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A B S T R A C T

Objective

To assess nutritional status based on weight and height variables in children aged 7-9-y-old in a city from the
South of Brazil (Florianópolis) and to compare the prevalence of thinness and overweight and environmental
factors between Brazil and France.

Methods

Randomly stratified samples of 7-9 y-old children (Florianópolis, n= 2.232; France, n= 1.582). Both studies
followed the protocol recommended by the European Childhood Obesity Group. Weight and height were
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recorded according to World Health Organization recommendation. Thinness and overweight were defined
using the French references. Physical activity and sedentary behaviors were compared.

Results

Florianópolis children were taller and heavier than the French. The frequency of thinness was lower in
Florianópolis as compared to France (1.1 vs 3.9%). Overweight frequency was 19.9% in Florianópolis as
compared to 16.3% in France. French children had a higher level of physical activity. In particular, 66.5% of
French children had a regular sport activity compared to 35.7% in Florianópolis. In France, daily television and
screen viewing time was 2 hours per day as compared to 3.3 hours in Brazil.

Conclusion

Behavioral parameters, particularly sedentary lifestyle, could account for the higher prevalence of overweight
in Brazilian children.  Strategies to decrease the prevalence of overweight in children should take into account
the particularities of each country.

Indexing terms: Brazil; child; France; nutritional status; obesity; overweight.

R E S U M O

Objetivo

Avaliar o estado nutricional de crianças de sete a nove anos de idade de Florianópolis (Brasil) e comparar a
prevalência de sobrepeso e baixo peso com um estudo realizado na França.

Métodos

Os dois estudos comparados consistiram em investigações transversais de amostras aleatórias estratificadas
de crianças de sete a nove anos da idade (Florianópolis, n= 2.232 ; França, n= 1.582) , delineados com base no
protocolo recomendado pelo European Childhood Obesity Group. As medidas antropométricas (peso e
estatura) foram coletadas de acordo com normas recomendadas pela Organização Mundial de Saúde. Na
análise da prevalência de sobrepeso e baixo peso (magreza) usou-se a referência francesa. Compararam-se
alguns fatores relacionados à prática de atividade física e comportamentos sedentários entre os dois estudos.

Resultados

As crianças de Florianópolis foram mais altas e apresentaram maior peso corporal que as francesas. A prevalência
de baixo peso foi mais baixa em Florianópolis, comparando-se com a França (1.1 vs 3.9%). A prevalência de
sobrepeso foi de 19,9% em Florianópolis e de 16,3% na França. Certos tipos de comportamentos podem estar
contribuindo para uma mais elevada prevalência de sobrepeso em Florianópolis, quando comparada à França.
As crianças francesas apresentaram mais elevado nível de atividade física: 66,5% das crianças franceses
realizavam atividade esportiva regular, quando comparados aos 35,7% das crianças de Florianópolis. Na
França, o tempo destinado a assistir televisão, jogar vídeo game e utilizar computador foi de duas horas por
dia, enquanto no Brasil foi de 3,3 horas diárias.

Conclusão

Alguns fatores comportamentais, tais como nível de atividade física, e sedentarismo podem explicar as diferenças
encontradas. As estratégias visando à redução da prevalência do sobrepeso infantil devem levar em consideração
as particularidades específicas de cada país.

Termos de indexação: Brasil; criança; França; estado nutricional; obesidade; sobrepeso.

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

Surveys over the past two decades have
consistently shown a dramatic increase in child
overweight and obesity in some developed and
developing countries1. The factors responsible for
this increase are still not clearly identified.

Therefore there is great interest in carrying out

parallel studies in different contexts.

In order to facilitate the development of

comparative international studies, the European

Childhood Obesity Group (ECOG)2 has proposed

a protocol for the assessment of overweight
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frequency in children. A French study was
published to present data based on this protocol
in a population of children 7 to 9 years old3,4.

Following this work, and thanking the
collaboration between the Institut National de la
Santé et Recherche Médicale (INSERM), France,
and the Universidade Federal de Santa Catarina,
Brazil, a similar study, using an identical protocol,
was carried out with children living in Florianópolis,
Southern Brazil. The prevalence of thinness,
overweight and obesity for 7-10-y-old children
from Florianópolis, using two different definitions5,6

were published previously7.

In this article, we presented the prevalence
of thinness and overweight for 7-9-y-old
Florianópolis children, defined on the basis of the
French references8 for the first time. In addition,
behavioral observations were compared between
Florianópolis and France. Data obtained using a
comparable approach in very different contexts
can thus be compared directly.

Data from Florianópolis provide a basis for
comparisons with other regions of Brazil and with
more developed countries, since this city has one
of the highest Human Development Indices (HDI)
of the country9.

M E T H O D S

Data and Study population

Florianópolis is the capital of the state of

Santa Catarina, in the south of Brazil. The city has

a total area of 433km²; its demographic density is
760hab/km²; the population is 369,102 inhabitants

(urban 94.1%); life expectancy at birth is 72.8

years; infant mortality rate is 18.5/1000 live
births9,10.

Data were collected in the year 2002 in a

representative sample of 3.516 school children,

from private and public elementary schools. The
study design is described elsewhere7. Briefly, public
and private elementary schools were randomly

selected from a list of the schools stratified by
geographic area. In each school selected, all
classes were included and all the children from
first to fourth grades were invited to participate.
For comparison purposes with the French study,
only Florianópolis children aged 7-9-y-old (n=2232)
were included in this article.

Parents gave written informed consent to
their child’s participation in the study which also
received approval from the Committee on Human
Studies of the Federal University of Santa Catarina.

The study in France was conducted in 2000
in similar conditions, with 1.582 children aged
7-9-y-old, following the same ECOG protocol2,3.

Measurements
Body measurements

Anthropometric measurements were taken
in each school by trained health personnel and
performed using standardized procedures11.
Anthropometric measurements were performed
in lightly dressed children, without shoes and
included weight, height, middle upper arm
circumference (MUAC), waist and hip
circumferences, and four skinfold thicknesses. In
the present article only the weight, height and
BMI were analyzed. Height was measured using
a metric tape fixed to a wall without a baseboard,
with the child standing up, weight being equally
distributed on both feet, and head, back and
buttock on the vertical land on the height gauge.
Weight was measured with calibrated portable
scales with a precision of 100g. The body mass
index (BMI) was computed as weight in kg divided
by height in m2.

Definition of thinness and overweight

The Body Mass Index (BMI) is now used
worldwide to assess nutritional status. It is based
on weight and height which are easily available
and reliable measurements, and it is closely
correlated with total and percent body fat assessed
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by more fundamental measures of body
composition. Because BMI varies during growth,
BMI references are given by age and sex12.

Thinness and overweight were evaluated
according to the French references. In 1982, based
on the French data of the International growth
study13, the first BMI reference charts were
constructed14. They were subsequently revised in
19918. From these references, thinness (≤3rd
centile) and overweight (>97th centile) were
defined. As opposed to the International Obesity
Task Force cut offs6, defining overweight and
obesity only, the French reference charts provide
centile ranges from the 3rd to the 97th centile,
allowing one to assess the prevalence of thinness,
normal weight and overweight children.

Physical activity and sedentary
behaviors

A complementary questionnaire was
completed by the parents. It included information
about themselves (anthropometric data, age,
occupation and education level) and about the
child (growth, early feeding, physical activity level,
time spent watching TV, playing video games and
using a computer). In this article, only data on the
child’s physical activity and sedentary behaviors
were examined. Data on physical activity and
sedentary behaviors were obtained for 1780
children aged 7-9-y-old (response rate: 79.7%).

Physical activity was evaluated using three
indicators, according to the parent’s perception:
1) Active or inactive type of transport between
home and school (active transport= walking
and/or bike; inactive transport= car, bus, or
motorcycle); 2) Sport performed outside school
(yes/no) and 3) Child activity level. Parents were
asked to rate their child’s physical activity level as
very active, active, not very active and inactive.
For the analyses, activity levels were classified into
two groups: active (very active and active) and
non-active (not very active and inactive).
Sedentary behavior was estimated using time spent
watching TV, playing video games and using a

computer. Parents were asked how many hours
their children do these activities on a typical
weekday.

Analysis

Statistical analyses were performed in
children with complete information on age, school
grade and anthropometric measurements.
Children age <7.0 y and ≥10.0 y were excluded.
Three age groups were defined as follows:
7y old (7.0 - 7.9 y), 8 y old (8.0 - 8.9 y) and 9 y
old (9.0 - 9.9 y).

Weight, height and BMI are presented as
means with standard deviations by gender and
age in Florianópolis and French studies. Between
the studies, differences in mean values of
anthropometric measurements were tested by
analysis of variance. Values for physical activity
indicators according to the parent’s perception,
were presented as frequencies. Sedentary
behaviors (time spent watching TV, playing video
games and using a computer) were given by
gender and expressed as mean ± standard
deviations [(Mean (SD)], in a typical weekday.
Gender differences were examined using the
unpaired  t –test.

Overall frequencies of thinness and
overweight were computed by using direct
standardization on age and gender. Comparisons
of frequencies between ages or between genders
were performed using the Mantel - Haenszel
method and the chi-square test.

The significance level was set at p<0.05.
Data were analyzed with SPSS 10.0 for Windows
(SPSS Inc., 1999).

R E S U L T S

Anthropometric characteristics and
nutritional status in children from Florianópolis:
comparison with French children. Table 1 presents
anthropometric characteristics of Florianópolis and
French children (weight, height, BMI) according
to age and gender.
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In general, children from Florianópolis
presented higher mean weight, height and BMI
compared with French children. Differences
increased with age. Florianopolis boys and girls
aged 9-y-old were significantly heavier and taller
compared to French children of the same age.

Age-standardized frequencies of thinness,
normal weight and overweight estimated in 2.232
children from Florianópolis and 1.582 French
children, according to the French references,
are presented in Figure 1. No age or gender
differences in the frequencies of thinness or
overweight were observed in Florianópolis’
children.

As a rule, overweight frequencies were
higher for Florianópolis’ children compared with
the French sample, while frequency of thinness
was higher in France, in all age groups. Differences
in the prevalence of overweight were especially
higher at age 8 years, for both girls (21.8% in
Florianópolis “versus” 18.7% in France) and boys
(22.6% in Florianópolis “versus” 12.7% in France).
For thinness frequencies, French values were
especially higher at 9-y-old, for both girls (0.5%
in Florianópolis “versus” 5.6% in France) and boys
(1.2% in Florianópolis “versus” 5.9% in France).

Table 2 presents mean times (hours/typical
weekday) spent in sedentary behaviors (TV

viewing, playing video game and using a

Table 1. Comparisons of weight, height and BMI obtained from Florianópolis and French girls and boys aged 7-9-y-old1. (France,

2000; Florianópolis, 2002).

Age (y)

Girls (n)

Weight (kg)

Height (cm)

BMI (kg/m²)

Boys (n)

Weight (kg)

Height (cm)

BMI (kg/m²)

Mean (SD)

7

253

025.8 (4.7)

125.0 (6.0)

016.4 (2.3)

249

026.1 (4.7)

126.0 (6.0)

016.5 (2.3)

8

401

028.2 (5.5)

130.0 (6.0)

016.7 (2.4)

385

0029 (5.7)

131.0 (6.0)

016.8 (2.5)

9

142

030.3 (6.7)

134.0 (6.0)

016.7 (2.9)

152

026.1 (6.4)

134.0 (6.0)

0.017 (2.6)

Mean (SD)

7

328

026.2 (4.9)

125.3 (5.4)

016.6 (2.2)

337

026.9 (4.9)

126.5 (5.9)

016.7 (2.2)

8

386

029.0 (6.3)*

130.3 (6.8)*

016.9 (2.6)*

385

0

030.3 (6.6)*

131.6 (6.3)*

017.4 (2.8)*

9

372

033.0 (7.2)*

136.4 (6.9)*

017.6 (2.8)*

424

033.2 (7.7)*

136.7 (7.0)*

017.6 (2.9)*

Florianópolis (Brazil) France

*Significant difference between the studies in a given age group, p<0.05.

Figure 1. Age- and gender-standardized frequencies of

overweight, normal weight and thinness in 7-

9-y-old children (girls and boys), and age standardized

in girls and boys assessed on the basis of French

references8, in Florianópolis (1086 girls, 1146 boys)

and France (796 girls, 786 boys). French data from

Rolland-Cachera et al.3. (France, 2000; Florianópolis,

2002).

Table 2. Patterns of sedentary behaviors in Florianópolis

schoolchildren by gender. [Mean (SD) hours of TV

viewing, playing video games and using a computer in

a typical weekday] (Florianópolis, 2002).

Television

Video game

Computer

Total

2.6 (1.9)

0.4 (1.0)

0.3 (0.8)

3.3 (2.5)

Sedentary

behavior

2.7 (1.9)

0.2 (0.6)

0.3 (0.6)

3.1 (2.2)

2.6 (1.9)

0.7 (1.2)

0.3 (1.0)

3.6 (1.9)

Girls

(n=836)

Boys

(n=853)

Mean (SD)

All children

(n=1689)

0.300

0.000

0.080

0.000

p
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computer) in boys and girls from the Florianópolis´
study. Boys spent more time playing video game

than girls on a typical weekday.

Figure 2 compares the physical activity
indicators (2a) and sedentary behaviors (2b)
between French and Florianópolis’ children,
according to the parents’ perception. A higher
proportion of French children go to school walking
or/and biking. The frequency of children
performing a regular sport activity outside school
in France was almost double the proportion
observed in Florianópolis.

D I S C U S S I O N

In the present study we presented the
nutritional status in 7-9-y-old schoolchildren of
Florianópolis city, using the BMI French references.
The main objective was to compare overweight
and thinness frequencies in children from
Florianópolis with data from French children in the
same age range, because a similar protocol was

used in both studies. Data on physical activity and
sedentary behaviors were presented and compared
between the studies.

France and Brazil have different contexts
in cultural and socioeconomic development and
thus some epidemiologic indicators may differ
markedly. In addition to the generally favorable
rate of cardiovascular diseases, other interesting

Figure 2. Physical activity indicators and parent’s perception of the child’s activity (a) and sedentary behaviors (b) (hours/typical

weekday) in Florianópolis (n=1.689) and French children (n=1.147).

aspects of public health in France merit attention.
This country has the longest life expectancy in the
Western world (second only to Japan among
developed countries)15. One very disturbing fact
about the French nutrition and health situation is
the recent steep increase of overweight prevalence
in childhood. As the French references have been
available for a long time, it was possible to
compare data from 20003 with previous values. In
a study conducted in the same age range, the
prevalence was 5.1% in 1980; 12.5% in 199616

and it reached16.3% in 20003. Besides, thinness
also seems to increase (3.0% in 1965 and 3.9%
in 2000)4,6.

In Brazil, the prevalence of overweight in

6-9-y old children tripled in two decades (from

4.9% in 1974 to 17.4% in 1997), whereas

underweight decreased (12.3% in 1974 to 6.1%
in 1997)17.

Comparison between the Florianópolis
and French study

According to the French references,
overweight was more frequent in the Florianópolis
than in the French sample, while frequency of
thinness was higher in France. Certain types of
behaviors were less favorable in Florianópolis than
in France and could contribute to this difference.
French children had a higher level of physical

(a) (b)
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activity (more walking, cycling, less television
viewing) compared with children from
Florianópolis. Environmental factors could
contribute to some of the differences observed
between the studies. First, in France, the school
schedule is full time, whereas in Florianópolis (like
in most Brazilian schools), children attend classes
in the morning or in the afternoon. Thus,
Florianópolis children were more exposed to leisure
time on schooldays, and probably this time was
often spent watching TV, playing video games and
using a computer. Second, in France, public schools
must be located preferentially near the children’s
home, whereas in Florianópolis distances from
home to school are greater in most cases.
Therefore, children spend more time in buses or
cars. Third, in France, schoolchildren are
encouraged to perform after school physical
activities in public facilities. Besides, there are
some programs, supported by public and private
sectors, aimed at promoting sports activities for
schoolchildren on week-ends, holydays and school
breaks. In the past, Brazilian children used to play
in open spaces around their homes, which are
becoming less and less common due to the
increased urbanization and overall violence.

Multivariate studies have found that
television viewing and playing videogames for
longer periods of time, or not participating in sports
outside school, promotes obesity, whilst physical
activity shows protective effects or no
relationship18,19. Cross- sectional and prospective
studies conducted with children in the USA20,
Portugal21, Australia22, Mexico23 and Greece24 have
found that hours of television viewing were closely
associated with increased levels of obesity.

Prevalence of overweight and obesity
according to the International Obesity
Task Force (IOTF) references in children
from Florianópolis: comparison with
other studies

Santa Catarina‘s population is
predominantly of European origin. The prevalence

of overweight and obesity recorded in
Florianópolis7 was compared with those reported
for East Germany25, Italy26, Portugal27 and France3,
according to the IOTF definition6 (Figure 3). The
figure also shows the prevalence of overweight
and obese children from the city of Rio de Janeiro28,
the Northeastern and Southeastern Brazilian
regions and the United States (NHANES III,
1988-1994)17. The prevalence of overweight in
schoolchildren from Florianópolis city was higher
than in the city of Rio de Janeiro28 and the
Northeastern and Southeastern Brazilian regions17.
Portugal, Italy and East Germany presented higher
prevalence of overweight and obese children
than France, USA and the Northeastern and
Southeastern Brazilian regions.

The differences in prevalence of overweight
and obesity should be interpreted considering the
date of data collection, the study design,
socioeconomic, environmental and lifestyle factors
in different regions. Data from the city of Rio
Janeiro28 was collected in the year 1999, in a
representative sample of children and adolescents
from public schools. Data from the city of
Florianópolis7 was collected in the year 2002, in a
representative sample of schoolchildren from
public and private schools. In the present study,
children from private schools presented higher
prevalence of overweight and obesity when
compared with children from public schools,
according to the IOTF definition (data not shown).
These data will be presented in a forthcoming
paper. Data from the Florianópolis’ study was
collected five years after the National study17 and
the age range was slightly different between the
studies. The Southern Brazilian region presents
better living standards than the Northeastern region
(included in the National study) and probably
eating, physical activities and sedentary behaviors
differ between these regions.

C O N C L U S I O N

Obesity frequency increases rapidly in
many countries, particularly in children. This trend
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which appears in developing as well as in
developed countries seems to have been
accelerating in recent years. Child obesity is more
and more often associated with pathologies that,
until recently, were observed only in adults12.

While the increasing frequency of obesity
is well established, its causes obviously originate
from several changes in lifestyle, and in particular
the decrease in physical activity and the change
in the food offer. Comparing data obtained using
similar methods in widely different contexts might
allow risk factors to be identified more clearly.

The recent data on nutritional status in
children from Florianópolis support the previously
reported high frequencies of childhood overweight
in developing countries undergoing a nutritional
transition. While Brazilian nutrition programs aim
at decreasing under-nutrition, Brazil has caught

up with and even exceeded the overweight
frequency of some European countries. In France,
acknowledging the problem has stimulated
reflection and has led to school interventions.
Studies such as the present one carried out in a
city from southern Brazil should allow a better
assessment of current problems and allow
adaptation measures to be taken in response to
the rapid societal changes. International
comparisons and the observation of similarities or
differences between countries might lead to
hypotheses about the critical factors in different
contexts.
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A B S T R A C T

Objective

The objective of this article was to analyze the development, implementation and impact of a nutrition
education program on the knowledge and attitudes associated with healthy eating habits.

Methods

Controlled randomized trial comprising teachers and children of eight public schools; three of them were
submitted to educational activities and the remaining ones were kept as controls. Effects of nutrition education
were measured in terms of knowledge and attitudes.

Results

The results revealed an improvement in the food choice among students and a reduction in the intake of foods
with high energy density. An improvement in the knowledge and attitudes of the teachers towards the
prevention of obesity was also observed.
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Conclusion

Even with a positive attitude regarding the development of this proposal, there was a lack of support from the
studied schools. Future studies and a greater involvement by the Health and Education sectors could overcome
such barriers, improving the results of school-based programs to prevent obesity.

Indexing terms: nutrition education; child nutrition; obesity; prevention & control.

R E S U M O

Objetivo

O objetivo deste estudo é analisar o desenvolvimento, implementação e impacto de um programa de educação
nutricional sobre conhecimentos e atitudes relativos a hábitos alimentares saudáveis.

Métodos

Trata-se de estudo randomizado controlado, que envolveu estudantes e professores de oito escolas públicas.
Três dessas escolas foram submetidas a uma intervenção educativa, educação nutricional, e as demais foram
controle. Avaliaram-se os efeitos da educação nutricional sobre conhecimentos e atitudes.

Resultados

Observou-se uma melhora na escolha alimentar dos estudantes e redução no consumo de alimentos com alta
densidade energética. Também se observou melhora nos conhecimentos e atitudes de professores em relação
à prevenção da obesidade.

Conclusão

Mesmo com uma atitude positiva em relação ao desenvolvimento desta proposta, houve falta de apoio por
parte das escolas estudadas. Futuros estudos e um maior envolvimento dos setores de Educação e Saúde
poderiam superar essas barreiras, melhorando os resultados de programas nas escolas voltados para a prevenção
da obesidade.

Termos de indexação: educação nutricional; nutrição da criança; obesidade; prevenção e controle.

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

In the last decades, there have been
important advances in children’s health conditions
throughout the world. A significant decrease in
the incidence of infectious diseases has been
observed due to a wider adoption of public health
and hygiene measures. Regardless, urban life has
been associated with undesirable changes in
behavior, especially regarding dietary habits and
physical activities - factors that are significantly
related to obesity1.

In 1989, there were close to 1.5 million
obese children in Brazil. The changes that occurred
between 1989 and 1996 showed an increased
overweight prevalence among infants below two
years of age from low socioeconomic classes. A
study conducted by the National Institute of Food
and Nutrition (Instituto Nacional de Alimentação

e Nutrição - PNSN)2 in 1989 revealed that 32% of
the Brazilian adult population presents some
degree of excess weight and/or obesity. There is
a clear association between obesity and
cardiovascular diseases; this latter being the
foremost cause of death in Brazil. It is estimated
that the prevention of overweight/obesity could
reduce the incidence of these pathologies by at
least 30%. Recent studies on food consumption
by children and adolescents have shown that their
diet lacks fruit, vegetables and cereals, but is rich
in sugar and fats3.

Brazilian dietary patterns have changed
over the last three decades with an increased
consumption of saturated fats and a 20% decrease
in the consumption of complex carbohydrates.
Comparison of a 1988 National Survey with a
previous survey (1974-1975) showed that the
Brazilian population reduced the consumption of



NUTRITION EDUCATION AT BRAZILIAN ELEMENTARY SCHOOLS: THE RRIDA PROJECT | 311

Rev. Nutr., Campinas, 19(3):309-320, maio/jun., 2006 Revista de Nutrição

basic food items, such as rice and beans, and
increased the consumption of soy oil, sugar, eggs,
milk, margarine and butter2.

Diet and physical activity are key factors
for preventing obesity, cardiovascular diseases,
cancer and diabetes. Such factors influence health
throughout life, even in early periods. The
Commission on Macroeconomics and Health
stated that strategies to fight these diseases could
be effectively addressed by relatively low-cost
interventions, especially through preventive
activities related to diet, smoking and lifestyle.
This is a cost-effective and sustainable means to
control such diseases, thereby reducing human
suffering and increasing economic productivity and
limiting the growing costs of treatment.

The rationale for heath promotion and
primary prevention of cardiovascular diseases in
youth is based on the high prevalence of the
disease among adults, its early insidious onset,
the dynamic character of the trends in risk and
incidence and the findings that age-related
increases in risk factors are, to a large extent,
lifestyle related and, as such, can potentially be
modified.

Risk factors should be tackled in an
integrated manner to ensure that a
multidisciplinary and multi sectoral approach is a
governing goal of the global strategy.  High priority
should be given to policies that influence patterns
of diet and physical activity. Both research and
intersectoral collaboration emphasizing links
between health and education should be
encouraged1.

The Constituição Federal do Brasil of 1988,
dealing specifically with ‘health as a right to all
and a responsibility of the State’, recommended
implementing economic and social policies aimed
at reducing the risks of illness and other health
impairments. Universal and equitable access to
activities and services for the promotion,
protection, and recovery of health within a Sistema
Único de Saúde (SUS) is advocated. In 1971,
Brazilian Law # 5.692 introduced “Health” themes
in the school curriculum, with the objective of
encouraging children and adolescents to develop

healthy habits. In 1977, the Brazilian Federal
Council of Education restated that health should
be approached as a ‘concern and consequence’
of the educational process.  Health is a right of all
Brazilians and its promotion should be intrinsic to
every curriculum objective. However, there is a
lack of Nutrition Education (NE) curricula and
related audio-visual materials for the promotion
of activities aiming at the promotion of healthy
eating habits in Brazilian schools.

The school constitutes an appropriate
environment for preventive actions, as it represents
the most important social grouping after the family.
There appears, therefore, to be an opportunity
for preventive action among school-aged children,
through the promotion of healthy eating habits
and more physical activities4.

Nutrition Education messages for children
are more effective when they are specifically
directed towards behavior and supported by school
nutrition programs. Although young children can
lack the cognitive development to bring behavior
into alignment with health beliefs, they are still
aware that “nutrition” is somehow important and
are building a knowledge basis for future reference
when there will be greater interaction between
knowledge and self-regulation5. The concern over
initiating nutritional education among children at
an early age is based on the fact that their eating
habits acquired in childhood will have a lifelong
effect on the individual’s eating behavior6.

Balanced diets since childhood promote
ideal growth, intellectual development and
consequently prevent both nutritional deficiencies
and obesity7. Health habits are rooted in familial
practices. Nevertheless, schools have a vital role
in promoting the nation’s health. Teachers have
an important influence towards the students’

attitudes encompassed by their expressive contact
and involvement in both school and social
environments. A study conducted by Doyle &
Feldman8 suggests that social insertion acts as a
determinant in the efficacy of learning. The closer
the social similarity between the people who
transmit the message and the target group, the
better will be the intervention result. It indicates
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the teacher as a key figure for school health
promotion.

Several countries have carried out studies
on the implementation of NE programs in schools
aimed at augmenting the knowledge regarding
nutrition among the children and their parents,
thus improving their eating behavior, and hence,
their health1,4-8.  In 2000, an initiative was
undertaken to develop and test the efficacy of a
multidisciplinary program in Elementary Schools
in São Paulo (Brazil) in order to reduce obesity
risk factors by promoting healthy lifestyle habits.
The project was entitled “Reducing Risks of Illness
and Death in Adulthood” (RRIDA)9. This project
developed and tested educational strategies in
health promotion, taking into account the reality
of the Brazilian public school environment. It
comprised interdisciplinary programs aimed at
reducing the risk factors for obesity by stimulating
the adoption of healthy eating habits and physical
activities.

The objective of the present article was to
analyze the development and implementation of
the RRIDA Project Nutrition Education component
and its impact on knowledge and attitudes
regarding healthy eating habits of both students
and teachers. The attitudes and practices of
teachers towards the implementation of NE
programs at school were also assessed.

M E T H O D S

The Research Ethics Committee of the
Universidade Federal de São Paulo approved the
RRIDA Project. The RRIDA staff obtained permission
from both directors and parents of the participating
schools. Agreements between the project staff and
pedagogical coordinators of schools established
the best ways to approach the teachers and
children, without disturbing the school routine.

The RRIDA project was a Controlled Trial
in which both teachers and children, enrolled in
three of the eight participating public schools, were
submitted to educational activities (intervention
group) and the five remaining schools were
concomitant controls (control group). Initially, the

study planned four schools in the intervention group
and four in the control group; however one school
refused to participate in the intervention group
and, therefore, was later classified as part of the
control group. Comparison of anthropometric and
social demographic data shows that the children
and teachers of the intervention and control groups
were similar in the baseline observations.

The present article includes the evaluation
process of the educational program by: 1)
formative evaluation and 2) assessing data of two
trials developed in the context of the RRIDA Project.
The first sub trial (sub trial 1) was a study with
students and the other (sub trial 2) a study with
teachers.  Both trials are presented as evaluation
studies of nutrition education program outcomes.

Formative evaluation consisted of
interviews with 12 teachers immediately after the
end of the nutrition education classes for the school
children (September, 2000).

In sub trial 1, the baseline assessment of
randomly selected students of eight intervention
and control groups, enrolled in the 1st and 2nd

grades, occurred in 2000. In the next school year
(March, 2001) the same children were evaluated
again with the same methodology. The results of
both intervention and control groups were then
compared. Likewise, the teachers’ knowledge/
attitude evaluation (sub trial 2) - was also conducted
one year after the intervention (September, 2001).

Intervention

Nutrition Education Program development:
the RRIDA’s NE program development used as its
theoretical framework the Social Cognitive Theory,
which addresses both the psychosocial dynamics
influencing health behavior and methods of
promoting behavioral change10. The pedagogical
approach for the NE program was based on
Piaget’s Theory, which provides a useful framework
for nutrition educators in supplying appropriate
teaching strategies11. Connors et al.5 reinforces that
elementary school children use concrete
experiences rather than abstract ones to understand
their world. Learning methods also included



NUTRITION EDUCATION AT BRAZILIAN ELEMENTARY SCHOOLS: THE RRIDA PROJECT | 313

Rev. Nutr., Campinas, 19(3):309-320, maio/jun., 2006 Revista de Nutrição

modeling, self-monitoring, problem solving
reinforcement and educational games. Thus,
concepts of healthy food choices were developed
among the children through role-play during regular
classes.

The NE program of the RRIDA Project was
conceived considering the teacher as one of the
key elements in promoting healthy eating habits.
For this reason the teachers were trained in terms
of how to address their students in the classes
regarding the nutrition education issue. A
pedagogical approach was adopted based on
process homology, in which, during their training,
the teachers experienced all activities proposed
for the children, notably using games and problem-
solving activities12.

One of the first steps taken during the
intervention planning was the development of
adequate materials and techniques, especially
developed for students who were not totally
literate. They comprised educational games and
a story, focused on the relationship between eating
and well being.

The goals of these proposed activities were
to enhance knowledge, skills and positive attitudes
among both children and teachers. The rationale
of this educational approach was to broadly
understand food and nutrition issues as a means
to stimulate healthy food choices, using the food
group classification as a model. Teachers should
develop activities aimed at not only stimulating
adequate food choices but also at reinforcing other
important aspects of healthy eating habits (timing
of meals, low addition of salt and fat in food, and
avoid watching TV during meals).

- Teachers’ nutrition education training:
teachers of the 1st and 2nd grades of the three
intervention schools were invited to participate in
a 30-hour training program provided by the training
RRIDA project staff comprising three nutritionists,
two physical education teachers and one
pediatrician. Enrolled teachers attended two
sessions per week for six weeks. Each training
session lasted 150min. Eight of the sessions
concentrated on nutrition themes and four on
physical activity. The focus was on teaching
children to choose foods from all the food groups
and consume the recommended number of
portions from each food group on a daily basis. To
do this they should establish a dietary pattern with
a regular number and timing of balanced meals
while avoiding excessive consumption of fat, sugar
and sodium, and increasing ingestion of fiber
(Table 1).

After the training, teachers implemented
the nutrition education program in their classes,
under the supervision of the RRIDA project training
staff. Teachers and the RRIDA project training staff
met once every three weeks during teaching
activities to discuss and solve program difficulties.

- Students’ nutrition education activities:
the students’ NE activities consisted of a
curriculum, developed by the RRIDA research staff
(one specialist in public health, two in
psychopedagogy, one in nutrition and one in
physical activity that lasted fourteen weeks).
Starting one week after the end of the teachers’
training, it included three activities per week. The
program contents were developed using the
proposed techniques and materials (educational
games and stories). Then, the students’ activities
were implemented using the same contents

Weight/height index as health reference.

