo da
taxa metabdlica basal; no entanto ha aumento,
que ocorre, provavelmente, para que o tecido
muscular possa oxidar todo o &cido graxo a
disposicao.

Também uma dieta rica em gordura
consumida durante quatro semanas resulta em
elevada concentracdo plasmatica de acidos
graxos, levando a mudancas no metabolismo
lipidico e estimulando 0 aumento na expressao
génica da UCP3. Outro resultado interessante é
que, em periodos mais prolongados com tal dieta,
a concentracao plasmatica de acidos graxos nao
mais se altera e a expressao génica da UCP3
permanece estabilizada?.

Durante o jejum, a oxidacao lipidica e a
regulacdo positiva da UCP3 no musculo esque-
lético sao aumentadas de forma mais significativa
em fibras de contracao rapida do que em fibras
de contracdo lenta. E bem estabelecido que essas
Ultimas tém predominancia do metabolismo

Rev. Nutr., Campinas, 18(6):753-764, nov./dez., 2005

UCP2 E UCP3: REGULAGAO POR DIETA E EXERCICIO | 759

oxidativo e, portanto, sdo mais aptas a utilizacéo
dos &cidos graxos como combustivel. Na condicao
de jejum, as fibras rapidas sdo forcadas a se
adaptarem para utilizar os acidos graxos como
combustivel. Tais resultados levam a sugerir que
0s musculos que dependem mais de glicose do
que da oxidacao de &cidos graxos para ressintese
de ATP, ao expressarem mais intensamente a
UCP3, perdem eficiéncia com o treinamento
fisico'®?7.

O papel das UCP2 e UCP3 no musculo
esquelético ainda nao estd completamente
entendido e discutem-se as possibilidades de
mediar a termogénese ou regular a oxidacao de
lipidios, principalmente quando da elevada
disponibilidade e baixa demanda desse combus-
tivel*>*%, De acordo com Gong et al.*’, a expressao
génica das UCP2 e UCP3 no musculo esquelético
é elevada durante o jejum para manter a tempe-
ratura, pois o musculo assume a funcéo de
termorregulacdo do corpo.

A transicdo do estado alimentado para o
jejum é marcada por mudancas na concentracao
de hormonios e de substratos energéticos. Gong
et al.3’, demonstraram que a regulacdo da
expressao do RNAm da UCP3 por hormédnios em
dietas foi mais significativa em comparacdo a
regulacdo da expressdo do RNAm da UCP2, e
que a concentracao de UCP3 nos musculos
diminuiu trés vezes no hipotireoidismo e aumentou
seis vezes no hipertireoidismo. Tais resultados da
regulacdo da expressao génica das UCP foram
também confirmados por de Lange et al.® que
demonstraram correlacdo positiva entre concen-
tragao da triiodotironina (T3), expressao génica
da UCP3 e taxa metabdlica de repouso. Numa
revisao recente de Lanni et al.*® sdo mostrados
resultados sobre a interacdo do horménio T3 com
as UCP e a taxa metabdlica, sendo sugerido que
a estimulacdo da UCP pode se dar por via direta
(via classica de ativacdo da expressdo génica por
hormonios) ou por meio de um processo meta-
bolico integrado envolvendo principalmente a
concentracao de acidos graxos, atividade da
coenzima Q e producdo de espécies reativas de
oxigénio.
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Weigle et al.”™ buscaram explicaces para
o paradoxo de que no jejum, condicdo na qual ha
reducado do gasto energético basal, hd aumento
da expressao das UCP2 e UPC3 nos musculos.
Eles estudaram a relacao desse mecanismo com
os hormonios e AGL. Os resultados confirmaram
gue o hipotireoidismo e o hipertireoidismo causam
reducdo e aumento da expressao génica da
UCP3, respectivamente. Observaram também
gue a concentracao de AGL elevava-se significa-
tivamente dentro de 24 horas de jejum, periodo
no qual ocorre inducdo das UCP. Os hormdnios
da tiredide sao reguladores do gasto energético
basal e o jejum condiz com uma situacao de
hipotireoidismo, no entanto, a expressao da UCP3
é aumentada, levando a crer que os acidos graxos
sao estimuladores tdo eficientes quanto a
triiodotironina.

UCP2 e UCP3 e atividade fisica

Em termos de homeostase energética,
alguns tecidos e 6rgdos sao particularmente
importantes. O figado e o TAB sdo os principais
responsaveis pela conversao, armazenamento e
liberacao dos substratos energéticos. O musculo
esquelético, por sua vez, armazena glicogénio,
mas principalmente utiliza os substratos em
diferentes taxas e atua como termogénico, de
acordo com seu grau de atividade e de dissipacao
do gradiente mitocondrial de prétons, podendo
elevar a taxa metabdlica de repouso em 50%'323.

A proteina mitocondrial translocadora
essencialmente termogénica, a UCP1, esta
localizada exclusivamente no TAM, um tecido
escasso em humanos adultos; por isso, nos ultimos
anos os estudos vém dando énfase as UCP2 e
UCP3, que sdo expressas em nosso tecido mais
abundante, o musculo esquelético.

Além de sua abundancia, o tecido mus-
cular é particularmente interessante devido a sua
ampla variacdo no grau de ativacdo, desde a
inatividade até atividade maxima durante
contracdo muscular intensa. Por isso, o exercicio
fisico agudo (Unica sessdo) e o crénico (treina-

mento) podem ser moduladores da expressao
génica e atividade das UCPs*.

Boss et al.% estudaram ratos treinados e
observaram diminuicdo de 60% a 76% na
expressao génica da UCP3 nos musculos séleo e
tibial anterior. A contracdo muscular impde maior
demanda de energia na forma de ATP, por isso
obriga os musculos a se adaptarem para tornar
cada vez mais eficiente sua ressintese. A UCP3,
atuando como dissipadora de energia, ndo
contribui para a eficiéncia da ressintese de ATP,
razdo pela qual se torna légica sua inibicdo com
o treinamento (Figura 3).

Num estudo de Tonkonogi et al.*! foi
sugerido que o treinamento fisico causa mudancas
na funcao mitocondrial no sentido de aumentar a
capacidade aerdbica de ressintese de ATP e
minimizar a producao de espécies reativas de
oxigénio. Adaptagoes da atividade das UCP,
juntamente com outras que ocorrem nas demais
organelas celulares e no citossol, contribuem para
0 aumento da taxa de metabolismo basal e de
repouso.

Boss et al.** analisaram a expressdo do
RNAmM da UCP2 e da UCP3 no periodo de
recuperacdo apds oito semanas de treinamento
com ratos e encontraram diminuicdo da expressao
dessas proteinas em ambos os musculos séleo e
tibial anterior. Tal adaptacéao favorece o armaze-
namento de substratos energéticos no periodo de
recuperacao e proporciona melhor capacidade de
trabalho em exercicios subseqgientes. Schrauwen
& Hesselink® relatam estudo no qual foi observada
concentracao 46% menor da UCP3 em individuos
submetidos a treinamento de endurance em
comparacao a sujeitos sedentarios.

Em contrapartida alguns outros estudos
com realizacao de exercicio agudo sdo caracte-
rizados por marcante aumento no gasto energético
durante e ap6s o exercicio. Tsuboyama-Kasaoka
et al.* demonstraram em estudo com ratos que a
expressdao do RNAm da UCP3 foi regulada
positivamente trés horas apés exercicio de natacao
de uma hora, retornando ao basal 22 horas apés
o exercicio. Consumo de oxigénio (VO,) elevado,
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Figura 3. Representacao esquematica da atividade das proteinas carreadoras da membrana mitocondrial, a ATP sintase (ATP-S) e a
proteina desacopladora (UCP), em diferentes condicoes metabolicas. Nas setas de retorno dos H* e e para a matriz a
espessura representa a taxa de atividade das proteinas. A) nas condicoes listadas ha aumento da concentracao e oxidacao
dos acidos graxos, maior expressao e atividade da UCP. B) no treinamento fisico ocorrem adaptacoes celulares diversas para
aumentar a eficiéncia de sintese do ATP, sendo também reduzida a expressao e atividade da UCP.

acima da taxa de repouso, é uma caracteristica
do periodo de recuperacao, apdés exercicio fisico.
Ao final do exercicio ocorre uma queda brusca do
VO,, sequida por uma queda lenta e depois
ultralenta que pode durar horas**. O aumento da
expressao e da atividade da UCP3 no periodo de
recuperacao talvez possa responder por parte desse
maior VO, e gasto energético que ocorre durante
periodo prolongado da recuperacao®.

Cortright et al.* realizaram experimento
com ratos exercitados durante uma hora em esteira
e observaram que a expressdo do RNAm da UCP3
estava elevada 63% em musculos vermelhos e
252% em musculos brancos, imediatamente apds
o esforco. Similarmente, Zhou et al.>* observaram
gue a expressao do RNAm da UCP3 aumentou
sete vezes em musculo de ratos apds 30 minutos
de exercicio de corrida em esteira. Além da
natureza do exercicio, outra caracteristica comum
desses protocolos é o aumento da concentracao
plasmatica de AGL e da oxidacdo nos musculos,
0 que provavelmente estimulou a maior expressao
da UCP3.

Em humanos, Pilegaard et al.*> demons-
traram que a expressdo do RNAm da UCP3 estava
aumentada quatro horas ap6s exercicio agudo.
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Schrauwen et al.?¢, por sua vez, questionaram se
0 aumento de RNAm da UCP3 apds exercicio
agudo esta mais relacionado com mudancas no
metabolismo de gordura ou com mudancas no
metabolismo energético, conseqiéncia da maior
demanda muscular. Num estudo, observaram que
apo6s duas horas de exercicio de intensidade
moderada a expressdo do RNAm da UCP3 nao
foi afetada diretamente pelo exercicio e sim pela
elevada concentracdo plasmatica de AGL, com
consequente aumento de sua oxidacdo. Quando
foi administrada glicose, a concentracao plasma-
tica de AGL diminuiu e ndo ocorreu aumento
significativo da expressao do RNAm da UCP3. Esse
resultado é um indicativo de que a funcao primaria
da UCP3 no musculo esquelético durante o
exercicio ndo é regular o metabolismo energético,
mas sim o fluxo de acidos graxos em sua via de
oxidacao.

CONSIDERACOES FINAIS

O aumento da expressao génica e da
atividade das UCP induzida pelo jejum e a sua
diminuicdo durante o estado alimentado sao fortes
evidéncias de que a UCP2 e a UCP3 estdo mais
envolvidas com a disponibilidade e metabolismo
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dos AGL do que com o metabolismo energético.
A elevacao da concentracdo plasmatica de AGL
implica aumento de sua captacao celular, entrada
e utilizacao nas mitocéndrias, o que representa
um sinal importante na inducdo da expressao das
UCP no musculo, principalmente quando a
guantidade de &cidos graxos excede a capacidade
oxidativa da mitocondria.

Portanto, as UCP parecem estar envolvidas
na protecdo da mitocéndria contra o acimulo de
acidos graxos dentro da matriz mitocondrial, a
producao excessiva de espécies reativas de
oxigénio e a peroxidacado lipidica. Essa funcao,
dentre outras, pode preservar o equilibrio da
célula, mesmo com aumento da oxidacdo de
acidos graxos induzido pelo jejum. Por outro lado,
a inducdo da expressao das UCP nos musculos
pelo jejum mantém a duvida sobre a funcédo
dessas proteinas como mediadoras da termo-
génese. Por isso, mais estudos sdo necessarios
para esclarecer se a UCP2 e a UCP3 tém papel
na homeostase energética e na taxa metabdlica
quando da diminuicdo ou aumento do consumo
de energia durante dietas hipo- ou hiper-caléricas.
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Analise critica do uso do indice de massa
corporal para idosos

Critical analysis of the use of the body mass
index for the elderly
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RESUMO

Esta comunicacdo discute a utilizacdo do indice de massa corporal, suas limitacoes e aplicacdes na avaliacao
do estado nutricional de idosos. H& um consenso entre os pesquisadores de que um aumento no peso
corporal em individuos de idade mais avancada seja aconselhavel, mudando os pontos de corte até entdo
utilizados. Atualmente, recomendam-se pontos de corte para definicdo de baixo peso (indice de massa
corporal <22kg/m?), eutrofia (indice de massa corporal entre 22 a 27kg/m?) e sobrepeso (indice de massa
corporal >27kg/m?) que diferem dos valores recomendados para adultos e freqiientemente utilizados para
idosos. Esta proposta leva em consideracdo as mudancas na composicdo corporal que ocorrem com o
envelhecimento. Apesar de nao representar a composicdo corporal dos individuos, a facilidade de obtencao
de dados de peso e estatura bem como sua boa correlacdo com morbidade e mortalidade justificam a
utilizacdo do indice de massa corporal em estudos epidemioldgicos e na pratica clinica desde que se usem
pontos de corte especificos para a idade, especialmente se associados a outras medidas antropométricas que
expressem a composicao e a distribuicdo da gordura corporal.

Termos de indexacao: antropometria, estado nutricional, idoso, indice de massa corporal, mortalidade.

ABSTRACT

This communication discusses the use of the body mass index, its limitations and applications in the assessment
of the nutritional status of the elderly. There is consensus between researchers that an increase in body weight
in individuals of more advanced age is advisable, changing the cut-off points previously used. Currently, the
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cut-off points recommended for the definition of underweight (body mass index <22kg/m?), normal range
(body mass index between 22 and 27kg/m?) and overweight (body mass index >27kg/m?), differ from the
values recommended for adults and frequently used for the elderly. This proposal takes into consideration the
changes in body composition that occur with aging. Although not representing the individual’s body
composition, the ease of obtaining weight and height data, as well as their good correlation with morbidity
and mortality, justify the use of the body mass index in epidemiological studies and in clinical practice if
age-specific cut-off values are used, especially if associated with other anthropometric measurements that

express the composition and distribution of body fat.

Indexing terms: anthropometry, nutritional status, aged, body mass index, mortality.

INTRODUCAO
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O interesse na nutricdo de idosos tornou-
-se maior nos Ultimos anos devido ao grande
aumento desse grupo etario na populacdo em
geral e suas implicacdes nos cuidados com a
salde. Segundo dados do censo de 2000, do total
de habitantes, 15,5 milhdes tinham 60 anos ou
mais, representando 10% da populacdo geral.
Projecbes para 2025 indicam que esse nimero
podera ser superior a 30 milhdes, o que corres-
ponderia a 14% da populacao total estimada’. A
medida que mais pessoas atingem a terceira idade,
aumenta a prevaléncia de enfermidades em que
a idade é fator de risco, tornando necessario um
melhor conhecimento das doencas, do estado
nutricional e das modificacdes corporais,
psicoldgicas e sociais desse grupo etario?.

Uma das formas para se conhecer o perfil
de alimentacao e nutricdo do idoso é a pesquisa
populacional, utilizando tanto a antropometria
para diagndstico do estado nutricional quanto a
aplicacao de questionarios de consumo alimentar.
No ambito da satde publica, os dados antropo-
métricos de populacdes sdo de grande utilidade
na identificacdo de grupos que necessitam de
intervencao nutricional, na avaliacdo de respostas
a uma intervencao, no estabelecimento de fatores
determinantes do baixo peso e sobrepeso e como
instrumento de vigilancia nutricional®.

Na determinacao do estado nutricional do
idoso a partir da antropometria, medidas simples
como peso, estatura, circunferéncias (do braco,
da panturrilha, do quadril e do abdémen) e pregas
cutaneas triciptal e subescapular sdo muito
utilizadas devido as suas vantagens: simplicidade,

equipamentos de facil aquisicdo e custo acessivel*.
O indice de massa corporal (IMC), que utiliza o
peso e a estatura como critério diagnostico, é Util
tanto em nivel individual como populacional,
permitindo comparacao com estudos nacionais e
internacionais, além de expressar as reservas
energéticas do individuo?®. Entretanto, a grande
duvida é se pontos de corte desenvolvidos,
validados e estabelecidos para adultos jovens
podem ser aplicados com confianca para individuos
idosos, considerando as modificacbes corporais
que ocorrem nesse grupo etario. Dessa forma, a
presente revisao descreve a utilizacdo do IMC,
suas limitacoes e aplicacbes na avaliacdo do
estado nutricional de idosos.

indice de massa corporal

A avaliacdo da composicdo corporal é uma
medida importante do estado nutricional de
individuos. Muitos métodos sdo utilizados para
avaliar a composicao corporal®, no entanto,
somente poucos sao aplicaveis a grandes grupos
de individuos, como em estudos epidemioldgicos,
devido principalmente ao alto custo dos mesmos.
Um dos métodos mais simples é o célculo do
IMC78,

O IMC, também conhecido como indice
de Quételet, em homenagem ao seu criador
Adolphe Quételet, utilizado na avaliacdo do
estado nutricional de populacdes, é obtido a partir
da divisdo da massa corporal em quilogramas, pela
estatura em metro, elevada ao quadrado (kg/m?).
Em seus estudos, Quetelét observou que apds o
término do crescimento, ou seja, na vida adulta,
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0 peso de individuos de tamanho normal era
proporcional ao quadrado da estatura. Assim,
Keys et al. propuseram em 1972 que o peso
dividido pela estatura ao quadrado fosse chamado
de indice de massa corporal, embora algumas
vezes seja referido como indice de Quételet, hoje
muito usado como um indice de adiposidade®®.

O IMC mostra uma alta correlacdo com o
peso corporal (r=0,8), baseado em estudos
realizados em diversos grupos populacionais. Em
uma série de analises comparativas'®, a correlacdo
do IMC com a estatura variou de 0,0 2 0,2. Assim,
o IMC ¢é altamente correlacionado com peso
corporal, que tem uma proximidade com os
estoques de energia corporal e é relativamente
independente da estatura. A maior parte do
diferencial de peso corporal entre os adultos é
devida a gordura, sendo essa uma das razoes de
o IMC ser considerado um indicador de
adiposidade’®, entretanto essa relacdo pode ser
diferente entre idosos.

Embora o IMC tenha alta correlacdo com
massa corporal e baixa com estatura, é importante
que seus valores se correlacionem com outras
medidas independentes de composicdo corporal,
que determinam a composicdo em termos de
gordura corporal e massa muscular®. Varios estudos
tém mostrado que o IMC apresenta boa
correlagcdo com a quantidade de gordura corporal
determinada por medidas diretas como
densitometria'’, bioimpedancia elétrica (BIA)'2,
pregas cutaneas'" '3, relacdo cintura/quadril
(RCQ)™ e circunferéncia da cintura (CC)™.