Regulation of food intake: identification and distinction of physiological stimuli and anxiety leading to excess food consumption.

Eating practices

- timing and behavior during meals;

- balanced meal: food groups and their function;

- food groups and daily healthful eating model: pyramid guide;

- equivalent food: replacing foods according to nutritional content,

- fat and sodium: the effect of dietary practice on food content.

Table 1. Contents of Nutrition Education.

1

2

3
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(Table 1) plus the pedagogical approach the
teachers experienced during their training (process
homology). Each student’s activity lasted
approximately 30 minutes, eventually reaching the
total 22 hours of teaching to complete the full
curriculum.

In order to evaluate the effectiveness of
the proposed nutrition education curriculum, a

formative evaluation took place. The purpose of

formative evaluations is to assess program

implementation and to detect its strength and

weakness13,14.

Right from the start of the RRIDA project,
the schools showed considerable interest in the

education proposal. During the teacher training,
their willingness to participate and motivation to
implement the education program was evident.

In order to evaluate the launching of the
project, immediately after implementing the
program of nutrition education for the pupils, 23
classroom teachers (approximately 35 students per
class) who had participated in the training were
looked up. Of this group, 12 were submitted to
an individual and structured interview and a
questionnaire composed of open and closed
questions, which was applied by the nutritionist
responsible for the training and supervision. The
classroom activities were assessed according to a
qualitative and quantitative approach. The
teachers were asked the number of times that
each activity was developed and their personal
evaluation of the benefits and difficulties in its
implementation. They were also encouraged to

comment on the NE program and suggest changes

in the curriculum and planning that would result

in greater effectiveness.

Sub trial 1: students’ evaluation15

The sample comprised 803 students
randomly selected (7 to 10-year-old boys and girls)
attending the 1st and 2nd grades of eight
elementary schools (367 from intervention schools
and 436 from control ones). This sample size was

defined to detect the differences between
intervention and control groups with significance

of 0.03 and a power of 0.80. For this sub trial,

considering the partially illiterate condition of most

of the students, questions regarding food and

behavioral situations were presented as illustrations

rather than written text, in accordance to validated
instruments used in previous studies15. The students

answered the questionnaire twice: immediately

before beginning the NE and one year after.

The illustrated instrument was evaluated

according to: - eating practices during meals:
consumption of foods while watching TV or sitting

at the table. Students were instructed to circle

the picture corresponding to their practice at home,
- eating preferences and consumption: children
circled the five foods they ate more frequently,
and the one they liked best for lunch. The choices
were classified as “adequate” when all food groups
were included, as presented in the food pyramid
model Dietary Guidelines for Americans or as
“inadequate” when at least one food group was
rejected.

One year after the pre-intervention
evaluation and 6 months after the end of the
nutrition education activities, the same students

of both sample groups (intervention and control)

were submitted to another evaluation, using the

same procedures adopted in the pre-intervention
evaluation. However, there were losses in the
study, due to children moving to another school
or being excluded after three successive failures
to undergo the post intervention evaluation. These
reduced the final sample to a total of 637 students
(294 in the intervention group and 343 in the
control group) Nevertheless, these losses did not
compromise the homogeneity of the sample.

Sub trial 2: teachers’ evaluation

A sample that comprised 51 teachers of
the 1st and 2nd grades (15 in the intervention and
36 in the control group) was selected one year
after the end of the teachers‘nutrition education



NUTRITION EDUCATION AT BRAZILIAN ELEMENTARY SCHOOLS: THE RRIDA PROJECT | 315

Rev. Nutr., Campinas, 19(3):309-320, maio/jun., 2006 Revista de Nutrição

training program. The objective was to evaluate
the impact of this program on the teachers’

knowledge/attitudes towards the development of

activities for healthy eating promotion during their

regular classes. For this purpose, teachers

answered a questionnaire with open and multiple-

choice questions. Teachers were evaluated
regarding their concepts on recommended daily

eating, balanced meal and healthy eating patterns

using the pyramid guide as a reference16.

Knowledge was evaluated according to the

answers to multiple-choice questions, and

attitudes according to the answers to open
questions. The answers to the open questions
were classified as a positive attitude when the
teachers considered themselves as key elements
in the development of healthy eating habits among
the students and also, when they considered that
the school is committed to promote health in its
environment.

The chi-square test was used to describe
the frequencies and the associations between

variables in the schoolchildren of each group at
the baseline. The methodology of generalized

linear models was used in the pre- and post-

-intervention comparisons for the percentage of

adequate answers to questions. The estimation

procedure adopted was the Generalized

Estimation Equation (GEE)17 using the binomial
distribution family for the errors, identity link

function and average correlation structure, which

resulted in estimates of the effects attributable to

the intervention. The Stata 7.0 software18 was used

for the statistical calculations.

R E S U L T S

The students’ food preferences, attitudes
and behaviors according to the questionnaire results

were as follows: 81.2% of students of the

intervention group and 81.1% of those in the

control group, respectively, reported having their

meals at the table - a behavior considered

adequate. This behavior, however, changed very

little after the intervention, and no significant
differences were observed between groups.

Results showed that the nutrition education
program had a positive impact on adequate
preference for the grain and pasta food group,
according to the choice of at least one item of
this food group as most preferred. Even with the
score of adequate answer increasing in both groups
(intervention from 72.2 to 86.5 and control from
68.3 to 74.3), the intervention group continued to
show a significantly higher increase in adequate
preference for such foods (p=0.003). A lower
preference for foods classified as “risk group” (i.e.
those rich in fats and simple/non-complex sugars)
was also detected. Before the intervention, 82.2%
of the intervention group and 79.6% of the control
group included foods in this group among their
favorites. After the intervention, these percentages
fell to 57.9% and 70.6%, respectively. Thus, the
response pattern to the variable “preference for
foods in the risk group” of both intervention and
control groups (p<0.001 and p=0.007,
respectively) improved after the intervention.
Moreover, following the intervention, the effect
of time x exposure interaction showed that there
was a higher increase of adequate answers among
the intervention group than among the controls
(p=0.012).

Regarding the teachers’ knowledge and
attitudes, a significant increase in knowledge
related to recommended daily food intake (46.7%
intervention and 5.6% control, p<0.001) and
balanced meal (86.6% intervention and 27.8%
control, p<0.001) were observed in the
intervention group. An increase was also observed
in positive attitudes towards the development of
NE programs in schools (100.0% intervention and
69.4% control, p=0.021). Teachers from the
intervention schools tended to take personal
responsibility for developing health promotion
actions among students.

The implementat ion of nutr i t ion
education program at school and the results of
the evaluation process pointed to many unexpected
barriers: - even though all enrolled teachers
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showed positive attitudes to developing the NE
program, most mentioned difficulties in
implementing the program, because of the school
calendar and other educational priorities (the need
to spend more time with traditional subjects, such
as mathematics and languages); - half of the
invited teachers from the three intervention schools
attended the training course, but then failed to
implement the proposed activities with their
students. Difficulties in teacher attendance were
reportedly to be a lack of time to participate in
meetings held in the evening after a full working
day; - other explanations included lack of
motivation faced with other priorities: - teachers
did not implement all activities proposed in the
nutrition education curriculum, spending only
approximately 10 hours (instead of 22) teaching
nutrition and even changed the proposed
curriculum, by creating new activities; - one of
the games, which developed essential concepts
about healthy eating, was used by only half of
the teachers; - although unexpected barriers
occurred to its development, all of the teachers
considered the proposed RRIDA’s Nutrition
Education Program to be relevant.

According to their opinion, the following
actions would improve its effectiveness: a)
stimulate the involvement of parents in nutrition
education activities; b) develop new materials to
teach nutrition education, since there is a lack of
available resources to teach nutrition in Brazilian
Schools; c) adjust the proposed nutrition education
curriculum to the regular school teaching plan.

D I S C U S S I O N

While health interventions can take place
at many levels, there are two basic targets: factors
within the control of individuals or factors beyond
the control of individuals. Actions on an individual
level target knowledge, attitudes, skills, and beliefs
while structural interventions aim to effect changes
in the social and physical environment19. Nutrition
Education at schools exerts an influence on both
individual and structural levels since it targets
personal and social school patterns.

Process evaluation is an important
component for evaluating the impact of health
promotion at school, helping to explain some of
the weaker aspects of program performance. It
assesses the fidelity of implementation, coverage
and use of intervention materials, teacher training
and curriculum delivery; and was used as a
strategy for a more comprehensive approach to
program evaluation of school-based programs20,21.

Even though health habits are deeply
rooted in family habits, schools have a vital role
to play in promoting health18. Schools provide a
suitable setting for health promotion and early
intervention; however health promotion is often
regarded as tangential to the central mission
focused on the teaching of traditional disciplines.
On the other hand, negative characteristics of the
school organization (school environment itself and
low job satisfaction) could have a moderating
effect on the results of school-based programs10.

Adults contribute to eating behavior by
providing information, support, role models and
establishing a supportive social context. Shared
experiences create social norms and provide
opportunities for observing peer behavior5.
Motivated and instructed teachers should become
supportive and stimulators of desirable behavior
among students10, 22.

The Healthy People 2000, published by US
Department of Health and Human Services, Public
Health Service23 stated as a national health
objective that by the year 2000, at least 75 percent
of schools should provide NE from pre-school
through 12th grade. However, according to the
“Nutrition Education in US Public Schools: Teacher
Survey, K-5”, (1997) few teachers (27%) reported
availability of high quality in-service training for
NE. It is suggested that at least 50 hours of teaching
at elementary school level is needed for an impact
on behavior. However, the average number of
hours taught at North American schools was 13.

The goal of RRIDA Nutrition Education
Program was to stimulate healthful eating patterns
among students by developing positive attitudes,
skills and knowledge, in addition to improving the
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teachers’ awareness and skills, together with
providing adequate educational materials for the
development of the proposed activities. According
to teachers who participated in the RRIDA NE
program, other school priorities presented an
important barrier to its implementation. Although
teachers showed positive attitudes, they mentioned
that they faced difficulties in developing all the
nutrition education activities proposed due to a
lack of time and support from the pedagogical
coordination; together with problems in the
management of large groups of students
(approximately 35 per class) when using new
materials and developing new activities.

The curriculum design is based on
contemporary educational and behavioral research
as well as theoretical models regarding how
children learn and how the learning influences
behavior. It uses a conceptual and methodological
approach adjusted to the development phase,
appropriate health instruction as well as the
promotion of cognitive and behavioral skills
building. A primary goal of the curriculum is to
provide the schoolchildren with the knowledge,
attitudes and experiences necessary for the practice
of healthy behavior. The behavioral goals and
learning objectives of the full curriculum are to
teach the children to distinguish between healthy
and unhealthy food habits and to adopt the former.

Regarding learning aspects, Greidanus &
Contento11 mention that cognitive development

or cognitive maturity is a major influence on what

children are able to learn. In the early school years,

children begin to develop the ability to classify

and think causally, but their reasoning ability

is limited to concrete objects and specific
experiences. According to the Piagetian
constructivist framework, a learner actively
constructs and reconstructs knowledge by a
modification of his/her mental process as he/she
physically matures, experiences interaction with
objects and events and develops and interacts
socially11. A study comparing the impact of
traditional teaching and a pedagogical approach
based on games to teach nutritional concepts and

to improve food habits demonstrated the best
results. In terms of both knowledge and dietary
intake, the best results were achieved using
games24.

The high/scope theory of active learning
suggests that children’s mental, emotional, social
and physical growth is best promoted by creative
interactions with people, materials, and ideas
through direct and immediate experiences. The
RRIDA curriculum promotes both direct and
immediate experiences with food choice through
activities, such as playing educational games,
which offer the children the opportunity to interact
with real objects and people.

Nutrition knowledge is a scientific
construction that nutrition educators have created
to represent an individual’s cognitive process
related to information about food and nutrition.
One assumption underlying nutrition information/
persuasion efforts is that increasing an individual’s
knowledge (or changing their beliefs) about food
and nutrition will bring about desired attitudes and
behavior. Given the complexity of food and
nutrition issues, NE needs to teach people not only
the knowledge that will help to choose foods, but
also the analytical and evaluative skills necessary
to think broadly about foods and nutrition in an
ecologically sensitive and globally interdependent
world.

The research on knowledge structure on
nutrition and examining how people group objects
into their classes (or categories or concepts)
provides insight into the meaning associated with
these classes, where a class is also defined as a
“group”. Nutrition educators have considered one
type of classification system, namely food guides,
as an indispensable tool for offering the public
the information needed to obtain appropriate
quantities of nutrients. The classification system
together with its recommendations, adopted by
food guides, transmits both cognitive and
behavioral or action concepts. As in our study, the
Head Start program targeted illiterate children and
used a questionnaire comprised of a multiple-
-choice picture-quiz for the assessment of the
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program’s impact on children’s knowledge and
understanding regarding health, nutrition and
safety issues25. Health beliefs and concepts develop
early in life, thus justifying that health education
should begin at a correspondingly early age.

Eating preferences and health beliefs draw
on perceptions of the situational and cognitive
evaluation of past experiences. Although young
children may lack the cognitive development to
bring behavior into alignment with health beliefs
they are still aware that “nutrition” is somehow
important and as such are building a knowledge
base for future reference when there will be
greater interaction between knowledge and
self-regulation5. Some authors believe that children
are not reliable sources of information on their
own eating preferences. However, a study on the
dimensions of eating preferences of pre-school
children revealed that three-year-old children do
not hesitate to express their preferences and
aversions, especially in relation to food26.

Regarding preference for foods of the grain
and pasta group and the risk group, students of
intervention schools presented a significant
improvement as a result of the NE program. Grains
represent the best caloric source and constitute
the basis of a healthy diet, since they provide
complex carbohydrates and unsaturated fat.
Another aspect of food preferences, the risk
group, also pointed to a reduction in preference
for fats, oils and sweets, which could translate
into a trend towards a healthier food choice.
Perhaps these changes in the preferences arose
due to the fact that the children were now able to
recognize the factors involved in healthy eating
habits.  This rational is in accordance with the
results of another study which showed that the
children who had better knowledge on nutrition
presented the most positive attitudes, eating
practices, made better food choices and had better
eating habits27.

In spite of the high percentage of children
who have their meals at the table, 35% reported
having meals in front of the television. A study
carried out in the United States on the impact of

television commercials on the food preferences
of pre-school children showed that 30% of the
parents reported their children “always or nearly
always” ate or drank something while watching
television28. An appropriate, calm and quiet
atmosphere is recommended for children at meals,
to ensure these take place adequately.

Significant improvement of the knowledge
on nutrition and health of children exposed to
intervention programs was also observed in other
studies. The higher average level of nutritional
knowledge among students exposed to an
education program is a result of the adoption of a
nutrition curriculum in class, which produces
favorable effects of this kind of activity on the
cognitive performance of the students29. Kristal
et al.30 suggests that an individual’s belief in the
importance and benefits of a healthy diet appears
to be a strong component of food choice.

Similarly to that reported in other studies
on nutrition education, the estimated beneficial
effects are of low intensity. “The Child and
Adolescent Trial for Cardiovascular Health
(CATCH)” has been one of the nutritional
programs that achieved important but minor
behavioral changes related to disease risk factors31.

Nutritional interventions carried out in
schools suggest that children do in fact improve
their knowledge. Nevertheless, few programs have
been successful in actually changing their eating
habits. Evaluating the effectiveness of 220 nutrition
education programs conducted between 1980 and
1995 concluded that most intervention effects
were modest, as observed in the RRIDA Program29.
This may occur due to our limited comprehension
of the child’s eating behavior, relatively ineffective
intervention strategies, study designs that are not
very reliable and to moderating effects of the
schools’ organizational structure on program
outcome. On the other hand, the methods used
to measure results might fail to detect behavioral
changes. Consequently, knowledge and abilities
acquired at school do not necessarily lead to
major behavioral changes, at least not in the short
run.
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C O N C L U S I O N

Despite the well-established advantages of
encouraging healthy eating habits during infancy
as well as the important role of Brazilian schools
in promoting quality of life, the development of
these school-based programs is faced with barriers
at an individual and structural level. According to
the results of the RRIDA program, which represents
a pioneer experience in the prevention of obesity
in Brazilian elementary schools, the development
of NE programs faces unexpected barriers: such
as lack of teachers‘ involvement; other school
priorities; and various environmental aspects (social
and physical). However, the findings of this study
suggest that efforts towards nutrition education
might have a small but positive impact on the
knowledge base and students’ preferences, as well
as positive changes in both knowledge and
attitude of teachers regarding development of NE
curricula at schools.

We consider that greater positive effects
could be brought about by additional efforts into
understanding the beliefs and attitudes of teachers
regarding their role in health promotion. Positive
attributes should be reinforced, such as adapting
the content and pedagogical approach of nutrition
education to the regular curriculum. Future studies
are needed to better understand how to improve
the efficacy and effectiveness of such school-based
programs to prevent obesity and decrease risks of
disease.
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R E S U M O

Objetivo

Avaliar o consumo alimentar e o estado nutricional de 174 crianças, entre 12 e 35 meses de idade, atendidas
na rede pública de saúde de Viçosa, Minas Gerais, Brasil.

Métodos

O consumo alimentar foi investigado por meio de dois inquéritos dietéticos (recordatório 24 horas e
questionário de freqüência de consumo alimentar). O estado nutricional foi avaliado pelos índices
antropométricos peso/idade, peso/estatura e estatura/idade, e associado ao consumo alimentar. Utilizou-se o
Teste “t” Student para comparar médias, Teste χ2 para verificar associação entre variáveis e Odds Ratio para
avaliar fatores de risco envolvidos na ocorrência de déficits nutricionais (p<0,05).

Resultados

A quantidade média de energia consumida excedeu a recomendação para ambos os sexos (p<0,0001). A
ingestão habitual de energia e nutrientes foi estatisticamente significante e maior entre os meninos (p<0,0001),
exceto para vitamina C. Prevalências de inadequação foram observadas para as vitaminas C e A (96,6% e
36,8%) e os minerais ferro e zinco (13,2% e 99,4%). Com relação ao estado nutricional, as prevalências de
desnutrição encontradas foram 13,2% para o índice peso/idade, 13,8% para peso/estatura e 4,0% para
estatura/idade. Encontrou-se associação positiva entre déficit nutricional e consumo alimentar inadequado.
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Conclusão

Estes resultados demonstram que o consumo alimentar inadequado tem contribuído para os déficits
nutricionais do grupo pré-escolar. Recomenda-se a realização continuada de estudos de consumo alimentar
nessa população, para conhecer sua prática alimentar.

Termos de indexação: antropometria; criança; consumo de alimentos; estado nutricional.

A B S T R A C T

Objective

To assess the food consumption and the nutritional status of 174 children, ages between 12 and 35 months
seen in the public health services of the municipality of Viçosa, Minas Gerais, Brazil.

Methods

Two questionnaires were applied to collect the dietary data (24-hour recall and food frequency questionnaire).
The nutritional status was determined by using anthropometric indices of weight/age, weight/stature and
stature/age, and associated with food consumption. The Student’s “t” test was used for comparing means, the
chi-square test to verify associations between variables and the Odds Ratio to determine the risk factors
involved in the occurrence of nutritional deficiencies (p<0.05).

Results

The medium amount of energy consumed exceeded the recommendation for both genders (p<0.0001). The
usual intake of energy and nutrients was statistically significant and higher for boys than for girls (p<0.0001)
exception being made for vitamin C. Inadequacy prevalence was observed for the vitamins A and C (96.6%
and 36.8%) and the minerals iron and zinc (13.2% and 99.4%). Malnutrition prevalence was found for
weight/age (13.2%), weight/stature (13.8%) and stature/age (4.0%). Positive association was found between
nutritional deficiencies and food consumption inadequacy.

Conclusion

The results showed that inadequate food consumption contributes to deficiencies in the nutritional status of
the preschool group. Further and continued studies to evaluate the food consumption of preschool children
are recommended, including research into the feeding practices in that age group and in the overall population.

Indexing terms: anthropometry; child; food consumption; nutritional status.

I N T R O D U Ç Ã O

A complexidade da dieta humana tem
instigado pesquisadores a procurar os meios mais
adequados para avaliar qualitativa e quantita-
tivamente o consumo de alimentos, dimensionar
a adequação de nutrientes e estudar a relação
entre dieta e doença1.

Estudos sobre consumo alimentar de
crianças brasileiras são escassos. Embora o quadro
nutricional já revele mudanças no padrão
nutricional, indicando a coexistência de
desnutrição e de sobrepeso e obesidade em todos

os segmentos da população, a desnutrição infantil

ainda constitui um grave problema de saúde
pública no país. Alguns estudos mostram que,

embora de natureza multifatorial, os hábitos

alimentares inadequados estão entre os fatores

determinantes que mais repercutem desfavoravel-

mente sobre o estado nutricional das crianças,

particularmente nas áreas econômica e social-

mente mais desfavorecidas2-5.

Em artigo de revisão abrangente, incluindo

crianças brasileiras, Post et al.6 mostraram

prevalências de 20,6%, 8,2% e 2,4% em déficits

de estatura para a idade, de peso para a idade e

de peso para a estatura, respectivamente.

Alguns autores ressaltam a importância de

conhecer a prática alimentar de crianças, antes

da formulação e implementação de qualquer

programa de intervenção nutricional, para
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avaliação adequada do impacto da medida
implementada7,8.

As pesquisas de consumo alimentar
constituem instrumentos eficazes e de baixo custo,
que permitem a obtenção de informações sobre
as características da ingestão dietética de grande
parte da população e podem ser realizadas por
meio de inquéritos dietéticos, que determinam,
de forma indireta, o estado nutricional de grupos
ou indivíduos. Além disso, apresentam como
principal vantagem, a possibilidade de mensuração
do consumo de alimentos, o que proporciona
condições para inferir, com maior precisão, a
quantidade de alimentos efetivamente consumida
por famílias ou mesmo indivíduos8-10.

Considerando a importância da alimenta-
ção na promoção da saúde e nutrição das crianças
e o crescente interesse na relação entre dieta e
ocorrência de distúrbios nutricionais, este estudo
teve como objetivo caracterizar o consumo
alimentar e o estado nutricional de crianças de
12 a 35 meses de idade, atendidas na rede pública
de saúde do município de Viçosa, Minas Gerais.

M É T O D O S

Trata-se de um estudo epidemiológico
nutricional, de corte transversal, pelo qual foram
avaliados o consumo alimentar e o estado
nutricional de 174 crianças de 12 a 35 meses de
idade, atendidas na rede pública de saúde do
município de Viçosa, Minas Gerais. A pesquisa
foi apresentada nos serviços de saúde aos
profissionais de saúde e às mães ou responsáveis,
que permitiram a participação das crianças, por

meio de assinatura de um termo de Consen-

timento Livre e Esclarecido.

A coleta de dados foi realizada no período

de outubro/2003 a janeiro/2004, por meio de

entrevistas com as mães ou responsáveis para
preenchimento de questionário previamente
testado, contendo informações sobre inquérito
dietético e identificação da situação socioeconô-
mica, demográfica e de assistência à saúde. O

consumo alimentar foi obtido  pela aplicação, uma
única vez, de dois inquéritos dietéticos: o ques-
tionário de freqüência de consumo alimentar e o
recordatório 24 horas.

O Questionário de Freqüência Alimentar
(QFCA) utilizado neste estudo foi quantitativo, e
adaptado a partir de um questionário desenvolvido
pelo Departamento de Nutrição e Saúde da
Universidade Federal de Viçosa, o qual apresenta
caráter regionalizado, validado para a população
de Viçosa, Minas Gerais11.

O QFCA adaptado dispõe de 62 itens
alimentares usualmente presentes no hábito
alimentar da região. Foram estabelecidas 11
unidades de tempo como categorias de resposta
à freqüência do consumo alimentar, sendo estas:
1 a 7 correspondendo a quantos dias na semana
efetuou-se o consumo. Além das opções T, Q, R e
N, correspondendo, respectivamente, a: três vezes
ao mês, quinzenalmente, raramente ou nunca,.
Para quantificar o consumo, o questionário
também dispõe da opção medida caseira em
gramas ou mililitros, descrevendo a quantidade
das porções consumidas. As medidas caseiras
foram transformadas em gramas ou mililitros, com
o auxilio de uma tabela apropriada para este fim12.

Para obter um padrão diário de ingestão
de cada alimento contido no QFCA estabele-
ceram-se constantes para cada dia de ingestão.
Assim, em relação a uma semana, obtiveram-
-se as seguintes constantes: 1 dia= 0,14 (1÷7);
2 dias= 0,28 (2÷7); 3 dias= 0,42 (3÷7); 4 dias= 0,57
(4÷7); 5 dias= 0,71 (5÷7); 6 dias= 0,85 (6÷7); 7
dias= 1 (7÷7); 3 x mês= 0,1 (3÷30); 2 x mês= 0,06
(2÷30). As opções raramente e nunca não foram
consideradas como ingestão13.

Após a realização dos cálculos (multipli-
cando-se a constante encontrada pela medida
caseira do alimento considerado), obteve-se a
ingestão de um dia, ou seja, a contribuição usual
de cada alimento na ingestão alimentar das
crianças estudadas. Com esses dados construiu-
-se o QFCA no software Diet PRO (versão 4.0).

Com a soma obtida das médias dos dois
inquéritos dietéticos utilizados neste estudo,
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obteve-se a média de ingestão habitual das
crianças pesquisadas.

O Questionário de Freqüência de Consumo
Alimentar tem se mostrado capaz de caracterizar
a dieta habitual de indivíduos numa única
aplicação, avaliar a ingestão alimentar de popu-
lações, ter boa reprodutibilidade e validade
aceitável, relacionar a dieta à ocorrência de doen-
ça, ser mais prático, informativo, de fácil aplicação
e de baixo custo8,14,15.

O método recordatório 24 horas é um
instrumento de avaliação da ingestão de alimentos
e nutrientes de indivíduos e grupos populacionais.
É um instrumento validado, freqüentemente
utilizado em estudos epidemiológicos, capaz de
avaliar a ingestão atual de indivíduos, em geral
bem aceito pelos entrevistados, de baixo custo e
não demanda muito tempo na aplicação, mas
requer um nutricionista ou entrevistador bem
treinado para a realização de coleta de dados16.

A aplicação do método recordatório 24
horas consiste em obter informações escritas ou
verbais sobre a ingestão alimentar das últimas 24
horas, com dados sobre os alimentos atualmente
consumidos e informações sobre peso/tamanho
das porções, que deveriam ser, em tese, fornecidas
com o auxílio de fotografias ou modelos de
porções8.

As informações dos alimentos consumidos
foram anotadas seguindo a ordem das refeições
principais, intercaladas pelos lanches, incluindo a
primeira até a última refeição. Registraram-se o
tipo de alimento, a quantidade, a forma de
preparação, bem como a hora do consumo. Após
registrados em medidas caseiras, os alimentos
foram transformados em gramas ou mililitros, com
o auxílio de uma  tabela para avaliação de
consumo alimentar apropriada para esse fim12.

Um álbum composto de desenhos de
alimentos nas três dimensões normais - pequena,
média e grande - e utensílios e medidas-padrão
foram utilizados como recursos, para auxiliar o
entrevistado a recordar a porção do alimento
servido à criança e aumentar a confiabilidade das
informações fornecidas17.

Os cálculos para quantificar o consumo de
energia, proteína, carboidrato, lipídio, ferro,
vitaminas A e C foram realizados com o auxílio
do software DietPRO4 versão 4.0. A avaliação da
ingestão dietética foi realizada com base nas
Ingestões Dietéticas de Referência (Dietary
Reference Intakes - DRI). As DRI  são valores de
referência de ingestão de nutrientes que reúnem
conceitos e conhecimentos científicos mais
atualizados e, basicamente, são utilizadas no
planejamento e avaliação das dietas, estimando
a ingestão alimentar de indivíduos e de grupos
populacionais18-20.

O peso das crianças com idade inferior a
24 meses foi aferido em balança eletrônica digital
infantil, com capacidade máxima de 15kg e
sensibilidade de 5g. Para aquelas com idade igual
ou maior que 24 meses, utilizou-se balança com
capacidade máxima de 150kg e precisão de 100g.
O comprimento foi obtido utilizando-se
antropômetro infantil de madeira, do tipo
horizontal, com régua graduada em centímetros
e subdividida em milímetros, com extensão de
1,5 metros. A estatura foi verificada com fita
métrica metálica (Microtoiose - Stanley Ltda/CMS
Weighting Equipment Ltd) com extensão de 2,0
metros, dividida em centímetros e subdividida em
milímetros, com visor plástico e esquadro acoplado
em uma das extremidades.

As crianças foram pesadas e medidas
segundo técnicas preconizadas por Jelliffe, em
196621. Os índices antropométricos P/E (peso/
estatura), E/I (estatura/idade) e P/I (peso/idade)
foram adotados para avaliar o estado nutricional

das crianças e foram expressos em escore-Z ou

unidades de desvio-padrão de afastamento da

mediana da população de referência do Center
for Disease Control and Prevention/National Center
for Health Statistics, considerando-se: desnutrição

(<-2 escore-Z), risco nutricional (≥-2 e <-1) e

eutrofia (≥-1 a ≤+1). Especificamente para os

índices P/I e P/E considerou-se: risco de sobrepeso
(>+1 até ≤+2) e sobrepeso (>+2). Para o índice
E/I valores >-1 escore-Z foram considerados como
eutrofia22.
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Na análise descritiva dos dados de
consumo alimentar foram calculadas: média,
desvio-padrão, mediana, mínimo e máximo. Por
meio do Teste “t” Student foram verificadas as
diferenças entre as médias do consumo de energia
e nutrientes, segundo sexo. Para analisar as
associações entre as variáveis empregou-se o teste
Qui-quadrado. Calculou-se a Odds Ratio (Razão
de Chances), para avaliar os fatores de risco
envolvidos na ocorrência de déficits nutricionais
entre as crianças do estudo. Os cálculos estatísticos
foram realizados com o auxílio do programa Epi
Info versão 6.04. O nível de rejeição da hipótese
de nulidade foi 0,05 ou 5%.

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

As análises descritivas de consumo habitual
de energia, micro e macronutrientes, estimadas

pela média dos inquéritos dietéticos (Tabela 1),
mostraram consumo de energia e nutrientes
superior, com diferenças estatisticamente
significantes entre meninos (p<0,05), quando
comparado ao das meninas, exceto para a
vitamina C.

Analisando a necessidade estimada de
energia observou-se que a média de ingestão de
energia das crianças pesquisadas (Tabela 1)
excedeu as necessidades calculadas, utilizando-
se as equações do Institute of Medicine23, sendo

esta diferença estatisticamente significante entre

os sexos, de acordo com as faixas etárias (p<0,05).

Resultados semelhantes aos deste estudo

foram encontrados em investigações ocorridas no

México e nos Estados Unidos, que também

utilizaram as novas equações do Institute of
Medicine23, encontrando diferenças sempre

Tabela 1. Consumo habitual de energia, macro e micronutrientes estimado pela média de dois inquéritos dietéticos em crianças,

segundo sexo. Viçosa, 2004.

Energia (kcal)

Carboidrato (g)

Proteína (g)

Lipídio (g)

Vitamina A (μgER)

Vitamina C (mg)

Ferro (mg)

Masculino

Feminino

Total

Masculino

Feminino

Total

Masculino

Feminino

Total

Masculino

Feminino

Total

Masculino

Feminino

Total

Masculino

Feminino

Total

Masculino

Feminino

Total

96

78

174

96

78

174

96

78

174

96

78

174

96

78

174

96

78

174

96

78

174

1058,04 ± 326,50

0955,00 ± 314,72

1009,10 ± 324,06

0151,22 ± 050,60

0132,17 ± 041,31

0142,69 ± 047,50

0034,03 ± 013,38

0032,98 ± 017,00

0033,60 ± 015,07

0036,44 ± 014,66

0033,77 ± 012,70

0035,24 ± 013,83

0459,36 ± 497,91

0319,21 ± 311,81

0396,54 ± 429,30

0002,72 ± 017,00

0001,92 ± 010,04

0002,36 ± 014,27

0005,94 ± 002,66

0004,91 ± 002,47

0005,47 ± 002,62

Nutrientes Sexo n   Média ±    DP

978,50

943,00

961,00

144,00

127,00

133,50

034,50

031,00

032,50

037,00

033,00

035,00

313,00

236,50

280,50

000,00

000,00

000,00

006,00

004,00

005,00

482,00

340,00

340,00

62,00

39,00

39,00

6,00

0,00

0,00

0,00

4,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

0,00

2,00

0,00

0,00

Mediana Mínimo

1796,00

1710,00

1796,00

0291,00

0224,00

0291,00

0065,00

0098,00

0098,00

0097,00

0071,00

0097,00

2987,00

1511,00

2987,00

0163,00

0081,00

0163,00

0014,00

0014,00

0014,00

Máximo

p<0,0001*

p<0,0001*

p<0,0001*

p<0,0001*

p<0,0001*

p=0,1160*

p=0,0900*

p=0,0280*

p<0,0001*

Estatística

*Teste “t” Student  p<0,05.
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superiores entre os Requerimentos Estimados de
Energia (EER)  e a média de ingestão habitual de
energia24,25.

A composição de macronutrientes da
dieta, em termos de contribuição percentual dos
macronutrientes, Acceptable Macronutrient
Distribution Ranges (AMDR), com relação à
energia proveniente das ingestões de lipídios,
carboidratos e proteínas, foi calculada conside-
rando o percentual de energia fornecido por cada
um desses macronutrientes (30% - 40% para
lipídio, 45% - 65% para carboidrato, 5% - 20%
para proteína)20.

Neste estudo, embora a proporção de
crianças com ingestão de energia proveniente dos
lipídios abaixo dos valores recomendados, tenha
sido maior entre aquelas entre 12 a 23 meses de

idade (45,0%), se observou, nas duas faixas

etárias (12 a 23 e 24 a 35 meses), uma elevada

proporção de crianças abaixo do limite mínimo

recomendado, 45,0% e 36,5%, respectivamente.

Estes dados são importantes, particular-

mente com relação às faixas etárias estudadas, e

evidenciam comprometimento no aporte de ácidos

graxos essenciais dessas crianças. Os ácidos

graxos, nos primeiros 18 meses de idade e,
posteriormente, até os três anos de vida, desem-

penham papel fundamental na promoção do

desenvolvimento físico e mental das crianças.

Ainda com relação à energia proveniente

dos lipídios, se encontrou uma proporção
relativamente elevada de crianças, em ambas as

faixas etárias (12 a 23 e 24 a 35 meses de idade),
consumindo acima do limite máximo permitido
para lipídios pela AMDR, sendo 12,6% e 15,7%,
respectivamente. Estes resultados, provavelmente,
possam refletir uma introdução precoce e inade-

quada de alimentos da família.  Observou-se, nas

faixas etárias de 12 a 23 meses e 24 a 35 meses

de idade, uma acentuada tendência de inade-
quação de energia proveniente dos lipídios, visto
que cerca de 81,5% das crianças estudadas não
alcançaram o limite mínimo da recomendação
para esse macronutriente, que é 30,0%.

Para carboidratos, uma grande proporção
de crianças, em ambas as faixas etárias, 80,2% e
87,3%, permaneceu dentro do recomendado.
Considerando o limite máximo de energia
proveniente de carboidratos (65,0%) foram
identificadas crianças, em ambas as faixas etárias,
17,1% e 11,1%, respectivamente, ultrapassando
esse limite. Essa diferença é biologicamente
significativa, pois reflete o não prolongamento do
aleitamento materno até o final do segundo ano
de vida, com precoce e inadequada introdução
de alimentos da família.

A alimentação complementar das crianças
menores de dois anos, em países em desenvolvi-
mento, tem, freqüentemente, focalizado os
aspectos de adequação nutricional. Embora se
saiba que as crianças no segundo e terceiro anos

de vida apresentam maior estabilidade no

crescimento, devido à diminuição da velocidade

de ganho de peso e estatura, condicionando perda

de apetite, assim mesmo a alimentação deve ser
capaz de suprir as necessidades de energia,

macronutrientes e micronutrientes, de maneira

equilibrada26.

Com relação ao consumo de energia

proveniente da ingestão de proteínas, a maior
parte das crianças, de 12 a 23 e 24 a 35 meses

de idade, (96,4% e 96,8%) encontrava-se nos

limites recomendados da AMDR (5,0% - 20,0%),

embora 3,6% de crianças de 12 a 23 meses

apresentassem ingestão abaixo do limite mínimo

recomendado.

Conforme os resultados encontrados, as
crianças deste estudo apresentaram risco de
inadequação para micronutrientes essenciais, a

exemplo do zinco, vitamina A, vitamina C e ferro

(Figura 1).

Embora se possa apenas constatar que o
risco de inadequação está presente entre as
crianças pesquisadas, a deficiência de micronu-
trientes, como a vitamina A, o ferro e o zinco,
comprometem o crescimento e desenvolvimento
normais das crianças e diminui a resistência às
doenças, especialmente às infecções.
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Alguns estudos reconhecem que as
deficiências de micronutrientes são, ainda, os
maiores problemas de saúde pública, com
conseqüências diretas sobre o estado de saúde
infantil. A deficiência de vitamina A pode
aumentar as taxas de morbidade e mortalidade
por diarréia e sarampo, a deficiência de zinco
comprometer o funcionamento do sistema
imunológico, bem como interferir no crescimento

e desenvolvimento, uma vez que é um mineral
essencial para este fim. A deficiência de ferro é
considerada a carência nutricional mais prevalente
em todo o mundo, especialmente nos países
em desenvolvimento, afetando lactentes, pré-
-escolares, adolescentes e gestantes. Quando essas
deficiências se manifestam nos primeiros dois
anos de vida têm sido largamente associadas ao
retardo de crescimento, retardo do desenvolvi-
mento psicomotor e diminuição da capacidade
de aprendizagem2,27,28.

Buscando associar o consumo alimentar ao
estado nutricional, verificaram-se algumas
associações e fatores de risco entre estas variáveis.
Com relação ao consumo de ferro (Tabela 2), os
resultados indicam que há associação estatisti-
camente significante entre a ocorrência de déficit
nutricional (peso/idade e estatura/idade) e
consumo inadequado do referido mineral
(p<0,05). Pelo valor da Odds Ratio (Tabela 2), os
resultados indicam que crianças com consumo
inadequado de ferro apresentaram maior risco de
déficit de peso e estatura para a idade.

Figura 1. Ingestão de micronutrientes pelas crianças. Viçosa,

2004.

Tabela 2. Associação entre ocorrência de desnutrição e risco nutricional em crianças com consumo inadequado de ferro. Viçosa,

2004.

P/I

(≤- 2  <-1)

P/E

(≤- 2  <-1)

E/I

(≤- 2  <-1)

Índices antropométricos

9,8

5,7

6,9

2,84

(1,13<OR<7,25)

2,18

(0,80<OR<5,93)

3,37

(1,37<OR<10,27)

Inadequação (%) OR (IC 95%)

6,14

2,95

8,67

p=0,01*

p=0,08*

p=0,01*

χ2 Valor de p

*p<0,05. P/I= peso/idade; P/E= peso/estatura; E/I= estatura/idade.

Tabela 3. Associação entre ocorrência de desnutrição e risco nutricional em crianças com consumo inadequado de retinol. Viçosa,

2004.

P/I

(≤- 2  <-1)

P/E

(≤- 2  <-1)

E/I

(≤- 2  <-1)

Índices antropométricos

19,0

12,1

14,4

Inadequação (%) OR (IC 95%)

3,77

0,29

5,44

p=0,05*

p=0,58*

p=0,01*

χ2 Valor de p

*p<0,05.

1,85

(0,95<OR<3,63)

1,20

(0,58<OR<2,46)

2,21

(1,07<OR<4,59)
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Observou-se uma associação estatistica-
mente significante entre desnutrição e risco nutri-
cional das crianças estudadas e o consumo inade-
quado de retinol, apenas para o índice  estatura/
idade (p<0,05), mostrando que a inadequação de
retinol se constituiu em fator de risco para a
ocorrência de déficit estatural (Tabela 3).

Analisando-se o estado nutricional pelo
índice antropométrico peso/idade (Figura 2)
verificou-se que 13,2% das crianças estudadas
estavam desnutridas, 28,7% encontravam-se em
risco nutricional, 50,0% estavam eutróficas, 7,5%
encontravam-se em risco de sobrepeso e apenas
0,6% apresentou sobrepeso.

Ainda na Figura 2, o estado nutricional
avaliado pelo índice peso/estatura, mostrou 13,8%
das crianças desnutridas, 21,3% em risco
nutricional, 57,5% encontravam-se eutróficas,
5,7% em risco de sobrepeso e 1,7% apresentaram
sobrepeso.

Analisando o estado nutricional pelo índice
estatura/idade verificou-se que, apesar da maioria
das crianças (75,9%) apresentarem-se eutróficas,
uma proporção significativa estava em risco
nutricional.

Com relação à prevalência de desnutrição,
os resultados são bem inferiores aos encontrados
por Lima29 no ano de 2001, que encontrou preva-
lências de desnutrição, pelo índice peso/idade, de
31,0% e 22,1% e pelo índice de estatura/idade

27,6% e 8,6%, nas faixas etárias de 12% a 24 e
24% a 36 meses de idade, respectivamente, ao

avaliar a evolução do estado nutricional de crianças

menores de 5 anos de Viçosa (MG). Entretanto,

os resultados deste estudo revelaram que os

déficits nutricionais ainda representam um

problema importante entre as crianças de 12%  a
36 meses de idade do município de Viçosa e,

embora estas prevalências sejam consideradas

pela Organização Mundial da Saúde30 como de

baixa magnitude (10,0% a 19,9%), encontram-

-se ainda mais elevadas que a média verificada

em estudos brasileiros (10,7%)31, pela Pesquisa
Nacional sobre Saúde e Nutrição (PNSN)  (6,7%),

em 198932, e pela Pesquisa Nacional sobre

Demografica e Saúde (PNDS)  (5,7%), em 199633,

segundo o índice peso/idade.

Para todos os índices antropométricos
avaliados, metade ou mais das crianças encon-

travam-se eutróficas. No entanto, as elevadas

prevalências de crianças em risco nutricional para

os índices estatura/idade e peso/idade, sobretudo

entre as crianças de 24 a 35 meses de idade,

mostram que, historicamente, essas crianças não
vêm obtendo os meios necessários para promover

adequadamente seu crescimento, podendo refletir,
também, as condições vividas no momento atual,
como a ocorrência de morbidades (diarréia,
pneumonia, infecções da garganta, olhos e nariz)
relatadas pelas mães ou responsáveis pela criança,
no momento da avaliação.

As prevalências de risco de sobrepeso
encontradas neste estudo pelos índices peso/idade
e peso/estatura, evidenciam a preocupação mun-
dial de que excesso de peso é um problema de
saúde na infância e pode persistir pela vida adulta,
fase na qual a morbidade e a mortalidade irão se
manifestar com maior intensidade.

As prevalências de sobrepeso, pelo índi-
ce peso/idade e peso/estatura foram inferiores
ao esperado para uma população saudável
(2,3%), mas devem se constituir em alerta para

futuro risco de obesidade na população

estudada22.
Figura 2. Estado nutricional das crianças, de acordo com os

índices peso/idade e peso/estatura. Viçosa, 2004.
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C O N C L U S Ã O

Considerando a variabilidade referente ao
consumo alimentar das crianças pode-se concluir

que, apesar do fornecimento de energia por meio

da dieta ter excedido a recomendação para a

grande maioria das crianças estudadas, foram

observadas elevadas prevalências de inadequação

para a maior parte dos micronutrientes, a exemplo
das vitaminas A e C e minerais ferro e zinco,

essenciais para prevenir a morbimortalidade nos

primeiros anos de vida. Uma significante

proporção de crianças encontrava-se fora dos

limites de distribuição aceitável de energia

proveniente dos macronutrientes, o que, possivel-
mente, expõe esse grupo aos efeitos e conse-

qüências adversos para a saúde e nutrição. Ao

relacionar o consumo alimentar ao estado

nutricional, identificaram-se associações estatisti-

camente significantes entre inadequação de ferro

e retinol e os déficits nutricionais.

A situação alimentar avaliada contribui

para deteriorar a saúde e o estado nutricional das

crianças, sendo recomendável a realização

continuada de estudos de consumo alimentar

nessa população, para conhecer melhor a sua
prática alimentar.

Especialmente entre as crianças menores

de 24 meses de idade, reforço na vigilância

alimentar e nutricional, orientação nutricional

adequada, com ênfase no estímulo ao prolon-
gamento do aleitamento materno, fortalecimento

dos atuais programas de suplementação alimentar

e planejamento de mensagens educativas de

saúde pública, deverão ser estratégias conti-

nuamente estimuladas para prevenir distúrbios

alimentares decorrentes do consumo alimentar
excessivo ou deficiente.

Enfim, na análise dos dados de consumo

de novos estudos, recomenda-se a utilização dos
valores de referência Dietary Reference Intakes
(DRI), do Instituto de Medicina (Institute of
Medicine/Food and Nutrition Board). As DRI, como
são nominadas, constituem um grupo de quatro

novas recomendações de valores de ingestão
representando um importante avanço no modo
de analisar e interpretar a ingestão dietética. Esse
aspecto é relevante, dada a dificuldade de
identificar trabalhos similares, em termos de
método de análise, que permitam comparar os
dados.
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Comportamento alimentar de adolescentes
em relação ao consumo de frutas e verduras

Adolescent eating behavior regarding fruit

and vegetable intakes
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R E S U M O

Objetivo

Este estudo avaliou o comportamento alimentar pelo Modelo Transteorético e o estado nutricional de
adolescentes de escolas de ensino técnico de São Paulo, quanto a seu consumo habitual de frutas e verduras.

Métodos

Investigaram-se o consumo alimentar habitual e a classificação nos estágios de mudança de comportamento,
utilizando-se um questionário. Foram aferidos peso e altura para avaliação do estado nutricional pelo Índice
de Massa Corporal. Para análise estatística, adotaram-se os testes “t” Student, Qui-Quadrado, Mann-Whitney
e HSD-Tukey, com grau de significância de 5%.

Resultados

Observou-se baixa prevalência de desvios nutricionais entre os 234 participantes: 3,8% foram classificados
como baixo peso e 12,4% apresentavam excesso de peso. Apenas 12,4% e 10,3% consumiam frutas e
verduras, respectivamente, conforme o recomendado pela Pirâmide Alimentar. Cerca de um terço da amostra
foi classificada tanto em pré-contemplação como em manutenção. Observou-se uma discrepância entre o
consumo referido e a percepção alimentar, tendo em vista que 79,7% e 83,7% dos adolescentes acreditavam,
erroneamente, que seu consumo de frutas e verduras, respectivamente, era saudável.

Conclusão

O alto percentual de adolescentes em pré-contemplação evidencia a importância do desenvolvimento de
estratégias específicas contra a maior resistência desses a modificações dietéticas. A percepção errônea quanto
às características de uma dieta saudável e o baixo consumo de frutas e verduras classificam os adolescentes

1 Mestranda, Faculdade de Saúde Pública, Universidade de São Paulo. Av. Dr. Arnaldo, 715, Cerqueira César, 01246-904, São
Paulo, SP, Brasil. Correspondência para/Correspodence to: N. TORAL. E-mail: <natytb@usp.br>.

2 Departamento de Nutrição, Faculdade de Saúde Pública, Universidade de São Paulo. São Paulo, SP, Brasil.
3 Centro de Atendimento e Apoio ao Adolescente, Universidade Federal de São Paulo.  São Paulo, SP, Brasil.
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como grupo de risco, exigindo atenção especial para a promoção de hábitos alimentares saudáveis e garantia
de qualidade de vida.

Termos de indexação: adolescente; comportamento do adolescente; consumo de alimentos; estado
nutricional.

A B S T R A C T

Objective

The purpose of this study was to evaluate the eating behavior using the Transtheoretical Model and  the
nutritional status of adolescents from technical schools of São Paulo regarding their usual fruit and vegetable
intakes.

Methods

A questionnaire was used to collect data on the usual fruit and vegetable intakes and to classify the stages of
change. Weight and height were measured to assess nutrional status using the body mass index. The statistical
analysis comprised the Student’s T-test, chi-square test, Mann-Whitney test and the HSD-Tukey test, all calculated
using a significance level of 5%.

Results

Low prevalence of nutritional disorders was observed among the 234 participants: 3.8% were classified as low
weight and 12.4% were overweight. Only 12.4% and 10.3% had usual fruit and vegetable intakes, respectively,
as recommended by the Food Guide Pyramid. Approximately one third of the sample was in the precontemplation
and maintenance stages. A discrepancy was seen between self-rated food consumption and dietary perception,
taking into account that 79.7% and 83.7% of the adolescents had a misperception about their fruit and
vegetable intakes, respectively, considering them healthy.

Conclusion

The high prevalence of adolescents in the precontemplation stage shows the importance of developing
specific strategies against their resistance to dietary changes. Their misperception related to the characteristics
of a healthy diet and the low fruit and vegetable intakes classify adolescents as a risk group that needs special
attention in order to promote healthy dietary habits and to guarantee quality of life.

Indexing terms: adolescent; adolescent behavior; food consumption; nutritional status.

I N T R O D U Ç Ã O

As dificuldades para motivar os indivíduos
a alterar o seu consumo alimentar têm sido muito
estudadas, devendo-se considerar a complexa
gama de fatores ambientais, nutricionais,
psicológicos, sociais e culturais envolvidos nesse
comportamento. Uma das maiores barreiras para
a prática de mudanças na dieta é a crença de
que não há necessidade de alteração dos hábitos
alimentares, decorrente, na maioria das vezes,
de uma interpretação errada do próprio consumo.
Em diversos países foi observada alta prevalência
de indivíduos que acreditam não ser necessário
alterar sua dieta, por já possuírem uma
alimentação saudável1-3. Contudo, restam dúvidas
quanto aos reais meios de que a população dispõe

para avaliar sua própria dieta, e se as supostas
alterações dietéticas realizadas para a adoção de
hábitos saudáveis correspondem às recomen-
dações dos guias alimentares.

Esses dados representam um desafio para
os nutricionistas em relação à busca de inter-
venções de sucesso, as quais sejam capazes de
mobilizar os indivíduos para a adoção de práticas
alimentares saudáveis. Um dos determinantes para
que os indivíduos levem em consideração os
comportamentos relacionados à saúde é a
percepção da necessidade de praticar tal ação4.
Pode-se inferir, portanto, que reconhecer a
necessidade de alteração dos hábitos alimentares
é um requisito fundamental para iniciar uma
mudança dietética.
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A capacidade de avaliação individual dos
aspectos dietéticos é um fator indispensável a ser
considerado no delineamento de orientações para
adolescentes. O consumo alimentar adotado nesse
estágio de vida tem sérias implicações no
crescimento, na promoção de saúde, a longo
prazo, e no desenvolvimento do comportamento
alimentar durante a vida adulta5. Porém, o estilo
de vida nessa fase, ao sofrer diversas influências,
como as exercidas pelo convívio familiar, amigos,
mídia e pressão social, freqüentemente não
proporcionam meios para o suprimento adequado
das necessidades nutricionais, as quais estão
aumentadas devido ao rápido crescimento e
desenvolvimento ocorridos nesse período.

Como instrumento de auxílio à compreen-
são da mudança comportamental relacionada à
saúde, diversos estudos têm aplicado o Modelo
Transteorético de Mudança de Comportamento6,7.
De acordo com esse modelo, as alterações no
comportamento relacionado à saúde ocorrem por
meio de cinco estágios distintos: pré-contem-
plação, contemplação, decisão, ação e manu-
tenção6. No estágio pré-contemplativo, a mudança
comportamental ainda não foi considerada pelo
indivíduo, ou seja, não foram realizadas alterações
no comportamento e não há intenção de adotá-
-las num futuro próximo. No estágio de contem-
plação, o indivíduo começa a considerar a
mudança comportamental. Na decisão, o
indivíduo já decidiu alterar seu comportamento
no próximo mês, apesar de nenhuma mudança
ter sido cumprida até o momento. O estágio de
ação está relacionado ao indivíduo que alterou
seu comportamento recentemente, nos últimos

seis meses. No estágio de manutenção, o

indivíduo já mudou seu comportamento e o

manteve por mais de seis meses.

Foi observado que os indivíduos classifi-
cados nos estágios mais avançados constante-

mente apresentavam um consumo menor de
gordura e maior de frutas, vegetais e fibras8. Nos
Estados Unidos, constatou-se que adultos
classificados no estágio de manutenção
consumiam 0,99 e 0,68 porções diárias a mais de

frutas e vegetais, respectivamente, quando
comparados àqueles nos estágios de mudança
alimentar anteriores ao da ação9.

Foi demonstrado que o desenvolvimento
de intervenções específicas para cada estágio de
mudança de comportamento alimentar é mais
eficaz para a motivação dos indivíduos a adotar e
manter o comportamento alterado10. Portanto, os
programas de educação nutricional direcionados
à população adolescente podem ser muito
beneficiados se considerarem os diferentes
estágios de mudança comportamental, tendo em
vista que cada um deles corresponde a diferentes
atitudes e percepções perante a nutrição e a
saúde.

A proposta deste estudo foi avaliar o
comportamento alimentar e o estado nutricional
de alunos adolescentes de escolas profissiona-
lizantes do Serviço Nacional de Aprendizagem
Industrial (SENAI) de São Paulo, em relação ao
seu consumo habitual de frutas e verduras.

M É T O D O S

Trata-se de um estudo observacional, de
corte transversal. A amostra foi constituída por
estudantes de duas escolas do (SENAI) de São
Paulo, selecionadas por conveniência. A coleta
de dados foi realizada no período de novembro a
dezembro de 2003. Foram entrevistados, por meio
de um questionário, todos os alunos voluntários
que se encontravam na faixa etária correspondente
à adolescência, isto é, de 10 a 19 anos11.

Foram coletadas as seguintes informações

de cada participante: sexo, idade e dados antropo-

métricos (peso e altura), seguindo procedimentos

recomendados por Frisancho12. Tais dados foram
utilizados para o cálculo do Índice de Massa
Corporal (IMC), definido como a relação entre o

peso em quilogramas e a altura em metros
elevada ao quadrado (kg/m2). Este índice
possibilitou a classificação do estado nutricional
de acordo com a Organização Mundial da
Saúde13, a partir da tabela de Must et al.14.
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O consumo de frutas e verduras foi
avaliado, respectivamente, por meio das seguintes

perguntas: “Com que freqüência você consome

frutas ou suco de frutas natural”? e “Com que

freqüência você consome verduras e/ou

legumes”? O adolescente foi orientado a optar

por uma das cinco alternativas: consumo diário,
semanal, mensal, menos de uma vez por mês,
raramente e nunca. Caso o consumo fosse diário,
semanal ou mensal, o participante era questionado
sobre quantas vezes por dia, semana ou mês
consumia o citado alimento e, em seguida,
quantas porções do mesmo eram habitualmente
consumidas em cada vez. Para facilitar o
entendimento dessa questão e a obtenção de sua
resposta, o adolescente foi informado sobre o
conceito de “porção” com o auxílio de um folheto
explicativo, contendo alguns exemplos.

Em seguida, foi calculado o consumo
médio de porções diárias de frutas, bem como o
de verduras. No caso de consumo diário, foi feita

a multiplicação do número de porções pelo número

de vezes ao dia em que as mesmas eram

consumidas. Para o semanal, foi feita a multipli-
cação entre o número de vezes por semana e o

número de porções consumidas por vez, dividindo-

se, então, o valor obtido por 7. Caso fosse referido

consumo mensal desses alimentos, o resultado da

multiplicação entre o número de vezes por mês e

o número de porções consumidas em cada ocasião
era dividido por 30.

O consumo médio de porções diárias, assim

obtido, foi comparado às recomendações de

consumo de frutas e verduras sugeridas pela

Pirâmide Alimentar proposta por Philippi et al.15.
Sugere-se como adequado o consumo de 4 a 5

porções diárias de verduras e de 3 a 5 porções

diárias de frutas. Por questões metodológicas, foi

considerada uma casa decimal para o número de

porções consumidas: estabeleceu-se que a faixa

adequada em relação a frutas seria de 2,5 a 5,4
porções e para as verduras, de 3,5 a 5,4 porções.

Além da comparação com os parâmetros
da Pirâmide Alimentar, adotou-se um segundo

critério para avaliar a adequação do consumo de

frutas e verduras. Para aumentar a capacidade
de identificação de grupos expostos a maior risco

de inadequação de consumo, foi estabelecida,

como ponto de investigação, a prevalência de

indivíduos que consumiam menos de 1,0 porção

ao dia, para ambos os grupos alimentares. Os

adolescentes assim classificados estariam muito
aquém das recomendações propostas pela

Pirâmide, constituindo um importante grupo em

zona de vigilância para inadequação.

Foram excluídos os adolescentes  que

referiram consumo superior a 15 porções diárias
(n=3), quando somadas frutas e verduras.

Além disso, cada adolescente foi ques-

tionado a respeito de seu comportamento

alimentar em relação ao consumo de frutas e

verduras, de forma a classificá-lo nos cinco estágios

de mudança: pré-contemplação, contemplação,
decisão, ação, manutenção6. Tal classificação foi

realizada de forma independente para cada um

dos grupos alimentares estudados, por meio de

um algoritmo (Anexo) adaptado de publicações

prévias8,16.

Avaliou-se a aderência das variáveis

quantitativas à distribuição normal, utilizando-se

o teste Kolmogorov-Smirnov. Teste paramétrico

(“t” Student) foi utilizado para as análises que

envolveram a variável idade e testes não-para-

métricos (Qui-Quadrado e Mann-Whitney) para as

que incluíram consumo alimentar de frutas e

verduras. Utilizou-se o teste HSD-Tukey (Tukey

Honest Significant difference test) para análise de

comparações múltiplas do consumo alimentar

entre os estágios de mudança de comportamento.

A análise estatística foi realizada com o auxílio

do programa de computador Statistical Package

for the Social Sciences17, versão 10.0, sendo

adotado o grau de significância de 5% (p<0,05).

A realização deste trabalho foi analisada

e aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da

Universidade Federal de São Paulo (protocolo

n° 1374/03).
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R E S U L T A D O S

A amostra foi constituída por 234 alunos
do Senai, sendo 21,8% do sexo feminino e 78,2%
do sexo masculino, com média (e desvio-padrão)
de idade de 16,16 (0,7) anos.

Em relação ao estado nutricional, verificou-
-se baixa prevalência de desvios nutricionais entre
os adolescentes do estudo, sendo que não foram
encontradas diferenças significativas entre os sexos
quanto ao estado nutricional (p>0,05). Observou-
-se que 3,8% da amostra apresentava baixo peso,
enquanto que o excesso de peso foi encontrado
em menos de 13,0% da amostra: 9,8% e 2,6%

dos adolescentes apresentavam sobrepeso e

obesidade, respectivamente.

A mediana de consumo dos grupos

alimentares estudados entre os adolescentes foi
de 0,97 e 1,2 porções diárias para frutas e verdu-

ras, respectivamente. Observou-se diferença

significativa (p=0,020) entre o consumo de frutas

de acordo com o sexo (Tabela 1). O mesmo não

foi observado em relação ao consumo de verduras
(p=0,124), apesar das meninas terem apresentado

consumo maior desses alimentos.

Em relação ao consumo recomendado pela

Pirâmide Alimentar, foi observado consumo inferior

ao proposto, tanto para frutas como para verduras.

Isso foi observado em aproximadamente 89% dos

alunos avaliados e não houve diferenças estatis-

ticamente significativas entre os sexos (Figura 1).
Entre esses, verificou-se que o consumo inferior a

uma porção diária representava 50,0% da amostra

total, em relação ao consumo de frutas, e 38,9%

para verduras.

A classificação dos adolescentes, segundo
o estágio de mudança de comportamento

alimentar, revelou que cerca de um terço da

amostra encontrava-se em pré-contemplação e

outro terço em manutenção (Figura 2). Não foram

observadas diferenças entre estágios de mudança

e o sexo ou estado nutricional dos participantes
(p>0,05). Por outro lado, constatou-se a associação

de tais estágios e o consumo de frutas e verduras

(Tabela 2).

A comparação do percentual de indivíduos

classificados no estágio de manutenção (29,5%

e 38,9% para o consumo de frutas e verduras,

respectivamente) com a constatação de que

12,4% e 10,3% dos adolescentes entrevistados

apresentaram consumo adequado de frutas e

verduras, respectivamente, incitou uma avaliação
da freqüência de respostas à primeira pergunta

do algoritmo utilizado para a classificação nos

diferentes estágios de mudança de compor-

tamento. Observou-se que, dos 79 adolescentes

que acreditavam ter consumo saudável de frutas,

Tabela 1. Estatística descritiva do consumo de frutas e verduras

(resultados em porções diárias), segundo sexo dos

adolescentes entrevistados. Escolas do SENAI, São

Paulo, 2003.

Consumo de frutas
Meninos

Meninas

Total

Consumo de verduras
Meninos

Meninas

Total

Variável

183

51

234

183

51

234

1,00

0,86

0,97

1,10

1,70

1,20

0

0

0

0

0

0

12

4

12

12

12

12

0,020*

0,124*

n Mediana Mínimo Máximo p-valor

*Comparação de médias de consumo entre os sexos pelo teste de

Mann-Whitney.

Figura 1. Distribuição percentual da adequação do consumo

de frutas e verduras em relação às recomendações da

Pirâmide Alimentar entre os adolescentes entrevista-

dos. Escolas do SENAI, São Paulo, 2003.
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somente 16, de fato, consumiam esses alimentos

de forma adequada. A mesma análise, para o

consumo de verduras, evidenciou que, dos 104
adolescentes que afirmaram consumir esses

alimentos de forma saudável, 17 indivíduos

estavam verdadeiramente corretos. Dessa forma,

verificou-se que 79,7% e 83,7% da amostra

estava errada ao acreditar que possuía hábitos

alimentares adequados em relação ao consumo
de frutas e verduras, respectivamente.

D I S C U S S Ã O

Trata-se de um estudo realizado em escolas
profissionalizantes caracterizadas pelo percentual
elevado de alunos do sexo masculino, o que pode
decorrer da preferência destes pelos cursos
oferecidos, como automobilística e eletroele-
trônica.

Entre os adolescentes avaliados, verificou-
-se uma taxa de excesso de peso inferior à
encontrada em outros estudos realizados no Brasil,
que apontam para uma prevalência de mais de
20% nesse estágio de vida18,19. Pesquisas de base
populacional destacam um aumento alarmante
das taxas de excesso de peso na adolescência20.
Dados do Estudo Nacional de Despesa Familiar
(ENDEF), realizado em 1974-75, indicavam que
2,6% dos meninos e 5,8% das meninas apresen-
tavam excesso de peso. Tais percentuais atingiram
11,8% e 15,3%, respectivamente, segundo a Pes-
quisa sobre Padrões de Vida (PPV), de 1996-1997.