Nagaya et al."?, estudando individuos entre
30 e 69 anos de idade, mostraram que o IMC
teve boa correlacdo com porcentagem de gordura
corporal (GC) (r=0,743 - 0,924 p<0,001), medida
pela BIA. Mulheres tiveram maiores coeficientes
de correlacdo (r= 0,855 - 0,924 p<0,001) do que
os homens (r=0,743 - 0,848 p<0,001), em todas
as faixas etérias. Entretanto, houve um pequeno
declinio com o aumento da idade, em ambos os
sexos, representado pelos menores valores dos
coeficientes de correlacdo encontrados na faixa
etaria acima de 60 anos. De acordo com 0s
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autores, essa diminuicao na correlacdo entre IMC
e porcentagem de GC deve-se as mudancas na
composicdo corporal que acompanham o
envelhecimento, como diminuicao éssea, muscular
e da agua corporal e aumento e redistribuicao
GC. Dessa forma, em idosos, a gordura corporal
nao pode ser simplesmente determinada por
medidas de peso e estatura, como em adultos.

Micozzi & Harris'> observaram que o IMC
teve maior correlacdo com estimativas de gordura
corporal entre jovens (r=0,8) do que entre idosos
(r=0,7), determinadas pela prega cutanea
subescapular e pela area de gordura do braco.
No entanto, o IMC apresentou melhor correlacdo
com massa muscular em idosos (r=0,6 — 0,7) do
gue em adultos jovens (r=0,5 -0,6), estimada pela
area muscular do braco.

Estudo realizado por Foucan et al.’®,
utilizando IMC e CC como instrumento para
screening de fator de risco cardiovascular em
mulheres de 18 a 74 anos, mostrou valores de
sensibilidade e especificidade em niveis entre 52 %
e 70% para IMC e 55% e 80% para CC, respecti-
vamente. Valores de sensibilidade e especificidade
gue identificaram maior nimero de individuos com
e sem fatores de risco foram IMC de 27kg/m?
(sensibilidade e especificidade de 60%) e CC de
85cm (sensibilidade e especificidade de 64%).
Os achados desse estudo revelam que, com a
idade, hd uma modificacdo na habilidade
discriminante de parametros como IMC e CC em
identificar fatores de risco para doencas
cardiovasculares, contudo a CC foi a medida com
maior habilidade em identificar presenca ou
auséncia de fatores de risco.

Limitacoes do IMC

Pode-se dizer que o IMC possui dois
objetivos tedricos maiores: promover facilmente
estimativas comparaveis e interpretaveis de peso
corporal padronizado pela estatura e promover
estimativa de gordura e composicdo corporal'3.

No entanto, alguns autores vém discutindo
a utilizacdo desse indice como um indicador do
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estado nutricional de adultos e também de idosos.
Garn et al."”” enumeraram trés limitacbes para o
uso do IMC: a correlacdo com a estatura, que
apesar de baixa ainda é significativa; a correlacao
com a massa livre de gordura, principalmente nos
homens; e a influéncia da proporcionalidade
corporal (relacdo tamanho das pernas/tronco), tal
gue individuo com menor comprimento da perna
tenha um valor de IMC maior, em cerca de cinco
unidades. Essas limitacdes poderiam por em risco
a utilizacdo do IMC como indicador de gordura
corporal.

Baseado nesses aspectos e ainda no fato
de 0 IMC nao expressar a distribuicdo de gordura
corporal andréide e ginecoide, que tem grande
influéncia na satde, Mclaren sugeriu o abandono
do uso do IMC em estudos de obesidade.
Garrow', mesmo concordando com essas
limitacoes, enfatizou o ndo abandono do IMC em
estudos epidemiolégicos devido, principalmente,
a auséncia de outro indicador que seja tdo simples
e conveniente.

Além dessas limitacoes, que se aplicam a
populacdo em geral, somam-se as mudancas que
ocorrem na composicdo corporal com o envelhe-
cimento, tornando ainda mais dificil a utilizacdo
do IMC para avaliacdo do estado nutricional desse
grupo. Lipschitz?® acrescenta que esse problema
é agravado pela heterogeneidade que acompanha
o envelhecimento e pela presenca de doencas
idade-dependentes. Além disso, essas dificuldades
podem ser exacerbadas quando a gordura corporal
é um potencial fator de confusdo para risco de
doencas e as populacdes em estudo diferirem
substancialmente na idade™.

Com o avanco da idade, ocorrem mudan-
cas na composicao corporal de tal forma que a
massa livre de gordura (MLG) diminui?' e a massa
gorda geralmente aumenta??, sendo armazenada
intra-abdominal e intramuscularmente, em vez de
subcutaneamente, como no adulto jovem?3.
Também o contetdo de minerais da MLG?' e a
guantidade de dgua intra e extracelular mudam?*.
Essas alteracoes afetam os parametros de ava-
liacdo antropométrica do idoso, levando a uma

provavel mudanca na relacao entre adiposidade
corporal e IMC, com o avanco da idade’.

Segundo Landi et al.?>, como o IMC néo
distingue adequadamente massa gorda e massa
magra, pode ser um indicador menos Util de
adiposidade entre idosos, que possuem maior
guantidade de GC em um determinado IMC do
gue entre individuos jovens, devido a reducdo na
massa muscular relacionada com a idade. Sendo
assim, o IMC n&o pode ser utilizado como Unica
estimativa de obesidade ou massa corporal gorda,
em idosos.

Burr & Phillips?® estudaram individuos acima
de 75 anos de idade e concluiram que o IMC
diminui com a idade depois de 70 anos, em ambos
os sexos. Medidas como circunferéncia média do
braco e prega cutanea triciptal (PCT) também
diminuiram com a idade, particularmente em
mulheres. Ja a area muscular do braco e a
circunferéncia muscular do braco mostraram um
declinio constante ao longo da idade, com
aproximadamente o mesmo indice em ambos 0s
SEXO0sS.

Jackson?” mostrou que, para um mesmo
IMC, a porcentagem GC de mulheres foi 10,4%
maior do que a dos homens. Assim, a relacao
entre IMC e porcentagem GC nao é independente
daidade e do sexo, sendo esses as maiores fontes
de variacao, devendo ser considerados junta-
mente com o grupo étnico, quando se define a
prevaléncia de obesidade pelo uso do IMC.

Durante o envelhecimento ha um declinio
progressivo na estatura, resultado da cifose tora-
cica, escoliose, osteoporose e compressdo dos
discos intervertebrais?®2°, além de reducdo no peso
corpoéreo. Essas alteracoes levam a mudancas no
IMC que sdo menores do que seriam nos grupos
mais jovens com uma estatura estavel, nos quais
as mudancas no IMC refletiriam principalmente
alteracao no peso corporal®3.

Outro aspecto a ser considerado diz respeito
a obtencao dos dados de peso e estatura. E comum
individuos idosos estarem em cadeiras de rodas
ou acamados, sendo incapazes de permanecer
em pé para afericdo de medidas, ou com
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deformidade espinhal, tornado dificil a aplicacao
da antropometria e por conseguinte levando a
medidas errbneas da estatura®. Nessas situacoes,
pode-se melhorar a avaliacado antropométrica pelo
uso de medidas recumbentes, j& que problemas
com mobilidade ndo afetam esse método para
coleta das medidas, reduzindo, assim, a incidéncia
de erros?82°3_ Existem varias férmulas de predizer
a estatura e peso de individuos idosos ou
acamados a partir de medidas recumbentes.

Najas®!, em seu estudo, utilizou a medida
do comprimento da perna como preditor da
estatura em um grupo de idosos brasileiros, cuja
média de idade foi de 80 anos, e verificou que,
controlando a cor, o nivel socioecondmico e o sexo,
houve alta correlacdo entre estatura predita a
partir da medida do comprimento da perna e
aquela aferida em antropémetro (r=0,89 para
homens e r=0,83 para mulheres). Observou ainda
que, utilizando o comprimento da perna na
determinacdo da estatura para célculo do IMC,
houve aumento na prevaléncia de desnutricao e
eutrofia e diminuicdo em 5% na prevaléncia de
obesidade graus I e 1I, em ambos o0s sexos. O
estudo mostra a importancia de se estimar a
estatura em idosos para corrigir os problemas de
curvatura, especialmente nos de idade mais
avancada.

Segundo Anjos®, deve-se ter a preocupacao
de adequacao dos pontos de corte de IMC em
funcao da faixa etaria, sexo e do grupo étnico,
gue reflitam os menores riscos para a satde do
individuo idoso. Embora a necessidade de adequa-
cao exista, ndo ha um consenso sobre como deve
ser feita.

Pontos de corte para sobrepeso e baixo
peso

No que diz respeito ao critério de diagnoés-
tico nutricional na determinacdo do sobrepeso e
baixo peso a partir do IMC, ha poucos padrbes de
peso corporal especificos para essa faixa etaria.
A Organizacdo Mundial da Saude (OMS)* tem
sugerido a adocao dos mesmos pontos de corte
para adultos, os quais se baseiam na populacao
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norte-americana. Poucos padroes antropométricos
nacionais estdo disponiveis em nosso meio e 0s
internacionais, geralmente utilizados, limitam-se
aos oriundos de uma base populacional distinta,
de padrao socioeconémico e constituicao racial
diversa?®. Nao ha ainda uma definicéo clara dos
limites de corte de IMC para classificacdo do
estado nutricional do idoso, mas atualmente alguns
estudos tém sido realizados considerando as
caracteristicas distintas desse grupo etario.

Obesidade pode ser definida como uma
doenca em que a gordura corporal em excesso
foi acumulada em uma extensao que pode ter
efeitos adversos a saude. A distribuicdo da gordura
tem sérias conseqUéncias também na salde do
idoso. Embora grosseira, o IMC é a mais Util medi-
da do nivel de obesidade de uma populacao.
Porém nao mostra a ampla variacdo na distribuicao
de gordura, podendo assim, subestimar o real
aumento da gordura corporal, especialmente a
gordura central, em individuos de idade mais
avancada®>3*.

Além do diagnéstico de sobrepeso, a
determinacdo do baixo peso também é proble-
matica em idosos. Segundo Chumlea et al.*> as
condigbes associadas ao baixo peso sao sérias em
individuos idosos e estes sdo particularmente
vulneraveis a desnutricdo. Além disso, suas
necessidades nutricionais ndo sdo bem definidas
devido a dificuldade em se avaliar a ingestdo de
nutrientes, visto que os métodos dietéticos
disponiveis possuem uma série de limitacoes
quando aplicados em idosos*.

Bray, em 19923, definiu peso normal como
IMC entre 19 e 25kg/m? para homens e mulheres
entre 19 e 34 anos e 21 a 27kg/m? para individuos
acima de 35 anos. Sobrepeso seria o IMC de 25
ou 27-30kg/m?, de acordo com a respectiva faixa
etdria, e estaria associado a um menor risco de
morbidade, ja IMC >30kg/m? esta quase sempre
associado com aumento na gordura corporal, que
é sindbnimo de obesidade. O autor sugeriu ainda
pontos de corte para definicdo de sobrepeso
dependendo da idade. Sua proposta foi acres-
centar uma unidade de IMC para cada década
de vida, a partir dos 25 anos.
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Em 1994, Lipschitz?® propds uma classi-
ficacdo que considera as modificacdes na
composicao corporal do individuo idoso. Esse autor
recomenda como limite aceitavel para esse grupo
etario, IMC entre 24 e 29kg/m?, sendo os pontos
de corte para baixo peso e sobrepeso, respecti-
vamente, IMC abaixo de 22kg/m? e acima de
27kg/m?.

A OMS? em 1995, baseando-se nos riscos
de mortalidade associada com o baixo IMC, defi-
niu a presenca de IMC baixo como magreza ou
baixo peso e estabeleceu os seguintes pontos de
cortes, de acordo com os graus de baixo peso: grau
I- magreza leve (IMC 17,0 - 18,49kg/m?); grau
11 - magreza moderada (IMC 16,0 - 16,99kg/m?);
grau 1III - magreza intensa (IMC<16,0). Esses
pontos de corte, embora desenvolvidos para
adultos, sdo muito utilizados para classificar o
estado nutricional de idosos.

Ainda baseando-se no risco de mortalidade
associado ao IMC a World Health Organization
(WHO)**, em 1998, propds a utilizacdo dos
seguintes pontos de corte para classificacao do
estado nutricional de adultos e idosos: baixo peso
(IMC<18,5kg/m?), eutrofia IMC 18,5-24,9kg/m?),
sobrepeso (IMC>25kg/m?) e obesidade
(IMC>30kg/m?). Essa classificacdo também pro-
pbs a separacdo de obesidade em graus, de
acordo com risco de mortalidade: pré-obeso
(IMC 25-29,9kg/m?), obesidade classe I (IMC
30,0-34,9kg/m?), obesidade classe 11 (35,0-39,9kg/m?)
e obesidade classe 111 (IMC>40,0kg/m?).

Segundo Bray*, a utilizacdo da termino-
logia classe ou grau de obesidade deve ser feita
com cautela, j& que, por definicdo, obesidade
significa excesso de gordura corporal, a qual nao
¢ medida realmente através do IMC, pois nao
distingue peso associado com massa magra e peso
associado com gordura corporal. Além disso, a
porcentagem de massa gorda aumenta com a
idade a partir dos 60-65 anos, em ambos 0s sexos,
sendo maior em mulheres do que em homens de
IMC equivalentes®.

Outra metodologia para definicao de
pontos de corte é a determinacdo dos valores do
IMC correspondentes aos percentis®. Lipschitz?°

sugeriu que, como regra geral, individuos que
estejam abaixo do percentil 10 ou acima de 120%
do peso corporal ideal devem ser considerados
como tendo baixo peso e sobrepeso, respecti-
vamente. Com essa metodologia, estabelecem-
-se limites de corte especificos para a populacao
em estudo, valores que poderdo nao servir para
outros grupos populacionais, ja que esses dados
devem ser associados as caracteristicas de salde
da populacdo em estudo®.

Problema associado a qualquer metodo-
logia de determinacdo dos pontos de corte é o
fato de nao se saber claramente como levar em
consideracdo a idade, ja que com o envelhe-
cimento ocorrem simultaneamente aumento na
deposicdo de gordura e uma perda da massa livre
de gordura®.

Deurenberg et al.” estudaram a compo-
sicdo corporal de 72 idosos com idade entre 60 e
83 anos, aparentemente saudaveis, de ambos os
sexos, para verificar a relacao entre IMC e gordura
corporal, determinada pela pesagem hidrostatica.
Embora o IMC médio tenha ficado dentro de niveis
aceitaveis (25 e 25,9kg/m? para homens e
mulheres, respectivamente), o percentual de
gordura corporal foi alto, sendo 44% para
mulheres e 31% para homens. Os autores
sugeriram gue os valores normalmente utilizados
de IMC devem ser adaptados para esse grupo, ja
gue o IMC indica um percentual de gordura
corporal muito maior para idosos do que para
individuos mais jovens.

Lerario et al.* avaliaram a prevaléncia de
excesso de peso e adiposidade central em um
grupo de nipo-brasileiros de 40 a 79 anos de idade
e sua relacdo com disturbios metabdlicos. Para
isso, utilizaram como ponto de corte para excesso
de peso, IMC>26,4kg/m?, segundo o critério do
Japan Society for the Study of Obesity, que leva
em conta o fenotipo do grupo: pessoas nao
obesas, porém com predominancia de tecido
adiposo na regido abdominal, uma predisposicao
para sindrome metabdlica. A adiposidade central
foi definida como RCQ>0,85 para mulheres e
>0,95 para homens. A prevaléncia de excesso de
peso foi de 22,4% e a de adiposidade central, de
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67,0%. Utilizando o IMC de 30kg/m?, proposto
pela OMS, a prevaléncia da obesidade seria
reduzida para 6,9%, incompativel com as elevadas
freqliéncias de co-morbidades encontradas nessa
populacdo associadas a adiposidade central,
mesmo com valores de IMC baixos.

Deurenberg et al.*® também ressaltam que
ha diferencas no IMC entre os grupos étnicos,
tendo implicacdes para saude publica,
especialmente na definicao de limites de corte
que precisam ser especificos para 0s grupos
populacionais, considerando o impacto da
constituicdo corporal. Assim, embora o IMC seja
util, permitindo comparacao entre diferentes
estudos, deve-se ter precaucdo em interpretar o
resultado do IMC como fator de risco para doenca
cronica, particularmente em comparacdo com
diferentes faixas etarias e grupos étnicos.

As dificuldades relacionadas ao poder
preditivo do IMC em idosos no diagnoéstico da
obesidade, o padrao de distribuicdo de gordura
corporal, bem como a falta de controle de algumas
varidveis de confundimento, como o tabagismo,
na maioria dos estudos, podem estar subestimando
0 impacto da obesidade nos resultados em
saude?*,

Abreu® avaliou o estado nutricional de 183
idosos residentes em Vicosa, utilizando, como
critério diagndstico para o IMC, a proposta de
Lipschitz?®. Houve diminuicdo na estatura e no
peso, especialmente a partir dos 80 anos, para
homens e mulheres, respectivamente. A média
do IMC foi de 24,9kg/m? para homens e de
27,2kg/m? para mulheres, sendo que 59,2%
estavam eutroficos, 40,8% com sobrepeso (27,0%
dos homens e 46,5% das mulheres) e 15,1% com
baixo peso (23,0% dos homens e 11,8% das
mulheres). A proporcao de baixo peso aumentou
com a faixa etéria para ambos os sexos, atingindo
40,0% nos homens e 44,0% nas mulheres com
80 anos ou mais, enguanto o sobrepeso diminuiu
com o aumento da idade, especialmente a partir
dos 80 anos. ldosos com IMC>27kg/m?
apresentaram valores de RCQ e CC inadequados
e estavam associados com maior freqiéncia de
morbidades, como hipercolesterolemia, hiperten-
sdo arterial, diabetes e artrites.
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Outros estudos mostram valores diferentes
de prevaléncia de sobrepeso e baixo peso na
populacado idosa brasileira. Tavares & Anjos*
registraram uma prevaléncia geral de sobrepeso
(IMC>25kg/m?) de 30,4% em homens e de
50,2% em mulheres, enquanto a prevaléncia geral
de magreza (IMC<18,5kg/m?) foi de 7,8% em
homens e de 8,4% em mulheres. Martins et al.*,
utilizando os mesmos pontos de corte, verificaram
gue a prevaléncia de sobrepeso foi de 34,1% em
homens e de 40,3% em mulheres e a de baixo
peso foide 7,3% em homens e de 8,1% em mulhe-
res, tendo o baixo peso (IMC 18,8-19,9kg/m?)
atingido 19,5% dos homens e 4,8% das mulheres.