Esse quadro epidemiológico é atribuído ao
sedentarismo e à adoção de práticas alimentares
inadequadas na adolescência. É freqüente o
consumo excessivo de refrigerantes, açúcares e
fast food, além da baixa ingestão de frutas e
verduras na adolescência21-23. Contudo, a baixa
prevalência de obesidade, encontrada neste

Tabela 2. Comparação do consumo médio diário de frutas e

verduras em porções ingeridas de acordo com os

estágios de mudança de comportamento alimentar

dos adolescentes entrevistados (resultados apresen-

tados como média±desvio-padrão)*. Escolas do

SENAI, São Paulo, 2003.

*Comparação de médias de consumo entre os estágios pelo teste

HSD-Tukey; a: diferença significativa em relação ao estágio de manu-

tenção (p≤0,001); b: diferença significativa em relação ao estágio de

manutenção (p=0,025); c: diferença significativa em relação ao está-

gio de ação (p≤0,001).

Pré-contemplação

Contemplação

Decisão

Ação

Manutenção

0,9 ± 1,3a

1,1 ± 1,3b

1,5 ± 1,6

2,0 ± 1,6

2,2 ± 2,0

0,8 ± 1,0a, c

1,1 ± 1,1a, c

1,7 ± 1,7a, c

4,7 ± 3,3

4,2 ± 4,4

Estágio de mudança
de comportamento Frutas Verduras

Consumo médio (porção/dia)

Figura 2. Distribuição percentual dos adolescentes entrevistados, de acordo com os estágios de mudança de comportamento

alimentar em relação ao consumo de frutas e verduras. Escolas do SENAI, São Paulo, 2003.
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estudo, pode ser atribuída a um estilo de vida
diferenciado de grande parte dos alunos avaliados,
os quais realizam uma jornada tripla, que inclui
um turno na escola, um turno no SENAI e um
turno de trabalho. Tal característica difere de
muitos adolescentes, que se restringem às
atividades escolares e dispõem de longos períodos
de ociosidade.

O baixo consumo de frutas e verduras
relatado na literatura, tanto entre adolescentes
como na população adulta, é semelhante ao
encontrado neste estudo. Glanz et al.8 e Stables
et al.24 observaram que o número de porções de
frutas e verduras consumidas diariamente entre
adultos americanos aumentou de 2,10, em 1990,
para 3,98, em 1997. Tal melhora tem sido atribuída
à implementação do programa 5-A-Day for a
Better Health, em 1991, uma campanha de
educação nutricional, cuja finalidade é aumentar
a conscientização quanto à importância do
consumo adequado de frutas e vegetais nos EUA,
representado por, no mínimo, 5 porções diárias.

O consumo de menos de uma porção diária
de frutas e verduras foi próximo aos valores
encontrados pelo Minnesota Adolescent Health
Survey em 1996, o qual mostrou que cerca de
40,0% dos adolescentes americanos apresentava
esse hábito25. Da mesma forma, observou-se,
neste estudo, que o percentual de adolescentes
que apresentaram consumo igual ou superior a
cinco porções diárias de frutas e verduras
(somadas) foi de 28,3% (dados não apresentados),
enquanto que nos Estados Unidos, o Youth Risk
Behavior Surveillance, realizado em 2001,
identificou que apenas 21,4% dos jovens avaliados
havia consumido tal quantidade no dia anterior à
entrevista26.

Há controvérsias na literatura quanto à
melhor adequação de consumo de frutas e
verduras entre os sexos: Grunbaum et al.26

atribuem essa prática aos homens, enquanto que
Stables et al.24 e Neumark-Sztainer et al.25

afirmam o mesmo para as mulheres. Neste estudo,
os meninos apresentaram maior consumo de
frutas em comparação com as meninas. Isso pode

ser atribuído ao fato de que 7,0% dos adolescentes
do sexo masculino apresentavam consumo de
frutas superior ao recomendado (5,5 porções/dia
ou mais), sendo que nenhuma menina
encontrava-se nessa condição.

A alta prevalência de indivíduos no estágio
de pré-contemplação indica a importância do
desenvolvimento de estratégias específicas para
os mesmos, tendo em vista que são caracterizados
por mostrar maior resistência frente a possíveis
mudanças na dieta. Deve-se ter em mente que
motivá-los exigirá grande dedicação dos
profissionais de saúde, os quais deverão focalizar
os programas de educação nutricional no
fornecimento de informações básicas sobre
hábitos alimentares adequados, aumentando o
conhecimento sobre seus benefícios e destacando
sua relevância para a saúde16. Logo, sugere-se
que sejam planejadas intervenções específicas,
diferenciadas segundo o grau de motivação, para
a prática de mudanças na dieta.

A associação entre os estágios de mudança
de comportamento e o consumo de frutas e
verduras está de acordo com o descrito em diversos
estudos8,27,28. Esse fato foi mais significativo,
quando comparado o consumo observado em
pré-contemplação e manutenção, evidenciando
que os estágios mais avançados mostram maior
consumo de frutas e verduras e representam
comportamentos alimentares distintos em relação
aos estágios iniciais.

O fato de, aproximadamente, um terço dos
adolescentes terem sido classificados no estágio
mais avançado (manutenção) contrastou com o
baixo percentual de consumo adequado de frutas
e verduras. A análise detalhada das respostas ao
algoritmo de classificação nos estágios de mudan-
ça de comportamento, quando comparadas ao
consumo alimentar referido de frutas e verduras,
possibilitou a identificação de uma percepção
errônea dos aspectos salutares da dieta entre os
adolescentes. Assim como observado neste estudo,
Kristal et al.16 afirmam que outros autores
constataram discrepância entre as classificações
nos diferentes estágios, realizadas por intermédio
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da avaliação do consumo alimentar, em compa-
ração com os resultados obtidos a partir da
percepção do indivíduo sobre sua própria dieta.

C O N C L U S Ã O

Evidenciou-se a importância da avaliação
do consumo alimentar em associação com o
Modelo Transteorético, possibilitando a identi-
ficação de discrepâncias entre a percepção dos
aspectos referentes à própria dieta e a adoção de
hábitos em concordância com as recomendações
dietéticas. Dessa forma, é possível eliminar a
ambigüidade existente no auto-relato do hábito
alimentar. A associação observada entre o
consumo de frutas e verduras e os estágios de
mudança de comportamento justifica a utilização
do modelo, além de ter evidenciado dados
fundamentais para a melhor compreensão do
comportamento alimentar de adolescentes.

Esses dados mostram que os participantes
deste estudo não reconhecem suas práticas
alimentares inadequadas, o que representa um
obstáculo aos programas de educação nutricional,
tendo em vista que esses indivíduos não estarão
motivados a realizar alterações dietéticas. Tal
constatação, associada ao baixo consumo de
frutas e verduras, observado na amostra, possibilita
a classificação dos adolescentes como um grupo
de risco, que exige atenção especial para a
promoção de hábitos alimentares saudáveis e
garantia de qualidade de vida futura.
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ANEXO

ALGORITMO UTILIZADO PARA A CLASSIFICAÇÃO DOS INDIVÍDUOS NOS ESTÁGIOS DE MUDANÇA

DE COMPORTAMENTO EM RELAÇÃO AO CONSUMO DE FRUTAS E VERDURAS

Comportamento alimentar: consumo de frutas

1. Você acha que seu consumo de frutas, atualmente, pode ser considerado adequado ou saudável?

    (1) Sim (próxima questão) (2) Não (questão 3)

2. Há quanto tempo você acha que seu consumo de frutas pode ser considerado adequado ou saudável?

    (1) Menos de 1 mês / Entre 1 e 5 meses (AÇÃO) (2) Entre 6 e 11 meses / Há 1 ano ou mais (MANUTENÇÃO)

3. Você tem pensado seriamente em aumentar seu consumo de frutas nos próximos meses?

    (1) Sim (próxima questão) (2) Não (PRÉ-CONTEMPLAÇÃO)

4. Como está o seu grau de confiança quando você pensa que aumentará seu consumo de frutas em breve (nos próximos dias ou

no próximo mês)?

   (1) Confiante ou muito confiante (DECISÃO/ PREPARAÇÃO)

   (2) Pouco confiante ou não muito confiante (CONTEMPLAÇÃO)

Comportamento alimentar: consumo de verduras

1. Você acha que seu consumo de verduras e legumes, atualmente, pode ser considerado adequado ou saudável?

(1) Sim (próxima questão) (2) Não (questão 3)

2. Há quanto tempo você acha que seu consumo de verduras e legumes pode ser considerado adequado ou saudável?

(1) Menos de 1 mês / Entre 1 e 5 meses (AÇÃO)

(2) Entre 6 e 11 meses / Há 1 ano ou mais (MANUTENÇÃO)

3. Você tem pensado seriamente em aumentar seu consumo de verduras e legumes nos próximos meses?

(1) Sim (próxima questão) (2) Não (PRÉ-CONTEMPLAÇÃO)

4. Como está o seu grau de confiança quando você pensa que aumentará seu consumo de verduras e legumes em breve (nos

próximos dias ou no próximo mês)?

(1) Confiante ou muito confiante (DECISÃO/ PREPARAÇÃO)

(2) Pouco confiante ou não muito confiante (CONTEMPLAÇÃO)
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R E S U M O

Objetivos

Este estudo investigou, em ratos, os efeitos da administração crônica de uma dieta hiperlipídica palatável
sobre: ganho de peso, adiposidade, conteúdos de glicogênio hepático e muscular, glicemia e insulinemia,
morfologia do pâncreas e secreção de insulina por ilhotas isoladas, incubadas in vitro.

Métodos

Ratos Wistar machos (21 dias de idade) foram alimentados com dieta hiperlipídica palatável ou com dieta
padrão, durante 15 semanas. Peso corporal e consumo de ração foram avaliados diariamente, glicose e
insulina plasmática foram avaliadas semanalmente. Após o sacrifício, pâncreas, fígado, gastrocnêmio e tecidos
adiposos foram coletados e pesados. Cortes do pâncreas foram analisados por microscopia ótica comum.
Insulina plasmática e a secretada por ilhotas isoladas, após incubação na presença de diferentes concentrações
de glicose, foram avaliadas por radioimunoensaio.

Resultados

A dieta hiperlipídica palatável aumentou a adiposidade, a percentagem do ganho de peso corporal e o
conteúdo do glicogênio hepático, quando comparada à dos animais alimentados com dieta padrão. Glicemias
e insulinemias de jejum não diferiram entre os grupos. A secreção de insulina das ilhotas isoladas dos ratos
aumentou, nos tratados com dieta hiperlipídica, apenas em presença de concentrações fisiológicas de glicose
(G= 8,3mM). A dieta hiperlipídica reduziu o tamanho do pâncreas, mas aumentou o número de células beta.
Além disso, o lúmen dos vasos sangüíneos pancreáticos apresentou-se reduzido, quando comparado aos
controles.
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Conclusão

A obesidade provocada pela dieta hiperlipídica não alterou os níveis de glicose e insulina de jejum desses
animais. Apesar das alterações morfológicas do pâncreas, a manutenção da normoglicemia dos ratos tratados
com dieta hiperlipídica, provavelmente, deveu-se à capacidade preservada de suas ilhotas em secretar insulina.

Termos de indexação: dieta; Ilhotas de Langerhans; obesidade; pâncreas.

A B S T R A C T

Objectives

This study investigated the effects of continuous feeding of rats with a palatable high-fat diet on: body weight
gain, adiposity, liver and muscle glycogen content, blood glucose and insulin levels, and pancreatic morphology
and insulin secretion by in vitro isolated pancreatic beta cells.

Methods

Male Wistar rats (21 days old) were fed with a palatable high-fat diet or a chow diet during 15wk. Body weight
and food intake were recorded daily whereas blood glucose and insulin were analyzed weekly. After they were
killed, pancreas, liver, gastrocnemius muscle and adipose tissues were removed and weighted. Morphology
analysis of pancreatic tissue sections was performed using light microscopy. Serum insulin and the insulin
secreted by isolated pancreatic islets, incubated for 90min under different concentrations of glucose, were
analyzed by radioimmunoassay.

Results

The palatable high-fat diet increased adiposity, body weight gain and liver glycogen content when compared
with the animals fed with a chow diet. Blood glucose and insulin levels did not differ between groups. The
insulin secretion from isolated islets increased in the high-fat diet group only at physiological concentrations
of glucose (G= 8.3mM). The size of the pancreas of rats receiving the high-fat diet decreased, although the
number of beta cells increased. In addition, the lumen of pancreatic vessels was narrower compared with
control islets.

Conclusion

The obesity resulting from a high-fat diet did not alter the blood glucose and insulin levels of fasted rats.
Despite the morphological alterations of the pancreas, normal blood glucose concentration in rats receiving
a high-fat diet remained at physiological range due to a preserved secretory capacity of the pancreatic islets.

Indexing terms: diet; Islets of Langerhans; obesity; pancreas.

I N T R O D U Ç Ã O

Dietas hipercalóricas têm sido utilizadas
com sucesso para a reprodução de modelos
experimentais de obesidade e síndrome
plurimetabólica. Ratos submetidos à dieta
hiperlipídica palatável mostram, a partir de três
semanas, um aumento na quantidade dos tecidos
adiposos retroperitoneal (RET) e epididimal (EPI)1,
com tendências a distúrbios no perfil lipídico2 e
alterações nas etapas iniciais da sinalização de
insulina3. O Diabetes tipo 2, associado à obesidade
e à síndrome plurimetabólica, caracteriza-se por
resistência periférica dos tecidos à ação da
insulina, hiperglicemia e incapacidade relativa de

secreção de insulina pelas células beta do
pâncreas4.

 Um sinalizador clínico importante para a
presença de resistência à insulina e hiperinsu-
linemia, mesmo na ausência de obesidade, é o
padrão central de distribuição da gordura corpórea
(adiposidade central ou visceral). Outros
indicadores clínicos de resistência à insulina e
hiperinsulinemia são; hipertrigliceridemia e
concentrações reduzidas de HDL colesterol,
intolerância à glicose, hipertensão e ateros-
clerose5.

A ingestão aumentada de lipídeos pode
levar ao aparecimento de obesidade, diabetes tipo
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2 e doenças cardiovasculares6. Em face do
exposto, neste estudo verificamos as alterações
provocadas por uma dieta hiperlipídica palatável,
administrada a ratos por período prolongado. Esta
proposição foi avaliada a partir da análise do ganho
de peso corporal, da quantidade e localização do
tecido adiposo, do conteúdo de glicogênio, da
morfologia do pâncreas, da glicemia e insulinemia
e da capacidade secretória de insulina de ilhotas
isoladas.

M É T O D O S

Ratos Wistar machos, com 21 dias de vida,
procedentes do Biotério da Universidade Federal
de São Carlos, SP, foram alimentados com dieta
hiperlipídica palatável (grupo H, n=32) ou com
dieta padrão (grupo C, n=32), por 15 semanas.
Durante o período de experimentação, os animais
foram mantidos em gaiolas individuais, em am-
biente com temperatura constante de 23 ± 1ºC,
foto período artificial de 12/12 horas, tendo livre
acesso à água e ao alimento. Todos os experi-
mentos foram realizados em conformidade com
a legislação vigente sobre o assunto no país7.

A dieta normocalórica (Controle) consistiu
de ração comercial para ratos (Nuvilab®), contendo
por peso: 19,0% de proteína, 56,0% de car-
boidrato, 3,5% de lipídeos, 4,5% de celulose,
5,0% de vitaminas e minerais, totalizando
17,03kJ/g. A dieta hiperlipídica, previamente
padronizada2, consistiu de uma mistura de
alimentos hipercalóricos, na seguinte proporção:
15g de ração padrão (Nuvilab®), 10g de
amendoim torrado, 10g de chocolate ao leite e
5g de biscoito maisena. Estes ingredientes foram
moídos, misturados e oferecidos na forma de
péletes, contendo por peso: 20% de proteína,
48,0% de carboidrato, 20,0% de lipídeos, 4,0%
de celulose, 5,0% de vitaminas e minerais. O
conteúdo energético da dieta hiperlipídica é de
21,40kJ/g.

Peso corporal, consumo de água e ração
foram avaliados diariamente. Glicemia e
insulinemia dos ratos, mantidos em jejum por 10

horas, foram avaliadas semanalmente, com as
amostras de sangue coletadas através de pequena
incisão da ponta da cauda dos ratos. Após 15
semanas de dieta, os animais foram sacrificados
por decapitação em guilhotina. Imediatamente
após sacrifício, os tecidos adiposos brancos
retroperitoneal (RET), epididimal (EPI) e visceral
(VIS), o fígado (FIG), o músculo gastrocnêmio
(GAST) e o pâncreas (PANC) foram retirados,
pesados e mantidos a –20ºC para análises
posteriores8. O sangue foi coletado em tubos
heparinizados sendo, posteriormente, centrifugado
e armazenado a –20ºC para a determinação da
concentração de glicose e insulina plasmática.

Ilhotas de Langerhans, isoladas pela
digestão do pâncreas com colagenase, foram
incubadas, em grupos de 5, em solução de
Krebs - bicarbonato, contendo 5,6mM de glicose,
por 45min a 37ºC e pH 7.4. A seguir, o meio foi
descartado e as ilhotas incubadas por período
suplementar de 60 a 90min, também em Krebs -
bicarbonato, contendo 2,8, 8,3 ou 16,7mM de
glicose (G). Após a incubação, amostras dos meios
de incubação (secreção estática) foram
armazenadas a –20oC para posterior avaliação da
insulina.

A glicemia foi determinada pelo método
enzimático colorimétrico da glicose oxidase,
utilizando-se o kit Celm® (Barueri, Brasil), com
leitura em espectrofotômetro modelo UV-1601PC
(Shimadzu Corp., Kyoto, Japan). As insulinas
plasmática e secretada in vitro foram avaliadas
por radioimunoensaio9, com curva padrão
confeccionada com insulina de rato. Os conteúdos
de glicogênio muscular e hepático foram mensu-
rados pelo método colorimétrico de Duboie et al.9,
sendo que a concentração de glicosilglicose foi
estimada contra um padrão contendo 100nmols
de glicose, de acordo com Bidinotto et al.10. A
leitura foi realizada em espectrofotômetro
(480nm) modelo UV-1601PC (Shimadzu Corp.,
Kyoto, Japan).

Após o sacrifício dos ratos, os pâncreas
foram imersos em Fixador de Bouin (20ml formol;
5ml ácido acético glacial; 75ml ácido pícrico; 1,5g
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ácido crômico). Após 24 horas, esses órgãos foram
transferidos para álcool 70%. Esta solução foi
renovada periodicamente, conforme a eliminação
dos resíduos de fixador. Os órgãos permaneceram
em álcool 70% até a desidratação e inclusão em
parafina. Os blocos de parafina contendo os
pâncreas foram secionados (7μm de espessura),
sendo os cortes transferidos para lâminas e corados
com Hematoxilina-Eosina. A análise das estruturas
foi feita com a utilização de microscópio óptico
Olympus BX 51, com câmara de vídeo acoplada
a um computador, contendo um programa para
análise de imagens, especializado em
estereologia, denominado C.A.S.T. System,
Olympus, Denmark.

Os dados estão apresentados como
média ± desvio-padrão. Os valores foram avaliados
estatisticamente por análise de variância (ANOVA)
e foi aplicado o Teste de Tukey-Kramer, para
verificação da existência de diferenças estatísticas
entre as médias, com nível de significância de
0,05 para as variáveis analisadas. Para a análise
dos dados utilizou-se o software Instat 3.0 for
Windows 95 (GraphPad, San Diego, CA, USA,
1998).

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

Peso corporal e consumo alimentar:
resultados referentes à massa corporal de ratos
mantidos sob dieta hipercalórica são conflitantes
na literatura1,2,11-13. Neste trabalho, observamos
que os ratos submetidos à dieta hipercalórica, por
período prolongado (grupo H), apresentaram maior
índice de ganho de peso, comparado a ratos
controles (grupo C). Ao final de 15 semanas de
experimentação, os ratos do grupo H apresentaram
massa corporal 815 ± 18%, maior que no início
do período, enquanto no grupo C o aumento foi
de 720 ± 20% (p<0.01, entre os grupos) (Figura
1). O consumo diário de ração não diferiu entre
os grupos, atingindo 31± 1,9 e 31,5 ± 2,6 nos
grupos C e H, respectivamente. Provavelmente,
a discrepância entre os resultados de diferentes
trabalhos encontrados na literatura se deve ao

tempo de manutenção dos ratos na referida
dieta, bem como ao momento do início do
tratamento14,15.  Embora as dietas que apresentam
alto teor de gordura estejam associadas a

hiperfagia16, não observamos alterações
significativas no consumo de ração entre os ratos

dos grupos H e C, a exemplo do relatado por

Oscai17. No entanto, estes achados são conflitan-

tes, uma vez que a redução do consumo de ração

em animais submetidos à dieta rica em gordura

foi também relatada por Kretschmer et al.18.
Mesmo sem alterar o padrão de consumo, a dieta

hipercalórica aumentou significativamente o ganho

de peso corporal nos ratos, promovendo a

obesidade. É provável que o maior ganho de peso

nos ratos do grupo H esteja ligado ao aumento

da quantidade de gordura (Tabela 1) e glicogênio
(Tabela 2) armazenados.

Nesse sentido, observou-se que a dieta

hiperlipídica aumentou, significativamente, a

quantidade dos tecidos adiposos epididimal (EPI),

retroperitoneal (RET) e do tecido adiposo marrom
(TAM) nos ratos do grupo H, quando comparados

aos do grupo C (Tabela 2). Tais achados são

similares aos encontrados por Bernardes et al.19 e

Rozen et al.20. Contudo, mais importante foi o
aumento da massa do tecido adiposo visceral (VIS)

Figura 1. Evolução do peso corporal dos ratos (g). Variação

semanal (3 a 15 semanas). Os valores estão expressos

em média ± desvio-padrão.



DIETA HIPERLIPÍDICA E HOMEOSTASIA GLICÊMICA | 345

Rev. Nutr., Campinas, 19(3):341-348, maio/jun., 2006 Revista de Nutrição

nos ratos do grupo H, uma vez que o acúmulo de
gordura na região abdominal tem sido relatado
como fator determinante no desenvolvimento da
resistência à insulina, e por ser este tecido
metabolicamente mais ativo do que o tecido
adiposo periférico21,22. O aumento do peso relativo
do TAM nos ratos alimentados com a dieta
hiperlipídica (Tabela 1), comparado aos controles,
é concordante com outros estudos da
literatura19,23,24. Tal fato tem sido explicado

considerando que a hipertrofia do tecido adiposo
branco está em direta associação com a secreção

da leptina, hormônio que exacerba a expressão

de proteínas desacopladoras (UCPs) no TAM,

ocasionando o aumento no peso deste tecido25.

Glicemia plasmática de jejum: a Figura 2
mostra a evolução temporal da glicemia de jejum

ao longo das 15 semanas de experimentação.

Observa-se um ligeiro aumento da glicemia dos

ratos do grupo H, em relação ao grupo C, nas

primeiras 10 semanas. Contudo, valores estatis-

ticamente diferentes não foram observados em
nenhum dos pontos indicados. Estes resultados

estão em concordância com os resultados de
Estadella et al.2, mas discordam daqueles obtidos
por Duarte1, Bernardes et al.19 e Cheik.26, que

registraram ocorrência de hiperglicemias em ratos
tratados com dieta hipercalórica. Todavia, todos
os estudos que tiveram como resultados a
hiperglicemia foram desenvolvidos em ratos
alimentados. Interessante notar, ainda pela Figura
2, que a tendência à hiperglicemia, observada
nas primeiras semanas de estudo, tendeu à
normalização nas etapas finais de experimentação.

Conteúdo de glicogênio muscular e
hepático: a dieta hiperlipídica palatável não alterou
o peso relativo do músculo gastrocnêmio e do
fígado, em conformidade com estudos ante-
riores2,19,26. Embora a dieta hiperlipídica esteja
associada à diminuição na taxa de glicólise e da
síntese de glicogênio15,19,27, o conteúdo de
glicogênio hepático aumentou após 15 semanas
da dieta hiperlipídica (Tabela 1), similarmente aos
dados de Estadella et al.2 e Cheik26. A dieta não
alterou o peso relativo do músculo gastrocnêmio
e o conteúdo de glicogênio muscular, diferen-
temente do relatado por Estadella et al.2 e
Bernardes et al.19 - cujos estudos exibiram valores
de glicogênio reduzidos - e dos resultados de
Cheik26, segundo os quais os animais alimentados
com dieta hiperlipídica tiveram aumento
significativo do conteúdo de glicogênio no
gastrocnêmio.

Tabela 1. Peso Relativo dos Tecidos Adiposos Brancos Epididimal (EPI) e Retroperitoneal (RET), Tecido Adiposo Visceral (VIS), Tecido

Adiposo Marrom (TAM) e Pâncreas (PANC) dos Ratos.Valores expressos em média ± desvio-padrão (g/100g de peso

corporal).

C

H

0,99 ± 0,08

1,72 ± 0,64+

*p<0,001; #p<0,01;  +p<0,05, em relação ao controle.

Grupos dos animais
EPI

  M ±  DP

1,50 ± 0,14

3,11 ± 0,20*

RET

  M ±  DP

1,30 ± 0,07

1,93 ± 0,10

VIS

  M ±  DP

0,075 ± 0,004

0,130 ± 0,004#

TAM

  M ±  DP

0,56 ± 0,03

0,51 ± 0,06

PANC

  M ±  DP

Tabela 2. Peso Relativo (g/100g de Peso Corporal) e conteúdo de glicogênio (mg/g de tecido) do músculo e do fígado de ratos.

C

H

#p<0,01 em relação ao controle.

Grupos dos animais

0,43 ± 0,07

0,39 ± 0,03

Peso relativo

  M ±  DP

16,82 ± 0,65

16,76 ± 1,04

Glicogênio

   M ±  DP

2,75 ± 0,86

2,75 ± 0,17

Peso relativo

  M ±  DP

22,50 ± 3,98

45,16 ± 5,17#

Glicogênio

   M ±  DP
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Concentração de insulina plasmática: no
jejum, os valores de insulinemia foram similares
entre os dois grupos atingindo 1,1 ± 0,35 e 0,61
± 0,08µU/ml no grupo C e H, respectivamente.
Contudo, a administração da dieta por período
prolongado tendeu a reduzir os valores de insulina
circulantes sem alterar significativamente a
glicemia de jejum dos ratos. Embora Cruciani-
Guglielmacci et al.28 tenham registrado hiperinsu-
linemia como efeito agudo da administração de
dieta hiperlipídica, a insulinemia, após dois meses
de dieta, se normalizou. Resultados similares a
esses foram relatados por Estadella et al.2 e Chen
& Nyomba29, mas são contrários àqueles
observados por Cheik26, nos quais a dieta
hipercalórica promoveu aumento significativo nas
concentrações plasmáticas de insulina.

A insulina parece exercer feedback positivo
na sua secreção, pela interação com seu receptor
nas células beta pancreáticas. Alterações nos
mecanismos moleculares da via de sinalização
insulínica3,30 sugerem uma associação entre a
resistência à insulina e a diminuição da secreção
deste hormônio, semelhante ao observado em
diabetes tipo 2 em estágio adiantado, sendo que
esta secreção ainda é modulada pela hiperlipi-
demia e pelo aumento de ácidos graxos livres
circulantes31.

Secreção de insulina por ilhotas isoladas:
na Figura 3, observa-se que a secreção de insulina
pelas ilhotas pancreáticas isoladas de ratos
do grupo C foi de 0,9 ± 0,1; 1,60 ± 0,2 e
11,2 ± 0,5ng/ilhota.h, e de 0,9 ± 0,2; 3,4 ± 0,4 e;
12 ± 1,3ng/ilhota.h nas ilhotas do grupo H,
respectivamente, na presença de 2,8, 8,3 e
16,7mM de glicose (Figura 2). Ou seja, tanto em
concentrações sub (2,8mM) quanto supra-
fisiológicas (16,7mM) de glicose, a secreção de
insulina não foi modificada pela dieta hiperlipídica.
Em concentrações fisiológicas de glicose (8,3mM),
entretanto, a secreção de insulina pelas ilhotas
provenientes do grupo H foi significativamente
maior, em relação àquela das ilhotas do grupo C
(p<0.01), diferentemente do observado por Haber
et al31. Não obstante tal discrepância, as diferenças
na secreção de insulina, induzida pela glicose,
nessas situações, têm sido explicadas pela maior
concentração de ácidos graxos na circulação. É
observado que, na maioria dos indivíduos que
apresentam aumentos progressivos de glicemia,
oriundos da resistência periférica à insulina, ocorre
(até determinados níveis de glicemia) um aumen-
to da produção e secreção de insulina32.

Análise histológica dos pâncreas: diferen-
temente do observado por Chen & Nyomba29, a
dieta hiperlipídica não alterou o peso relativo dos
pâncreas do grupo H, em relação ao grupo C,
embora uma tendência de redução no peso tenha
sido registrada (NS). Por outro lado, a dieta

Figura 3. Secreção estática de insulina por ilhotas isoladas de

ratos nas concentrações G 2,8, 8,3 e 16,7mM Os

valores estão expressos em média ± desvio-padrão

(ng/ilh.h).

*p<0,001 em relação ao controle.

Figura 2. Distribuição dos resultados da glicemia de jejum em

ratos (mg/dl). Variação Semanal (3 a 15 semanas).

Os valores estão expressos em média ± desvio-padrão

(md/dl).
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hiperlipídica promoveu o aparecimento no
pâncreas de células com menor diâmetro, mas
em maior número e vasos sanguíneos com lúmen
reduzido. Segundo Buchanan32 e Seica et al.33, a
redução na massa de células beta e a perda
progressiva da função das mesmas, em indivíduos
com aumento crescente da resistência à insulina,
têm sido responsáveis pela indução do diabetes
mellitus tipo 2.

C O N C L U S Ã O

Mesmo sem alterar a quantidade diária de
ração ingerida, a dieta hiperlipídica promoveu
obesidade, representada pelo aumento signifi-
cativo no ganho de peso corporal dos ratos e pela
deposição abdominal de maior quantidade de
gordura, quando comparado à dieta padrão. Estas
observações comprovam a eficiência do modelo
experimental aqui aplicado. As alterações morfo-
lógicas observadas nas ilhotas de ratos submetidos
à dieta hiperlipídica prolongada, não foram
suficientes para provocar alterações significativas
no processo de produção e reconhecimento da
glicose e de secreção de insulina, a qual foi
suficiente para preservar a normoglicemia desses
ratos. Novos estudos devem ser realizados para
melhor compreensão das alterações identificadas.
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R E S U M O

Objetivo

Verificar a ocorrência do desperdício, na forma de resto de alimentos, na Unidade de Alimentação e Nutrição
da Unidade de Emergência do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, da Universidade
de São Paulo.

Métodos

Realizou-se análise descritiva de dados, levantados em um período de 14 dias, sobre os restos de alimentos
deixados pelos clientes/pacientes, assim como dos custos estimados do total da produção e do resto de
alimentos.

Resultados

Foram analisadas 650 dietas, totalizando 402kg de alimentos, tendo retornado à Unidade de Alimentação e
Nutrição 123kg (31%) de alimentos. Das dietas distribuídas, 71 (15%) retornaram intactas. Desconsiderando
as dietas intactas, o peso total de alimentos produzidos foi de 353kg e o resto de 77kg (22%). O custo total
mensal estimado das dietas foi de US$25,000.00 e o custo estimado dos restos foi de US$7,580.00.

Conclusão

Os resultados demonstram uma perda excessiva de alimentos, incompatível com as normas operacionais de
uma Unidade de Alimentação e Nutrição hospitalar, o que nos remete à necessidade de reflexão acerca das
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possibilidades de ajustes, introduzindo revisões nas práticas gerenciais e operacionais do serviço  com enfoque
nas ações interdisciplinares.

Termos de indexação: desperdício de alimentos; serviços de alimentação; unidade de alimentação e nutrição
hospitalares.

A B S T R A C T

Objective

The aim of the current study was to assess food wastage in the Hospital Emergency Section of the Clinical
Hospital of the School of Medicine of Ribeirão Preto, University of Sao Paulo and to propose a strategy to face
this problem.

Methods

Food wastage by patients and hospital staff was analyzed. The cost of all the food, supplied and wasted, was
estimated.

Results

The results were calculated based on descriptive analytical data collected during a 14d period. A total of 650
meals were analyzed, totaling 402kg of food, from which 123kg (31%) returned to the Division. From the
delivered meals, 71 (15%) were returned intact, that is, they had not been tried by the patient.  Disregarding
the returned-intact meals, 353kg of food were offered and 77kg (22%) were wasted. The estimated cost of the
total food provision and wastage was US$25,000 and US$7,580.00 respectively.

Conclusion

The results reveal large food wastage, unacceptable by the operational rules of a nutrition service in a hospital.
Corrective measures, as administrative and operational changes, are necessary. Interdisciplinary actions may
be mandatory to reduce food wastage.

Indexing terms: waste of food; food services; hospital food and nutrition services.

I N T R O D U Ç Ã O

Uma alimentação equilibrada é um recurso
importante e, muitas vezes, vital para o restabe-
lecimento de enfermos, e a dietoterapia tem papel
na recuperação e conservação da saúde1. Dentro
de um hospital, a unidade de alimentação e
nutrição (UAN) é a área de produção de refeições
que tem a finalidade de comprar, receber,
armazenar e processar alimentos, para posterior
distribuição de refeições aos diferentes tipos de
clientes/pacientes.

É responsabilidade do nutricionista adequar
a oferta dos alimentos à prescrição dietética de
cada cliente/paciente, devendo respeitar não
somente suas preferências, mas também as
limitações impostas pelas doenças, assim como a
disponibilidade de pessoal e financeira do serviço2.

Na instituição hospitalar, a compatibilidade
entre a oferta e as necessidades nutricionais e

terapêuticas dos clientes/pacientes, assim como
as responsabilidades econômico-administrativas da
UAN, são processos complexos, adicionados à
programação e execução das refeições. Existem
estudos demonstrando a subavaliação do estado
nutricional e da capacidade de ingestão alimentar
dos clientes/pacientes, resultando em ingestão
inadequada de proteínas e calorias, bem como
na produção superestimada de alimentos,
resultando em desperdício3,4.

Há o entendimento de que o equilíbrio
entre as necessidades nutricionais dos clien-
tes/pacientes e os custos da dieta pode ser
garantido no planejamento dos cardápios, por
meio da determinação dos tipos de alimentos e
da quantidade a ser adquirida, considerando
aspectos como sazonalidade e perenidade, do
mesmo modo que as preparações a serem
executadas. O controle da produção, da distri-
buição das refeições, a verificação dos restos e o
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conhecimento das grandes áreas ou variáveis que
devam ser melhoradas, por meio de mão de obra
e supervisão especializada, podem contribuir para
a eficiência da UAN, gerando racionalização com
qualidade5,6. No gerenciamento de uma UAN, o
controle de desperdício é um fator de grande
relevância, pois se trata de uma questão não
somente ética, mas também econômica e com
reflexos políticos e sociais para o profissional
nutricionista, tendo em vista que o Brasil é um
país onde a fome e a miséria são consideradas
como alguns dos problemas de saúde pública7.

Dentro do custo mensal de uma UAN estão
incluídos os custos da sobra limpa (alimentos
produzidos e não distribuídos à clientela) e de resto
(alimentos distribuídos e não consumidos pela
clientela)8. Isto posto, espera-se que os restos
produzidos pelos serviços não ultrapassem 5% da
produção de alimentos, o que os classifica na
condição de ótimos. Aqueles serviços cujo
desperdício de alimentos varia entre 5% e 10%
são classificados como bons e na faixa regular
estão os serviços que perdem entre 10% e 15%.
As perdas alimentares que superam 15% da
produção representam um indicativo de péssimo
desempenho do serviço9.

Apesar da disponibilidade de alimentos
para oferta ao cliente/paciente, uma boa parte
deles pode ingerir uma quantidade insuficiente
para o suprimento de suas necessidades. A
ingestão insuficiente é sempre atribuída,
primeiramente, aos aspectos clínicos, mas há
outras causas não ligadas diretamente à doença
e/ou tratamento, por exemplo, as inadequações
do serviço de alimentação e nutrição. Algumas

situações, como oferta insuficiente de alimentos,

rejeição de alimentos por falta de sabor,

inexistência de opções de escolha no cardápio,
falta de porções menores e energeticamente mais

densas para grupos especiais (idosos e crianças) e
a pouca conscientização da equipe para a
prescrição de dietas muito restritas, apenas em

casos estritamente necessários, são algumas das
causas geralmente levantadas para a ingestão
insuficiente10.

Teoricamente, a dieta prescrita ao clien-
te/paciente seria a mais adequada ao suprimento
de suas necessidades nutricionais, porém, em
muitos casos, ela parece se apresentar de forma
não facilmente aceita pelos clientes/pacientes com
apetite diminuído4.

O desperdício de alimentos pode ser
influenciado por uma série de fatores, como:
planejamento inadequado de refeições, prefe-
rências alimentares, treinamento dos funcionários
para produção e porcionamento dos alimentos8.
A padronização de porções alimentares dietéticas
demanda pesquisa e avaliação individual do
cliente/paciente, a fim de garantir as quantidades
adequadas11 e se espera que isso resulte em
melhor qualidade do serviço, além de melhor
atenção nutricional.

Considerando-se que o desperdício de
alimentos pode ser fator limitante  dentro de uma
UAN, os objetivos deste trabalho foram verificar
sua ocorrência na Unidade de Alimentação e
Nutrição da Unidade de Emergência do Hospital
das Clínicas da Faculdade de Medicina de
Ribeirão Preto, da Universidade de São Paulo
(UEHCFMRP-USP), e discutir os pontos mais
relevantes que envolvem o problema.

M É T O D O S

A Unidade de Emergência do Hospital das
Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão
Preto é um Hospital com 163 leitos de internação
e 46 leitos de observação. Entre os leitos, 22 são
destinados a pacientes críticos, 17 a pacientes em
cuidados semi-intensivos e 18 a pacientes com
doenças infecto-contagiosas. Esta unidade está
vinculada, administrativamente, ao Hospital
das Clínicas da Faculdade de Medicina de
Ribeirão Preto, da Universidade de São Paulo
(HCFMRP - USP) e funciona como referência para
as urgências e emergências de média e, sobre-
tudo, de alta complexidade para uma região
de 4 milhões de habitantes.

A UAN da UEHCFMRP-USP é responsável
pela produção de refeições e, atualmente, conta
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com 9 cozinheiras, 48 auxiliares de cozinha e 5
funcionários de armazenagem. O trabalho de
acondicionamento e despensa é apoiado por 11
copeiras e 8 auxiliares de nutrição, dividido em 3
turnos. A supervisão de todo o processo é feita
por 6 nutricionistas: sendo 2 para produção, 2 para
gerenciamento e coordenação e 2 nutricionistas
clínicos. A título de ilustração, a média anual de
internação é de cerca de 12 mil pacientes; a taxa
de ocupação média de 91,0%, a média de
permanência de 4 dias, o coeficiente de morta-
lidade de 6% e a taxa de infecção hospitalar  de
3,3%.

A prescrição da dieta é feita pela equipe
médica (médicos residentes com supervisão dos
médicos assistentes ou docentes) e repassada,
para a produção da UAN, pelos auxiliares de
nutrição.

A oferta da dieta aos clientes/pacientes é
auxiliada pelos seus acompanhantes e auxiliares
de enfermagem, com supervisão dos enfermeiros.
Desde o ano 2000, as visitas aos leitos de
observação e enfermarias são diárias, das 13 às
21 horas, e é garantida a presença do acom-
panhante em tempo integral para crianças,
adolescentes, idosos e pacientes com necessi-
dades especiais, o que tem ampliado os esforços
no incentivo aos pacientes quanto à aceitação
alimentar.

Durante um período de 14 dias, foram
realizadas, na UEHCFMRP-USP, além das habituais
medidas do porcionamento das dietas oferecidas
aos clientes/pacientes da UAN, a pesagem dos
restos alimentares deixados nas bandejas ou
pratos.

O procedimento foi realizado nas enfer-
marias que abrigam crianças e adultos, das clínicas
pediátrica, médica, neurológica e cirúrgica, tendo
sido igualmente desenvolvido no refeitório
utilizado pelos médicos e servidores da UAN
lotados no Hospital. O sistema de distribuição de
refeições para pacientes é centralizado e, no
refeitório, o sistema utilizado é self-service.

As medidas foram feitas por nutricionistas
em dois momentos: na esteira, imediatamente

após a montagem das dietas pela UAN, e no
retorno, para verificação do respectivo resto
alimentar. Os recipientes vazios e os intactos
também retornavam à UAN. O mesmo proce-
dimento foi utilizado no cálculo dos restos
provenientes do refeitório dos servidores.

Todas as dietas foram oferecidas em pratos
rasos de porcelana ou em recipientes de alumínio
descartáveis. Para pesagem dos alimentos foi
utilizada balança eletrônica marca Filizola®, com
capacidade para 2kg e precisão de 1g, com
estorno dos pesos dos recipientes.

Com base no levantamento do número de
refeições servidas mensalmente e no custo da
refeição, calculado pelo setor administrativo da
instituição, levando em consideração os gastos
envolvidos com matéria prima, mão de obra, e
material de consumo para preparo e acondi-
cionamento, foi calculado o custo mensal total
do almoço e jantar, bem como o custo dos restos
alimentares. Os dados apresentados são
provenientes de uma análise descritiva dos dados
levantados durante 14 dias na UAN da
UEHCFMRP-USP.

R E S U L T A D O S

Das 650 dietas verificadas, 477 (corres-
pondentes a 237 almoços e 240 jantares) foram
distribuídas nas diferentes unidades assistenciais
da UEHCFMRP-USP, e 173 (119 almoços e 54
jantares) foram destinadas ao refeitório dos
servidores (Tabela 1).

Tabela 1. Distribuição dos dias, locais da coleta e número de

dietas analisadas para o cálculo do resto alimentar na

UEHCFMRP-USP. Ribeirão Preto.

1, 5, 6 e 7

10 e 11

12 e 13

14 e 17

18 e 19

20 e 21

Sala de Urgência

UQ e MI*

Clínica Cirúrgica e CTI **

Clínica Médica e Neurologia

Pediatria

Refeitório

166

73

112

69

57

173

*Unidade de Queimados e Moléstias Infecciosas; **Centro de Tera-

pia Intensiva.

Ordem dos dias
da coleta

Local (enfermaria) Dietas (n=650)
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Levando em conta as 650 dietas, foi
produzido um total de 402kg de alimentos, sendo
220kg no almoço e 182kg no jantar. Retornou à
UAN um total de 123kg (33%) de alimentos,
sendo 58kg no almoço (27%) e 65kg no jantar
(35%), que foram considerados restos alimentares.

Das 477 dietas distribuídas nas unidades
assistenciais, 71 (15%) voltaram à UAN intactas.
A enfermaria que compreende à Clínica Médica
e à Neurologia teve os maiores percentuais de
retorno (31% no almoço e 24% no jantar). O

percentual de retorno foi maior no jantar (17%)
que no almoço (13%), e se observa, ainda, grande
variação entre as diversas clínicas (Tabela 2).
Desconsiderando-se as dietas intactas e
analisando-se apenas as dietas consumidas, a
produção de alimentos foi de 353kg, (202kg no
almoço e 151kg no jantar). O resto encontrado
foi de 77kg, 40kg (20%) no almoço e 37kg (25%)
no jantar.

A Tabela 3 mostra a produção total de
alimentos (em kg), separados por refeição (almoço

Tabela 2. Número de dietas intactas que retornaram à Unidade de Alimentação e Nutrição (UAN) da UEHCFMRP-USP, de acordo com

as enfermarias. Ribeirão Preto.

Sala de urgência

UQ + MI*

Clínica cirúrgica e CTI **

Clínica médica e neurológica

Pediatria

Total

85

32

59

35

26

237

81

41

53

34

31

240

8

13

5

31

19

13

Enfermarias Almoço Jantar

n n

7

4

3

11

5

30

n %

Almoço

15

2

28

24

16

17

12

1

15

8

5

41

n %

Jantar

11

7

16

28

18

15

5

3

9

10

5

36

n %

Média diária (%)

Dietas distribuídas (n) Dietas intactas

* Unidade de queimados e moléstias infecciosas; **Centro de terapia intensiva.

Tabela 3. Quantidade média (± DP) de resto alimentar desconsiderando as dietas íntegras que retornaram à Unidade de Alimentação

e Nutrição (UAN), de acordo com a enfermaria da UEHCFMRP-USP. Ribeirão Preto.

Número de dietas

Produção total (kg)

Resto total (kg)

Resto per capita (kg)

Resto (%)

Número de dietas

Produção total (kg)

Resto total (kg)

Resto per capita (kg)

Resto (%)

Número de dietas

Produção total (kg)

Resto total (kg)

Resto per capita (kg)

Resto (%)

78

48

8

0,11

17

69

43

13

0,18

30

147

91

21

0,14

23

28

17

7

0,25

41

40

25

5

0,12

20

68

42

12

0,18

29

56

35

8

0,15

24

38

23

6

0,17

27

94

58

15

0,16

25

Dietas

Almoço = 326 dietas

Sala de
urgência UQ/MI *

Clinica médica
e neurologia

24

15

5

0,20

32

18

11

4

0,21

33

42

26

9

0,20

33

21

13

3

0,13

21

26

16

2

0,09

15

47

29

5

0,11

18

119

74

9

0,07

11

54

33

7

0,13

20

173

107

16

0,09

14

326

201

40

0,15 ± 0,07

26 ± 11

245

151

37

0,15 ± 0,04

23 ± 70

571

353

77

0,15 ± 0,04

24 ± 70

TotalRefeitórioPediatriaClinica cirúrgica

Jantar = 245 dietas

Almoço + Jantar = 571 dietas

*Unidade de queimados e moléstias infecciosas.
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e jantar), e o resto alimentar conforme as
diferentes áreas analisadas, desconsiderando o
peso das dietas intactas que retornam à UAN.
Verifica-se que há elevado percentual de restos,
em média 24±7% per capita, com variações
significantes entre as diversas unidades, indepen-
dentemente da refeição. Comparativamente, no
refeitório, onde há seleção da quantidade pelo
usuário, o percentual de restos foi menor (14%).
A pediatria também apresentou baixo percentual
de restos (18%) em relação às diversas unidades
assistenciais.

De acordo com a Tabela 4, foram distri-
buídas um total de 17.220 dietas, considerando-
-se almoço e jantar, atendendo, tanto os clien-
tes/pacientes quanto o pessoal técnico. Verifica-
-se também, o custo mensal estimado dessas
dietas e dos restos, com base em projeção, a partir
dos dados coletados.

D I S C U S S Ã O

Neste trabalho constatou-se que existe, na
UAN da UEHCFMRP-USP, uma quantidade
excessiva de restos alimentares. Considerando a
perda média de 33% da quantidade total dos

alimentos oferecidos, o desempenho efetivo do

serviço pode ser classificado como de baixa
qualidade9. Estes resultados apontam para a

necessidade de reorganização dos processos de

trabalho do serviço em questão.

Constatamos que as perdas alimentares
são mais expressivas nas enfermarias, sobretudo
na que agrega a Clínica Médica e a Neurologia,
nas quais o número de refeições que retornam
intactas atinge 28%. Esta enfermaria concentra

os pacientes idosos e com dependência para se
alimentarem, com várias comorbidades que são
associadas à anorexia ou hiporexia. Todavia, a
ineficiência atinge também o refeitório dos
servidores, denotando o caráter sistemático do
problema.

Foram observadas, durante o estudo,
inadequações que podem ser segmentadas em
duas categorias: aquelas ligadas à prescrição e
outras relacionadas à produção e distribuição das
dietas, tais como: a prescrição médica de dieta
geral para clientes/pacientes sem dentição e com
alterações no nível de consciência; o preparo de
dieta para clientes/pacientes que estavam em
jejum ou haviam recebido alta; a coleta incorreta
da prescrição médica por parte dos auxiliares de
nutrição; a falta de ajuste da prescrição dietética
à prescrição médica; a falta de padrão durante o
porcionamento e a baixa assistência aos clientes/
pacientes que não conseguem se alimentar
sozinhos.

Também foram constatados, na UAN, a
baixa qualificação da mão de obra existente, por
falta de treinamento, motivação e atualização do
pessoal; a inadequação e falta de equipamentos
e espaço físico e um alto índice de afastamentos
por licenças dos servidores. É importante ressaltar
que, em uma Unidade de Alimentação e Nutrição,
os funcionários são responsáveis pela prestação
de serviços e devem estar comprometidos com as
metas institucionais9.

De acordo com a resolução do CFN
223/99, do Conselho Federal de Nutricionistas, é
de competência do nutricionista avaliar a dieta,
por meio de diferentes métodos, diagnosticando
sua adequação frente às necessidades nutricionais

Tabela 4. Caracterização do custo total de dietas oferecidas e do desperdício, durante um mês, da Unidade de Alimentação e

Nutrição (UAN) da UEHCFMRP - USP. Ribeirão Preto.

Almoço

Jantar

Total

Clientes

  5.376

  4.698

10.074

Refeitório*

4.290

2.856

7.146

Desperdício mensal (US$)**

3,880.61

3,699.24

7,579.85

Custo mensal total (US$)**

14,925.44

09,997.94

24,923.38

Total

9.666

7.554

17.220

*Refeitório do pessoal técnico, dentro da Unidade de Emergência; ** cotação do dia: US$1.00= R$3,4.
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e dietoterápicas, considerando os hábitos alimen-
tares, incluindo padrão alimentar quanto ao
número, tipo e composição das refeições, rotinas,
restrições, preferências alimentares e apetite2. Na
prática, o que acontece nesta instituição e, em
muitos outros serviços hospitalares, é o não atendi-
mento ao previsto pela Resolução nº 63/2000 da
Agência Nacional de Vigilância Sanitária (Anvisa),
segundo a qual a prescrição dietética deve ser
feita por um nutricionista, inserido na equipe
multiprofissional envolvida na responsabilidade do
atendimento ao cliente/paciente12. A disponibi-
lidade de nutricionistas com treinamento e compe-
tência clínica  para se responsabilizarem pela
prescrição dietética, de modo a atender as necessi-
dades do cliente/paciente, como parte geral do
tratamento proposto, é condição fundamental para
o bom funcionamento de um serviço de alimen-
tação e nutrição.

Os ajustes da prescrição da dieta, por meio
do aperfeiçoamento da anamnese médica e
nutricional, com inclusão das observações do
enfermeiro e outros profissionais acerca do apetite
e do padrão de ingestão, poderiam diminuir o
desperdício em decorrência da aproximação da
dieta às necessidades e à preferência dos clientes/
pacientes13. No entanto, as responsabilidades
desses profissionais, perante a assistência
nutricional, na UEHCFMRP-USP, são representadas
pela justaposição dos cuidados formulados pelas
respectivas categorias, e distantes de ser um
produto da cooperação interdisciplinar, centrada
nas necessidades do usuário. Existe uma
fragmentação do trabalho dentro da instituição,
uma vez que a UAN consignou que, entre as suas
próprias atribuições estavam apenas a produção
de alimentos com qualidade e a elaboração de
dietas, de acordo com a prescrição médica,
enquanto os problemas de execução e distribuição
deveriam recair sobre a enfermagem.

Fica evidente que a orientação da prática
gerencial e assistencial da UAN está centrada na
prescrição médica da dieta, e não na prescrição
dietética, como seria o ideal. Ademais, o contexto
é desfavorável ao desenvolvimento da assistência
nutricional a partir da abordagem interdisciplinar,
visto que o número de nutricionistas, na maioria

dos hospitais, ainda é inferior às necessidades.
Um incremento de nutricionistas, capacitados para
a prática clínica, participando ativamente e
desenvolvendo seu papel junto à equipe multipro-
fissional, incluindo a avaliação nutricional e a
anamnese alimentar, são medidas que podem
minimizar este problema.

Além disso, abordagens que procurem
atender às expectativas do cliente/paciente, em
busca de sua satisfação, são essenciais.
Informações sobre o serviço de alimentação para
toda a equipe de atendimento, e mesmo para o
paciente, diminuiriam a distância entre o mesmo
e o cuidado nutricional. A capacitação da equipe
para a prescrição de dietas e a implantação de
uma padronização das mesmas seriam úteis para
minimizar erros e otimizar as prescrições14.

No atual contexto gerencial e operacional
da produção de refeições, dificilmente serão
executados os serviços necessários para o bom
funcionamento da UAN. Tampouco, a capacitação
dos profissionais da UAN, como estratégia isolada,
causará impacto3. A fixação de nutricionistas nas
distintas unidades assistenciais, certamente,
fortalecerá a ação interdisciplinar e, conseqüen-
temente, a revisão da assistência nutricional.
Reportamo-nos ao conceito de produtividade,
segundo o qual os processos hospitalares estão
sendo revistos, na tentativa de se adequar à melhor
forma de rendimento, garantindo efetividade e
eficiência. Na Tabela 4 analisamos que os recursos
financeiros investidos e, posteriormente, descar-
tados, na forma de restos de alimentos, impõem
restrições ao aumento da produtividade hospitalar.

A resolução dos problemas apontados
depende do esforço coletivo das unidades
gerenciais da instituição, a partir de diagnósticos
embasados, como, por exemplo, os dados aqui
apresentados. Devido à magnitude do problema,
sugerimos, para o seu enfrentamento, a otimi-
zação da gestão dos insumos, o aprimoramento
no preparo e distribuição das dietas, a capacitação
e adequação de recursos humanos e a introdução
de mecanismos de coordenação sincronizada entre
os produtos ofertados pela UAN e as áreas de
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consumo. Destacamos que, nas unidades assis-
tenciais, o cliente/paciente, o nutricionista, o
médico e os profissionais da enfermagem são parte
de um círculo de produtividade e qualidade dos
produtos dietoterápicos.

No que se refere à prescrição dietética,
esta deveria ser definida por um nutricionista,
minimizando erros em estimativas de porciona-
mento, fracionamento de refeições, seleção de
alimentos e individualização da dieta.

Perseguindo a eficiência em todos os níveis
da assistência nutricional, a equipe de atendi-
mento ao cliente/paciente deveria ser estimulada
a trabalhar efetivamente, concretizando a
interdisciplinaridade. Isso significa a tomada de
consciência, por parte dos profissionais envolvidos,
da importância do trabalho de cada categoria,
em prol do melhor tratamento do paciente. É obvio
que este objetivo só seria atingido com um número
adequado de profissionais em cada unidade,
possibilitando a prescrição da dieta e a revisão do
cuidado nutricional.

Em conclusão, os resultados apontam uma
perda excessiva de alimentos, incompatível com
as normas operacionais de um serviço de
alimentação hospitalar. Frente a estes resultados,
fazem-se necessárias medidas corretivas, como
revisão das práticas gerenciais e operacionais deste
serviço, com enfoque nas ações interdisciplinares.
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Aplicabilidade de equações na avaliação da
composição corporal da população brasileira

Applicability of equations in assessing the body

composition of the Brazilian population
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R E S U M O

O excesso de gordura corporal está, freqüentemente, associado a alterações metabólicas importantes e às
doenças crônicas, como diabetes, hipertensão arterial e dislipidemias. A disponibilidade de métodos que
permitam estimar a composição corporal é fundamental para avaliação de atletas e do estado de saúde de
indivíduos. Entre os métodos existentes, as medidas de dobras cutâneas são habitualmente utilizadas na
população brasileira, devido à sua facilidade e relativa precisão em estimar a gordura corporal. Entretanto,
existem limitações quanto à utilização desse método, que podem implicar em erros de estimativas da gordura
corporal importantes. A proposta deste trabalho é descrever os estudos que validaram essas equações e os
principais fatores que influenciam a acurácia das mesmas na população em geral. Também são discutidos
aspectos quanto à aplicabilidade dessas equações na população brasileira.

Termos de indexação: composição corporal; dobras cutâneas; validade.

A B S T R A C T

An excess of body fat is frequently associated with important metabolic alterations and chronic diseases, such
as diabetes, hypertension and dyslipidemia. The availability of methods to assess body composition is essential
to evaluate athletes and the health status of individuals. Among the existent methods, the skinfold measurement
is broadly used among the Brazilian population, due to its ease-of-use and relative precision to estimate body
fat. However, there are some limitations related to the use of this method as it may result is gross mistakes
when estimating body fat. The aim of this review is to describe the studies that validated those equations and
the main factors that have influenced their accuracy in the general population. Some aspects related to the
application of those equations in the Brazilian population are also discussed.

Indexing terms: body composition; skinfold thickness; validity.
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I N T R O D U Ç Ã O

A determinação da composição corporal
tem grande importância na prática clínica e na
avaliação de populações, devido, principalmente,
à associação da gordura corporal com diversas
alterações metabólicas. Vários estudos demons-
tram que a quantidade de tecido adiposo e sua
distribuição estão associadas a elevados valores
de pressão arterial, dislipidemias, com concentra-
ções elevadas de triglicerídeos e reduzidas de
colesterol de alta densidae (HDL), intolerância à
glicose e resistência insulínica, os quais contribuem
para a elevação do risco cardiovascular1,2.

Diante da influência da quantidade de
gordura corporal no estado de saúde dos
indivíduos, são necessários métodos capazes de
avaliar, de forma precisa e confiável, a quantidade
de gordura corporal em relação à massa corporal
total.

Há uma variedade de técnicas para a
avaliação da composição corporal, como a tomo-
grafia computadorizada, ressonância magnética,
impedância bioelétrica, dobras cutâneas, medida
de absorção do raios X de dupla energia (DEXA)
e pesagem hidrostática, sendo estes dois últimos
considerados como “padrões-ouro” nos estudos
de validação3. A escolha do método a ser utilizado
dependerá de quais compartimentos corporais se
pretende determinar e de aspectos como, custo,
validade, aplicabilidade do método e grau de
treinamento necessário ao avaliador4.

Testes estatísticos, como correlação linear
de Pearson e Teste “t” de student, são utilizados
para verificar a validade dos métodos. Além disso,
a capacidade do avaliador de reproduzir as medi-
das, a padronização das técnicas e a utilização
de instrumentos calibrados e precisos são fatores
determinantes para a obtenção de dados
confiáveis3.

Entre os métodos antropométricos, as
dobras cutâneas são habitualmente utilizadas para
determinação do percentual de gordura corporal,
devido ao baixo custo operacional e à relativa
simplicidade de utilização3.

Existem, na literatura, mais de 100 equa-
ções que utilizam as medidas de dobras cutâneas
e outras medidas antropométricas, como circunfe-
rências, para determinação da composição
corporal4. Entretanto, a validade de equações que
utilizam medidas de dobras cutâneas para predizer
a composição corporal é restrita para a população
da qual essas equações foram derivadas. Portanto,
a validade e acurácia dessas equações precisam
ser cuidadosamente avaliadas no momento da sua
escolha5.

Para selecionar o método e a equação mais
adequados, fatores como, idade, sexo, etnia, nível
de atividade física e quantidade de gordura corpo-
ral, precisam ser levados em consideração. O ideal

é que as características da população que se quer

avaliar sejam similares às da amostra utilizada no
processo de validação da equação escolhida6.

Esse trabalho se propõe a descrever os

artigos de validação das equações mais utilizadas

no Brasil: Durnin & Wormersley7, Jackson &

Pollock8 e Jackson et al.9, e discutir aspectos
relacionados à validade e aplicabilidade dessas

equações para a população brasileira.

Durnin & Wormersley7

Em 1967, Durnin & Rahaman conduziram
um estudo na Inglaterra com o objetivo de
formular equações simples para predizer a
quantidade de gordura corporal. Participaram da
pesquisa, indivíduos com idade entre 12 e 34 anos,
sendo 105 adultos jovens e 86 adolescentes.
Medidas antropométricas, de dobras cutâneas e
de densidade corporal por pesagem hidrostática
foram obtidas para a elaboração das equações10.

Os resultados confirmaram diferentes

percentuais de gordura corporal segundo o sexo,
sendo que mulheres, independentemente da faixa
etária, apresentaram valores percentuais mais
elevados, quando comparadas aos homens. Os

coeficientes de correlação entre as medidas de
dobras cutâneas e de densidade corporal variaram
de 0,760 - 0,83510.



AVALIAÇÃO DA COMPOSIÇÃO CORPORAL | 359

Rev. Nutr., Campinas, 19(3):357-367, maio/jun., 2006 Revista de Nutrição

A partir desses resultados, em 1974, Durnin
& Wormersley7 examinaram novamente a relação
entre medidas de dobras cutâneas e de densidade
corporal em indivíduos de diferentes faixas etárias,
e determinaram a acurácia com a qual a densidade
corporal poderia ser estimada por medidas de
dobras cutâneas.

A amostra do estudo foi composta por 209
homens e 272 mulheres, com idade entre 16 e
72 anos, sendo que os indivíduos eram, em sua
maioria, sedentários e pertencentes à classe
média7. Foram aferidas medidas de dobras
cutâneas (bicipital, tricipital, subescapular e supra-
-ilíaca) e circunferências (do braço, da coxa e da
panturrilha). O percentual de gordura corporal foi
calculado a partir da densidade corporal obtida
por pesagem hidrostática7.

Os coeficientes de correlação entre a soma
de duas ou mais dobras cutâneas (na transfor-
mação logarítmica) e a densidade corporal,
variaram entre 0,7 e 0,9 para os diferentes grupos
de idade de ambos os sexos7. O que foi observado
com esse resultado, em relação ao primeiro estudo
realizado por Durnin & Rahaman10, é que a corre-
lação obtida nesta amostra apresentou maior
variação, justificada pela grande amplitude da
faixa etária.

Utilizando a transformação logarítmica da
soma de quatro dobras cutâneas, o erro padrão
da estimativa da densidade corporal foi de
0,0084kg/m3 (0,0073-0,0092) para homens e
0,0102kg/m3 (0,0082-0,0125) para as mulheres,
valores menores do que aqueles encontrados com
o valor absoluto das medidas no sexo masculino,
enquanto nenhuma diferença consistente foi
encontrada no sexo feminino. A incorporação das
outras medidas, junto às dobras cutâneas para a
elaboração de equações mais complexas, resultou
em um aumento mínimo da acurácia7.

A densidade corporal apresentou diferença
significante entre os grupos de idade, sendo que
o aumento da idade foi acompanhado por uma
redução da densidade corporal em ambos os
sexos. Essa diminuição foi ligeiramente maior nos
homens, com uma redução de 0,005x103kg/m3

por década, sendo  mais observada em indivíduos
obesos7.

Os autores discutem que essa diminuição
da densidade da massa livre de gordura ocorreria
devido a mudanças no compartimento ósseo, e
que a diminuição da gordura subcutânea com a
idade estaria ocorrendo devido a uma maior
localização interna do tecido adiposo. Além disso,
discutem que a compressibilidade da dobra
cutânea pode tornar-se maior em indivíduos mais
velhos, levando a uma estimativa menor do
percentual de gordura corporal7.