Esses dados mostram uma variacdo na
prevaléncia de sobrepeso e baixo peso na popu-
lacao idosa devido a utilizacao de valores de corte
diferentes entre os estudos, os quais, na maioria,
sdo 0s mesmos aplicados para adultos devido a
falta de pontos de corte especificos para idosos.
Segundo Stevens et al.%, a escolha do ponto de
corte do IMC pode ter efeito politico, porque sao
utilizados para avaliar a saude da populacéo e a
necessidade de atividades de promocao a saude.
No entanto, para profissionais da saude, a
utilizacdo de maior ponto de corte do IMC para
baixo peso e menor para obesidade seria mais
interessante, pois estaria considerando as
modificacdes corporais que ocorrem durante o
envelhecimento e dessa forma permitindo diagnos-
ticar mais precisamente o estado nutricional desse
grupo etario.

indice de massa corporal e
morbimortalidade

Problemas nutricionais estao associados ao
aumento da morbidade e mortalidade e com
impacto negativo na qualidade de vida entre
idosos*. Varios pesquisadores tém sugerido a
utilizacdo do IMC em estudos para investigar a
relacao entre sobrepeso e baixo peso com o risco
de mortalidade®#=". Embora o IMC n&o possibilite
determinar a composicao corporal e ndo expresse
a distribuicdo de gordura, é importante na
determinacéo do risco de muitas doencas.
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Em varios estudos®4%>? a relacao entre risco
de mortalidade por todas as causas e IMC tem
sido mostrada como uma curva em forma de “U”
ou de “J" invertido, esse especialmente em idosos,
com o menor risco ocorrendo na base da curva.
No entanto, os valores correspondentes ao menor
risco tém sido diferentes em varias pesquisas. A
maioria dos estudos**53->> tem apontado que os
valores da base da curva de idosos sdo maiores
do que os correspondentes para adultos, sugerindo
que idosos com maior IMC teriam menor risco de
mortalidade. Por outro lado, o maior risco nesse
grupo ocorre com os valores de IMC baixo que
parecem sustentar um risco aumentado de morte
prematura.

Alguns autores tém sugerido que o risco
de mortalidade por todas as causas, associado ao
baixo IMC, pode ser atribuido a fatores de
confusao como doenca pré-existente ou fu-
mo?6°6>7 Entretanto, outros autores tm mostrado
alta mortalidade com baixo IMC, mesmo depois
de controlar tais fatores®.

Na meia idade (50 a 65 anos), o maior
problema nutricional é o sobrepeso, estando
associado as doencas cronico-degenerativas.
Acima dos 80 anos, magreza e perda de massa
magra sao os maiores problemas. As doencas
associadas com baixo IMC sao tuberculose, enfer-
midades pulmonares obstrutivas, cancer de pulmao
e de estbmago, enquanto as que se associam com
o alto IMC sao as doencas cerebrovasculares, car-
diovasculares, diabetes e, nos homens, o cancer
de colon?.

Allison et al.*® avaliaram a relacdo entre
IMC e mortalidade em amostra representativa dos
Estados Unidos da América, com individuos acima
de 70 anos, de ambos os sexos, e constataram
que a relacédo foi claramente em forma de “U”
para homens e mulheres. A base da curva foi
ampla, sugerindo que ampla escala de IMC (27 a
30kg/m? para homens e 30 a 35kg/m? para
mulheres) sdo bem toleradas pelos idosos. Entre
as mulheres, a menor mortalidade foi observada
com IMC de 31,7kg/m? e entre os homens, com
IMC de 28,8kg/m?.

Diferentemente, Lindsted & Singh®®
estudaram a relacdo entre IMC e risco de morta-

lidade em individuos nas faixas etarias de 30 a 54
anos e 55 a 74 anos e encontraram relacao linear
entre IMC e mortalidade por todas as causas, em
ambos os grupos de idade.

Em estudo realizado com homens e
mulheres, da Finlandia, de 85 anos de idade
ou mais, foi encontrado um IMC médio de
23,1kg/m? + 4,1, sendo a mais alta mortalidade
em cinco anos de seguimento observada no grupo
com IMC abaixo de 20,0kg/m? e a mais baixa
mortalidade, com IMC>de 30,0kg/m?, mostrando
gue a mortalidade diminui consistentemente com
0 aumento de peso®.

Rissanen et al.“¢ mostraram que, entre
homens da Finlandia, a mortalidade por todas as
causas teve distribuicao em forma de “U"”, sendo
maior nos homens magros e com excesso de peso,
ou cerca de 1,5 vezes maior para aqueles com
IMC<19,0kg/m? e IMC>34,0kg/m?, quando
comparados aos de peso normal. A curva mostrou
aumento da mortalidade nos extremos da distri-
buicdo, entretanto, o menor risco ocorreu entre
homens de 75 anos com IMC mais alto. Nos
homens magros, a mortalidade por doenca
cardiovascular aumentou com o aumento do IMC
além da escala normal nas coortes mais jovens,
porém ndo nas de 55 a 90 anos de idade. Em
outro estudo realizado com mulheres, também
ficou evidente a relacdo em forma de “U” entre
IMC e mortalidade nas jovens e uma relacdo mais
incerta entre aquelas de maior idade. O sobrepeso
nao reduziu a esperanca de vida nas mulheres de
65 a 79 anos de idade. J& a magreza esteve
associada com uma mortalidade maior nas
mulheres com menos de 65 anos. O IMC# mais
favoravel ao grupo foi de 27 a 31kg/m?.

Taylor & Ostbye> mostraram que com baixo
IMC (<18,5kg/m?) a mortalidade foi alta entre
individuos de 65 anos ou mais, ao contrario do
gue ocorreu entre os de 50 anos, em que houve a
mais baixa mortalidade nessa categoria de IMC.
Observaram, ainda, que a perda de peso na idade
adulta esteve associada a reducao da mortalidade,
na idade mais avancada. Da mesma forma,
Grabowski & Ellis** encontraram resultados
semelhantes ao analisar o risco de mortalidade e
IMC entre idosos.
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Embora os estudos mostrem que um
aumento no peso seja benéfico, o excesso de
gordura, principalmente gordura abdominal,
representa um importante fator de risco para
doencas cronicas também em individuos de idade
avancada. Kalmijin et al.*> constataram que o IMC
e a prega cutanea mostraram consistente asso-
ciacao inversa com mortalidade. J4 a RCQ esteve
positivamente relacionada com mortalidade,
especialmente quando associada a valores de IMC
maiores, mostrando que a gordura abdominal ou
visceral é mais importante determinante da
mortalidade no idoso do que a gordura subcuta-
nea, justificando a preocupacéo da existéncia do
sobrepeso e suas conseqléncias metabdlicas
associadas ao excesso de gordura.

Cabrera & Jacob Filho™ observaram que,
com o avanco da idade, houve uma diminuicdo
da estatura, peso e IMC em ambos os sexos e
aumento da RCQ em mulheres. Houve boa
correlacdo (r=0,5) entre circunferéncia abdominal
e IMC nas mulheres (p<0,001), fato nao
identificado na analise com RCQ. O padrao de
distribuicdo de gordura corpérea foi caracterizado
pela RCQ>0,96 e CC>98cm para mulheres e
RCQ>1,02 e CC>100cm para homens. Homens
obesos e com adiposidade central apresentavam
maiores frequéncias de hipertensao arterial (HA),
diabetes mellitus (DM), HDL-c baixo e hipertri-
gliceridemia. Ja as mulheres apresentavam maiores
frequéncias apenas de HA e DM.

Hanson et al.* alertam que as variedades
de fatores biolégico, comportamental e social que
podem influenciar a mortalidade podem também
causar desvios extremos na média de IMC da
populacdo. Assim, a mortalidade pode nao ser o
melhor critério pelo qual se desenvolvem padrées
de peso. Segundo os autores, é necessario cautela
ao se aplicar padrées de peso baseados no risco
de mortalidade em determinada populacdo em
outra populacao.

CONCLUSAO

Pelo fato de ter boa correlacdo com
morbidade e mortalidade, pela facilidade na
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obtencao dos dados e sua importancia em sistemas
de vigilancia nutricional, o IMC pode ser um bom
indicador do estado nutricional de idosos, desde
gue sejam usados pontos de corte especificos para
a idade, especialmente se associados a medidas
antropométricas que expressem a Composicao e
a distribuicdo da gordura corporal, como a medida
da circunferéncia da cintura. No entanto, como a
maioria dos estudos que visam determinar os
pontos de corte se baseia no risco de mortalidade,
o qual pode nao ser o melhor critério, recomenda-
-se cautela ao utilizar os valores de corte de IMC
para idosos, especialmente se esses nao
consideram o aspecto da idade.

Sendo assim, até que novos estudos sejam
desenvolvidos, sugere-se a utilizacdo da proposta
de Lipschitz?® (baixo peso - IMC<22kg/m?,
eutrofia - IMC entre 22 e 27kg/m? e sobrepe-
50 - IMC>27kg/m?), que leva em consideracdo as
modificacdes na composicao corporal que ocorrem
com o envelhecimento. No entanto, é importante
que esses valores bem como de outras medidas
antropométricas, como da circunferéncia da
cintura, sejam validados nas diferentes populacoes
e grupos étnicos. E urgente a necessidade de se
desenvolver referéncias para dados antropomé-
tricos e de composicdo corporal para idosos,
analisando adequacdo dos pontos de corte para
essa faixa etdria, especialmente no Brasil, onde
0s dados ainda sdo escassos.
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Atuacao da equipe multidisciplinar na terapia
nutricional de pacientes sob cuidados intensivos

The action of a multidisciplinary team in the
nutritional care of critically ill patients

Heitor Pons LEITE'?
Werther Brunow de CARVALHO'?
Juliana Fernandez SANTANA e MENESES3#

RESUMO

Pacientes hospitalizados podem ter necessidades nutricionais especiais em funcdo da desnutricdo e dos
desequilibrios metabdlicos impostos pelas doencas. A terapia nutricional, principalmente nos estagios criticos
das enfermidades, deve ser administrada de modo seguro e eficaz. Varios estudos tém avaliado o papel da
equipe multidisciplinar na administracdo da terapia nutricional. Com o objetivo de identificar os problemas
inerentes a administracdo da terapia nutricional em pacientes hospitalizados e verificar o impacto da atuacao
de uma equipe multidisciplinar na qualidade dos procedimentos, foi realizada uma revisao que analisou
artigos publicados entre 1980 e 2004 sobre o papel da atuacdo de equipes multidisciplinares no cuidado e na
evolucao nutricional de pacientes hospitalizados, principalmente os que se encontravam sob cuidados
intensivos. Os termos utilizados na pesquisa foram: “multidisciplinary team”, “nutritional support”, “parente-
ral nutrition”, “enteral feeding”, “critically ill”, “intensive care unit”, “critically ill child”. Dos 130 estudos
inicialmente identificados, foram selecionados 24, dos quais 14 compararam o padrdo de terapia nutricional
com e sem a presenca da equipe multidisciplinar. Os principais problemas detectados na administracdo de
terapia nutricional em pacientes hospitalizados foram a oferta inadequada de nutrientes, as complicacoes
infecciosas e metabdlicas e o uso excessivo de nutricdo parenteral. Nos estudos comparativos, a presenca da
equipe multidisciplinar melhorou o padrao de oferta nutricional, reduziu a incidéncia de complicacoes e os
custos.

Termos de indexacdo: apoio nutricional, desnutricdo, nutricdo enteral, nutricdo parenteral, unidade de
cuidados intensivos.
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ABSTRACT

Hospitalized patients may have special nutrient requirements imposed by a combination of malnutrition and
enhanced utilization of nutrients resulting from the disease process. Nutritional support, mainly during
critical stages of disease, should be provided safely and effectively. Several studies have evaluated the paper
of a multidisciplinary team in the administration of a nutritional therapy. Individually, the majority of these
studies are underpowered to evaluate an effect on the quality of nutritional care. With the objective to identify
problems inherent to the supply of nutritional support to hospitalized patients and verify the impact of the
actions of a multidisciplinary team on the quality of these procedures, we analysed articles that have been
published between 1980 and 2004 about the role of the action of multidisciplinary teams in the care and
nutritional outcome of hospitalized patients, especially those undergoing intensive care. The terms used for
the search were: “multidisciplinary team”, “nutritional support”, “parenteral nutrition”, “enteral feeding”,
“critically ill”, intensive care unit, “critically ill child”. Of 130 studies, intially identified, just 24 were selected,
of which 14 compared the standard of nutritional therapy with and without the presence of a multidisciplinary
team. The inadequate supply of nutrients, infection and metabolic complications and the excessive use of
parenteral nutrition were the main problems detected in the supply of nutritional support to hospitalized
patients. In the comparative studies, the presence of the multidisciplinary team improved the pattern of
nutritional support, and reduced the incidence of complications and the costs.

Indexing terms: nutritional support, malnutrition, enteral nutrition, parenteral nutrition, intensive care unit.

INTRODUCAO

Revista de Nutricdo

Mesmo com os avangos da terapia
nutricional e metabdlica nas ultimas décadas, a
desnutricdo continua sendo comum em pacientes
hospitalizados, com prevaléncia variando entre
30% e 65% nos diferentes estudos’3, e podendo
estar presente no momento da admissao hospitalar
ou desenvolver-se no decorrer da internacao.

Em estudo realizado pela Sociedade
Brasileira de Nutricao Parenteral e Enteral (SBNPE),
observou-se que aproximadamente 30% dos
pacientes hospitalizados tornavam-se desnutridos
nas primeiras 48 horas de internacdo. Em trés a
sete dias esse porcentual aumentava em 15%,
chegando a 60% depois de quinze dias de
internacao?.

Pacientes com infeccdes graves, trauma-
tismos ou em poés-operatério de grandes cirurgias
sdo particularmente vulneraveis a desenvolver
desnutricdo. Ingestdo diminuida, restricdo de
oferta hidrica, instabilidade hemodinamica,
diminuicdo da absorcéo e interacdo droga-nutrien-
te® podem ser situacdes de risco nutricional’. Além
desses fatores, a pouca atencao dos profissionais
de saude ao cuidado nutricional - levando a
indicacdo inadequada, a falta de avaliacdo

nutricional e a monitoracao pouco freqlente - é
comumente observada e pode contribuir para a
desnutricao’.

Dada a complexidade dos fatores envol-
vidos na monitoracdo do paciente hospitalizado e
no tratamento da desnutricdo hospitalar, a
formacao de uma equipe multidisciplinar pode ser
fundamental para assegurar atencdo adequada
aos pacientes hospitalizados*®. O trabalho conjunto
de especialistas com formacoes distintas permite
integrar, harmonizar e complementar os conhe-
cimentos e habilidades dos integrantes da equipe
para cumprir o objetivo proposto, que é o de
identificar, intervir e acompanhar o tratamento dos
disturbios nutricionais®.

Atualmente, a Agéncia Nacional de
Vigilancia Sanitaria (ANVISA) regulamenta a
formacao de Equipe Multidisciplinar de Terapia
Nutricional (EMTN), obrigatéria nos hospitais
brasileiros. Essa regulamentacao é regida pelas
portarias 272 (Regulamento Técnico de Terapia
de Nutricdo Parenteral) e 337 (Regulamento
Técnico de Terapia de Nutricdo Enteral). Fazem
parte das atribuicdes da EMTN: definir metas
técnico-administrativas, realizar triagem e
vigilancia nutricional, avaliar o estado nutricional,
indicar terapia nutricional e metabdlica, assegurar
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condicdes étimas de indicacao, prescricdo, prepa-
racdo, armazenamento, transporte, administracdo
e controle dessa terapia; educar e capacitar a
equipe; criar protocolos, analisar o custo e o
beneficio e tracar metas operacionais da EMTN’#,

Na maioria dos hospitais brasileiros, a
EMTN funciona como uma equipe de apoio, ou
seja, a equipe assistencial conduz o doente, e a
EMTN, por sua vez, estabelece diretrizes gerais e
protocolos de conduta nutricional. Em outros
hospitais, a EMTN tem atuacao clinica avaliando
diretamente os doentes mediante solicitacao da
equipe assistencial.

Em 1991, a ASPEN (Sociedade Americana
de Nutricao Enteral e Parenteral) pesquisou 1 680
hospitais nos Estados Unidos, encontrando a
presenca de EMTN em apenas 29,0% deles. Um
estudo realizado em 833 hospitais na Alemanha
verificou que 5,6% contavam com a atuacao da
EMTN de forma satisfatéria. No Reino Unido, a
EMTN estava presente em 37,3% dos hospitais.
No Brasil, a SBNPE, em 1997, pesquisando 232
hospitais dos estados de S&o Paulo e Rio de Janeiro,
observou que apenas 20,0% tinham EMTN
formada®.

Ao observar a importancia da terapia
nutricional em criancas internadas em Unidade
de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP), em
1992, um médico especialista na area iniciou o
acompanhamento nutricional dos pacientes
gravemente doentes no Hospital Sao Paulo. A
partir de 1993, instituiu-se um programa de
educacdo continuada para residentes e em 2001
foi implantada a equipe multidisciplinar com
médicos e nutricionistas para o acompanhamento
diario e sistematico da evolucao nutricional dos
pacientes internados na unidade.

Por meio de revisdo criteriosa da literatura,
procurou-se identificar os problemas inerentes a
administracao da terapia nutricional aos pacientes
hospitalizados e verificar o impacto da atuacao
da equipe multidisciplinar na qualidade desse
procedimento.