Ao final das análises foi gerada uma
tabela contendo ampla faixa do somatório das
quatro dobras com o equivalente percentual de
gordura corporal, de acordo com  idade e sexo
(Tabela 1)7.

Jackson & Pollock8

Equações generalizadas para predizer
densidade corporal em homens

Neste estudo, os autores buscaram derivar
equações de regressão generalizadas que
pudessem fornecer estimativas de densidade
corporal para homens, variando em idade e
composição corporal. Maior atenção foi dada à
relação curvilínea entre as medidas de dobras
cutâneas e de densidade corporal, e também à
influência da idade sobre as mesmas8.

Foram incluídos 403 homens adultos com
idade entre 18 e 61 anos, os quais variaram,
consideravelmente, na estrutura corporal,
composição corporal e prática de atividade física.
A amostra total foi aleatoriamente dividida em
amostra de regressão (n=308) e de validação
(n=95). Não houve diferenças significantes entre
as características das duas amostras8.

Foram obtidas as medidas de peso,
estatura, circunferências (do antebraço e da
cintura) e dobras cutâneas (torácica, axilar,
tricipital, subescapular, abdominal, supra-ilíaca e
da coxa). O compasso modelo Lange foi utilizado
para a medição das dobras cutâneas. A densidade
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corporal foi determinada pelo método de pesagem
hidrostática, para posterior cálculo do percentual
de gordura corporal8.

As análises desse estudo incluíram a soma
de sete e de três dobras cutâneas (torácica,
abdominal e da coxa). O método de transformação
logarítmica também foi aplicado para a soma

dessas medidas e usado na comparação com o
trabalho de Durnin & Wormersley7,8.

Nesse estudo, idade e composição corporal
variaram amplamente, com elevados valores de
desvio-padrão, mostrando que existiam diferenças
consideráveis entre os homens de ambas as
amostras8.

Tabela 1. Percentual de gordura corporal de acordo com a soma de quatro dobras cutâneas bíceps, tríceps, subescapular,

supra-ilíaca) de homens e mulheres de diferentes idades.
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A correlação entre a soma de três e sete
dobras cutâneas foi alta (r=0,98), demonstrando
que as dobras cutâneas torácica, abdominal e da
coxa podem ser utilizadas na avaliação desses
indivíduos, devido à maior facilidade e rapidez na
obtenção dessas medidas8.

Foram derivadas oito equações que dife-
riram quanto ao número de dobras cutâneas,
somadas ao modelo matemático utilizado e à
inclusão da circunferência da cintura e do
antebraço. A idade foi levada em consideração
para todas as equações (Tabela 2)8.

Após a derivação das equações, as mesmas
foram validadas em uma segunda amostra, e as

análises mostraram que essas equações foram

capazes de predizer com acurácia a densidade

corporal em diferentes idades e a quantidade de
gordura corporal8.

Jackson & Pollock9

Equações generalizadas para predizer
densidade corporal em mulheres

A proposta desse estudo foi derivar
equações de regressão generalizadas que

pudessem fornecer estimativas da densidade
corporal com erro mínimo para mulheres, variando
em idade e composição corporal. A relação curvi-
línea entre as medidas de dobras cutâneas e a
densidade corporal foi investigada, assim como a
influência da idade sobre a densidade corporal9.

Foram avaliadas 331 mulheres entre 18 e
55 anos, que apresentaram considerável variabi-
lidade quanto à estrutura e composição corporal
e à prática de exercícios. Essa amostra foi dividida
aleatoriamente em amostra de regressão (249
mulheres), para derivar as equações generalizadas,
e amostra de validação (82 mulheres), para
verificar a acurácia das equações geradas9.

A avaliação antropométrica incluiu as
medidas de peso, estatura, circunferência do
quadril e sete dobras cutâneas (tricipital, axilar,

subescapular, abdominal, supra-ilíaca, torácica e

da coxa). O compasso modelo Lange foi utilizado

para a medição das dobras cutâneas. A pesagem

hidrostática foi utilizada para determinar a
densidade corporal e, a partir daí, calculou-se o

percentual de gordura corporal9.

As equações foram derivadas utilizando a
soma de sete, quatro (tricipital, supra-ilíaca,
abdominal e da coxa) e três dobras cutâneas

Tabela 2. Equações de regressão generalizadas para predição da densidade corporal (DC) de homens adultos com idade entre 18

e 61 anos.

Soma de sete dobras cutâneas

DC= 1,11200000 - 0,00043499 (X1) + 0,00000055 (X1)
2 - 0,00028826 (X3)

DC= 1,10100000 - 0,00041150 (X1) + 0,00000069 (X1)
2 - 0,00022631 (X3) - 0,0059239

(X4) + 0,0190632 (X5)

DC= 1,21394 - 0,03101 (log X1) - 0,00029 (X3)

DC= 1,17615 - 0,02394 (log X1) - 0,00029 (X3) - 0,0070 (X4) + 0,02120 (X5)

Soma de três dobras cutâneas

DC= 1,1093800 - 0,0008267 (X2) + 0,0000016 (X2
)2 - 0,0002574 (X3)

DC= 1,0990750 - 0,0008209 (X2) + 0,0000026 (X2)
2 - 0,0002017 (X3) - 0,005675 (X4) +

0,018586 (X5)

DC= 1,18860 - 0,03049 (log X2) - 0,00027 (X3)

DC= 1,15737 - 0,02288 (log X2) - 0,00019 (X3) - 0,0075 (X4) + 0,0223 (X5)
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1
= Soma das dobras cutâneas: torácica, axilar, tricipital, subescapular, abdominal, supra-ilíaca, coxa frontal; X

2
= Soma

das dobras cutâneas da coxa, tórax e abdômen; X3= Idade; X4= Circunferência da cintura; X5= Circunferência do antebraço; r= Coeficiente de
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(tricipital, suprailíaca e da coxa) por intermédio
de análises de regressão múltipla. Foram utilizadas
a forma quadrática e a transformação logarítmica,
para comparação com as equações de Durnin &
Wormersley7. A soma de quatro e três dobras foi
utilizada devido à maior facilidade em trabalho
de campo9.

As médias de dobras cutâneas, densidade
corporal e percentual de gordura, na amostra de
validação, exibiram uma tendência não linear
por grupo de idade (17-19, 20-29, 30-39, 40-49,
50-59 anos) e nenhuma diferença significativa foi
encontrada entre as faixas etárias9.

Foram geradas 18 equações que diferiram
quanto ao número de dobras cutâneas, ao modelo
matemático utilizado e quanto à inclusão das
variáveis idade e circunferência do quadril
(Tabela 3)9.

Os coeficientes de correlação entre a soma
de sete, de quatro e de três dobras na amostra de
regressão foram altos (r>0,966), entretanto, as

correlações dessas medidas com os valores de
densidade corporal variaram entre 0,838 e 0,867,
com erro-padrão entre 3,6% e 4,0% de gordura
corporal. Nessa amostra de validação as correla-
ções entre densidade corporal, obtida por
pesagem hidrostática, e por dobras cutâneas foram
menores (0,799 - 0,827), com erro-padrão entre
3,7% e 4,0% de gordura corporal9.

Os valores de erro-padrão foram maiores
para as categorias de idade acima de 40 anos e
percentual de gordura corporal abaixo de 20%,
evidenciando uma acurácia menor dessas
equações para predizer a gordura corporal em
grupos com essas características. A transformação
logarítmica produziu valores de erros-padrão ainda
mais elevados9.

Fatores Determinantes da Acurácia das
Equações

A aplicabilidade dessas fórmulas de
maneira generalizada vem sendo bastante

Tabela 3. Equações de regressão generalizadas para predição de densidade corporal de mulheres adultas de 18 a 55 anos.

Soma de sete dobras cutâneas

DC= 1,0970 - 0,00046971 (X1) + 0,00000056 (X1)
2 - 0,00012828 (X4)

DC= 1,23173 - 0,03841 (log X1) - 0,00015 (X4)

DC= 1,1470 - 0,00042359 (X1) + 0,00000061 (X1)
2 - 0,00065200 (X5)

DC= 1,25475 - 0,03100 (log X1) - 0,00068 (X5)

DC= 1,1470 - 0,00042930 (X1) + 0,00000065 (X1)
2 - 0,00009975 (X4) - 0,00062415 (X5)

DC= 1,25186 - 0,03048 (log X1) - 0,00011 (X4) - 0,00064 (X5)

Soma de sete dobras cutâneas

DC= 1,0960950 - 0,0006952 (X2) + 0,0000011 (X2)
2 - 0,0000714 (X4)

DC= 1,21993 - 0,03936 (log X2) - 0,00011 (X4)

DC= 1,1443913 - 0,0006523 (X2) + 0,0000014 (X2)
2  - 0,0006053 (X5)

DC= 1,24374 - 0,03162 (log X2) - 0,00066 (X5)

DC= 1,1454464 - 0,0006558 (X2) + 0,0000015 (X2)
2 - 0,0000604 (X4) - 0,0005981 (X5)

DC= 1,241721 - 0,031069 (log X2) - 0,000077 (X4) - 0,000635 (X5)

Soma de sete dobras cutâneas

DC= 1,0994921 - 0,0009929 (X3) + 0,0000023 (X3)
2 - 0,0001395 (X4)

DC= 1,21389 - 0,04057 (log X3) - 0,00016 (X4)

DC= 1,1466399 - 0,0009300 (X3) + 0,0000028 (X3)
2 - 0,0006171 (X5)

DC= 1,23824 - 0,03248 (log X3) - 0,00067 (X5)

Dc= 1,1470292 - 0,0009376 (X3) + 0,0000030 (X3)
2- 0,0001156 (X4) - 0,0005839 (X5)

DC= 1,23530 - 0,03192 (log X3) - 0,00013 (X4) - 0,00062 (X5)

0,852

0,850

0,865

0,864

0,867

0,867

0,849

0,845

0,861

0,859

0,862

0,861

0,842

0,838

0,851

0,849

0,854

0,853

0,0083

0,0084

0,0080

0,0080

0,0079

0,0079

0,0084

0,0085

0,0081

0,0081

0,0081

0,0081

0,0086

0,0087

0,0084

0,0084

0,0083

0,0083

Número Equação de regressão r EP

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

17

18

Fonte: Jackson et al.9; X1= Soma de sete dobras cutâneas; X2= Soma das dobras cutâneas do tríceps, abdômen, coxa e supra-ilíaca; X3= Soma

das dobras cutâneas do tríceps, coxa e supra-ilíaca; X4 = Idade; X5= Circunferência do quadril; r= Coeficiente de correlação; EP= Erro-padrão.



AVALIAÇÃO DA COMPOSIÇÃO CORPORAL | 363

Rev. Nutr., Campinas, 19(3):357-367, maio/jun., 2006 Revista de Nutrição

questionada, e vários estudos têm avaliado a
acurácia dessas equações em predizer a gordura
corporal em diferentes populações. Os resultados
têm mostrado a inadequação dessas fórmulas em
vários grupos populacionais, considerando que
aspectos como sexo, etnia, idade, quantidade de
gordura corporal e nível de atividade física,
influenciam de maneira importante a capacidade
preditiva dessas equações. Alguns desses fatores
serão descritos a seguir.

De maneira geral, as diferenças quanto à
composição corporal entre os sexos compreendem
elevada quantidade de massa magra em homens
e maiores percentuais de gordura corporal em
mulheres. Esse padrão pode apresentar-se
alterado, de acordo com os níveis de atividade
física praticados pelos indivíduos. Essa diferença
de composição corporal entre os gêneros já está
bem estabelecida e sempre deve ser considerada
em estudos em que a composição corporal é
avaliada11,12.

A idade é um dos fatores determinantes
para as alterações da composição corporal. Com
o avançar da idade, ocorrem mudanças na mine-
ralização óssea e hidratação da massa magra,
além de  redistribuição e aumento da gordura
corporal, com redução da gordura corporal perifé-
rica e subcutânea e acúmulo intra-abdominal13.

Estudos compreendendo amostras
representativas com ampla faixa de idade mostram
que ocorre um aumento progressivo da gordura
corporal com o aumento da idade e uma redução
da massa magra e da gordura corporal em torno
de 50 a 60 anos, dependendo do sexo11,12,14.

Diante dos dados existentes na literatura,
percebe-se que equações muito generalizadas,
que compreendem amplas faixas etárias, devem
ser utilizadas com cautela. A inclusão de indivíduos
de várias idades é justificada pelo fato de obter
uma amostra mais heterogênea e representativa,
mas por outro lado, as diferenças de composição
corporal, ocorridas em função da idade, podem
contribuir para um maior erro de estimativa da
gordura corporal. Portanto, além de avaliar o tipo
de população utilizada na validação, a magnitude

do erro padrão deve ser observada ao optar pelo
uso dessas equações.

As características étnicas de uma popula-
ção são outro fator que pode explicar diferenças
quanto à composição corporal.

Existem, na literatura, numerosos estudos
buscando avaliar essas diferenças e a validade
das equações disponíveis em diferentes etnias. A
maioria desses estudos tem demonstrado que
mulheres negras apresentam maior percentual de
gordura corporal, em relação às de etnia branca,
que os homens negros possuem maior densidade
corporal12,15 e que as equações de Durnin &
Wormersley7 e de Jackson et al.9 apresentam
menor acurácia quando aplicadas à população
negra15-17.

Alguns estudos não encontraram diferenças
nos valores de percentual de gordura corporal,
mas demonstraram que existem diferenças quanto
à localização da gordura. Mulheres brancas
apresentaram maior área de tecido adiposo
intra-abdominal do que negras18. Outros resultados

contraditórios têm sido encontrados, como no

estudo de Jones et al.19, em que mulheres de etnia

negra possuíam maior quantidade de massa

esquelética do que as de etnia branca de similar

idade, peso e estatura. Ressalta-se que resultados
diferentes são decorrentes da utilização de

métodos de avaliação da composição corporal e

de protocolos diferentes.

Diante dos estudos encontrados na litera-

tura está bem documentado que o padrão de
composição corporal difere entre as etnias e que

as equações existentes de dobras cutâneas,

quando aplicadas na população negra, resultam

em estimativas de gordura corporal com erros

sistemáticos, portanto com baixa acurácia20,21.

Além disso, é importante ressaltar que as equações
utilizadas para converter a densidade corporal em
valores percentuais de gordura corporal foram
derivadas de populações de etnia branca,
justificando, portanto, a realização de estudos com
o objetivo de estabelecer equações específicas
para essa população.
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Quantidade de gordura corporal

Além da etnia e idade, a quantidade de
gordura corporal é outro fator que pode implicar
em erros sistemáticos na estimativa do percentual
de gordura corporal22,23. Diante do fato de que as
equações existentes foram derivadas de amostras
incluindo indivíduos eutróficos e com moderado
excesso de peso, estudos buscando avaliar a
acurácia dessas equações em indivíduos com
sobrepeso e obesidade, têm sido realizados.

Estudo realizado no Brasil22 determinou a
aplicabilidade e a acurácia da equação de Jackson
et al.9 em predizer o percentual de gordura
corporal em 44 mulheres com idade entre 20 e
40 anos. A média do índice de massa corporal
(IMC) na amostra foi de 29,39±5,52kg/m2. Medida
de absorção do raios X de dupla energia (DEXA)
foi utilizada como método de referência. Os
resultados mostraram que o erro padrão foi
aceitável, tanto para a soma de três quanto para
a de sete dobras cutâneas, não excedendo 3,5%.
Apesar disso, as equações subestimaram o
percentual de gordura corporal comparado aos
valores obtidos pelo DEXA. Os autores concluíram
que essas equações seriam válidas na avaliação
de mulheres eutróficas com percentual de gordura
inferior a 30,0%.

Teran et al.23 propõem, para mulheres
obesas, equações específicas capazes de predizer
com maior acurácia o percentual de gordura
corporal.

Nível de atividade física

O nível de atividade física de um indivíduo
influencia diretamente seu perfil de composição
corporal. A prática de exercícios físicos é capaz
de reduzir a quantidade de gordura corporal e
aumentar ou preservar a massa livre de gordura,
sendo a magnitude desses efeitos afetada
diretamente pela intensidade do exercício24.

Quantidades reduzidas de gordura, achado
comum em indivíduos com alto nível de atividade
física, podem ser estimadas erroneamente,

principalmente quando equações generalizadas
são utilizadas. A necessidade de equações para
grupos populacionais específicos tem sido
discutida, e a validade das equações existentes
tem sido estudada.

Estudos mostram que a equação de Durnin
& Wormersley7 tende a superestimar o percentual
de gordura corporal e que a equação de Jackson
& Pollock8, que utiliza a soma de três dobras
cutâneas, seria a mais adequada para a avaliação
de atletas25.

No Brasil, Silva et al.26 avaliaram a
composição corporal de 23 culturistas com idade
entre 20 e 56 anos. Os resultados do estudo
demonstraram que, apesar da ampla faixa etária
da amostra, houve pequena variabilidade nas
medidas de dobras cutâneas e perímetros. A
média de percentual de gordura corporal
encontrada foi de 9,65% ± 0,51, mostrando a
baixa quantidade de gordura nesse grupo.

Desenvolvimento e Validação de
Equações no Brasil

Geralmente as equações são utilizadas na
avaliação de indivíduos ou grupos populacionais,
sem a realização de validação prévia na amostra
que se propõe avaliar. Esse procedimento pode

implicar em erros sistemáticos e levar à obtenção
de estimativas menos confiáveis. Portanto,

verificar a validade das equações para a população

que se pretende avaliar é de extrema importância

para a obtenção de estimativas mais confiáveis.

Alguns estudos brasileiros têm verificado
a validade dessas equações em grupos específicos

da população e os resultados mostram que as

estimativas da quantidade de gordura corporal,

obtidas pela grande maioria das equações
disponíveis, diferem muito dos valores encontrados
pelo método da pesagem hidrostática27,28. Esse

fato poderia ser esperado, já que a composição

corporal difere segundo uma série de fatores,
como discutido anteriormente. Melhores estima-
tivas podem ser alcançadas quando são utilizadas
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equações validadas em população semelhante
àquela que se quer avaliar. No entanto, uma
validação prévia é recomendada para a aplicação
dessas equações.

Estudo realizado na cidade de Santos
descreveu o comportamento da quantidade e
distribuição da gordura corporal, de acordo com
o sexo e idade, por meio de curvas de percentis.
A partir das análises realizadas foram propostos,
como faixa normal de gordura corporal, os valores
de percentis dispostos entre 25 e 75. Indivíduos
classificados entre o P75 e o P90, seriam alvo de
intervenções dietéticas e/ou prática de atividade
física para redução da gordura corporal e aqueles
acima do P90 necessitariam de avaliação mais
detalhada, para verificar a presença de possíveis
fatores de risco associados à obesidade3.

Outros pesquisadores têm se empenhado
no desenvolvimento e validação, tanto de
equações específicas quanto generalizadas, em
grupos da população brasileira29,30.

Salem et al.29 estudaram a composição
corporal de mulheres militares do Exército Brasileiro
com idade entre 18 e 45 anos. Utilizando a pesa-
gem hidrostática como método de referência,

foram desenvolvidas e validadas 10 equações a

partir de medidas antropométricas, que apresen-

taram valores de R entre 0,595 e 0,804.  Os autores

recomendam novos estudos para a validação
dessas equações em outros grupos de mulheres
brasileiras.

Diante da escassez, no Brasil, de estudos

de validação das equações utilizadas para estimar
a gordura corporal, a aplicabilidade dessas

fórmulas é questionável, portanto mais estudos

são necessários para assegurar uma avaliação da

composição corporal mais fidedigna.

Devido à enorme variedade de etnias no
nosso país e ao crescente aumento da obesidade
e da população idosa, as estimativas obtidas na
prática clínica e em estudos populacionais, por
meio das equações existentes na literatura, podem
apresentar erros sistemáticos importantes, influen-
ciando a precisão do diagnóstico. Aspectos como

calibração e precisão dos equipamentos utilizados,
padronização das técnicas e grau de treinamento
do avaliador, devem sempre ser definidos
cuidadosamente nos estudos, a fim de minimizar
os erros de medidas.

Pesagem Hidrostática: “Padrão-Ouro”
para a Validação de Equações?

A pesagem hidrostática é o método
freqüentemente mais utilizado nos estudos de
val idação  de  métodos  da  compos i ção
corporal31-34, entretanto críticas têm sido feitas
quanto ao seu uso33. Entre as principais limitações
desse método, o uso do modelo de dois comparti-
mentos corporais tem sido a mais citada.

Nesse modelo assume-se que as densi-
dades da massa magra e massa gorda seriam
constantes em todos os indivíduos. Portanto, as
quantidades de água corporal, massa protéica e
óssea não sofreriam alterações segundo o sexo,
etnia, idade e nível de atividade física7. Como
visto anteriormente, todos esses fatores contri-
buem para diferenças importantes no padrão de
composição corporal e, dessa maneira, deveriam
ser levados em consideração. Além disso, os
procedimentos exigidos para a realização desse
método são complexos e exigem laboratório e
equipamentos específicos para a avaliação6.

Diante do exposto acima, outros métodos
vêm sendo utilizados para avaliar a composição

corporal e para testar a validade das equações
usadas nas estimativas da densidade corporal,

como é o caso do uso de isótopos marcados, DEXA

e impedância bioelétrica35,36. Os resultados desses

estudos mostram, em sua maioria, que a utilização

das equações na avaliação da composição corporal

implica em estimativas errôneas31 e apresenta
baixa sensibilidade e especificidade37.

Outros estudos, além de questionarem o

método de pesagem hidrostática, questionam

também a análise de somente dois comparti-

mentos corporais e propõem novas equações
utilizando medidas de dobras cutâneas para
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predizer a gordura corporal, baseadas no modelo
de quatro compartimentos corporais.

Os percentuais de gordura corporal
estimado por essas novas equações foram bem
próximos aos observados com a equação de
quatro compartimentos corporais em ambos os
sexos, com diferença média de 0,15%. Já as
equações de Durnin & Wormersley7 e de Jackson
& Pollock8, subestimaram o percentual de gordura,
obtido com o método de referência, em 2,40% a
6,60%. Portanto, as novas equações podem
predizer com melhor acurácia a gordura corporal
nessa população38.

C O N C L U S Ã O

Analisando os dados encontrados na
literatura, e diante da importância da composição
corporal sobre os aspectos de saúde dos indivíduos,
é necessário que os profissionais de saúde
disponham de métodos confiáveis e de fácil
utilização para sua avaliação. Conhecer a validade
desses métodos é imprescindível para a aplicação
dos mesmos, com objetivo de obter estimativas
mais precisas da gordura corporal.

No Brasil, percebe-se uma escassez de
estudos nesse sentido e a aplicação de equações
de forma indiscriminada na população. Diante da
grande variabilidade dos compartimentos corporais
entre as populações, é provável que as estimativas
da gordura corporal, obtidas com as equações
disponíveis, sejam distorcidas dos valores reais.

Verifica-se, portanto, a necessidade de
pesquisas, com o objetivo de avaliar a validade
das fórmulas utilizadas na população brasileira e,
se constatada a inadequação das mesmas, novas
equações deverão ser propostas.
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Leptina e sua influência na patofisiologia
de distúrbios alimentares

Leptin and its influence in the pathophysiology

of eating disorders
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R E S U M O

A leptina é uma proteína secretada pelos adipócitos com papel regulador em vários sistemas do organismo,
como sistema imune, respiratório e reprodutivo, bem como no balanço energético via ação hipotalâmica. Sua
ação primária ocorre no núcleo hipotalâmico arqueado, no qual inicia uma cascata de eventos para inibição da
ingestão energética e aumento do gasto energético. As concentrações de leptina são influenciadas pela
adiposidade, fatores hormonais e nutricionais. A restrição e os episódios de compulsão alimentar, presentes
na anorexia nervosa e bulimia, respectivamente, são considerados, na literatura científica, fatores determinantes
na leptinemia. Seus níveis também alterados no tratamento desses distúrbios alimentares sugerem uma
relação entre as alterações neuroendócrinas e conseqüentes modificações nos sinais de fome e saciedade,
com a patogenia ou manutenção dos quadros clínicos. Trabalhos têm encontrado impacto dessas alterações
na saúde dos pacientes, em curto e longo prazos. Esta revisão tem como objetivo esclarecer quais são as
funções da leptina nos tecidos nervoso e periférico, quais os mecanismos que interferem na sua concentração
nos distúrbios alimentares e como isso reflete na saúde do paciente anoréxico ou bulímico.

Termos de indexação: anorexia nervosa; bulimia; ingestão de alimentos; leptina.

A B S T R A C T

Leptin, a protein secreted by adipocytes, has a regulatory function in several organism systems such as the
immune, respiratory, and reproductive systems and in the energy balance via hypothalamic action. Its primary
action occurs in the arcuate hypothalamic nucleus, where it begins a cascade of events that inhibits energy
intake and enhances energy consumption. The concentration of leptin is influenced by adiposity and hormonal
and nutritional factors. The scientific literature considers food restriction and binge episodes of anorexia
nervosa and bulimia, respectively, as determining factors of leptin circulation. Leptin levels are also altered
during the treatment of these food disturbances, which indicates a relation between neuroendocrine alterations
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and eventual modifications in hunger and satiety signals and pathogenesis or clinical state of patients.
Studies have reported on the short and long-term impact of these alterations on health. Therefore, this review
aims to explain the function of leptin in the central and peripheral nervous systems, the mechanisms that
interfere with its concentrations in food disturbances, and how this reflects on the health of anorectic and
bulimic patients.

Indexing terms: anorexia nervosa; bulimia; eating; leptin.

I N T R O D U Ç Ã O

Em 1953, Kennedy1 propôs que um fator
humoral, produzido por adipócitos, interferia
negativamente na ingestão energética, em
proporção ao grau de adiposidade corporal,
agindo de forma direta no hipotálamo para
modulação, por sua vez, do balanço de energia.
Entretanto, as bases moleculares dessa hipótese
lipostática não foram estabelecidas até o
descobrimento, em 1994, do gene ob e da sua
proteína codificada, denominada leptina, do grego
leptos (magro)2.

A leptina é um produto do gene ob que se
encontra no cromossomo 7q31.3, no caso de
humanos, e no cromossomo 6, em camundongos.
O gene ob inclui 650 kb e está constituído por
três exons separados por dois introns. A região
que codifica a síntese de leptina se localiza nos
exons 2 e 3, sendo esta uma proteína de 167
aminoácidos e com peptídeo terminal de 21
aminoácidos. Sua estrutura a classifica como da
família das citocinas, tendo de 4 a 5 segmentos
helicoidais3. A seqüência aminoacídica apresenta
poucas diferenças interespécies, o que permite
uma homologia entre a leptina humana de 84%,
com a proteína do camundongo, e de 83% com
a leptina de ratos4.

A leptina tem sido implicada na regulação
de vários sistemas, incluindo o sistema imune,
respiratório, reprodutivo, hematopoiético e ósseo,
além de seu papel no balanço energético, via
sistema nervoso central (SNC)5. Em relação ao
balanço energético, tem como ação primária os
neurônios no núcleo hipotalâmico arqueado
(NHA), no qual estimula a expressão de
neurotransmissores e hormônios ligados aos
mecanismos de inibição da ingestão alimentar e
aumento do gasto energético total, via ativação
do sistema nervoso simpático. Ao mesmo tempo,

inibe expressão do neuropeptídeo Y (NPY) e
Agouti related peptide (AgRP), considerados
orexigênicos, ou seja, envolvidos nos mecanismos
de aumento da ingestão alimentar e de ação
redutora no gasto energético6,7.

A anorexia nervosa (AN) e a bulimia (Bu),
enfermidades caracterizadas por alterações nos
padrões alimentares, apresentam, de forma
relevante, distúrbios neuroendócrinos envolvendo
o eixo hipotalâmico-hipofisário-gonadal8. Estudos
têm tentado identificar e quantificar essas
alterações, bem como avaliar as diferenças entre
indivíduos anoréxicos, bulímicos e indivíduos sem
história de distúrbios alimentares9,10. Outra linha
de pesquisa em evidência é a de estudos
comparando os pacientes em estado patológico
e em tratamento, de forma a esclarecer como as
alterações na leptina, e outros hormônios e
neurotransmissores ligados à ingestão alimentar,
podem interferir para a melhora ou manutenção
do comportamento característico dos distúrbios
alimentares3,11. Esses estudos são importantes,
devido à necessidade de identificar o impacto na
saúde e na qualidade de vida de indivíduos com
distúrbios alimentares.

Esta revisão tem como objetivo, portanto,
esclarecer quais são as funções da leptina nos
tecidos nervoso e periférico, quais os mecanismos
que interferem em sua concentração nos distúrbios
alimentares e como isso reflete na saúde dos
pacientes anoréxicos ou bulímicos.

L E P T I N A

Fatores determinantes dos níveis
séricos

Os níveis séricos da leptina são influen-
ciados pela adiposidade, por fatores nutricionais
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e hormonais12. A adiposidade tem sido relatada
como principal fator determinante da leptinemia,
correlacionada em estudos com a massa total de
gordura e o índice de massa corporal (IMC)6. Em
relação aos diferentes depósitos de gordura
corporal, o tecido adiposo subcutâneo tem maior
produção e secreção de leptina, o que pode ser
comprovado pelas determinações de leptina nos
adipócitos de diferentes depósitos in vitro e in
vivo12,13, enquanto que a gordura intra-abdominal
apresentou melhor associação com a presença de
menor sensibilidade insulínica14. Em relação à
ingestão alimentar, menores concentrações de
leptina são obtidas após horas de restrição
alimentar ou jejum de 12 horas, enquanto que 1
hora após a ingestão alimentar, as  concentrações
de leptina estão elevadas10.

Concomitantemente à ingestão alimentar,
as alterações na insulinemia parecem alterar a
leptinemia, sendo este hormônio pancreático, um
dos reguladores hormonais da secreção de leptina
pelo tecido adiposo13. Em ratos, infusões de insulina
aumentam as concentrações de leptina, enquanto

que em ratos db/db, com quadro de resistência

insulínica, as concentrações são reduzidas15. Em

culturas de adipócitos, a ação da insulina por si só

não altera a secreção da leptina e, sim, seu efeito

sobre o metabolismo da glicose nos mesmos,
especialmente no transporte de glicose. A

metabolização da glicose nos adipócitos envolve

glicólise, lipogênese e conversão da mesma em

gl icosamina, v ia D-frutose-6-fosfato--

aminotransferase, sendo esses mecanismos

estimuladores da produção de leptina (transcrição
do gene, expressão do ácido ribonucléico (RNA)

mensageiro e secreção da proteína leptina)4.

Dessa forma, os efeitos da restrição ou realimen-
tação, de reduzirem ou aumentarem as concentra-
ções da leptina, respectivamente, de forma
independente da gordura corporal, podem estar
relacionadas às alterações no metabolismo de
glicose no tecido adiposo mediado pela insulina.
O consumo de pré-carga de carboidrato ou lipídio
tem efeitos diferentes sobre a leptinemia, sendo
que a ingestão de lipídio resulta em menor

secreção de leptina, o que aumenta a ingestão
energética e o risco de obesidade4,15. Estudos têm
comprovado a existência de receptores de leptina
no pâncreas, com efeito inibitório sobre a
liberação de insulina, via ativação de canais de
potássio sensíveis à adenosina trifosfato (ATP)3,16.
Sugere-se, por esses resultados, a existência de
um mecanismo de feedback entre pâncreas e
tecido adiposo.

O cortisol, aumentado em restrições
alimentares, inibe a secreção diurna da leptina,
via redução da sensibilidade insulínica, e o efeito
da insulina no metabolismo de glicose no tecido
adiposo14. Tais efeitos são coerentes com o ciclo
circadiano da leptina, com maiores concentrações
por volta da uma hora e menores em torno de
nove horas da manhã16.