Foram utilizadas as bases de dados Pubmed
e Lilacs, para revisdo bibliogréfica, tendo sido
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pesquisados estudos publicados de 1980 a 2004
referentes a atuacdo da equipe multidisciplinar
em hospitais e principalmente em pacientes sob
cuidados intensivos. Procurou-se identificar estudos
gue comparassem grupos de pacientes com e sem
monitoracdo de equipe multidisciplinar e os que
relatavam a atuacao dessa equipe na area clinica.
Os termos utilizados para a busca foram:

“multidisciplinary team”, “nutritional support”,

aw

“parenteral nutrition”, “enteral feeding”, “critically
ill”, “intensive care unit”, “critically ill child".

RESULTADOSEDISCUSSAO

Foram identificados inicialmente 130
estudos, dos quais foram selecionados 24 por
atenderem aos critérios desta pesquisa. Desses,
14 eram estudos comparativos e somente um foi
feito com pacientes pediatricos.

Os estudos comparativos relatando o
impacto da EMTN na qualidade da terapia
nutricional e metabdlica estdo nos Anexos 1 e 2.

O suporte nutricional e metabdlico ade-
quado, principalmente em pacientes sob cuidados
intensivos exige um planejamento que deve incluir
avaliacdo e monitoramento sistematicos do estado
metabdlico e nutricional. Contudo, frequente-
mente sdo observadas falhas nesse aspecto.
Estudos revelam que, quando ndo ha monito-
ramento por EMTN a avaliacao nutricional é feita
em 3% a 7% dos pacientes hospitalizados. Ja na
presenca dessa equipe, a avaliacdo ocorre em
37% a 68% dos doentes®'".

Tais pacientes apresentam limitacoes de
ingestao e absorcao dos nutrientes, o que os coloca
em risco nutricional. Existem métodos para repor
ou suplementar as necessidades individuais,
porém, quando usados de maneira impropria,
podem levar a complicacbes metabodlicas,
infecciosas e mecanicas. Os trabalhos que compa-
raram a administracdo da terapia nutricional e
metabdlica, com ou sem a presenca de uma
equipe multidisciplinar, mostraram diminuicao
significante de complicagdes metabodlicas®'> >,
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reducdo da incidéncia de infeccdo' 241 e das
complicacbes mecanicas'? 146,

Além de reducdo das complicacdes, alguns
estudos mostraram que a presenca de equipe
multidisciplinar aumentou a freqténcia de
avaliacdo nutricional®*'®”'¢ proporcionou oferta
mais adequada de nutrientes'®, indicacao
mais apropriada de NP'@2° e diminuicao de
Custos” 1921,

Os estudos que relataram a diminuicéo do
uso de NP e de custos nao discriminaram se os
pacientes estavam sob cuidados intensivos ou
nao®'2°, e ndo informaram sobre as caracteristicas
clinicas dos pacientes estudados?', impedindo uma
melhor conclusao sobre os resultados obtidos.

Para avaliar a eficacia do trabalho multi-
disciplinar em um hospital britanico, Newton
acompanhou durante um ano a qualidade no
cuidado nutricional e a presenca de complicacoes,
a partir da formacédo de uma equipe multidis-
ciplinar. Nesse periodo foi observada reducao
significativa dos custos da NP, assim como de
perdas por bolsas desprezadas e diminuicdo de
prescricdo inapropriada da TNP. Outro dado
relevante deste estudo foi a reducdo de
complicacoes infecciosas. Provavelmente isso
ocorreu devido ao fato da NP ter sido administrada
em via exclusiva e também ter sido monitorada
por um membro treinado da equipe. Programas
de educacdo continuada foram ministrados,
podendo ser esse outro fator que contribuiu para
os resultados favoraveis??.

Em estudo retrospectivo e multicéntrico em
hospitais alemaes, avaliou-se a prevaléncia e a
estrutura da EMTN e verificou-se se havia
diferenca em relacdo a terapia nutricional entre
0s que contavam e 0s que ndo contavam com a
equipe multidisciplinar. Concluiu-se que ha baixa
prevaléncia de EMTN na Alemanha e que nos
hospitais que contavam com essas equipes houve
reducdo do tempo de internacdo, da incidéncia
de complicacbes, reducdo de custos, maior uso
de nutricdo enteral em relacdo a parenteral e
reducdo da morbidade®.

Embora tenha havido progresso na
qualidade da terapia nutricional ao longo do

tempo, estudos revelam que a abordagem
multidisciplinar tem se restringido principalmente
a populacado adulta. Em criancas, especialmente
no periodo neonatal, ha maior necessidade de
NP, atraso de crescimento secundario a prema-
turidade e intolerancia a NE, fatores que tornam
preocupante a auséncia do cuidado multidis-
ciplinar™.

No Unico estudo pediatrico comparativo
levantado, a avaliacdo do padrdo da terapia
nutricional e metabodlica em pacientes internados
na unidade de cuidados intensivos de um hospi-
tal-escola detectou deficiéncias como falta de
avaliacao nutricional e metabdlica, oferta
inadequada de macro e micronutrientes e uso
preferencial da via parenteral em relacao a enteral,
sendo na ocasiao sugerida a criacdo de uma
equipe multidisciplinar’. Apés um programa de
educacdo continuada para os médicos residentes,
essas deficiéncias foram parcialmente solu-
cionadas'’, mas ainda assim foi reforcada a
necessidade do acompanhamento multipro-
fissional.

Em que pesem os efeitos benéficos da
equipe multidisciplinar na qualidade da terapia
nutricional, nem todos os hospitais contam com
uma equipe atuante. Estudos em paises europeus
tém revelado pouca aceitacdo da EMTN nos
hospitais, fato atribuido ao possivel aumento dos
custos hospitalares®®. Por outro lado, ha evidéncias
recentes que sugerem que a atuacdo de uma
equipe multidisciplinar na nutricdo parenteral é
um fator de reducao de custos hospitalares?>.

Outro estudo retrospectivo em adultos que
receberam NP durante sete meses comparou a
qualidade da NP com e sem a presenca de uma
EMTN. Os resultados desse estudo revelaram
reducéo significante de complicacoes por cateter
venoso, maior frequiéncia de avaliacao nutricional,
uso do balanco nitrogenado e maior nimero de
pacientes com necessidades nutricionais
alcancadas™. Nao houve diferenca para com-
plicacdes metabodlicas e em relacdo a mortalidade.
Alguns desses resultados podem nao ser
fidedignos, pois os grupos comparados eram
heterogéneos do ponto de vista nutricional e, além
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disso, dizem respeito a pacientes gravemente
doentes.

E oportuno ressaltar que a atuacao dessa
equipe nos hospitais em que a EMTN tem atuacao
direta no acompanhamento dos doentes,
principalmente na area especifica de cuidados
intensivos, é um fato inovador e requer tempo
para adaptacdo do corpo clinico envolvido no
cuidado dos pacientes. Inicialmente podem
ocorrer problemas de aceitacdo da EMTN por
parte da propria equipe assistencial, o que pode
prejudicar o trabalho e a qualidade da atencao
ao doente. Para a atuacao ser efetiva, é necessaria
a convivéncia harmoniosa entre essa equipe e 0
corpo clinico e assistencial. Por vezes, a equipe
assistencial, responsabilizada pelo acompanha-
mento diario dos pacientes, pode se sentir
insatisfeita frente as mudancas nas rotinas. Esse
seria um dos motivos para a ndo aceitacdo da
EMTN.

A pouca informacao sobre nutricdo durante
a graduacao profissional pode acarretar
desinteresse por essa area e provavelmente
aumentar a chance de indicacdo inadequada da
terapia nutricional. Essa observacdo pode ser
estendida ao nutricionista, que habitualmente ndo
tem experiéncia com o uso de NP. H& também
deficiéncia quantitativa no quadro de nutricionistas
atuando na érea clinica, com consequente prejuizo
na assisténcia nutricional.

Pesquisa feita pela British Association of
Parenteral Enteral Nutrition (BAPEN) em 1996
revelou que apenas 29% dos farmacéuticos tém
atuacdo na area de nutricao clinica. Essa deficién-
cia pode, por sua vez, favorecer o aumento da
ocorréncia de incompatibilidades droga-nutriente,
evento que exige atencao especial, principalmente
em pacientes que estao em uso concomitante de
diversos medicamentos. A incompatibilidade
droga-nutriente pode diminuir a absorcdo ou até
inativar medicamentos?.

Ha que se considerar também a pouca
énfase ao trabalho em equipe durante a
graduacdo e poés-graduacdo; o trabalho em
conjunto deveria ser mais explorado ao formar os
profissionais que irdo para o ensino e para a
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assisténcia?**>. Ao perceber a necessidade de
profissionais aptos a exercerem a pratica clinica,
relacionando-a aos avancos da pesquisa, uma
universidade americana criou o doutorado em
nutricdo clinica. O programa de doutorado habilita
0 pos-graduando a trabalhar na pratica clinica
juntamente a pesquisa®. Essa estratégia poderia
melhorar os modelos assistenciais que priorizam
o trabalho em equipe, refletindo no ensino,
pesquisa e na assisténcia em geral.

Embora alguns estudos tenham confirmado
a necessidade e os beneficios da presenca da
EMTN na terapia nutricional de pacientes
hospitalizados'%¢, as dificuldades na implantacao
dessa equipe tém sido a falta de informacéo e de
recursos disponiveis, as questdes de politica
hospitalar e a pouca aceitacdo por parte da equipe
assistencial, além das proéprias dificuldades
relacionadas a gravidade dos pacientes em estado
critico.

Esta revisdo da literatura permitiu concluir
gue ha falhas na terapia nutricional de pacientes
hospitalizados e que a presenca de uma equipe
multidisciplinar pode reduzir as deficiéncias
nutricionais, as complicacdes e os custos.

O processo de implantacao dessa equipe
deve ser gradual e as dificuldades deverdo ser
resolvidas pela informacado e pela educacao
continuada em nutricdo. As informacbes devem
ser transmitidas e trabalhadas em conjunto com
os profissionais das diversas areas, de modo a
favorecer a integracao de todos os envolvidos no
cuidado do paciente. A aplicacao de protocolos,
a integracdo e a colaboracao entre os membros
da equipe multidisciplinar e a equipe assistencial
ja existente no servico na solucao dos problemas
devem se incorporar a rotina de trabalho,
contribuindo assim para a melhoria na qualidade
da assisténcia prestada aos doentes.
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ESTUDOS COMPARATIVOS SOBRE A ATUACAO DA EQUIPE MULTIDISCIPLINAR NA TERAPIA NUTRICIONAL E METABOLICA

Estudos Participantes Métodos Resultados
Nehme® 375 pacientes adultos recebendo Estudo prospectivo comparando 2 O grupo B apresentou:
(1980) NP. grupos: - maior incidéncia de compli-

Powers et al.?
(1986)

ChrisAnderson et al.®
(1995)

Schwartz"
(1996)

Maurer et al.?’
(1996)

Fettes et al."
(2000)

Newton'?
(2001)

101 pacientes adultos recebendo
NE durante 5 meses.

363 pacientes adultos clinicos e
cirtrgicos recebendo NP.

Pacientes adultos criticos e cirdrgi-
cos que utilizaram NE ou NP por
2 meses.

50 pacientes adultos clinicos e ci-
rurgicos que receberam NP.

47 pacientes adultos recebendo
NP.

Pacientes adultos, hospitalizados,
recebendo NP.

A: monitorado por EMTN.
B: ndo monitorado por EMTN.

Estudo prospectivo comparando
pacientes com monitoracao de
EMTN (n=50) e em monitoracéo de
EMTN (n=51).

Estudo prospectivo comparando o
padrao da TN sem equipe multidis-
ciplinar (1979) e posteriormente com
equipe multidisciplinar (1992).

Estudo prospectivo que avaliou a TN
antes e apos 2 anos de programas
educacionais e criacdo de equipe
multidisciplinar.

Estudo prospectivo com formacao
de EMTN para avaliar o uso da NP.

Estudo prospectivo que comparou
a TN em 2 hospitais. Um com moni-
toracdo da EM e outro sem a pre-
senca da EM.

Avaliou-se a NP durante um ano
apos a formacao da EMTN.

cacoes metabolicas, infeccio-
sas e mecanicas,

- menor freqtiéncia de avalia-
¢ao nutricional.

Monitoracao da EMTN:

- reduziu complicacdes meca-
nicas, metabolicas, infeccio-
sas,

- aumentou nimero de pacien-
tes com necessidades nutri-
cionais contempladas,

- houve maior uso de balanco
nitrogenado.

No grupo de pacientes moni-
torados por EMTN houve re-
ducao de complicacdes meta-
bdlicas (hiperglicemia e hipofos-
fatemia).

Necessidades energético-pro-
téicas atingidas em maior nu-
mero de pacientes e aumento
do uso da NE.

Ap6s criacao da equipe houve
diminuicao de custos e de uso
inapropriado da NP.

No hospital com EMTN, a
maioria dos pacientes tiveram
as necessidades nutricionais
estimadas, reducao de custos,
e de complicacoes metabodlicas.

- reducdo de custos

- reducdo de prescricao inade-
quada.

- reducdo de complicagdes in-
fecciosas.

TN= terapia nutricional; NE= nutricao enteral; NP= nutricdo parenteral.
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ANEXO 2

ESTUDOS COMPARATIVOS SOBRE A ATUACAO DA EQUIPE MULTIDISCIPLINAR NA TERAPIA NUTRICIONAL E METABOLICA

Estudos

Participantes

Métodos

Resultados

Dalton et al.™®
(1984)

O’'Brien et al.™
(1986)

Traeger et al.?°
(1986)

Brown et al.™
(1987)

Gales et al.?!
(1994)

PNG et al.™®
(1997)

Leite etal.””
(1998)

Adultos recebendo NP:

Grupo A: 28 pacientes controle.
Grupo B: 29 pacientes monitorados
pela EMTN.

Pacientes que receberam NP ou NE
(n=31) durante o periodo de
dezesseis meses.

Todos os pacientes adultos (69) que
receberam NP durante sete meses.

Pacientes adultos (n=102) receben-
do NE durante trés meses e meio.

Pacientes adultos (n=28) que rece-
beram NP durante duas semanas:
Com EMTN: 11 pacientes.
Grupo Controle: 17 pacientes.

Pacientes cirdrgicos (54) durante 6
meses antes da formacdo da EMTN
e (43) apos a formacao da EMTN.

Todas as criancas (72) que recebe-
ram TN durante no minimo 5 dias:
F ase 1- 37 criancas.

Fase 1I- 35 criancas apds programa
de educacao.

Estudo prospectivo avaliando o pa-
dréo de TN com e sem EMTN.

Estudo retrospectivo comparando a
diferenca de custo e a adequacao
da TN quando iniciada por EMTN e
quando pela propria equipe
assistencial.

Estudo retrospectivo que comparou
o padréo da NP com e sem acompa-
nhamento de EMTN.

Estudo prospectivo comparando
pacientes com e sem monitoragao
de EMTN.

Estudo prospectivo avaliando o pa-
dréo de TN com e sem EMTN.

Estudo de coorte histérico
prospectivo comparando o padrao
da TN antes e depois da formacao
da EMTN.

Coorte historico que avaliou a TN
em criancas internadas em UCI an-
tes e depois de um programa de
educacao continuada.

No grupo que recebeu mo-
nitoracao houve reducao de
complicacdes metabodlicas e
infecciosas.

A presenca da EMTN aumen-
tou o uso da NE e diminuiu
os custos da TN.

No grupo com EMTN hou-
ve: avaliacdo nutricional em
todos os pacientes, balanco
nitrogenado feito com
maior frequéncia e houve
também reducdo das com-
plicacdes infecciosas.

Os pacientes monitorados
por EM tiveram necessidades
nutricionais satisfeitas e re-
ducao de complicacbes me-
canicas, metabolicas e infec-
ciosas.

No grupo monitorado por
EMTN houve melhor plane-
jamento nutricional e maior
oferta energético protéica.

Apds formacao da EMTN
houve maior adequacao da
TN e diminuicdo das compli-
cacoes mecanicas e infeccio-
sas.

Apos o programa houve
aumento do uso de NE, ade-
quacao da oferta de energia
e micronutrientes e aumen-
to da frequéncia de avalia-
cao nutricional.

TN= terapia nutricional; NE= nutricao enteral, NP= nutricdo parenteral.
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Piramides alimentares: uma leitura semidtica

Food guide pyramids: a semiotic way of reading

Haydée Serrao LANZILLOTTI'?
Silvia Regina Magalhdes COUTO?
Fernanda da Motta AFONSO?

RESUMO

A semidtica é uma ciéncia que sistematiza e desvela o mundo dos signos, descrevendo-os e classificando-os
segundo uma légica. Existem trés espécies de signos: icones, indices e simbolos. As piramides alimentares sao,
primeiramente, icones que podem se desenvolver até simbolos. Sob o enfoque da Nutricdo, as piramides
alimentares sdo consideradas ferramentas de orientacdo que podem transmitir conhecimentos relativos a
uma alimentacao considerada adequada. O objetivo deste trabalho foi avaliar o potencial comunicativo
da piramide alimentar na perspectiva da semidtica. Neste ensaio, foram analisadas trés piramides
alimentares: United State Departament of Agriculture de 1992, de Philippi, de 1999 e de Willet e Stampfer,
de 2003. O nivel hierarquico em que o grupo de alimentos se encontra é o elemento informativo
fundamental.

Termos de indexacdo: habitos alimentares, nutricdo, piramide alimentar.

ABSTRACT

Semiotics is a science that systematizes and reveals the world of signs, describing and classifying them
according to logic. There are three kinds of sign: icons, indexes and symbols. The food quide pyramids are, in
first place, icons, which can develop into symbols. Considering the focus of Nutrition, the food quide pyramids
are considered as orientation tools that can transmit knowledge related to feeding considered adequate. The
objective of this paper was to show the communicative potential of the food guide pyramids from the
semiotics perspective. In this trial, three food quide pyramids were analyzed. The United States Department of
Agriculture, 1992, Philippi, 1999 and Willet & Stampfer, 2003. In every food guide pyramid the hierarchic
“level” in which a group of foods is found is the primordial informative element.