Outros hormônios podem alterar os níveis
séricos e cerebroespinhais da leptina, como os
estrógenos, estimuladores, e catecolaminas e
andrógenos (testosterona), inibidores da secreção
da leptina3,17. Citocinas, a saber, interleucina 1
(IL-1), interleucina 6 (IL-6) e fator tumoral α
(TNF-α), também interferem na expressão do RNA
mensageiro, mas os mecanismos não estão bem
esclarecidos8,18.

Desse modo, a composição corporal, a
composição da dieta e outros fatores endócrinos
e metabólicos, envolvidos no balanço energético,
interferem na leptinemia em estados de jejum e
pós-prandiais. A presença de concentrações
alteradas de leptina, em indivíduos em estado de
AN e Bu, está diretamente relacionada às
alterações ocorridas nesses fatores.

Ação da leptina no sistema nervoso
central e tecidos periféricos

A leptina tem sido implicada na regulação

dos sistemas imune, respiratório, reprodutivo, entre

outros tecidos e sistemas, e no balanço energético
via SNC5.

a) Sistema Imune: Receptores para leptina

estão expressos nas células hematopoiéticas nas



372 | H.H.M. HERMSDORFF et al.

Rev. Nutr., Campinas, 19(3):369-379, maio/jun., 2006Revista de Nutrição

quais a leptina produzida pelas células adiposas
marrom, estimula o desenvolvimento normal de
mielóides e eritróides3. Além disso, a leptina age
sinergicamente com outras citocinas melhorando
a proliferação de leucócitos, especificamente das
células T4.

b) Sistema Respiratório: A leptina, em
ratos, age como fator de crescimento no pulmão
e como modulador nos mecanismos de controle
da respiração central. Níveis de leptina são
elevados em pacientes com apnéia, independen-
temente da gordura corporal, sendo associados à
resistência leptínica3.

Os estudos ainda não são conclusivos a
respeito dessas áreas de atuação da leptina, mas,
baseados nos autores citados neste trabalho, pode-
-se mostrar que a ação dessa proteína é muito
mais complexa e envolve mais tecidos que o
proposto quando descoberta.

c) Sistema Reprodutivo: Em ratos ob/ob, a
administração de leptina leva ao aumento da
secreção de gonadotrofinas com retorno da
fertilidade, indicando a ação dessa proteína na
função gonadal e na fertilidade4,16. A leptina
poderia agir no hipotálamo para estimulação da
produção de hormônios gonadotróficos.

Na puberdade, o aumento da secreção de
leptina é diretamente proporcional ao aumento
da gordura corporal, principalmente no sexo
feminino. A leptina age tanto no hipotálamo como
na glândula hipófise para secreção dos hormônios
luteinizante (LH) e folículo estimulante (FSH),
sugerindo seu envolvimento na menarca como
sinal ou mensagem ao hipotálamo de que a reser-
va de gordura é suficiente para uma gestação16.
A hipótese de que a leptina modula a atividade
gonadal é ainda suportada pela melhora
significativa em anormalidades menstruais, níveis
séricos de estrógeno e testosterona, e resposta
do LH ao hormônio liberador de LH, em mulheres
com deficiência congênita de leptina, também
caracterizada por lipodistrofia e anormalidades no
sistema reprodutivo nessas pacientes19.

As concentrações de leptina são diferentes
entre os sexos, sendo superiores para as mulheres,

a partir da puberdade, e de forma permanente
após maturação sexual. As explicações para esse
dimorfismo sexual são a porcentagem de gordura
corporal superior nas mulheres e a ação inibitória
do hormônio testosterona na secreção de leptina
no sexo masculino16,20. Rump et al.21 apresenta-
ram, em seu estudo, um aumento da concentra-
ção de leptina nas gestantes durante o parto,
chegando, inclusive, a se duplicar, e uma redução
deste hormônio após o parto, concomitante a um
processo de dessensibilização dos receptores
hipotalâmicos, o que vem sendo relacionado à
dificuldade para perda de peso no pós-parto.

d) Balanço Energético: A leptina, junta-
mente com a insulina, é considerada um modula-
dor lipostático que regula a ingestão e o gasto
energético a longo prazo em relação ao estoque
de gordura corporal18,22.

Os receptores da leptina, denominados
receptores ob-r, são incluídos na família das
citocinas e possuem várias formas identificadas,
mas uma, em especial, encontra-se em grande
quantidade no hipotálamo, especificamente no
NHA (ob-Rb), o que o indica como local de
importante ação da leptina3. Esses receptores têm
três partes funcionais: (1) Extracelular, que interage
com a proteína leptina e que é idêntica a todas
as isoformas dos receptores ob-r; (2) Intracelular,
que, quando ativada, estimula os eventos
celulares. Seu tamanho e seu domínio determina
a ação que a leptina exercerá sobre a célula-
alvo23. Após ativação, mediada pelo sistema
chave-fechadura com a proteína leptina, age sobre
Janus quinase (Janus kinase -JAK), que fosforila
proteínas membros da família de transcrição e
tradução de sinais (Signal Tranduction And
Transcription - STAT). Essas proteínas agem dentro
do núcleo das células, ativando transcrição de
genes dependentes de leptina, mecanismo
denominado efeito genômico da leptina; (3)
Transmembrana, que serve para “ancoramento”
do receptor à membrana celular7,23.

A ação primária da leptina ocorre no NHA,
em duas populações de neurônios distintas: (1)
Neurônios que expressam pró-opiomelanocortina
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(POMC), precursor do hormônio estimulante dos
melanócitos (α-MSH); (2) Neurônios que expres-
sam a cocaína e a anfetamina, pela regulação da
enzima transcriptase  (CART). Todas as substâncias
expressas nesse sistema são anorexigênicas, ou
seja, agem na redução da ingestão alimentar3,6.
A leptina estimula a produção dessas substâncias
para balanço energético negativo. (2) Neurônios
que expressam o NPY e o AgRP, relacionados ao
aumento da ingestão alimentar e da eficiência
metabólica para menor gasto energético6. O NPY
é um peptídeo de 36 aminoácidos, sintetizado
principalmente no NHA, e que se projeta para os
núcleos hipotalâmicos para ventricular (NHP),
ventromedial (NHVM), perifornical (NHF) e lateral
(NHL), também envolvidos na regulação do
balanço energético. É o mais potente orexigênico.
O AgRP também é sintetizado no NHA e projetado
para os NHP, NHVM e NHL. Ele age como
análogo no sistema melanocortina nos receptores
MC-3 e MC-4, estimulando a ingestão alimentar.
A leptina age sobre os neurônios do NHA, inibindo
a expressão e biossíntese desses neuropeptídeos24.

Entre as ações promovidas pelos outros
núcleos hipotalâmicos em relação à homeostase
energética, pode-se destacar o NHVM como
centro da saciedade, NHL como centro da fome
e NHP ligado a efeitos para aumento do gasto
energético, como produção de hormônios liberador
de corticotrofina (CRH) e liberador de tirotrofina
(TRH), ativadores do sistema nervoso simpático.
No NHF, há produção de peptídeos denominados
orexinas A e B, que agem no NHVM, inibindo a
saciedade e aumentando a ingestão. Essas
áreas recebem axônios de núcleos de neurônios
do NHA, POMC/CART e NPY/AgRP, sendo consi-
derados áreas de ação secundária da leptina
(downstream)3,23. A função da leptina como
reguladora no SNC tem, portanto, mecanismo
desencadeante (sentido cascata), de modo a
estimular ou inibir substâncias capazes de agir
direta ou indiretamente nas áreas hipotalâmicas
envolvidas no controle do balanço energético que,
por sua vez, agem para tal controle.

Outra ação da leptina no balanço da
ingestão energética é sua integração com o

peptídeo sinalizador da saciedade, a curto prazo.
A colescitoquinina (CCK) é liberada no intestino,
após ingestão de uma refeição, e age no nervo
vagal aferente para ativar neurônios no NHVM e
reduzir o tamanho da refeição. A leptina agiria
em neurônios no núcleo tractus solitarus,
potencializando a ação da CCK para acelerar o
término da refeição14,22,25. O peptídeo YY (PYY),
sintetizado nas células endócrinas L do intestino
em resposta ao conteúdo calórico ingerido, é
capaz, como a leptina, de inibir os neurônios NPY/
AgRP e estimular os neurônios POMC/CART no
NHA, com conseqüente efeito de redução na
ingestão alimentar26. A leptina poderia, portanto,
ter também efeito sinérgico a essa outra proteína
intestinal. A longo prazo, parece também modular
o limiar da fome suprimindo a ghrelina, um
peptídeo gástrico com ação orexigênica. A
reciprocidade da redução dos níveis séricos da
leptina e do aumento de ghrelina, com a redução
da adiposidade, nos leva à hipótese de que a
leptina reduz os efeitos orexígenos, via ação no
SNC e redução da ghrelina, via ação periférica27.
Dessa forma, a leptina teria uma conexão direta
com neurônios no trato gastrointestinal para a
resposta de sinais relacionados à ingestão
energética.

Em relação ao gasto energético, estudos
têm encontrado associação positiva entre leptina
e ativação do SNS em ratos, primatas e humanos5.
A administração de leptina no terceiro ventrículo
aumenta a produção de norepinefrina, neurotrans-
missor simpático4.  Além disso, a leptina estimula
a oxidação de ácidos graxos e captação de glicose
em tecidos não adiposos, prevenindo a
lipotoxicidade causada pelo acúmulo excessivo de
triglicerídios em tecidos, como músculo, fígado,
coração e pâncreas. Ela age inibindo a atividade
da carboxilase acetil-coenzima A e ativando da
carnitina palmitol transferase 1, via ação no eixo
hipotalâmico-simpático28.

Os estudos em modelos animais e humanos
indicam, portanto, o papel da leptina no balanço
energético, seja pela inibição da ingestão seja
pelo aumento do gasto energético, importante
para manutenção do peso corporal e prevenção
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da obesidade. Ainda apresentam ações desse
hormônio em tecidos, órgãos e sistemas de todo
o organismo para maior funcionalidade dos
mesmos, o que suporta a hipótese de que a leptina
tem ação central (hipotálamo) e periférica.

Alterações séricas da leptina e seu
impacto nos distúrbios alimentares

A anorexia nervosa (AN) pode ser definida
como uma desordem alimentar caracterizada pela
redução na ingestão energética, aumento da
atividade física, perda de peso crônica e resistência
ao tratamento para ganho de peso29. Em acrés-
cimo, a bulimia (Bu) caracteriza-se por episódios
de ingestão excessiva de alimentos, períodos
prolongados de jejum e outros comportamentos
compensatórios (grande freqüência de vômitos
provocados e uso de laxantes e diuréticos) para
reduzir a ingestão ou aumentar o gasto
energético30. A Bu se diferencia da AN por atingir
grupo de indivíduos com maior faixa etária e com
maior prevalência de sobrepeso e obesidade31.
Apesar de diferentes alterações comportamentais,
ambas são distúrbios alimentares, em que a
preocupação com o peso é intensa e a imagem
corporal, distorcida32. Pesquisas têm sido realizadas
com o intuito de identificar as alterações no eixo
hipotalâmico-hipofisário-gonadal, presentes nas
duas enfermidades. No que se refere ao eixo
hipotalâmico, os estudos tentam relacionar as
alterações dos sinais de apetite e saciedade no
sangue e fluido cerebroespinhal e seus efeitos no
desenvolvimento e, ou manutenção dos distúrbios
alimentares8,9.

As concentrações séricas e no fluido cere-
broespinhal de leptina, em pacientes anoréxicos,
são geralmente reduzidas em relação aos
indivíduos incluídos no grupo controle32,33. Isso se
deve, primariamente, à redução de massa gorda,
refletida também na redução do IMC, em
pacientes com restrição alimentar. Segundo Tolle
et al.34, mulheres constitucionalmente magras
apresentaram níveis intermediários de leptina,
quando comparados aos de anoréxicas e do grupo

controle. Tal resultado coincidiu com uma
porcentagem de gordura também intermediária
nas mesmas, ou seja, menor que a do grupo
controle e maior que a das anoréxicas, que, além
de redução grave da gordura corporal, apresen-
taram alterações em hormônios sexuais. Licinio
et al.35 mostraram que as mulheres necessitam
de uma concentração de leptina duas vezes mais
alta que os homens, sendo as primeiras relativa-
mente mais resistentes aos efeitos da leptina. Isso
pode explicar o aumento da susceptibilidade aos
distúrbios, tanto alimentares, como do peso
corporal.

Em ratos, uma restrição de 50% das neces-
sidades energéticas levou à redução de 20% do
peso corporal e 75% das concentrações de
leptina10. Em estudo com humanos, mulheres
anoréxicas apresentaram concentrações
plasmáticas de leptina 70% menores do que as
de mulheres do grupo controle (1,9 ± 1,5μg/l e
7,8 ± 3,0μg/l, respectivamente). Nesse mesmo
estudo, as concentrações de leptina dos dois
grupos foram ajustadas para porcentagem de
gordura corporal, por meio de análise estatística
de covariância. Os valores obtidos após correção
foram menores (em μg/l) em ambos os grupos,
ou seja, se somente o tamanho de tecido adiposo
interferisse na magnitude da leptinemia, teríamos
valores menores na leptinemia para a porcenta-
gem de gordura encontrada nas mulheres
anoréxicas desse estudo36. A determinação da
leptinemia em anoréxicas recuperadas, ou seja,
em estado nutricional estabilizado, foi significan-
temente menor que em mulheres que nunca
apresentaram algum distúrbio alimentar. Esses
valores foram associados, não à composição
corporal e sim a uma menor ingestão energética
e a aspectos psicológicos, como direção à magre-
za, perfeccionismo, insatisfação corporal37. Além
disso, o aumento dos níveis de leptina após
tratamento pode ocorrer de forma mais tardia ao
ganho de peso e à recuperação do IMC normal38.
O resultado desses estudos sugere a presença de
outros fatores determinantes na secreção de
leptina em pacientes com AN, além do estoque
de gordura, como fatores dietéticos e psicológicos.



LEPTINA E DISTÚRBIOS ALIMENTARES | 375

Rev. Nutr., Campinas, 19(3):369-379, maio/jun., 2006 Revista de Nutrição

A restrição do macronutriente carboidrato,
especificamente, poderia diminuir a oferta de
glicose para o metabolismo nos adipócitos e,
conseqüentemente, reduzir a produção de
leptina15. As citocinas, como TNF-α e IL-1, também
podem agir diretamente no hipotálamo, ou
indiretamente, por meio de neurotransmissores
monaminérgicos (serotonina) e na secreção de
leptina8,18. A intensidade e a gravidade do quadro
clínico, bem como níveis aumentados de cortisol,
podem contribuir para redução da secreção da
leptina39. A ghrelina, peptídeo produzido no
estômago, também pode exercer ações
metabólicas opostas à leptina. Ela estimula efeitos
orexigênicos e adipogênicos, via modulação de
NPY/AgRP, enquanto a leptina os inibe. Em
condições de balanço energético negativo, como
na anorexia nervosa, a ghrelina seria
positivamente regulada (up regulation), em
contraste à regulação negativa da leptina (down
regulation), de modo a promover um mecanismo
adaptativo para equilíbrio do balanço energético34.

Os pacientes em tratamento apresentam
aumento nos níveis séricos da leptina, geralmente
associados ao ganho de peso e gordura corporal,
sendo sugerido, por alguns autores, como
indicador do estado nutricional de pacientes
anoréxicos3. Em outros estudos, as áreas da curva
da leptinemia, em resposta ao tratamento de
realimentação e ganho de tecido adiposo, tendem
a atingir a normalidade precocemente, ou ainda
a serem maiores que as do grupo controle,
contribuindo para o quadro de AN e dificultando
a sustentação do peso normal8,11,32,40. Mulheres que
apresentaram quadro de anorexia acompanhado
por 10 anos após tratamento, tinham porcentagem
de gordura corporal significantemente menor que
mulheres que nunca tiveram algum distúrbio
alimentar41. Essa diferença na composição corporal
pode ter ocorrido pela presença de comporta-
mento ainda alterado, como maior freqüência e
intensidade na atividade física e restrição alimentar,
mesmo que não em estágio patológico37, além
da hipótese de que a restrição energética na
adolescência tenha limitado a capacidade de
acúmulo de gordura na fase adulta41.

Na bulimia, os níveis de leptina são
maiores que na AN, mas reduzidos em relação
ao grupo controle. Em comparação às bulímicas,
as obesas apresentam valores ainda superiores42.
Estudos têm mostrado uma tendência para
desinibição e suscetibilidade para fome mais
proeminente em bulímicas obesas, seguidas das
não obesas, podendo a menor concentração de
leptina ou a resistência à mesma, presente em
obesos, estarem relacionadas com a patogenia
e, ou manutenção do comportamento alimentar
alterado na Bu42,43. A inversa correlação entre
leptina sérica e freqüência de episódios de
compulsão alimentar é coerente com a hipótese
de que a leptina interfere no comportamento
bulímico. Em tratamento, os níveis da leptina
estão abaixo do grupo controle, podendo interferir
no controle desses episódios11. Outros autores
afirmam, ainda, que a freqüência de episódios
de compulsão e vômitos e a quantidade de
comida ingerida podem interferir na secreção de
leptina30,43. Esses resultados sugerem que baixos
níveis de leptina levam a episódios bulímicos,
tendo os mesmos, juntamente com a quantidade
de alimentos ingeridos, ação estimulante na
secreção de leptina, mas não de forma suficiente
e, ou eficiente para atingir um comportamento
alimentar normal.

Além disso, outros mecanismos podem
interferir no comportamento alimentar na AN e
Bu. Alterações de β-endorfina, gastrina,
somatostatina e CCK também são relatadas na
anorexia44. Valores de CCK, por exemplo, estão
aumentados e reduzidos na AN e Bu, respectiva-
mente, sugerindo sua influência na redução da
ingestão e no processo de realimentação na AN
e no aumento de hiperfagia nos episódios de
compulsão na Bu9. Essas evidências podem
contribuir para a compreensão dos profissionais
envolvidos no tratamento desses pacientes a
respeito da dificuldade de adesão ao mesmo, tendo
não somente a interferência psicológica caracte-
rística do quadro de distúrbio alimentar, mas
também alterações que, provenientes dos próprios
distúrbios, dificultam o retorno ao comportamento
alimentar normal.
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O neuropeptídeo Y, produzido no
hipotálamo e com efeito regulador na ingestão
alimentar, também é estudado nos distúrbios
alimentares. Banks et al.6 encontraram níveis
séricos de NPY elevados na bulimia, podendo
também estar relacionados a hiperfagia. Segundo
hipótese apresentada por Inui9, na anorexia
nervosa o NPY, orexinas e AgRP estariam
aumentados como efeito compensatório, de modo
a aumentar a ingestão e o ganho de peso. Mas
suas ações estariam comprometidas pelo excesso
de componentes anorexigênicos, como CRH, CCK
e TNF-α, indicando um desequilíbrio no circuito
hipotalâmico regulador da ingestão energética.

A serotonina, também envolvida na modu-
lação do comportamento alimentar, tem sua
atividade avaliada pela determinação do nível
cerebroespinhal de seu principal metabólito, ácido
5-hidroixindolacético (5-HT)45. Em pacientes com
AN, a concentração de 5-HT apresenta-se redu-
zida, enquanto que em pacientes em tratamento
apresenta-se acima da média dos indivíduos
controle3,45. A redução da serotonina poderia estar
relacionada com a redução na ingestão de
aminoácidos essenciais, conseqüentemente do
triptofano, precursor da serotonina, bem como na
sensibilidade do receptor serotoninérgico (5HT-2C),
envolvida na regulação feita pela IL-1 e leptina18,46.
O polimorfismo de genes associados à produção
e secreção de serotonina tem sido estudado,
podendo a ação alterada da serotonina nos
distúrbios alimentares ter possível etiologia
genética31.

A leptina, na AN e Bu, apresenta, portanto,
alterações nos seus níveis séricos e cerebroes-

pinhais de forma concomitante a alterações de

outros hormônios e neuropeptídeos, bem como

da composição corporal, do comportamento
alimentar e do perfil psicológico. Os resultados

dos estudos sugerem que essas alterações agem
de forma sinérgica e direcionada a menor ingestão
alimentar e menor ganho de peso em pacientes
em recuperação, aumentando a chance de reinci-
dências e de comprometimento das funções
fisiológicas. Mais estudos são necessários para

explicar como os aspectos envolvidos podem
interferir na leptinemia e, por sua vez, na ação
desse hormônio na AN e Bu. Além disso, não está
esclarecido se alterações dos neuropeptídeos,
hormônios e citocinas, presentes nessas enfermi-
dades, têm efeito sinérgico ou antagônico à
leptina na modulação do balanço energético.

O impacto da redução da leptina não está
somente ligado ao seu papel regulador na
ingestão alimentar, como descrito anteriormente.
Estudos têm encontrado correlação positiva na
redução da leptina com redução nos hormônios
sexuais16,39,42. Goumenou et al.18 encontraram
relação positiva entre redução da leptina com
secreção de LH em pacientes anoréxicas em
tratamento, sugerindo que a leptina possui meca-
nismo envolvido na secreção de gonadotróficos.

A amenorréia, sintoma clínico comum
entre mulheres com AN e Bu, também pode estar
relacionada com menores concentrações da
leptina. A redução de pelo menos 15% do tecido
adiposo e leptinemia abaixo de 3ng/ml podem
causar distúrbios menstruais16. Mesmo após a
recuperação de peso e ingestão alimentar, as
anoréxicas tratadas parecem apresentar função
do eixo hipotalâmico-hipofisário-gonadal
comprometida, caracterizada por ausência de
padrão secretório e menores concentrações de LH
e menores concentrações plasmáticas de estradiol.
Essas alterações parecem estar ligadas a níveis
séricos de leptina ainda reduzidos37.

Em homens, a redução na leptinemia leva
a baixos níveis de testosterona e menores desejos
e desempenho sexual, tendo melhoras na
secreção de testosterona e LH com aumento da
leptina. Apesar dos andrógenos terem efeito
negativo na secreção da leptina, nos pacientes
anoréxicos, não foi encontrado esse efeito, estando
a leptina mais relacionada a outros mecanismos
de expressão e produção20.

Alterações no sistema imune, também
comuns nos distúrbios alimentares, são refletidas
pela redução de linfócitos e citocinas. Esses
resultados são coerentes com a alta prevalência
de infecções nesses indivíduos47.
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Por último, a redução de leptina pode estar
ligada a redução no gasto energético. A leptina
estimula o gasto energético por meio da ativação
do SNS, expressão de proteínas mitocondriais
responsáveis por oxidação de substrato e supressão
do NPY. Para isso, são necessárias concentrações
bem acima das encontradas nos distúrbios
alimentares, diminuindo o gasto energético total
na AN e Bu10,36. Associada a esses mecanismos, a
perda significativa de tecido muscular, processo
mais proeminente na AN, indica também redução
do gasto energético36.

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

Esta revisão pôde identificar alguns fatores
que têm influência sobre os níveis séricos da
leptina, de forma integrada, podendo destacar a
adiposidade, a ação da insulina e o metabolismo
de glicose nos adipócitos, bem como ação de
outros hormônios (cortisol, estrógenos e
andrógenos) e das citocinas (IL-1, IL-6 e TNF-α).
A ingestão alimentar também tem papel determi-
nante na leptinemia, tanto em comportamentos
alimentares normais como nos distúrbios
estudados, AN e Bu.

Os níveis séricos da leptina apresentam-se

alterados nessas enfermidades, podendo estar

envolvidos nos mecanismos de manutenção da

restrição ou compulsão alimentar, ou ainda, na
dificuldade de adesão dos pacientes ao trata-

mento. Além do papel regulador na ingestão

energética, tem sido discutida a ação da leptina

nos sistemas respiratório, imune e reprodutivo,

sendo que as alterações séricas da leptina, em

pacientes com AN e Bu, podem comprometer a
função desses sistemas de forma crônica, com

piora na qualidade de vida dos mesmos.

É importante destacar que a ação da leptina
nos tecidos nervoso e periférico não ocorre
isoladamente no organismo, devendo-se consi-
derar, portanto, a influência de outros fatores no
poder de ação da leptina, na ingestão alimentar
e nas alterações metabólicas.

Mais trabalhos científicos são necessários
para o esclarecimento das alterações séricas da
leptina em estados de jejum e pós-prandiais. Os
efeitos da ingestão de macronutrientes e do
conteúdo energético da dieta, associados aos
outros hormônios envolvidos no balanço
energético, bem como à adiposidade e outras
características (idade, sexo) dos participantes dos
estudos são aspectos relevantes para o
entendimento dos mecanismos envolvidos na
leptinemia, e devem, portanto, ser bem
controlados para a obtenção de evidências
significativas. Os fatores determinantes da
leptinemia são alterados em indivíduos com
distúrbios alimentares, o que torna necessários os
estudos em indivíduos acometidos por essas
enfermidades, para avaliar o quanto as mesmas
interferem indiretamente na leptinemia e o quanto
essas alterações nos níveis de leptina podem
prejudicar a adesão ao tratamento e a qualidade
de vida dos pacientes anoréxicos e bulímicos.
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Fenilcetonúria no Brasil:  evolução e casos1

Phenylketonuria in Brazil: evolution and cases

Lenice Teresinha Bussolotto MONTEIRO2,3

Lys Mary Bileski CÂNDIDO4

R E S U M O

Os objetivos deste trabalho foram: agrupar informações relevantes à fenilcetonúria, destacando causa, sintomas,
tratamento dietético, prevalência nacional e internacional; e identificar a situação do Brasil quanto a essa
disfunção metabólica. Foi realizado um levantamento de dados junto ao Ministério da Saúde e aos vários
centros de tratamento para fenilcetonúricos no Brasil. Neste estudo foram localizados 1.225 casos de portadores
da doença, que recebiam controle e assistência. Um dos principais problemas detectados foi que, na maioria
das regiões brasileiras, portadores de fenilcetonúria precisam deslocar-se de seus estados, procurando centros
mais capacitados para o tratamento. Nas regiões Norte e Nordeste são poucas as informações disponíveis.
Com os resultados obtidos conclui-se que, nem a triagem neonatal, nem os centros de tratamento para
fenilcetonúria cobrem todos os casos brasileiros. O Brasil está avançando na organização de dados
e ações relativas à fenilcetonúria. Os alimentos específicos são restritos e de alto custo. Novas
opções estão sendo pesquisadas, porém, há muito para ser feito, principalmente em pesquisa e produção
de alimentos.

Termos de indexação: erros inatos do metabolismo; fenilcetonúria; triagem neonatal.

A B S T R A C T

The objectives of this work were to gather relevant information on phenylketonuria, highlighting the cause,
symptoms, dietary treatment, national and international prevalence and to identify the situation of this
metabolic disorder in Brazil. Data were obtained from the National Ministry of Health and phenylketonuria
treatment units in Brazil. In this study, 1225 people who received control and assistance for the disease were
included.  One of the main problems detected was that in most of Brazil, phenylketonuria patients have to
leave their home state seeking more qualified treatment centers. In the Northern and Northeastern Regions,
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little information is available. The results obtained lead to the conclusion that neither newborn screening,
nor phenylketonuria treatment centers cover all of the Brazilian cases. Advances in organizing data and
actions regarding phenylketonuria have been taking place. Specific foods are restrict and costly. New
options are being researched, nevertheless, there is much to be done, mainly on food research and
production.

Indexing terms: metabolism, inborn errors; Phenylketonuria; neonatal screening.

I N T R O D U Ç Ã O

A fenilcetonúria ou PKU, como é mundial-
mente conhecida, é uma doença genética,
causada por uma mutação no gene que codifica
a enzima fenilalanina-hidroxilase, ativa no fígado
e responsável pela transformação do aminoácido
fenilalanina (PHE) em tirosina. A elevação de
fenilalanina no sangue, acima de 10mg/dl,
permite a passagem em quantidade excessiva
para o Sistema Nervoso Central, no qual o acúmu-
lo tem efeito tóxico. O retardo mental é a mais
importante seqüela dessa doença.

No Brasil, a prevalência de fenilcetonúria,
segundo o Ministério da Saúde (MS), era estimada
em 1:12 a 15 mil nascidos vivos. De acordo com
Carvalho1, em 2001 a prevalência ficou em
1:15.839 e em 2002 foi de 1 por 24.780.

A doença é detectada pelo “teste do
pezinho”, cuja obrigatoriedade, para todo o
território brasileiro, consta no Estatuto da Criança
e do Adolescente, inciso III do Artigo 10 da Lei
nº 8069, de 13/07/19902.

Baseando-se nos conhecimentos atuais, se
todos os recém-nascidos pudessem ter acesso à
triagem neonatal, seriam possíveis o diagnóstico
precoce de fenilcetonúria e o controle da doença,
com tratamento dietético adequado. O tratamento
é dietético, consistindo na exclusão ou substituição
de todos os alimentos fornecedores de fenilala-
nina. A alimentação com baixo teor de fenilala-
nina deve ser introduzida no primeiro mês de vida,
e mantida pela vida inteira3. Essa recomendação
é variável, seguindo também para a fase adulta4.

O adequado aporte protéico não é conse-
guido, pela alimentação convencional, sem que
quantidades excessivas de PHE sejam ingeridas
por esses pacientes. Nas proteínas alimentares o

teor médio de PHE é da ordem de 2,4% a 9,0%5.
Com o controle dietético a deficiência mental,
ocasionada por essa disfunção, deixará de ocorrer,
o que requer produzir e disponibilizar alimentos
adequados.

A introdução de uma dieta reduzida em
fenilalanina na alimentação da criança, no
primeiro mês de vida, pode evitar significati-
vamente o retardo mental. A dieta restrita em
fenilalanina é necessária para prevenir, também,
os diversos efeitos decorrentes da elevação da sua
concentração plasmática durante a gravidez, que
incluem microcefalia e anormalidades físicas6-8.

O objetivo deste trabalho foi reunir infor-
mações sobre a fenilcetonúria e identificar a
situação no Brasil quanto a essa disfunção meta-
bólica, servindo como referência e apoio para o
trabalho de profissionais envolvidos com a doença.

F E N I L C E T O N Ú R I A

As alterações metabólicas geneticamente
determinadas são chamadas de erros inatos do
metabolismo (EIM). A característica essencial dos
EIM é uma dependência específica na atividade
de uma enzima em particular, por síntese protéica
alterada. A fenilcetonúria é uma doença meta-
bólica, transmitida geneticamente de forma
autossômica recessiva. É a mais grave das
hiperfenilalaninemias, causada pela deficiência da
enzima fenilalanina-hidroxilase, e o não trata-
mento é associado com o alto risco do desenvolvi-
mento cognitivo prejudicado9. Não há anormali-
dades aparentes ao nascimento, pois o fígado
materno protege o feto10. Os níveis sangüíneos
de fenilalanina do recém-nascido fenilcetonúrico
aumentam nas primeiras semanas com alimenta-
ção protéica, incluindo o leite materno.
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As crianças não tratadas não conseguem
atingir os marcos necessários iniciais de desenvolvi-
mento, podendo apresentar comprometimento
progressivo na função cerebral. Desenvolvem-se
sintomas, como irritabilidade, dificuldade de
aprendizado, falta de atenção, distúrbios compor-
tamentais, hiperatividade e crises convulsivas entre
os 6 e 18 meses de vida3,11.

A manifestação clínica mais grave é o
retardo mental7,12-14. De acordo com Waitzberg11,
um paciente pode perder, em média, cinco
unidades de Quociente de Inteligência (QI) a cada
10 semanas de atraso no tratamento.