Indexing terms: food habits, nutrition, food quide pyramid.
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Os guias alimentares, ferramentas de
orientacdo a populacdo que visam a promocao
da saude por meio da formacdo de habitos
alimentares adequados, adapta conhecimentos
cientificos sobre recomendacoes nutricionais e
composicao de alimentos para veicular mensagens
praticas que facilitem, ao maior nimero de
pessoas, a selecdo e o consumo adequados de
alimentos, levando-se em consideracao os fatores
antropolégicos, culturais, educativos, sociais e
econdmicos’. Um dos motivos para a sua
elaboracdo é prevenir excessos e caréncias
nutricionais, uma vez que a essencialidade de sua
mensagem é a moderacao e a proporcionalidade?.

A representatividade dos guias alimentares
por meio de uma expressao grafica para os
diferentes paises deve ter um simbolo que melhor
os represente. Deve reunir 0s pressupostos da
nutricdo adequada e eleger uma forma de
comunicacdo capaz de causar o impacto
necessario. A representacdo grafica tem o
propdsito de ajudar o publico-alvo a recordar
facilmente os alimentos a incluir na dieta e suas
proporcoes’.

As representacdes estdo baseadas em
alguns alvos ditados a partir de estudos epide-
mioldgicos nutricionais: ingestdo de uma dieta
variada em alimentos, manutencao do peso ideal,
reducao ou aumento da massa corporal, reducao
dos niveis sangilineos de gorduras saturadas e
colesterol, aumento do consumo das fibras
alimentares e reducéo da ingestao dos carboidratos
simples, moderacao do sodio da dieta, e consumo
moderado de bebidas alcodlicas®.

Dentre os guias alimentares, destaca-se a
piramide por sua maior divulgacdo. Nela os
alimentos sdo reunidos em grupos e para
estabelecer o tamanho das porcdes foram
considerados quatro fatores: tamanho da porcao
tipica de consumo da populacéo, facilidade de
uso, contetido de nutriente e tradicdo®.

Sua divulgacdo em grupos populacionais
permite que seja reconhecida como um signo e

ainda que se reflita sobre em que condicbes da
pratica dietética pode ser repensada, de modo
gue os conceitos de uma dieta desejavel fiquem
claros.

E nesse sentido que ela necessita ser
entendida e utilizada como ferramenta didética
na operacionalidade do processo de educacdo
nutricional. O destinatério é a garantia da comu-
nicacdo quando o desejo é democratizar o saber
em alimentacédo e nutricéo.

O nutricionista ou outro profissional de
saude familiarizado com as cognicoes da
alimentacdo e nutricdo sabe que uma dieta
inadequada pode representar risco. A Alimentacao
e a Nutricdo sao um sistema complexo,
justificando o uso de guias alimentares na
tentativa de formar héabitos alimentares
adequados. A comunicacao dos conceitos
existentes no codigo da alimentacdo e nutricao
deve ser capaz de prover as condicées necessarias
as mudancas de comportamento no ato de comer.

O principio semioético de uma piramide
alimentar é a simultaneidade entre regras
nutricionais emanadas do consenso técnico-
-cientifico e respeito aos aspectos culturais do
sistema de significacbes que representam a
alimentacdo de uma comunidade.

Toda a andlise de um objeto pode ser
considerada como um problema semiético. Assim,
a analise de representacoes pictéricas como as
piramides alimentares em nutricdo nao se furtam
desse designio semidtico.

Neste ensaio o objetivo é evidenciar o
potencial comunicativo das piramides alimentares.

Piramides alimentares sob o enfoque
semiotico

A semidtica é uma ciéncia que sistematiza
e desvela o mundo dos signos, descrevendo e
classificando-os de forma logica®. Semidtica quer
dizer todas as linguagens, uma vez que 0 homem
nao vive apenas com a linguagem verbal, mas
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necessita de infinitas outras linguagens para se
comunicar.

Partindo-se da definicdo de que a semidtica
estuda todos os processos culturais que
estabelecem um sistema de significacbes, é
absolutamente necessario reconhecer que o
processo de significacao sé existe quando existe
um codigo. Um cédigo é um sistema de signi-
ficacdo que une entidades presentes e ausentes.
Quando algo estad presente a percepcao do
destinatario, sua compreensdo sobre o seu
significado depende de uma série de regras a que

se chama codigo®.

Os guias alimentares e suas formas
pictdricas representam um conjunto de regras
(c6digo), para alimentacdo adequada destinada
aum determinado grupo populacional. O ato de
percepcao do destinatario e seu comportamento
interpretativo nao sdo condicdes necessarias de
relacdo de significacao®, basta que o codigo (leis
alimentares) estabeleca uma correspondéncia
entre a quantidade de alimentos e seu correlato
(piramide).

Um sistema de significacdo é um construto
semidtico, ou seja, um conjunto de principios
verdadeiros ou falsos de onde se deduzem
conclusdes coordenadas entre si, sobre as quais
se estabelece uma doutrina, opinido ou teoria®’.

Quando um coédigo se associa aos
elementos de um sistema de cognicoes, cada
elemento se torna a expressao do seu correspon-
dente, que, por seu turno, se torna o contetido do
seu par. Sempre que ocorre uma correlagao entre
sinal e significacdo reconhecida por uma
sociedade e em circunstancias previstas pelo
cédigo, existe um signo. Assim, um signo intenta
representar um objeto, mesmo que pareca ser de
maneira falsa, uma vez que o sistema de
significacoes ndo esta concebido para estabelecer
uma verdade, mas aproximacdes da verdade®.

Segundo Pierce® sdo trés os signos: icones,
indices e simbolos.
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- [cones estao na primeiridade dos signos
e tém a funcao de substituir um objeto. Um signo
por primeiridade é uma imagem de seu objeto,
em termos mais estritos é uma idéia, pois s6 pode
produzi-la como interpretante, ou seja, provoca a
criacdo de uma imagem que fica retida no
cérebro. Assim, a piramide é um icone.

- O indice é aquele signo que gera
indicagbes provaveis. Estd na instancia da
secundidade. Se um leigo estd num ambulatério
de nutricdo e se depara com uma piramide
alimentar, ele é capaz de perceber apenas que a
imagem é algo que se refere a alimentos. O leigo
nao pode relacionar a piramide a um cédigo
alimentar, ou seja, a um conjunto de regras que
determina uma dieta nutricionalmente desejavel.
Se um intérprete Ihe fornece as cogni¢des sobre
esse codigo ele comeca a possuir indicacoes
provaveis e nesse segundo momento a piramide
torna-se um indice. A partir dai, pode-se conjecturar
sobre uma dieta adequada.

- O simbolo j& exige que existam regras
criadas por um intérprete, que determinara seu
interpretante. Se um nutricionista ou algum
profissional de satide familiarizado com o codigo
nutricional observa um guia alimentar,
imediatamente é possivel associar a imagem a
idéia de uma dieta equilibrada.

Na teoria Peirceana® entende-se por
semiose uma acao gque envolva interacdo entre
trés entes: um signo, o seu objeto e o seu
interpretante®. Um signo é qualquer coisa que esta
para alguém no lugar de algo sob determinados
aspectos ou capacidades. O signo nao é o
objeto. Ele apenas esta no lugar do objeto®.
Dessa forma, as piramides alimentares sdo
entes pictéricos representativos de uma alimen-
tacdo equilibrada - concebida por diferentes
estudiosos da nutricdo -, que pretende contribuir
para a melhoria da qualidade de vida de individuos
e grupos populacionais. Assim, as piramides sao
figuras que representam padrdes de uma
alimentacao considerada equilibrada por um grupo
de especialistas, que sdo seus intérpretes. A

3 Teoria peirceana; relativo a Pierce; semioticista; um estudioso do conjunto de principios, que busca explicar qualquer caso
da funcéo signica em termos de sistemas subjacentes correlatos de um ou mais codigos®.
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representacdo produz na mente do intérprete a
combinacdo adequada dos alimentos relacionada
aos pressupostos da Ciéncia da Nutricao.

Os entes signos, e entre eles a piramide,
tém trés propriedades que lhes permitem funcionar
como um signo: a qualidade, a existéncia e seu
carater de lei. A qualidade depende da natureza
do signo; a existéncia é a experiéncia concreta
ou acao, e seu carater de lei manifesta por meio
de pensamentos numa série infinita de casos, que
faz com que um caso singular se conforme e se
amolde a sua generalidade™. Transpondo o
fundamento do signo para os guias alimentares,
tem-se que a qualidade é a natureza de sua
representatividade grafica: uma pirdmide para os
Estados Unidos e Brasil, um prato para Inglaterra
e México; um pagode para a Coréia e para a
China?. A experiéncia é a utilizacao da piramide
como um guia alimentar acessivel aos leigos.
Nesse sentido, se o signo é criado e ndo ocupa
um lugar no tempo e no espaco, ele perde seu
poder de funcionar como um signo. A lei, da qual
a piramide é portadora, fard com que cada vez
gue uma pessoa faca sua dieta habitual seja
entendida por ela a necessidade de escolher os
alimentos de forma a obedecer principios de
quantidade, qualidade, harmonia e adequacao.

Ainda sob o prisma da semidtica, é
necessario entender o conceito de interpretante.
O interpretante nao é o intérprete; pois é algo
gue assegura a validade do signo, mesmo na
auséncia do intérprete, ou seja, consiste naquilo
gue o signo esta apto a produzir numa mente
interpretadora, sem interlocutores. Por outro lado,
o especialista tem a piramide como uma
ferramenta comunicativa de traducao pictérica
de uma alimentacado desejavel, uma vez que
possui cognicdes em Comunicacao e Nutricdo que
ainda nao foram democratizadas ao leigo. Entao,
o intuito do uso de um icone no processo de
comunicacao em nutricao é aproximar as
percepcoes dos intérpretes (leigo e especialista)
na construcdo do interpretante. Mas se a piramide
for adotada como uma forma de intervencao
educativa para democratizar o saber em Nutricdo,
a fim de que todas as pessoas sejam capazes de
compor sua dieta de forma equilibrada, a pirdmide

vai se tornando um interpretante na medida de
seu uso como forma de comunicacéo. A partir
desse momento ela se torna um signo de uma
semiose ilimitada.

A semiose ilimitada da piramide
alimentar

O intuito da criacdo de guias alimentares,
traduzidos em piramides a semelhanca dos icones
adotados nos Estados Unidos, vai além da
formacao de uma opinido, uma vez que se espera
que a cognicao abra passagem para um
comportamento desejavel.

Procura-se, durante décadas, buscar formas
pictéricas que representem a distribuicao
adequada dos alimentos nas refeicbes e ainda que
possibilite a compreensao da populacao sobre o
arranjo harmonioso dos alimentos.

O desafio é encontrar a melhor forma
comunicativa de realizar tal intento.

O Departamento de Agricultura dos
Estados Unidos (USDA) apresentou oficialmente
0 Guia da Piramide Alimentar em 1992", sendo
propostos quatro niveis. O primeiro nivel
compreende o grupo dos paes, cereais, arroz e
massas, com seis a onze porcoes; o segundo, 0
grupo das verduras e legumes, com trés a cinco
porcoes e o grupo das frutas, com duas a quatro
porcoes; o terceiro nivel, grupo do leite, iogurte,
queijos, com duas a trés porcdes e grupo das
carnes, aves, peixes, leguminosas, ovos e nozes,
com duas a trés por¢des; e o quarto nivel, grupo
das gorduras, 6leos e aclcares com a
recomendacao de uso moderado.

A mensagem principal propde a dimi-
nuicdo do consumo de gorduras e 6leos, e o
consumo aumentado de carboidratos complexos,
Ccomo paes, cereais e massas. A piramide também
recomenda quantidades generosas de verduras e
legumes, incluindo a batata com aproximada-
mente 20% de carboidrato complexo.

A introducao da piramide com as porcoes
de alimentos de cada grupo alimentar como um
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signo da alimentacdo considerada correta e sua
favoravel repercussao na populacdo americana do
Norte foi um dos fatores que incentivaram a
criacdo de uma outra piramide que traduzisse o
consumo e o modo de preparo dos alimentos
brasileiros. Assim, Philippi'? prop6s uma piramide
gue leva em consideracao os habitos alimentares
da populacédo brasileira. A seguranca alimentar
leva em conta, entre suas premissas, que se
considere a dimensdo do patriménio cultural
intrinseco nas preferéncias alimentares das
comunidades locais e nas suas praticas de preparo
e consumo’.

A piramide brasileira também foi construida
em quatro niveis. O primeiro nivel compreende o
grupo dos cereais, paes, tubérculos, raizes
(farinhas, massas, bolos, biscoitos, cereais
matinais, arroz) com cinco a nove porcoes; o
segundo nivel, o grupo das hortalicas, com quatro
a cinco porcdes e grupo das frutas com trés a
cinco porcdes; o terceiro nivel, o grupo do leite e
produtos lacteos, com trés porcdes e grupo das
carnes e ovos com uma a duas porcdes e 0 grupo
das leguminosas com uma porcao; o quarto nivel,
0 grupo dos 6leos e gorduras, com uma a duas
porcdes e o grupo dos aclicares e doces com uma
a duas porcdes. Estabeleceu as porcdes de
alimentos com base em trés dietas com valores
de energia de 1 600, 2 200 e 2 800kcal, segundo
o que recomenda o Continuing Survey of Food
Intake™. Os alimentos foram distribuidos em seis
refeicbes com o peso em gramas e medidas
caseiras correspondendo as respectivas porgoes.
Os alimentos foram reunidos em seis grupos e
alocados nos quatro niveis citados anteriormente.

Willet & Stampfer'® apresentaram um outro
Guia da Piramide Alimentar, no qual os grupos de
alimentos se apresentam em seis niveis,
considerando-se o desgaste energético advindo
da atividade fisica, que esta representada na base
de sustentacdo da piramide, o que a diferencia
das anteriormente citadas. Os autores dividiram
sua piramide nos seguintes niveis: o primeiro,
compreendendo o grupo dos cereais integrais e
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dos 6leos vegetais; o sequndo, o grupo das
verduras e legumes e o grupo das frutas com duas
a trés porcdes; o terceiro nivel, o grupo das nozes,
castanhas e leguminosas com uma a trés porcoes;
o quarto, o grupo dos pescados, aves e ovos com
zero a duas porc¢des; o quinto nivel, o grupo dos
laticinios ou suplemento de calcio com uma a duas
porcoes; e finalmente o sexto nivel, grupo das
carnes vermelhas e manteiga e grupo do arroz
branco, pado branco, batata e massas.

Enguanto na piramide do USDA as carnes,
ovos e leguminosas encontram-se dentro de um
mesmo grupo, na de Willet & Stampfer'™ as
leguminosas alocam-se em um Unico grupo
juntamente com nozes e castanhas. Em Philippi,
as leguminosas foram agrupadas isoladamente por
serem comuns na alimentacao basica do
brasileiro, principalmente o feijdo.

Note-se que nesse lexema ndo esta
explicitado para os grupos do primeiro nivel e para
o grupo das verduras no segundo nivel o nimero
de porg¢des de consumo desejavel. No segundo
caso, sugere-se uso abundante. Nessa piramide,
as nozes saem do grupo de alimentos eminen-
temente protéicos (creditado na piramide do
USDA) e passam a figurar nos energéticos.
Importante notar a inversao das posicdes que
assumem o 6leo vegetal, que sai do quarto nivel
na piramide do USDA'™ para o primeiro nivel na
de Willet & Stampfer'; provavelmente foi
resultado da incorporacdo de novas informacoes
nutricionais nos liames dos padrdes de
alimentacao.

A carne vermelha com a recomendacao
de duas a trés porcbes junta-se a manteiga e
assume o topo da piramide', agora como vildes
de uma alimentacdo considerada adequada.
Nessa nova piramide, se propde o uso de
suplemento de célcio e vitaminas multiplas e ainda
0 uso de alcool com moderacdo, além dos
alimentos preconizados nas outras piramides em
apreco. Se o desejo é democratizar o saber em
Nutricdo, faz-se necessario também indicar as
doses de bebidas alcodlicas consideradas
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desejaveis, uma vez que moderacao pode ser
interpretada de diferentes formas por abstémios
e alcodlatras.

Willet & Stampfer™ alertam que um
numero crescente de pesquisas indica que a
piramide proposta pelo USDA'" estava adaptada
ao paradigma nutricional e dietético da época.

No que tange as gorduras, as piramides
do USDA'™ e de Philippi'? concentram as gorduras
saturadas e insaturadas no mesmo grupo e
sugerem sua restricdo, ja que estdo alocadas no
topo da piramide. Willet & Stampfer' separam
as gorduras em dois grupos, alocando-as radical-
mente contra a sugestdo do USDA. Oleos vegetais
estao na base da piramide, significando que devem
ser consumidos abundantemente enquanto
gorduras saturadas estao alocadas no topo.

Entretanto, os intérpretes das piramides
USDA™, Philippi™? e Willet & Stampfer’™ nao
levaram em consideracdo o grau de insaturacao
da molécula de acido graxo quando criaram os
grupos de alimentos em suas piramides.

Tanto o USDA™ quanto Philippi'? nao
fazem distincdo entre os cereais refinados e
integrais, alocando-os no mesmo grupo na base
da piramide. Willet & Stampfer' contribuiram
significativamente para a informacdo do
interpretante quando separam os cereais em dois
grupos, alocando os integrais na base (consumo
liberado) e os refinados no topo (consumo
moderado). Essa dicotomia é relevante uma vez
gue consumir carboidratos refinados mesmo que
moderadamente como indicado pelo USDA' e
Philippi'? pode elevar os niveis de glicose no
sangue, que também estdo associados a alto risco
de doencas cardiovasculares. Nessa discussao nao
é suficiente no paradigma dietético indicar somen-
te a quantidade e a classificacao dos carboidratos
que devem ser ingeridos, mas separa-los como
proposto por Willet & Stampfer?.

O indice glicémico é a ordenacdo de
alimentos baseada na resposta de glicose
sangUinea pos-prandial comparada com um
alimento referéncia’®. Ele funciona como um
parametro complementar da composicao dos

alimentos. Lang'” mostrou ndo existir relacdo entre
o indice glicémico e a classificacao dos
carboidratos, isto é, ndo importa o fato de eles
serem simples ou complexos e nem a relacao entre
aclcares e amidos, confirmando que a distincao
nao reflete seu efeito fisiolégico. A questao
relevante na informacao veiculada na piramide
seria destacar o consumo de fibra soltvel que tem
a capacidade de diminuir o indice glicémico do
alimento, ja que ela aumenta a viscosidade no
[Gmen, diminuindo a velocidade de absorcédo
da glicose. Essa é a razado para Willet &
Stampfer'® privilegiarem alimentos ricos em fibras
em sua pirdmide, como os cereais integrais, frutas
e hortalicas.

Nenhum dos intérpretes dos icones
estudados subdividem o grupo dos cereais,
tubérculos e raizes, o que leva a crer sobre a
desatencao dispensada as gorduras hidrogenadas
presentes em bolos, biscoitos e outros produtos
de panificacdo. O processo de hidrogenacao,
segundo Moretto'®, gera os acidos graxos trans
gue estdo sendo associados ao alto risco de
doencas cardiovasculares por contribuirem com a
formacédo de placas de ateroma no lumen das
artérias.

Willet & Stampfer' sugerem o uso de
suplemento vitaminico e atividade fisica. Deveria
ser indicado que o somatério dos valores
nutricionais da dieta mais o suplemento nao
podem ultrapassar os valores de referéncia
Reference Dietary Intake (RDIs)'™. Ao se
ultrapassarem os valores de referéncia ha mudanca
de paradigma, ou seja, do nutricional para o
medicamentoso.

Em todas as piramides estudadas a
indicacao de consumo € a resultante da interacao
entre verticalidade (nivel) e horizontalidade
(grupos). O nivel é o elemento informativo
fundamental, uma vez que determina a liberacdo
ou restricao dos grupos alimentares.

Considerando esses aspectos na analise
semiotica dos guias alimentares, acredita-se que
a maior dificuldade é encontrar um icone que seja
do dominio publico, o qual tenha potencialmente
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o poder comunicativo daquilo que se queira
transmitir.

O processo semidtico tem possibilidades
ilimitadas na construcdo do interpretante. E um
devir, isto &, um “vir a ser” com sucessivas mudan-
cas que se criam e se recriam. Ao olhar uma
piramide pode-se imaginar outra capaz de
incorporar outros elementos da contempora-
neidade do cédigo nutricional e alimentar. Aquele
gue percebe o “vir a ser” dos guias alimentares
assume necessariamente a posicao de um
intérprete dinamico daquela semiose especifica,
porgue a semiose comeca na criacdo de um fcone
até atingir o status de simbolo, possibilitado por
uma logica que obriga ao intérprete ultrapassar a
subjetividade da imagem de uma piramide com
alimentos superpostos para uma légica que
sustente os conceitos de uma dieta equilibrada
em substancias alimentares (nutrientes e nao
nutrientes).

COMENTARIOS FINAIS

O nivel em que os alimentos foram
hierarquizados é o elemento informativo funda-
mental, uma vez que determina suas proporcoes.
Das trés piramides analisadas, a piramide proposta
por Willet & Stampfer' é a que mais se aproxima
do cédigo nutricional. A proposta por Philippi' tem
o mérito de ter articulado recomendacdes
dietéticas e aspectos culturais da alimentacao
brasileira.

A piramide alimentar ou qualquer outro
signo é capaz de explicar, em seus proprios termos,
a sucessao de informacoes sobre uma alimentacao
adequada num continuo. As varias piramides
criadas tornam-se um sistema auto-explicativo
gue denota a evolucdo do saber em Nutricdo na
intencdo de transmitir a populacao as informacoes
da maneira adequada de escolher os alimentos
para compor sua refeicao.

O interpretante de uma pirdmide alimentar
deve ser algo mais do que uma distribuicdo de
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alimentos hierarquizada; ele deve inferir o
desenvolvimento de todas as possibilidades
implicitas no signo.

O escopo deste ensaio foi revelar o
potencial comunicativo das piramides alimentares
e mostrar que os guias alimentares, entre eles as
piramides, sado sistemas de significacoes que
abrigam um conjunto de principios, dos quais se
deduzem conclusées coordenadas entre si, sobre
as quais se estabelecem modos de se alimentar.
Ndo importa se os grupos alimentares sao
organizados e reorganizados a luz de novos
conhecimentos, ou se a representacao grafica é
uma piramide ou qualquer outro signo, o que
importa é ampliar as redes de comunicacao que
facilitem o intercambio da experiéncia e de novas
cognicdes. Nesse sentido, o codigo pode ser
nutrido de novas informacdes por meio de uma
cooperacao técnico-cientifica.

O relevante nos guias alimentares ndo é
seu contorno, mas sobretudo as possibilidades
tedricas e as funcoes de comunicacdo da semiose
atribuidas as piramides alimentares em termos de
sistemas subjacentes correspondentes a um codigo
nutricional que expressa as cognicdes do sistema
complexo nutricado-saude.

Uma das criticas possiveis de serem
levantadas a proposta de Philippi'? na escolha da
representacdo do guia alimentar por uma piramide
para representar a alimentacdo equilibrada no
Brasil é a transferéncia de um signo que parece
ter dado certo nos Estados Unidos. Serad que o
povo brasileiro adotou integralmente a expressao
de uma alimentacdo correta sob a forma da
piramide? Ou a piramide pode ter outra conotacao
para o destinatario?
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NOTA CIENTIFICA | RESEARCH NOTE

Padrao alimentar de criancas menores de cinco anos'

Alimentary profile of under-five year old children

Gilvo de FARIAS JUNIOR?
Ménica Maria OSORIO?

RESUMO

Objetivo

Caracterizar o padrao alimentar das criangcas menores de cinco anos no Estado de Pernambuco segundo a area
geogréfica (regidao metropolitana do Recife, interior urbano e interior rural), faixa etéria e sexo da crianca,
renda familiar per capita e escolaridade materna.

Métodos

Estudo transversal de base domiciliar com uma amostra aleatéria probabilistica estratificada de 969 criancas
menores de cinco anos. O consumo alimentar foi registrado mediante o método recordatério de 24 horas. O
teste de qui-quadrado foi utilizado para verificar associacdo entre o consumo alimentar e as variaveis estudadas.

Resultados

Os alimentos mais consumidos (30% das criancas) no Estado de Pernambuco foram: leite, acUcar, gordura,
arroz, feijdo e carne. Houve diferencas estatisticamente significativas no consumo da maioria dos alimentos
por area geografica, idade da crianca, educacao materna e renda familiar per capita. Nao houve diferenca
significativa entre o consumo dos alimentos e o sexo da crianga.

Conclusao

A alimentacao das criancas menores de cinco anos do Estado de Pernambuco, apesar de algumas diferencas
apresentadas nas varidveis estudadas, apresentou-se, de maneira geral, mondtona e pouco diversificada,
constituida basicamente por uma dieta lactea, com consumo elevado de aglcar e de gordura, e reduzido
consumo de frutas e verduras.

Termos de indexacao: alimentos, consumo de alimentos, pré-escolar, desmame, leite materno.

ABSTRACT

Objective

To characterize the alimentary profile of under-five year old children in the State of Pernambuco, Brazil,
according to geographical area (metropolitan region of Recife, urban inland, rural inland), the child’s age and
sex, family income and mother’s schooling.

1 Artigo elaborado a partir da dissertacdo de autoria de G. FARIAS JUNIOR, intitulada “Consumo alimentar em criancas
menores de 5 anos de idade no Estado de Pernambuco”. Programa de P6s-Graduacao em Nutricao, Universidade Federal de
Pernambuco, 2003.

2 Programa de Pos-Graduacdo em Nutricdo, Departamento de Nutricdo, Universidade Federal de Pernambuco. Brasil. Av.
Moraes Rego, s/n, Cidade Universitdria, 50670-901, Recife, PE, Brasil. Correspondéncia para/Correspondence to: M.M. OSORIO.
E-mail: <mosorio@ufpe.br>.
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Methods

Cross-sectional home based study with a stratified sample of 969 under-five year old children. Food
consumption was registered by a 24-hour recording method. The chi-square test was used to verify the
association between food consumption and the studied variables.

Results

The most consumed food items (30% of the children) in the State of Pernambuco were: milk, sugar, fat, rice,
beans and meat. There were statistically significant differences between the consumption of most food items
and geographical area, child’s age, family income and mother’s schooling. There was no significant difference
between the consumption foods and the child’s sex.

Conclusion

The food consumption by under-five year old children in the State of Pernambuco, although presenting some
differences in the studied variables, was generally monotonous, with little diversification. It was basically
made up of a lacteous diet, with a high intake of sugar and fats and low intake of fruits and vegetables.

Indexing terms: foods, food consumption, child, preschool, weaning, milk, human.

INTRODUCAO
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O estado nutricional de uma populacao é
resultante da disponibilidade dos alimentos no
domicilio, das condicdes ambientais e das
condicdes socioecondmicas, e pode ser influen-
ciado pela qualidade da assisténcia a satde e pelas
politicas compensatorias’.

A nutricdo humana é uma das areas mais
importantes do ponto de vista da saude e do
bem-estar das populacdes, uma vez que reporta
a relacdo entre o homem e o alimento e aos
fatores desencadeantes desse processo. Portanto,
para se compreender a situacdo alimentar de uma
populacdo é necessaria uma abordagem multi-
disciplinar, uma vez que a alimentacdo pode ser
analisada sob varias perspectivas ao mesmo tempo
independentes e complementares, que revelam
a importancia dos fatores econémicos, sociais,
nutricionais e culturais na sua determinacao?.

Devido as suas caracteristicas bioldgicas,
as criancas menores de cinco anos de idade
merecem atencao especial, tendo em vista que
uma alimentacdo inadequada pode colocar em
risco o seu crescimento e desenvolvimento, além
de causar problemas como a anemia ferropriva,
a desnutricdo ou a obesidade, e outros disttrbios
nutricionais'>.

Pesquisas realizadas no Estado de Pernam-
buco mostraram que apesar do declinio da

desnutricdo, a anemia* e a hipovitaminose A®
apresentaram prevaléncias da ordem de 40,9%
e 18,8%, respectivamente. Dessa maneira,
ressalta-se a importancia da realizacdo de estudos
atualizados sobre o padrao alimentar dessa
populacdo a fim de se ter uma dimensdo mais
exata do consumo alimentar como fator condi-
cionante do seu estado nutricional em suas
especificidades. Os Ultimos dados de consumo
abrangendo todas as regides brasileiras, coleta-
dos mediante inquérito alimentar, datam de
1974/1975, quando da realizacdo do Estudo
Nacional de Despesa Familiar, que trabalhou com
afamilia como unidade de anélise, ndo se obtendo
dados especificos do consumo alimentar das crian-
cas®. Em Pernambuco, o Ultimo estudo de consumo
alimentar em menores de seis anos foi realizado
em 19747 no municipio de Ferreiros. A falta de
informacoes atualizadas provenientes de inquéritos
alimentares populacionais constitui-se uma
omissao que dificulta a andlise da problematica
nutricional existente no Brasil e em seus
estados.

O propodsito do presente trabalho é
caracterizar o consumo alimentar das criancas
menores de cinco anos no Estado de Pernambuco,
segundo a drea geogréfica (regido metropolitana
do Recife, interior urbano e interior rural), faixa
etaria e sexo da crianca, renda familiar per capita
e escolaridade materna.
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METODOS

Este estudo utilizou o banco de dados da
11 Pesquisa Estadual de Saude e Nutricdo: saude,
nutricdo, alimentacdo e condicdes socioecon6-
micas no Estado de Pernambuco (I1 PESN/1997)8,
na qual, mediante visitas domiciliares, foram
coletados dados socioecondmicos, de saude,
nutricdo e alimentacdo das criancas, durante o
periodo de fevereiro a maio de 1997.

O estudo foi do tipo transversal e a selecao
da amostra representativa para o Estado de
Pernambuco se processou em trés estagios,
considerando sucessivamente: municipio, setor
censitario e domicilio. No primeiro estagio, a fim
de viabilizar a logistica do trabalho de campo,
foram sorteados 18 municipios, cerca de 10% do
total existente no Estado de Pernambuco (178),
através da amostragem aleatéria proporcional ao
tamanho da populacdo, ou seja, 0s municipios
com maior populacdo tiveram maior probabilidade
de serem sorteados, refletindo a distribuicao
populacional do Estado. Esses municipios ja haviam
sido sorteados anteriormente na Pesquisa Estadual
de Saude e Nutricao (PESN/1992)° e foram os
mesmos utilizados nessa 11 PESN/19978, visando
a comparacao dos resultados. Definiu-se, pre-
viamente, que seriam investigadas 46 criancas em
cada setor censitario, seguindo o critério de
pesquisas de campo com amostra por conglo-
merado em que se considera cada setor censitario
um conglomerado, ndo atingindo o numero
maéaximo de 50 unidades amostrais. Em funcao
dessa prévia definicdo, no segundo estagio, uma
amostra sistematica foi realizada para sorteio de
45 setores censitarios (do total de 2 655) desses
municipios, de modo a alcancar 2 070 criancas
previstas na amostra. Finalmente, em cada um
dos setores sorteados foi tomado como marco
inicial o ponto extremo do setor voltado para o
nascente e, a partir daf, foram identificadas,
consecutivamente, as unidades domiciliares em
gue residiam criancas menores de cinco anos, até
atingir a amostra desejada. A amostra total
resultou em 2 078 criancas, das quais, por meio
de sorteio sistematico, foram selecionadas 992
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(cerca de 50,0% do total), assegurando repre-
sentatividade para a realizacdo do inquérito de
consumo alimentar. Essa subamostra foi suficiente
para estimar o consumo dos alimentos mais
consumidos por no minimo 20,0% da populacao
com 95,0% de confianca e erro maximo de 2,5%.
Dos questionarios obtidos, 23 foram excluidos
devido a inconsisténcias no preenchimento,
finalizando o estudo com 969 inquéritos de
consumo alimentar.

O inquérito de consumo alimentar foi
realizado através do método recordatério de 24
horas, comumente utilizado em estudo do tipo
transversal para estimar a ingestao alimentar da
populacao, sendo de facil aplicabilidade e de baixo
custo, principalmente quando se trabalha com
grande numero de individuos'®'". Em sociedades
em desenvolvimento, a variabilidade diaria no
consumo de alimentos nao chega a ser significante
por causa da alimentacdo pouco diversificada, e
a utilizacdo desse método nao interfere na
ingestao habitual dos individuos. Além disso, a
sua precisdo aumenta quando se utiliza um
numero elevado de individuos, como no caso
deste estudo™'2.

A coleta dos dado foi realizada de segunda
a sexta-feira por pesquisadores previamente
treinados. A mae ou pessoa responsavel pela
alimentacéo da crianca foi entrevistada em rela-
¢ao ao que a crianca comeu “desde a meia-noite
de anteontem até a meia-noite de ontem”,
obtendo-se o horario das refeicoes, os alimentos,
marcas comerciais dos alimentos industrializados
e preparacdes consumidas pelas criancas,
mensuradas em medidas caseiras.

Os dados foram digitados em dupla entrada
e processados mediante a utilizacdo dos softwares
Virtual Nutri, versao 1.0 de 1996, Faculdade de
Saude Publica, Universidade de Sao Paulo e Epi
Info, versao 6.04, de 1994 do Centers of Disease
Control and Prevention. Os alimentos registrados
no inquérito recordatério de 24 horas foram
listados e cada um foi computado uma Unica vez
para a mesma crianca. Para cada alimento foi
atribuido um cédigo e analisado o percentual de
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criancas que o consumia no Estado de Pernam-
buco e por area geografica, sexo e idade da
crianca, renda familiar per capita e escolaridade
materna. Para verificar diferencas significativas do
consumo dos alimentos e tendéncias lineares entre
as categorias de prevaléncias estudadas,
utilizaram-se os testes de qui-quadrado e qui-
-quadrado para tendéncia, com niveis de
significancia de 5% (p<0,05) e 1% (p<0,01).

Em funcao do tamanho da subamostra,
foram considerados apenas os alimentos
consumidos por 20% ou mais das criancas que
compuseram a amostra, totalizando 12 alimentos.
O leite materno e os alimentos a base de cereal
(alimentos industrializados utilizados na alimen-
tacao infantil) foram inseridos nesta analise por
constitufrem alimentos caracteristicos do consumo
dos menores de dois anos de idade, totalizando,
entao, 14 alimentos.

RESULTADOS

Revista de Nutricdo

Foram consumidos 24 alimentos por mais
de 10,0% das criancas do Estado de Pernambuco,
12 alimentos consumidos por mais de 20,0% das
criangas e apenas 6 por mais de 30,0% delas
(Figura 1). Desses, destacam-se o leite de vaca e
0 aclcar como sendo os alimentos consumidos
por maior nimero de criancas, com percentuais
de 86,8% e 84,2%, respectivamente. O terceiro
alimento mais ingerido foi a gordura (sob a forma
de 6leos vegetais, margarina, manteiga, banha,
toucinho, entre outros), diferenciando-se do actcar
em mais de 30 pontos percentuais (52,4%),
seguido pelo arroz (50,1%), feijdo (41,6%) e
carne (36%,).

Ao analisar o consumo por area geogra-
fica, renda familiar per capita e educacao
materna, salienta-se que apesar de o consumo
de alguns alimentos apresentarem diferencas
estatisticamente significativas nessas categorias,
tais diferencas podem ser devidas aos grandes
tamanhos amostrais, uma vez que os percentuais
de consumo dos alimentos, de maneira geral,
apresentam-se préoximos, sem que tenham

importancia substancial no que se refere ao padrao
alimentar da populacéo. No entanto, com relacao
ao consumo de alimentos por faixa etaria da
crianga, o significado estatistico torna-se relevante.

Analisando-se 0 consumo por area geogra-
fica (Figura 2), verifica-se que alimentos como
acucar, feijdo e milho foram mais frequentes no
interior rural, apresentando significancia estatistica;
o feijao e o milho apresentaram percentuais bem
mais elevados em relacdo as outras areas
geogréficas. Por outro lado, o consumo de gordura,
carne, banana, biscoito, amido de milho, péo,
batata-inglesa e alimentos a base de cereal foi
menos freqlente nessa area, também com
diferencas estatisticamente significativas. No
interior urbano, apenas o leite de vaca e o arroz
foram consumidos por maior percentual de
criancas, embora a diferenca fora estatisticamente

Leite de vaca
Acucar
Gordura
Arroz

Feijdo

Carne

Banana
Biscoito
Amido de milho
Pao

Milho
Batata-inglesa
Base de cereal
Chuchu
Massa
Cenoura

Leite materno
Frango

Café

Laranja
Bolacha
Farinha de Mandioca
Jerimun

Ovo
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%

Figura 1. Frequéncia de consumo dos alimentos em criancas
menores de 5 anos de idade. Pernambuco, 1997.
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Figura 2. Alimentos mais consumidos pelas criancas menores de 5 anos por areas geograficas. Pernambuco, 1997.
Nota: *p<0,05, **p<0,01.
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Figura 3. Alimentos mais consumidos pelas criancas menores de 5 anos por faixas etarias (meses). Pernambuco, 1997.
Nota: **p<0,01.

significante apenas para o primeiro desses  leite de vaca, amido de milho, alimentos a base

alimentos.

Em relacado as faixas etarias, verifica-se
(Figura 3) que para as criancas menores de seis
meses de idade, os alimentos mais consumidos
foram: leite de vaca (69,3%), leite materno
(60,0%), actcar (52,9%), amido de milho (30,0%)
e alimentos a base de cereal (15,7%). A partir
dos seis meses de idade, alguns alimentos, como
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de cereal e leite materno, apresentaram
percentuais decrescentes com a elevacdo da
idade. Comportamento inverso ocorreu com o
consumo de gordura, arroz, feijdo, carne, biscoito,
pao, milho e batata-inglesa, que apresentaram
0s percentuais mais baixos nos menores de seis
meses, elevando-se a partir das faixas etarias
subsequentes. As diferencas do consumo de

Revista de Nutricdo



798 | G.FARIAS JUNIOR & M.M. OSORIO

100 -

80 -

60 A

%

40

20 +

BPrimeiro  ESegundo METerceiro DQuarto|

Figura 4. Alimentos mais consumidos pelas criancas menores de 5 anos por renda familiar per capita (quartis). Pernambuco, 1997.

Nota: *p<0,05, **p<0,01.
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Figura 5. Alimentos mais consumidos pelas criancas menores de 5 anos por escolaridade materna (anos de estudo). Pernambuco,

1997.
Nota: *p<0,05, **p<0,01.

alimentos entre as faixas etarias foram estatisti-
camente significativas.

O consumo dos referidos alimentos em
relacdo ao sexo das criancas ndo apresentou
diferencas significativas.

Em relacdo a renda familiar per capita,
agrupada em quartis (Figura 4), o consumo de
gordura, carne, banana, biscoito, batata-inglesa
e de alimentos a base de cereal se mostrou
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positivamente associado a renda, e as diferencas
foram significativas. Os alimentos a base de cereal
foram consumidos por 40,1% das criancas
pertencentes ao quarto quartil de renda. O
consumo de acucar, amido de milho e milho
mostrou-se inversamente associado a renda,
também com diferencas estatisticamente
significativas. Embora os percentuais referentes
ao feijdo e ao arroz também se apresentassem
inversamente relacionados a renda, as diferencas
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nao foram significativas. O leite materno foi
consumido por 12,5% das criancas do primeiro
guartil, mantendo-se com percentuais entre 17,0%
e 21,0% nos demais quartis, enquanto o leite de
vaca apresentou elevado percentual (mais de
80,0%) na dieta das criancas nos diferentes quartis
de renda.

A relacdo entre o consumo de alimentos
e a escolaridade materna mostrou comportamento
semelhante ao observado para a renda, com
excecdo do leite de vaca, que dessa vez
apresentou diferenca significativa, e da banana,
gue nao apresentou diferenca significativa entre
as categorias estudadas (Figura 5). Também
chama a atencéo o elevado percentual de criancas
filhas de maes com nove ou mais anos de estudo
gue consumiram alimentos a base de cereal
(46,1%), enquanto que as que consumiram leite
materno foram em menor percentual no mesmo
nivel de escolaridade (13,3%).

DISCUSSAO

O padréo alimentar das criancas menores
de cinco anos do Estado de Pernambuco foi
estabelecido por um total de 24 alimentos,
consumidos por mais de 10% delas. Apenas
guatro alimentos foram consumidos por mais de
50% das criancas. Comparando-se esse Ultimo
resultado - verificado também em dados da 1I
Pesquisa Estadual de Saude e Nutricao® - ao
consumo das familias'®, dez alimentos foram
consumidos por mais de 50% delas. Esses
resultados refletem a distribuicdo intrafamiliar dos
alimentos. As criancas e os adultos tém posicoes
diferentes na familia, assim como distinta é a
alimentacdo que se supde ser mais apropriada
para cada um deles. A maior disponibilidade de
certos alimentos na familia ndo implica
necessariamente uma maior ingestao dos mesmos
pelas criancas. O leite de vaca, por sua vez,
constitui um alimento préprio da dieta habitual
das criancas.

Os resultados deste estudo demonstram
uma alimentacdo pouco diversificada para a
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crianca, baseada principalmente no consumo de
leite de vaca. Embora o leite de vaca seja fonte
de célcio, nutriente fundamental para a formacao
dos o0ssos e dentes, ¢ um alimento de custo
elevado e sua insercao precoce na alimentacao
das criancas parece ser uma caracteristica cultural.
A populacao tem o habito de oferecer o leite de
vaca muito cedo e té-lo como um dos alimentos
mais importantes para a salde da crianca. Além
disso, a propria diversificacdo de férmulas lacteas
da industria alimenticia disponibiliza amplamente
esses produtos no comércio, favorecendo a
iniciativa da mae, orientada por vizinha ou
parente, ou pelo profissional de satide™ ™.

Quanto aos demais alimentos, o feijao e o
arroz, béasicos na alimentacdo brasileira,
apresentaram baixos percentuais de consumo
(41,6% e 50,1%, respectivamente). Entre as frutas
e verduras, apenas a banana e a batata-inglesa
foram consumidas por mais de 20,0% das criancas.
Esses alimentos sao de baixo custo e, portanto,
mais acessiveis a populacdo. Nas Ultimas décadas,
ocorreu um declinio no consumo de frutas e um
aumento da contribuicao energética proveniente
dos aclcares nas Regides Norte e Nordeste'.
Consumido largamente pela familia', o acucar
parece ter sido inserido habitualmente na alimen-
tacdo da crianca.

Independentemente da area geografica,
o leite, o acucar, a gordura e o arroz foram os
alimentos mais consumidos. Entretanto, verifica-
-se que nos espacos geograficos, outros fatores
como a cultura, a renda, a disponibilidade e o
acesso aos alimentos podem influenciar o
consumo. Na regiao metropolitana do Recife, onze
alimentos fazem parte da alimentacdo de mais
de 30% das criancas, demonstrando uma maior
diversidade de alimentos quando se compara essa
regido com o interior urbano e rural, com apenas
sete e seis alimentos, respectivamente. Esses
dados demonstram a monotonia do consumo
alimentar em areas rurais em contraponto a uma
alimentacdo um pouco mais diversificada nas
areas urbanas.

Nas criancas menores de seis meses, foi
observada uma alimentacao de transicdo a base
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de leite de vaca, agUcar e cereais, principalmente
o amido de milho, utilizado para o preparo de
mingaus e papas. O consumo de leite de vaca
ultrapassou o consumo de leite materno. Além
da pratica do desmame precoce, que estd em
desacordo com a meta de aleitamento exclusivo
até os seis meses de idade preconizada pela
Organizacdo Mundial de Saude"’, verifica-se uma
alimentacéo a base de alimentos utilizados na
preparacao de mingaus, em detrimento de uma
alimentacado balanceada. Esses resultados
condizem com outros estudos sobre o padrao
alimentar de lactentes'™ . Nas demais faixas
etarias, gradativamente, esses alimentos se
tornam menos freqlientes a medida que outros
sdo incorporados a alimentacao das criancas,
observando-se um rearranjo em direcdo ao
consumo alimentar da familia.

O abandono do aleitamento materno e a
pratica de uma dieta de desmame inadequada
tém mostrado um quadro de consumo qualita-
tivamente inapropriado, com riscos de acarretar
graves problemas nutricionais nas faixas etarias
posteriores'®?°, Essa dieta pode melhorar o estado
nutricional da crianca em termos de indicadores
antropométricos, uma vez que com uma dieta
energética e protéica, a crianca atinge indices
de peso e altura satisfatérios para a idade. Por
outro lado, pode levar ao comprometimento dos
indicadores bioquimicos, principalmente pela
predisposicao as caréncias nutricionais, como, por
exemplo, a anemia e a hipovitaminose A, ou aos
excessos de nutrientes especificos, como a
diabetes e as hiperlipidemias*>21,

Geralmente condicoes de renda satisfa-
torias estao atreladas a maiores oportunidades de
melhora no nivel de instrucdo e de acesso as
informacoes, favorecendo uma escolha adequada
de alimentos e, conseqlientemente, o balan-
ceamento da alimentacdo. H4 uma associacao
direta e significativa entre o nivel socioeconémico
e o nivel de conhecimento alimentar e nutricional
das maes??. Alguns autores afirmam que a
elevacao da renda estimula a aquisicao de frutas
e de produtos industrializados?>?4. Neste estudo,

pode-se observar que, independentemente da
faixa de renda, existem alimentos que sao basicos.
Alguns sdo mantidos no cardapio da crianca, seja
por héabito, facilidade ao seu acesso ou pelo baixo
custo, como o acucar, o amido de milho e milho,
enquanto o leite e a carne, embora de custo mais
elevado, sdo mantidos devido ao habito cultural
e também pela posicao nobre que ocupam entre
os outros alimentos, considerados como excelentes
fontes protéicas®.

Apesar dos conhecimentos adquiridos com
0 aumento da escolaridade materna, essa Ultima
nao demonstrou influéncia direta nos percentuais
dos alimentos mais consumidos no Estado,
sugerindo, mais uma vez, que o habito alimentar
pode ter sido o fator predominante. Os habitos
alimentares, preferéncias e recusas por determi-
nados alimentos estdo fortemente condicionados
ao aprendizado e as experiéncias vividas nos
primeiros cinco anos de vida. Em geral, é nessa
idade que a crianga adquire a maioria dos habitos
e praticas alimentares de sua comunidade?. Nesse
sentido, as maes tém papel fundamental na
educacao alimentar de seus filhos. Além disso, é
constatado que uma baixa escolaridade materna
duplica o risco de desnutricdo na crianca®’-2.

No presente trabalho, era de se esperar
gue com a progressao da renda e da escolaridade
materna, mais alimentos fossem incorporados na
alimentacdo das criancas. Porém, ndo ocorreram
diferencas na selecao e variedade dos alimentos,
0 que torna o consumo de alimentos praticamente
semelhante em relacdo a essas variaveis.
Provavelmente a melhoria da pratica alimentar
das criancas menores de cinco anos esteja mais
atrelada a educacdo alimentar e a mudancas nos
habitos alimentares do que propriamente as
condicoes financeiras da familia ou a escolaridade
materna®. Nesse contexto, os profissionais de
saude tém papel relevante na orientacdo e apoio
a pratica do aleitamento materno, de uma
alimentacéo de transicdo adequada aos menores
de um ano de idade e, de maneira geral, de
alimentacdo saudavel para as criancas menores
de cinco anos.
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Em sintese, este estudo demonstrou que a
alimentacéo das criancas menores de cinco anos
no Estado de Pernambuco é mondétona e pouco
diversificada, tendo como base uma dieta lactea,
com consumo elevado de aglcar e de gordura, e
reduzido consumo de frutas e verduras. Ha de se
considerar que a melhoria nos indicadores de
mortalidade e do estado nutricional significa, entre
outras medidas, a pratica de uma alimentacao
saudavel. Daf a necessidade de se entender o
carater preventivo dos estudos de consumo
alimentar uma vez que permite elaborar estra-
tégias para provocar mudancas em habitos
alimentares errébneos. Portanto, as informacoes
obtidas neste estudo possibilitam embasar
politicas que visem atender aos propoésitos
explicitos da seguranca alimentar em nivel familiar,
um dos itens prioritarios das politicas e programas
de saude, nutricdo e alimentacdo da década
atual.
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A Revista de Nutricdo/Brazilian Journal of Nutrition é
um periodico especializado, publicado bimestralmente, aberto a
contribuicdes da comunidade cientifica nacional e internacional
e distribuido a leitores do Brasil e de varios outros paises. Os
trabalhos submetidos sdo arbitrados por, pelo menos, trés
revisores pertencentes ao quadro de colaboradores da Revista,
em procedimento sigiloso quanto & identidade tanto do(s)
autor(es) quanto dos revisores. Os autores sdo responsaveis pelas
informacgdes contidas nos trabalhos, bem como pela devida
permissao ao uso de figuras ou tabelas publicadas em outras
fontes.

A Revista de Nutricdo/Brazilian Journal of Nutrition
publica trabalhos inéditos que contribuam para o estudo e o
desenvolvimento da ciéncia da nutricao, nas seguintes categorias:

Original: contribuicdes destinadas a divulgagao de
resultados de pesquisas inéditas tendo em vista a relevancia do
tema, o alcance e o conhecimento gerado para a area da pesquisa.

Especial: artigos a convite sobre temas atuais.

Revisdo: sintese critica de conhecimentos disponfveis
sobre determinado tema, mediante analise e interpretacac de
bibliografia pertinente, de modo a conter uma analise critica e
comparativa dos trabalhos na area, discutindo os limites e alcances
metodologicos, permitindo indicar perspectivas de continuidade
de estudos naquela linha de pesquisa. Serdo publicados dois
trabalhos/fasciculo.

Comunicagao: relato de informagdes sobre temas
relevantes, apoiado em pesquisas recentes, cujo mote seja
subsidiar o trabalho de profissionais que atuam na area, servindo
de apresentacao ou atualizacao sobre o tema.

Nota Cientifica: dados inéditos parciais de uma
pesquisa em andamento.

Ensaio: trabalhos que possam trazer uma reflexao e
discutir determinado assunto, que gere questionamentos e
hipéteses para futuras pesquisas.

Submissdo de trabalhos. S3o aceitos trabalhos
acompanhados de carta assinada por todos os autores, com
descricao do tipo de trabalho, declaracdo de que o trabalho esta
sendo submetido apenas a Revista de Nutricdo e de concordancia
com a cessao de direitos autorais. Caso haja utilizacdo de figuras
ou tabelas publicadas em outras fontes, deve-se anexar documento
que ateste a permissao para seu uso. A carta deve indicar o
nome, endereco, numeros de telefone e fax do autor para o
qual a correspondéncia deve ser enviada. Resultados de pesquisas
relacionados a seres humanos devem ser acompanhados de
cépia do parecer do Comité de Etica da Instituicdo de origem, ou
outro credenciado junto ao Conselho Nacional de Salde.
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Apresentacao do manuscrito. Enviar os manuscritos
para o Nucleo de Editoracdo da revista em quatro copias,
preparados em espaco duplo, com fonte Times New Roman
tamanho 12 e limite maximo de 25 paginas para Artigo
Original ou de Revisdo, 10-15 paginas para Comunicacdo e
Ensaio e 5 paginas para Nota Cientifica. Todas as paginas
devem ser numeradas a partir da pagina de identificacdo. Para
esclarecimentos de eventuais duvidas quanto a forma,
sugere-se consulta a este fasciculo. Aceitam-se trabalhos escritos
em portugués, espanhol ou inglés, com titulo, resumo e
termos de indexacdo no idioma original e em inglés. Os artigos
devem ter em torno de 30 referéncias, exceto no caso de artigos
de revisdo, que podem apresentar em torno de 50. O numero
de autores deve ser coerente com as dimensoes do projeto.
O crédito de autoria devera ser baseado em contribuicoes
substanciais, tais como a concepcao e desenho, ou analise e
interpretacao dos dados. Apds aprovacao final, encaminhar em
disquete 3,5, empregando editor de texto MS Word versao 6.0
ou superior.

Pagina de titulo. Deve conter o titulo, nome de
todos os autores por extenso, indicando a filiagao institucional
de cada um, e o autor para o qual a correspondéncia deve
ser enviada, com endere¢o completo. Destacar no minimo
trés e no maximo seis termos de indexacao, utilizando os
descritores em Ciéncia da Satide - DeCS - do Bireme. Preparar
um short title com até 40 toques (incluindo espagos), em
portugués (ou espanhol) e inglés.

Resumo. Todos os artigos submetidos em portugués
ou espanhol deverdo ter resuma no idioma original e em inglés,
com um minimo de 150 palavras e no maximo 250 palavras.
Os artigos submetidos em inglés deverao vir acompanhados de
resumo em portugués, além do abstract em inglés. Para os artigos
originais, os resumos devem ser estruturados destacando objetivos,
métodos basicos adotados, informando local, populagéo e
amostragem da pesquisa, resultados e conclusoes mais relevantes,
considerando os objetivos do trabalho, e indicar formas de
continuidade do estudo. Para as demais categorias, o formato
dos resumos deve ser o narrativo, mas com as mesmas
informacgoes. N&o deve conter citaces e abreviaturas.

Texto. Com excecao dos manuscritos apresentados
como Revisao, Nota Cientifica e Ensaio, os trabalhos deverao
seguir a estrutura formal para trabalhos cientificos:

Introducdo: deve conter revisdo da literatura
atualizada e pertinente ao tema, adequada a apresentacao do
problema, e que destaque sua relevéncia, ndo deve ser extensa,
a nao ser em manuscritos submetidos como Artigo de Revisdo.
Metodologia: deve conter descricao clara e sucinta,
acompanhada da correspondente citagao bibliografica, incluindo:
procedimentos adotados; universo e amostra; instrumentos de
medida e, se aplicavel, método de validacao; tratamento estatistico.
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Resultados: sempre que possivel, os resultados devem
ser apresentados em tabelas ou figuras, elaboradas de forma a
serem auto-explicativas e com anélise estatistica. Evitar repetir
dados no texto. Tabelas, quadros e figuras devem ser limitadas
a cnco no conjunto e numerados consecutiva e independente-
mente, com algarismos arabicos, de acordo com a ordem de
mencéo dos dados, e devem vir em folhas individuais e separadas,
com indicacao de sua localizacdo no texto (NBR 12256/1992).
A cada um deve-se atribuir um titulo breve. Os Quadros terdo as
bordas laterais abertas. O autor responsabiliza-se pela qualidade
das Figuras (desenhos, ilustracdes e graficos), que devemn permitir
reducdo sem perda de definicao, para os tamanhos de uma ou
duas colunas (7 e 15cm, respectivamente). Sugere-se nanguim
ou impressao de alta qualidade. Discussdo: Deve explorar,
adequada e objetivamente, os resultados, discutidos a luz de
outras observacoes ja registradas na literatura. Conclusao:
apresentar as conclusoes relevantes, cansiderando os objetivos
do trabalho, e indicar formas de continuidade do estudo. Se
incluidas na secdo Discussao, ndo devem ser repetidas.

Agradecimentos: podem ser registrados agradeci-
mentos, em paragrafo nao superior a trés linhas, dirigidos a
instituicdes ou individuos que prestaram efetiva colaboracao para
o trabalho.

Referéncias de acordo com o estilo Vancouver

Referéncias: devem ser numeradas consecutivamente,
seguindo a ordem em que foram mencionadas a primeira vez no
texto, baseadas no estilo Vancouver. Os artigos devem ter em
torno de 30 referéncias, exceto no caso de artigos de reviso,
que podem apresentar em torno de 50. A ordem de citacdo no
texto obedecerd esta numeragdo. Nas referéncias com dois até
o limite de seis autores, citam-se todos os autores; acima de seis
autores, citam-se 0s seis primeiros autores, sequido de et al. As
abreviaturas dos titulos dos periodicos citados deverdo estar de
acordo com o Index Medicus.

Citacodes bibliograficas no texto: Deverdo ser
colocadas em ordem numérica, em algarismos arabicos, meia
linha acima e apés a citagao, e devem constar da lista de referéncias.
Se forem dois autores, citam-se ambos ligados pelo “&”; se
forem mais de dois, cita-se o primeiro autor seguido da expressao

etal.

A exatidao e a adequacao das referéncias a
trabalhos que tenham sido consultados e mencionados no
texto do artigo sdo de responsabilidade do autor.

Exemplos

Livros

Pefia M, Bacallao J, editores. La obesidad en la pobreza: un
nuevo reto para salud publica. Washington (DC): Qrganizacion
Mundial de la Salud; 2000.

Capitulos de livros

Monteire CA. La transicion epidemiolégica en el Brasil. In: Pefia
M, Bacallao J, editores. La obesidad en la pobreza: un nuevo
reto para salud publica. Washington (DC): Organizacion Mundial
de la Salud; 2000.

Artigos de periodicos

Dutra de Oliveira JE, Marchini JS. Nutritional sciences in Brazil: the
pioneer work of institutions and scientists. Nutrition. 2004;
20(2):174-6.

Dissertacao e teses

Moutinho AE. Representactes sociais na manutencao do peso
corporal. O que e quem o discurso revela [dissertacao). Sao
Paulo: Universidade de Sao Paulo; 2003.

Trabalhos apresentados em congressos, simpoésios,
encontros, seminarios e outros

Moreira EAM, Fagundes RLM, Faccin GL, Couto MM, Torres
MA, Wilhelm Filho D. The effect of alcohol ingestion during
lactation on oxidative stress. In: Annals of the 17" International
Congress of Nutrition & Metabolism; 2001 Aug; Austria, Vienna;
2001. Abstract 6.06.135.

Material Eletrénico
Periddicos eletronicos, artigos

Boog MCF. Construcdo de uma proposta de ensino de
nutricdo para curso de enfermagem. Rev Nutr [periodico
eletrénico] 2002 [citado em 2002 Jun 10];15(1). Disponivel
em: http://www.scielo.br/rn

Texto em formato eletrénico

World Health Organization. Micronutrient deficignces: batting
iron deficiency anaemia [cited 2002 Nov 11]. Available from:
http:/Awww.who.int/nut/ida.htm

Programa de computador

Dean AG, et al. Epi Info [computer program]. Version 6: a word
processing, database, and statistics program for epidemiology
on micro-computers. Atlanta, Georgia: Centers of Disease :

Control and Prevention; 1994,

Para outros exemplos recomendamos consultar as
normas do Committee of Medical Journals Editors (Grupo

Vancouver) (http://www.icmje.org).

Anexos: Incluir apenas quando imprescindiveis a
compreensao do texto. Cabera & Comissao Editorial julgar a
necessidade de sua publicacao.

Abreviaturas e Siglas: Deverao ser utilizadas de forma
padronizada, restringindo-se apenas aquelas usadas
convencionalmente ou sancionadas pelo uso, acompanhadas
do significado por extenso quando da primeira citagao no texto.
Néo devem ser usadas no titulo e no resumo.
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(] Declaracao de responsabilidade e transferéncia de Direitos

Autorais assinada por cada autor
L1 Enviar ao editor quatro vias do manuscrito
U Incluir titulo do manuscrito, em portugués e inglés

] Verificar se o texto, incluindo resumos, tabelas e referéncias
esta reproduzido com letras Times New Roman, corpo 12 e

espaco duplo, e margens de 3 cm

O Incluir titulo abreviado (short title), com 40 caracteres, para

fins de legenda em todas as paginas impressas

L1 Incluir resumos estruturados para trabalhos e narrativos, para
manuscritos que ndo sao de pesquisa, com até 150 palavras
nos dois idiomas portugués e inglés, ou em espanhol, nos

casos em que se aplique, com termos de indexacao
L1 Legenda das figuras e tabelas
(1 P4gina de rosto com as informacoes solicitadas
[ Incluir nome de agéncias financiadoras e o nimero do processo

[ Indicar se o artigo & baseado em tese/dissertacdo, colocando
o titulo, o nome da instituicdo, ano de defesa e nimero de
paginas

[1 Verificar se as referéncias estao normalizadas segundo estilo
Vancouver, ordenadas na ordem em que foram mencionadas

a primeira vez no texto e se todas estdo citadas no texto

[ Incluir permisséo de editores para reprodugao de figuras ou

tabelas publicadas

[] Parecer do Comité de Etica da Instituicao, para pesquisa com

seres humanos
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DECLARACAO DE RESPONSABILIDADE E TRANSFERENCIA
DE DIREITOS AUTORAIS

Cada autor deve ler e assinar os documentos (1) Declaracdo de
Responsabilidade e (2) Transferéncia de Direitos Autorais.

Primeiro autor:

Autor responsavel pelas negociagoes: Titulo do manuscrito:

1. Declaracao de responsabilidade: todas as pessoas relacionadas
como autores devem assinar declaragdes de responsabilidade

nos termos abaixo:

— certifico que participei da concepcao do trabalho para tornar
publica minha responsabilidade pelo seu contetido, que nao
omiti quaisquer ligacoes ou acordos de financiamento entre
os autores e companhias que possam ter interesse na
publicacao deste artigo,

- certifico que o manuscrito é original e que o trabalho, em
parte ou na integra, ou gualquer outro trabalho com contetido
substancialmente similar, de minha autoria, nao foi enviado a
outra Revista e ndo o serd, enguanto sua publicacdo estiver
sendo considerada pela Revista de Nutricdo, quer seja no

formato impresso ou no eletrénico, exceto o descrito em anexo.

/ /

Assinatura do(s) autores(s) Data

2. Transferéncia de Direitos Autorais: “Declaro que, em caso de
aceitacao do artigo, a Revista de Nutricao passa a ter os direitos
autorais a ele referentes, que se tornarao propriedade exclusiva
da Revista, vedado a qualquer reprodugao, total ou parcial,
em qualquer outra parte ou meio de divulgacao, impressa ou
eletrénica, sem que a prévia e necessaria autorizacao seja

solicitada e, se obtida, farei constar o competente

agradecimento a Revista”.

Assinatura do(s) autores(s) Datdl o i
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INSTRUCTIONS FOR AUTHORS

The Revista de Nutricao/Brazilian Journal of Nutrition
is a specialized periodical, bimanthly publication open to national
and international scientific community contributions and
distributed to readers from Brazil and from many other countries.
The papers submitted to the Revista are arbitrated by at least
three referees who belong to the staff of contributors, and the
identity of both the author(s) and the referees is kept in secret.
The authors are responsible for the information presented in the
articles, as well as for the permission to use published figures or
tables.

The Revista de Nutricdo/Brazilian Journal of Nutrition
publishes inedited works that contribute to the study and
development of the science of nutrition, in the following
categories:

Article: contributions destined for divulging
unpublished research results, given the relevance of the theme,
the scope and knowledge generated by the research area.

Special: current themes papers will be submitted by
invited.

Review: critical synthesis of available knowledge on a
given theme, through the analysis and interpretation of pertinent
literature, in order to present a critical and comparative analysis of
the studies in the area, discussing methodological limits and
scope and permitting the recommendation of investigational
continuity perspectives in the respective research line. Two
papers / issues will be published.

Communication: report on information regarding
relevant themes supported by recent research with the purpose
of subsidizing the work of professionals operating in the field
and functioning as a presentation or updating of the theme.

Research Note: partial inedited data of a research in
progress.

Essay: papers which may bring a reflection and a
discussion on a particular subject that generates questionings
and hypotheses for future researches.

Submission of manuscripts. Manuscripts are accepted
if accompanied by a letter signed by each of the authors, describing
the work. Enclosed should be a statement that the manuscript is
being submitted only to Revista de Nutricdo and a document of
copyright transfer. If applicable, it is necessary a document of
permission to reproduce published figures or tables. The letter
must include the following information: name, address, phone
and fax number of the author to whom correspondence should
be sent. Results of researches related to human beings will be a
priority for publication when accompanied by judgement of the
Committee of Ethics from the Institution of origin.

Manuscript presentation. Manuscript should be sent
to Revista de Nutricdo - Nicleo de Editoracao, in four copies
typed in double space, font Times New Roman size 12, and a
maximum of 25 pages for Original or Review Articles, 10-15
pages for Communication and Essays, and 5 pages for
Research Notes. All pages must be numbered starting from
page of identification. Consultation of this issue is suggested for
further information about presentation. Manuscripts in
Portuguese, Spanish or English are accepted, with title, abstract
and index terms in both the original language and in English.
The articles must have about 30 references, except for review
articles, a case in which 50 references are allowed. The number
of authors should be coherent with project dimensions. The
authorship credit should be based on substantial contributions,
such as conception and design, or analysis and interpretation of
data. After final approval a 3.5' diskette in MS Word 6.0 version
or higher should be sent.

Title page. The title page should contain: the title, the
complete name of each author and the respective institutional
affiliation, and the author to whom correspondence should be
sent, with complete address. A minimum of three and a maximum
of six index terms should be presented, using the Bireme
descriptors in Science of Health - DeCS. A short title with up to
40 characters (including spaces) should be provided. It should
be in Portuguese (or Spanish) and English.

Abstract. All papers submitted in Portuguese or Spanish
must be accompanied by an abstract with a minimum of 150
words and a maximum of 250 words in both:the original
language and in English. Articles submitted in English must be
accompanied by an abstract in Portuguese besides the abstract
in English. For the original articles the abstracts should be structured
with emphasis on objectives, basic methods applied giving
information about place, population and sampling of the research,
results and more relevant conclusions, considering the objectives
of the work, and follow-up studies should be indicated. For the
other categories of articles, the format of the abstracts should be :
narrative, but they should contain the same information. It should
not present quotations and abbreviations.

Text. With the exception of manuscripts presented as
Reviews, Research Notes, Essay, all papers must follow the formal
structure for scientific research texts:

Introduction: this should contain a review of up-to-
-date literature related to the theme and relevant to the
presentation of the problem investigated. It should not be
extensive, unless it is a manuscript submitted as a Review Article.
Methodology: this should contain clear and concise description
of the following items accompanied by the respective bibliographic
reference, including: procedures adopted; universe and sample;
instruments of measurement and validation tests, if applicable;
statistical analysis.
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Results: these should be presented, when possible, in
self-explanatory tables or figures, accompanied by statistical
analysis. Repetition of data should be avoided. Tables, plates
and figures must be numbered consecutively and
independently in Arabic numerals, in the same order in which
they are cited in the text, and on individual and separated
sheets of paper, with indication of the localization in the text
(NBR 12256/1992). A short title must be attributed to each
one. The plates will have the lateral borders open. The author is
responsible for the quality of the Figures (drawings, illustrations
and graphs), which should be sufficiently clear to permit reduction
to the size of one or two colums (7 and 15cm, respectively).
China ink or high quality printing are suggested. Discussion:
results should be explored properly and objectively, and should
be discussed with the observation of previously published
literature. Conclusion: the relevant conclusions should be
presented, in accordance with the objectives of the article, and
follow-up studies should be indicated. Information included in

"Discussion” should not be repeated here.

Acknowledgements: acknowledgements can be
presented, in a paragraph not superior to three lines and
addressed to institutions or persons that made a significant

contribution to the production of the article .

References in accordance with Vancouver style

References: these must be consecutively mumbered in
the order in which they were cited for the first time in the text,
based on Vancouver style. The articles must have about 30
references, except for review articles, a case in which 50 references
are allowed. The order of citation in the text must follow these
numbers. In the references with two up to the limit of six authors,
all the authors are cited; above six authors, list the first six authors
followed by et al. Abbreviations of the titles of the periodicals
cited must be in accordance with the Index Medicus.

Bibliographic citations in the text: These must be
presented in numerical order, in Arabic numerals, half line above
and after the citation, and they must be in the list of references.
If there are two authors, both are cited connected by “&”; if
there are more than two, the first author is cited, followed by the

expression et al.

The exactitude and the adequacy of the
references to works consulted and mentioned in the text
of the article are of the responsibility of the author.

Examples
Books
Pefia M, Bacallao J, editores. La obesidad en la pobreza: un

nuevo reto para salud publica. Washington (DC): Organizacion
Mundial de la Salud; 2000.
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Chapters in a book

Monteiro CA. La transicion epidemioldgica en el Brasil. In: Pefia
M, Bacallao J, editores. La obesidad en la pobreza: un nuevo
reto para salud publica. Washington (DC): Organizacién Mundial
de la Salud; 2000.

Articles of periodicals

Dutra de Oliveira JE, Marchini JS. Nutritional sciences in Brazil: the
pioneer work of institutions and scientists. Nutrition. 2004;
20(2):174-6.

Dissertations and theses

Moutinho AE. Representacdes sociais na manutencao do peso
corporal. O que e quem o discurso revela [dissertacdo]. Sao
Paulo: Universidade de Sao Paulo; 2003.

Papers presented in congress, symposiums, meetings,
seminars and others

Moreira EAM, Fagundes RLM, Faccin GL, Couto MM, Torres
MA, Wilhelm Filho D. The effect of alcohol ingestion during
lactation on oxidative stress. In: Annals of the 17" International
Congress of Nutrition & Metabolism; 2001 Aug; Austria, Vienna;
2001, Abstract 6.06.135.

Electronic material
Electronic periodicals, articles

Boog MCF. Construcao de uma proposta de ensino de
nutricdo para curso de enfermagem. Rev Nutr [periédico
eletrénico] 2002 [citado em 2002 Jun 10]; 15(1). Disponivel

em: http://www.scielo.br/rn

Text in electronic format

World Health Organization. Micronutrient deficiences: batting ™

iron deficiency anaemia [cited 2002 Nov 11]. Available from:
http:/Avww.who.int/nut/ida.htm

Computer program

Dean AG, et al. Epi Info [computer program]. Version 6: a word
processing, database, and statistics program for epidemiology
on micro-computers. Atlanta, Georgia: Centers of Disease Control
and Prevention; 1994.

Consultation of the rules of the Committee of Medical
Journals Editors (Vancouver Group) is recommended for other
examples (http:// www.icmje.org).

Enclosures: They should be included only when
indispensable to the comprehension of the text. The Editorial
Committee will judge rhe necessity of their publication.

Abbreviations and Symbols: They should follow a
standard, being restricted to those conventionally used or
sanctioned by use, accompanied by the meaning in full when
they are cited for the first time in the text. They should not be
used in the title or in the abstract.
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MANUSCRIPT CHECKLIST

[ Declaration of responsability and copyright transfer signed by
each author

[0 Send four copies the manuscript and the editor
O Include the title of the manuscript in Portugueses and
English

[ Check that the text, including, abstract, tables and references
is presented in Times New Roman type, font size 12, and is
double-spaced with margins of 3 cm

O Include the short title with 40 characteres, as the running title

[ Include structured abstracts for papers and narrative for
manuscripts other than research papers, with a maximum of
150 words in both Portuguese and English, or in Spanish
when applicable, with index terms

[ Legend of figures and tables
[ Title page with the information requested

[ Include the name of the financing agencies and the number

of the process

[ Acknowledge, when appropriate, that the article is based on
a thesis/dissertation, giving the title, name of the institution,
pages and the year of the defense

[J Check that the references are standardized according with
Vancouver style, in the order in which they were cited for the
first time in the text and that all are mentioned in the text

[ Include permission from the editors for the reproduction of
published figure or tables

[J Judgument of the Committee of Ethics from Institution for
Researchs with human beings.

DECLARATION OF RESPONSIBILITY
AND COPYRIGHT TRANSFER

Each author should read and sign documents (1) Declaration of
responsibility and (2) Copyright Transfer.

First author: Title of manuscript:

1. Declaration of responsability: All these listed as authors
should sign a Declaration of Responsability as set out below:

- “| certify that | have participated sufficiently in the work to take
public responsibility for the content.

- | certify that the manuscript represents original work and that
neither this manuscript nor one with substantially similar
content under my authorship has been published or is being
considered for publication elsewhere, except as described in
na attachmente.

- Icertify that (1) | have contributed substantially to the conception
and planning or analysis and interpretation of the data; (2) |
have contributed significantly to the preparation of the draft
or to the critical revision of the content; and (3) | participated
in the approval of the final version of the manuscript.

Signature of the author(s) Date A

2. Copyright Transfer: " declare that should the article be
accepted by the Revista de Nutricdo, | agree that the copyright
relating to it shall become the exclusive property of the “Centro
de Ciéncias da Vida, PUC-Campinas”, that any and all
reproduction is prohibited whether total or partial, anywhere
else or by any other means whether printed or electronic,
without the prior and necessary authorization being requeseted
and that if obtained, | shall take due acknowledgement of
this authorization on the part of the “Centro de Ciér];ias daVida".

Signature of the author(s) Date . ./ 4. &
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