A fenilalanina em excesso, e seus catabó-
litos, têm efeito tóxico nas funções somáticas e
do sistema nervoso central, interferem na síntese
protéica cerebral e mielinização, diminuem a
formação de serotonina e alteram a concentração
de aminoácidos no líquor. Essas alterações
determinam a perda de funções, especialmente
da capacidade intelectual do portador15.

Outras anormalidades eletroencefalográ-
ficas; o odor “de rato” da pele, dos cabelos e da
urina, devido ao acúmulo de fenilacetato; e a
tendência à hipopigmentação e eczema, comple-
tam o quadro clínico. O cheiro característico,
quando presente, impregna o local onde esteja
internado um paciente com fenilcetonúria. Em
contraste, as crianças acometidas, detectadas ao
nascimento e tratadas imediatamente, em regra,
não exibem quaisquer dessas anormalidades16.

Investigações neuropsicológicas, com
pacientes portadores de fenilcetonúria, confirmam
a relação entre a disfunção com a degeneração
de tecidos nervosos brancos do cérebro. Também

comprovam que a utilização da dieta restrita em

fenilalanina é eficaz na prevenção da deterioração
neurológica e/ou psiquiátrica17-20.

Tratamento

Atualmente, preconiza-se que o trata-
mento dietético deve ser mantido durante toda a
vida, já que, mesmo após o desenvolvimento

neurológico completo do indivíduo, os níveis altos
de fenilalanina podem alterar as funções
cognitivas.

Moats et al.4, em estudo com 10 mil casos
de pessoas com fenilcetonúria nos Estados Unidos,
constataram que recém-nascidos diagnosticados
e tratados com dieta restrita em fenilalanina têm
desenvolvimento neurológico normal.

De acordo com Fauci et al.16, diversas
mulheres com fenilcetonúria, e que foram tratadas
desde a lactância, chegaram à idade adulta e
engravidaram. Se os níveis de fenilalanina não
forem estritamente controlados antes e no decorrer
da gravidez, a criança estará sob o risco da
fenilcetonúria materna. Ao nascimento, essas
crianças apresentam microcefalia e risco
aumentado de defeitos congênitos.

Segundo Karam21, a triagem neonatal
permite o diagnóstico e tratamento precoce e,
assim, o desenvolvimento de uma geração de
mulheres intelectualmente normais e capazes de
reproduzir.

Em estudos de Cerone et al.22, avaliando
a aceitabilidade e adequação nutricional de mistura
de aminoácidos livre de fenilalanina, o
crescimento normal foi mantido.

Os alimentos permitidos na alimentação
de fenilcetonúricos são os que contêm baixos
teores de fenilalanina (zero a 20mg PHE/100g de
alimento). Estão incluídos: mel, balas de frutas e
de gomas, pirulitos de frutas, picolés de frutas,
algodão-doce, geléias de frutas, goiabada; farinha
de tapioca, polvilho de mandioca, sagu. Entre as
bebidas estão os sucos de frutas artificiais,
refrigerantes isentos de aspartame, groselha, café,
chá; e alguns cremes e pudins nos sabores
baunilha, morango e caramelo e pós para
milk-shake isentos de PHE.

Os alimentos proibidos na fenilcetonúria

são os que têm alto teor de fenilalanina. Entre

eles estão as carnes e derivados, o feijão, ervilha,
soja, grão-de-bico, lentilha, amendoim, leite e
derivados, achocolatado, ovos, nozes, gelatinas,
bolos, farinha de trigo, alimentos industrializados
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com altos teores de fenilalanina, pães em geral,
biscoitos, e alimentos para fins especiais contendo
aspartame.

Alimentos com médio teor de fenilalanina
(10 - 200mg PHE/100g do alimento) podem ser
fornecidos na dieta, de acordo com a prescrição
desse aminoácido. As quantidades desses alimen-
tos são determinadas pela idade, tolerância
individual e níveis séricos apresentados periodi-
camente. São as massas feitas sem ovos e com
farinha de trigo de baixo teor de proteína, arroz,
batata-inglesa, batata-doce, batata-salsa,
mandioca, cará, abóbora, abobrinha, berinjela,
beterraba, brócolis, cenoura, chuchu, couve-flor,
jiló, quiabo, repolho, vagem, tomate, pepino,
pimentão, cebola, folhosos e frutas em geral.

Segundo Sarkissian & Gaméz9 tratamentos
alternativos têm sido propostos para a fenilce-
tonúria, mas ainda estão em fase experimental.
Um desses é a administração de tetra-
hidrobiopterina (BH4) ou a terapia de substituição
enzimática com fenilalanina amônia liase
recombinante (PAL). Essa enzima converte PHE
a metabólitos não tóxicos, como ácido trans-
-cinâmico. A administração pode ser oral ou
sub-cutânea, mas o uso prolongado tem levado a
uma resposta imune. Novas preparações da PAL
estão sendo estudadas para minimizar o efeito.

Perfil epidemiológico da fenilcetonúria

Mundialmente, a prevalência da doença
(Tabela 1) varia conforme a população analisada.

Os números, em geral, vão de um caso para cada

10 mil ou 30 mil nascidos-vivos. É mais freqüente
em caucasianos e menos freqüente em judeus
Askenazi. Na Finlândia, praticamente não existe,
na Islândia há uma incidência de 1:6000 e no
Japão, 1:600003.

No Brasil, o Estatuto da Criança e do

Adolescente (Lei Federal nº 8069, de 13 de julho

de 1990) determina que os hospitais e demais

estabelecimentos de atenção à saúde de gestan-
tes, quer públicos ou particulares, procedam a

Tabela 1. Ocorrência mundial de fenilcetonúria por região ou

grupo étnico.

Regiões geográficas

ou grupos étnicos
Incidência (casos/ milhão

de nascimentos)
Prevalência

385

190

190

150

130

90

85

75

70

70

60

60

45

40

25

7

5

5

Turquia

Judeus Iemenitas

Escócia

Tcheco Eslováquia

Polônia

Hungria

Dinamarca

França

Noruega

Inglaterra

Itália

China

Canadá

Brasil

Suécia

Japão

Judeus Asquenazes

Finlândia

1:2.59700

1:5.26300

1:5.26300

1:6.66600

1:7.69200

1:11.1110

1:11.7640

1:13.3300

1:14.2850

1:14.2850

1:16.6660

1:16.6660

1:22.2220

1:24.7800

1:40.0000

1:142.857

1:200.000

1:200.000

Fonte: Carvalho1, adaptado de Scriver et al14.

exames visando ao diagnóstico e terapêutica de
anormalidades no metabolismo do recém-nascido,
bem como prestar orientação aos pais2.

A partir dessa data, alguns estados criaram
seus programas, realizando gratuitamente o
exame. As secretarias de saúde dos estados
iniciaram a criação dos programas estaduais de
triagem neonatal em torno de 1992-1993. O
Programa Nacional de Triagem Neonatal (PNTN)23,
foi criado, em 6 de junho de 2001, e implantado
em outubro do mesmo ano. Problemas, como
difícil acesso e carência de profissionais habi-
litados, dificultam o funcionamento do programa.

Em levantamento feito no Brasil, por
Carvalho1, em 2001 foram triadas 1,251 milhões
de crianças, constatando 79 casos positivos para
fenilcetonúria, e prevalência de 1:15.839. Em
2002 foram triadas 1,382 milhões de crianças,
constatando 56 casos positivos e prevalência de
1:24.780. Os dados de 2001 e 2002, levantados
pela Sociedade Brasileira de Triagem Neonatal,
se referem a 18 dos 27 estados brasileiros.
Faltaram os estados do Amazonas, Amapá, Mato
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Grosso, Pará, Piauí, Rio Grande do Norte, Roraima,
Sergipe e Tocantins.

Ramalho et al.24 fizeram um levantamento
da evolução do programa de triagem neonatal
para a fenilcetonúria em Sergipe, no período de
1995 a 2003. A cobertura, em 2003, para o
interior, foi de 67%, e 85% para a Capital contra
5% e 42%, respectivamente, em 1995.

No Brasil, a maior dificuldade na obtenção
dos dados de prevalência é que não há informa-
ções centralizadas. Para reunir as informações foi
necessário fazer uma pesquisa junto ao Ministério
da Saúde (Brasília) e aos centros de tratamento
de portadores de fenilcetonúria, em 11 estados
brasileiros. Nos demais estados não foi constatado
controle da doença.

Para efeito deste levantamento, foram
considerados portadores de fenilcetonúria crianças
com diagnóstico detectado pela triagem neonatal
ou tardiamente, em tratamento nos centros de
atendimento de cada estado (não considerando
a origem dos pacientes, visto que alguns centros
de tratamento recebem pacientes de diversos
estados brasileiros). Portadores de fenilcetonúria
dos estados menos equipados necessitam deslocar-
-se para outros estados com freqüência, em busca
de assistência e controle. Constatou-se que, no
Brasil, fazem parte do controle e assistência 1.225
casos, distribuídos conforme o apresentado na
Tabela 2.

Segundo levantamento da Sociedade
Brasileira de Triagem Neonatal (SBTN), apresen-
tado em novembro de 2001, em Curitiba, PR, no
1º Congresso Brasileiro de Triagem Neonatal, em
pesquisa efetuada em dez estados brasileiros (São
Paulo, Rio de Janeiro, Paraná, Rio Grande do Sul,
Mato Grosso do Sul, Goiás, Minas Gerais, Bahia,
Santa Catarina, Maranhão), com 95% de
resposta, até o ano de 2000 haviam sido triadas
13,32 milhões de crianças para investigação de
fenilcetonúria, sendo detectados 861 casos
positivos e prevalência de 1:15.500. Dos que
responderam à SBTN, apenas quatro serviços
iniciaram o tratamento antes da criança completar
30 dias.

Nos dados preliminares do PNTN,
informados pelo grupo técnico de assessoria em
triagem neonatal do Ministério da Saúde,
publicados em 2003, constam 31 Serviços
Regionais de Triagem Neonatal (SRTN) creden-
ciados, em 23 dos 27 estados brasileiros. Nesses
serviços regionais estão em acompanhamento 985
pacientes com fenilcetonúria26.

Considerando-se as informações divulgadas
pelos órgãos oficiais e comparando-as com os
resultados obtidos na pesquisa com os centros de
tratamento para fenilcetonúria, somados à
inexistência de controles de algumas regiões e ao
pouco tempo da obrigatoriedade do teste para a

detecção da doença, conclui-se que não se tem

conhecimento de todos os casos brasileiros,

principalmente de portadores de mais de 15 anos

de idade.

No “teste do pezinho” o sangue do bebê
é depositado em um papel de filtro. Após a
solubilização, a amostra é submetida ao método
de análise (Wallac’s Kit Neonatal para Fenilalanina,
da Perkin Elmer), o qual se baseia na
intensificação da fluorescência da reação de
fenilalanina-ninhidrina, produzida pelo dipeptídeo,

Tabela 2. Portadores de fenilcetonúria em tratamento no Brasil.

10 187 798

05 356 360

09 563 458

37 032 403

17 891 494

14 391 282

03 097 232

02 078 001

02 504 353

05 003 228

02 051 146

13 070 250

34 671 461

12 900 704

82

37

103

580

118

205

17

6

4

29

28

16

***

***

1.225

RS

SC

PR

SP

MG

RJ

ES

MS

MT

GO

DF

BA

Outros

Todos

Portadores de PKU* Habitantes**EstadosRegiões

Sul

Sudeste

Centro-Oeste

Nordeste

Norte

Total nacional

n

*PKU= fenilcetonúria; **Número de habitantes por região brasilei-

ra25;  ***Não há controles/registros completos.
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L-leucil-L-alanina. A fluorescência é proporcional
à concentração de fenilalanina na amostra. A
reação ocorre em pH próximo de 6,0 e mostra
linearidade entre 0,2 e 16mg/dl27.

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

Os dados preliminares do  Programa
Nacional de Triagem Neonatal (PNTN), do
Ministério da Saúde, de setembro de 2003, nos
31 SRTN (Serviços Regionais de Triagem Neonatal)
credenciados, em 23 estados brasileiros, têm
diagnosticados 985 pacientes com fenilcetonúria.
Os resultados da pesquisa em 12 estados
brasileiros, identificaram 1.225 casos. Admite-se
que possam existir mais casos de fenilcetonúria
no País, muitos ainda desconhecidos e sem
tratamento, principalmente em indivíduos com
idade superior a 15 anos, os quais estariam com
suas funções neurológicas comprometidas.

Diante de assunto de relevada importân-
cia, depara-se com a dificuldade maior do
tratamento da fenilcetonúria e da conseqüente
prevenção da deficiência mental: a falta de
alimentos específicos, visto que o tratamento é
fundamentalmente dietético e consiste na
exclusão de alimentos protéicos e no controle
rigoroso da fenilalanina contida nos alimentos.
Nessa direção, muito trabalho há por fazer,
principalmente na pesquisa e produção de
alimentos específicos.
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Fatores dietéticos na prevenção e tratamento de
comorbidades associadas à síndrome metabólica

Dietary factors in preventing and treating comorbidities

associated with the metabolic syndrome

Cláudia Roberta Bocca SANTOS1

Emilson Souza PORTELLA2

Sonia Silva AVILA2

Eliane de Abreu SOARES2,3

R E S U M O

A síndrome metabólica constitui um fator de risco cardiovascular, sendo caracterizada pela associação de
hipertensão arterial sistêmica, obesidade abdominal, tolerância à glicose prejudicada, hipertrigliceridemia e
baixas concentrações sangüíneas de HDL-colesterol, além dos estados pró-trombótico e pró-inflamatório
observados. No entanto, a alimentação adequada, associada a outras modificações no estilo de vida, tais
como prática regular de atividade física e abandono do tabagismo, contribui para um melhor controle da
doença, prevenindo suas complicações e aumentando a qualidade de vida. Desse modo, o objetivo deste
estudo foi revisar, na literatura científica, o papel da dieta na prevenção e tratamento da síndrome metabólica.
Os trabalhos sobre o assunto informam que a terapia nutricional visa a limitar o consumo de gorduras
saturadas e ácidos graxos trans isômeros, os principais envolvidos no aumento da colesterolemia. O aporte
protéico deve ser semelhante às recomendações da população geral, com ênfase no consumo de proteínas de
origem vegetal e de peixe. Outro fator importante refere-se ao índice glicêmico dos alimentos: dietas de alto
índice glicêmico estão relacionadas à promoção da resistência insulínica, obesidade e diabetes mellitus tipo 2.
Quanto às fibras alimentares, muitos estudos comprovam que a dieta rica em fibras diminui o risco de doenças
coronarianas e diabetes mellitus tipo 2, além de contribuir para melhor controle glicêmico. Portanto, a
alimentação adequada constitui um fator indispensável não somente no tratamento, como também na
prevenção da síndrome metabólica.

Termos de indexação: diabetes mellitus; dieta; doenças cardiovasculares; nutrição; síndrome
metabólica.
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A B S T R A C T

The metabolic syndrome constitutes a cardiovascular risk factor characterized by the association of high blood
pressure, abdominal obesity, impaired glucose tolerance, high plasma triglycerides and low HDL-cholesterol
concentration, beyond the observed prothrombotic and proinflammatory states. Otherwise, an adequate diet
associated with other lifestyle modifications, such as regular physical activity and curb smoking contribute to
an improved control of the disease, preventing its complications and increasing the quality of life. In this way,
the proposal of this study was to review, in the scientific literature, the role of the diet in preventing and
treating the metabolic syndrome. The articles on this matter inform that the nutritional therapy aims to limit
the consumption of saturated fats and trans isomeric fatty acids, the main components involved in increasing
cholesterolemia. The quantity of protein must be similar to the recommendations for the general population,
with emphasis on plant and fish protein. Another important issue is the glycemic index of foods: diets with
high glycemic index promote insulin resistance, obesity and type 2 diabetes mellitus. In relation to dietary
fibers, many studies show that a diet rich in fibers reduces the risk of coronary diseases and type 2 diabetes
mellitus, and also contributes to improve glycemic control. Therefore, an adequate diet not only constitutes an
indispensable factor in the treatment but also in the prevention of the metabolic syndrome.

Indexing terms: diabetes mellitus; diet; cardiovascular diseases; nutrition; metabolic syndrome.

I N T R O D U Ç Ã O

A crescente incidência da síndrome
metabólica nos Estados Unidos deve-se ao maior
número de casos de obesidade e de diabetes
mellitus tipo 2 nas últimas três décadas, afetando
não somente a população adulta, como também
crianças e adolescentes. Nestes, a síndrome
metabólica é responsável pela promoção de
aterosclerose prematura e por riscos precoces da
doença cardiovascular1. Nesse sentido, sabe-se da
importância da alimentação na prevenção e
tratamento de cardiopatias. No entanto, o efeito
da composição da dieta ainda não está comple-
tamente estabelecido. Por muitos anos, dietas
hipolipídicas foram recomendadas, a fim de
prevenir e tratar as doenças cardiovasculares. Hoje,
tais recomendações são discutíveis, em função do
atual conhecimento de que dietas hiperglicídicas
podem promover a síndrome metabólica. Além
disso, discute-se a relação entre síndrome
metabólica e fibras alimentares, índice glicêmico
e gorduras monoinsaturadas. Neste contexto, o
objetivo deste trabalho foi avaliar o papel da
alimentação na prevenção, como também no
tratamento da síndrome metabólica. Para
levantamento bibliográfico, foram utilizados como
base de dados Pubmed, Medline, Periódicos
Capes, ScienceDirect e MDConsult, sendo
escolhidas como palavras-chave síndrome

metabólica, dieta, nutrição e doença cardiovas-
cular. Foram utilizadas referências dos últimos
cinco anos.

A síndrome metabólica, já conhecida como
síndrome da resistência à insulina, síndrome X,
síndrome plurimetabólica ou quarteto mortal, cor-
responde a um distúrbio metabólico complexo1-3,
caracterizado, de acordo com a World Health
Organization (WHO)4, pela associação de tole-
rância à glicose prejudicada/diabetes mellitus
e/ou resistência insulínica, além de dois ou mais
dos seguintes fatores: hipertensão arterial sistêmica
(valores superiores a 140/90mmHg); hipertrigli-
ceridemia (concentrações plasmáticas maiores que
150mg/dl) e/ou concentrações séricas de
lipoproteína de alta densidade (HDL-c) inferiores
a 35mg/dl e 39mg/dl, em homens e mulheres,
respectivamente; obesidade central (definida por
relação cintura-quadril superior a 0,90 para o sexo
masculino e 0,85 para o feminino) e/ou Índice de
Massa Corporal (definido como o resultado da
divisão da massa corporal em kilogramas pela
estatura em metros ao quadrado) maior que
30kg/m2; microalbuminúria (taxa de excreção
urinária de albumina maior ou igual a 20μg/min
ou razão albumina: creatinina maior ou igual a
30g/mg).

Recentemente, o National Cholesterol
Education Program (NCEP)5 norte-americano
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descreveu que o diagnóstico de síndrome
metabólica é determinado pela presença de três
ou mais das seguintes afecções: obesidade
abdominal (determinada por valores de circunfe-
rência de cintura superiores a 102cm e 88cm, em
homens e mulheres, respectivamente), hipertensão
arterial sistêmica (definida por níveis pressóricos
iguais ou maiores que 130/85mmHg), tolerância
à glicose prejudicada (glicemia de jejum entre 110
e 125mg/dl), hipertrigliceridemia (valores iguais
ou superiores a 150mg/dl) e baixas concentrações
sangüíneas de HDL-c (inferiores a 40mg/dl para
homens e 50mg/dl para mulheres).

Segundo Lorenzo et al.6, a definição NCEP5

detecta maior número de indivíduos em risco de
diabetes (48,7%) que a definição da WHO4

(41,3%), uma vez que a síndrome metabólica
constitui um fator preditivo de desenvolvimento
de diabetes mellitus, independentemente de
outros fatores de risco.

A fim de comparar a prevalência de
síndrome metabólica utilizando essas duas defini-
ções, Ford & Giles7 avaliaram 8.608 participantes
com mais de 20 anos de idade, do National Health
and Nutrition Examination Survey III (NHANES III),
encontrando diferentes prevalências de acordo
com o critério utilizado. Segundo a WHO4, a
prevalência identificada nesse estudo foi de
25,1%, enquanto que pelo critério do NCEP5, foi
23,9%. Além disso, 86,2% dos indivíduos
avaliados foram classificados como sendo ou não
portadores da síndrome metabólica, dependendo
do parâmetro usado. De acordo com esse estudo,
pode-se observar a necessidade de estabelecer
uma definição universalmente aceita de síndrome
metabólica.

Prevalência

A síndrome metabólica vem se tornando
cada vez mais comum nos Estados Unidos, sendo
considerada um fator tão importante quanto o
tabagismo no desenvolvimento de doenças
cardiovasculares prematuras5.

A fim de estimar a prevalência de síndrome
metabólica em adultos norte-americanos, Ford

et al.8 analisaram, num estudo transversal com
dados do NHANES III, 8.814 homens e mulheres
com idade igual ou superior a 20 anos. Em adultos
com idade entre 20 e 29 anos, a prevalência,
segundo critério do NCEP5, foi igual a 6,7%,
aumentando para 43,5% para participantes com
idade entre 60 e 69 anos e 42,0% para aqueles
com, no mínimo, 70 anos. Atualmente, pelo
menos 47 milhões de americanos são portadores
de síndrome metabólica8,9.

Isomaa et al.2 avaliaram 4.483 indivíduos,
com idade entre 35 e 70 anos, da Finlândia e
Suécia. Destes, 1.697 eram diabéticos tipo 2, 798
possuíam glicemia de jejum alterada (IFG) e 1988
eram resistentes à insulina com tolerância à glicose
normal (NGT). A síndrome metabólica esteve
presente em 10% dos indivíduos com NGT, 50%
daqueles com IFG e 80% dos diabéticos tipo 2,
segundo definição da WHO4.

Tendo como base a definição do NCEP5,
Santos et al.10 realizaram um estudo transversal
com 38 diabéticos tipo 2, 18 homens e 20
mulheres, atendidos em um hospital universitário
do Rio de Janeiro, virgens de tratamento
dietoterápico. Nele, foi detectado que 89% da
parcela masculina e 95% da feminina eram
portadores da síndrome metabólica.

F A T O R E S  D E  R I S C O

A genética, o sedentarismo, o tabagismo,
o ganho ponderal progressivo e uma dieta rica
em carboidratos refinados, gorduras saturadas e
pobre em fibras alimentares contribuem para o
desenvolvimento da síndrome metabólica,

considerada um fator que promove a aterosclerose

e eleva o risco cardiovascular9.

Resistência insulínica: a resistência à

insulina ocorre quando uma concentração normal

desse hormônio produz uma menor resposta

biológica nos tecidos periféricos, como músculo,
fígado e tecido adiposo11. A ativação do receptor
de insulina resulta na translocação da proteína
transportadora de glicose 4 (GLUT4) do citosol para
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a membrana celular, o que permite a entrada de
glicose na célula. A resistência insulínica pode
decorrer de diversos fatores: defeitos na secreção
e/ou ação da insulina por menor número de
receptores ou menor afinidade desses, redução
na quantidade de GLUT4 ou na translocação de
GLUT4 para a membrana, sendo este último
considerado como o fator mais importante12,13.

O excesso de gordura corporal (em especial
a obesidade abdominal), o sedentarismo e a
predisposição genética podem promover a
resistência à insulina, que está intimamente
relacionada à síndrome metabólica, porém os
mecanismos para tal associação não estão bem
esclarecidos5. Sabe-se que, em resposta à resis-
tência tecidual, a secreção de insulina é aumen-
tada, resultando em hiperinsulinemia12. A
resistência insulínica é observada anos antes do
diagnóstico de diabetes mellitus tipo 214.

Vários métodos são utilizados a fim de
mensurar a resistência insulínica. Entre eles, o
Homeostasis Assessment Model (HOMA), um
modelo matemático, que permite obter valores
para sensibilidade à insulina e função da célula β,
se a glicemia de jejum e a concentração  de
insulina/peptídeo C plasmática em jejum são
conhecidas11.

Entre outras anormalidades associadas
à resistência insulínica e à hiperinsulinemia,
incluem-se aumento da aderência mononuclear,
diminuição da vasodilatação endotélio-depen-
dente15, elevadas concentrações séricas de ácido
úrico e microalbuminúria. Pode-se observar, como
achados clínicos, esteatose hepática, ovário
policístico e acanthosis nigricans3.

Hipertensão arterial sistêmica: a hiperinsu-
linemia poderia elevar a pressão arterial por
intermédio da ativação do sistema nervoso
simpático, do comprometimento da vasodilatação
periférica, da maior resposta a angiotensina e do
aumento da reabsorção renal de sódio e água,
com conseqüente sobrecarga de volume12,14,16.
Santos et al.10 verificaram que 84% da amostra
de diabéticos, de ambos os sexos, apresentavam
níveis pressóricos elevados.

Dislipidemias: a forma mais comum de
dislipidemia associada à síndrome metabólica,
chamada dislipidemia aterogênica, é caracterizada
por três anormalidades lipídicas: hipertriglice-
ridemia, baixas concentrações plasmáticas de
HDL-c e partículas de lipoproteína de baixa
densidade (LDL-c) pequenas e densas. A sua
etiologia está relacionada à resistência insulínica,
na qual, em virtude do menor metabolismo de
lipoproteína de muito baixa densidade (VLDL-c),
decorrente da hiperinsulinemia, a concentração
plasmática de triglicerídeos encontra-se
aumentada, enquanto a de HDL-c está dimi-
nuída12,17. A hipertrigliceridemia é também causada
pela maior síntese de apolipoproteína C-III, que
interfere na ação da lipoproteína lipase,
responsável pela hidrólise dos triglicerídeos da
partícula de VLDL-c. Além disso, a apolipoproteína
C-III interfere na captação de remanescentes de
VLDL-c pelos receptores de LDL-c nas células
hepáticas. Tais mecanismos levam ao acúmulo
de triglicerídeos na corrente sanguínea18.

A concentração de LDL-c na resistência
insulínica é discretamente aumentada ou normal,
porém a eletroforese revela a presença de partí-
culas pequenas e densas12,14,17. A resistência
insulínica provoca maior oxidação dessas, pois as
lipoproteínas glicosiladas são mais suscetíveis à
oxidação, aumentando a aterogenicidade12.

Alguns estudos realizados demonstram
uma elevada prevalência de dislipidemias em
portadores de síndrome metabólica. Santos e
colaboradores10 observaram que 87% dos diabé-
ticos possuíam uma ou mais anormalidades
lipídicas (hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia
e/ou baixas concentrações sanguíneas de
HDL-c), sendo que desses 100% apresentavam
sobrepeso ou obesidade. Com o objetivo de
determinar a prevalência de diabetes mellitus e
seus fatores de risco em adultos, Souza et al.19

observaram que excesso de peso, hipertensão
arterial sistêmica e dislipidemias (hipertrigliceri-
demia, hipercolesterolemia e baixa concentração
plasmática de HDL-c) foram mais prevalentes em
diabéticos do que em não diabéticos, sendo as
diferenças estatisticamente significantes.
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Obesidade abdominal: a maioria dos casos
de síndrome metabólica ocorre em indivíduos com
excesso de peso3, o que, por si só, prejudica a
sensibilidade à insulina, que diminui em até 40%
quando o indivíduo apresenta massa corporal maior
que 35% a 40% da ideal14. Santos et al.10

verificaram que apenas 8% dos 49 diabéticos
estudados possuíam Índice de Massa Corporal
(IMC) de acordo com os padrões de normalidade.
O excesso de gordura corporal leva ao acúmulo
de lipídeos nos tecidos, notavelmente no tecido
adiposo, músculos, fígado e células β pancreáticas,
o que parece induzir as alterações bioquímicas
ocorridas na síndrome metabólica3.

Mesmo pacientes não obesos podem
apresentar aumento da gordura corporal predo-
minantemente na região abdominal13. Em 84%
dos pacientes atendidos em um hospital
universitário da cidade do Rio de Janeiro10, a
circunferência abdominal era superior aos limites
estabelecidos pelo NCEP5. Outros estudos têm
demonstrado a correlação existente entre a
obesidade abdominal e os demais componentes
da síndrome metabólica3,5,17. Depósitos viscerais
de gordura possuem turnover mais acelerado
que em outras regiões, elevando as concentra-
ções do inibidor do ativador de plasminogênio-1
(PAI-1), citocinas inflamatórias e ácidos graxos
não-esterificados (NEFA) no sistema porta. A
maior liberação de NEFA do tecido adiposo
estimula a gliconeogênese, inibe a depuração
hepática de insulina e provoca acúmulo de
triglicerídeos no fígado e músculo, resultando em
hiperglicemia e conseqüente hiperinsulinemia.
Assim, o acúmulo de gordura no músculo leva à
resistência insulínica, enquanto no fígado, promove
a dislipidemia aterogênica3,17,20.

Em obesos, as concentrações séricas de
angiotensinogênio estão aumentadas, devido à
sua maior síntese pelos adipócitos, gerando mais
angiotensina II e conseqüente elevação da pressão
arterial. Desse modo, a angiotensina II atua como
elo entre a obesidade e a hipertensão arterial16.

Vários hormônios possuem papel funda-
mental na manutenção do peso corpóreo. A leptina

é um peptídeo secretado pelos adipócitos, que
parece ser importante na regulação da quantidade
de gordura corporal. A concentração de leptina é
proporcional ao número e tamanho dos
adipócitos. No entanto, como há variação nas
concentrações de leptina, mesmo entre indivíduos
com semelhante composição corporal, acredita-
se que existam outros fatores que influenciem as
concentrações plasmáticas de leptina21. Um estudo
foi publicado com o objetivo de examinar se as
modificações de estilo de vida afetariam as
concentrações plasmáticas de leptina. Participaram
da pesquisa 186 homens com síndrome
metabólica e sedentários, que foram divididos em
quatro grupos: um grupo controle, um grupo sob
intervenção dietética, um submetido a programa
de exercícios físicos e o quarto grupo combinando
dieta hipocalórica e exercícios. Dados demo-
gráficos, de ingestão dietética e de nível de
atividade física foram coletados, e foram
mensuradas as concentrações plasmáticas de
leptina antes e após o período de intervenção de
um ano. As concentrações de leptina, o IMC e a
gordura corporal diminuíram, em associação com
a redução da ingestão dietética e o aumento de
atividade física. As modificações de estilo de vida

a longo prazo, com a diminuição da ingestão de

lipídeos e o aumento de atividade física, reduziram

as concentrações plasmáticas de leptina. Essa

alteração reflete, possivelmente, um efeito direto
da dieta e do exercício físico sobre as concen-

trações plasmáticas de leptina21. A hiperinsu-

linemia e a hiperleptinemia configuram o perfil

da maior parte dos obesos16 .

Estados pró-trombótico e pró-inflamatório:

a maior liberação de PAI-1 e citocinas inflamatórias
é responsável pelos estados pró-trombótico e

pró-inflamatório, respectivamente3. O aumento

das concentrações de PAI-1 promove menor ação

fibrinolítica. Além disso, há maior produção de

trombina e fibrina, em função da ativação das

células endoteliais, aumento da agregação
plaquetária, ativação do fator de coagulação VII
e elevadas concentrações dos fatores X, IX e da
protrombina18.
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O aumento das concentrações plasmáticas
de interleucina-6 (IL-6) e da proteína C reativa
(PCR) está associado à resistência insulínica, ao
diabetes mellitus tipo 2 e a eventos cardiovas-
culares, tanto em indivíduos aparentemente
saudáveis quanto naqueles em alto risco22. A PCR
é um marcador inflamatório do organismo e, em
concentrações elevadas, corresponde a um fator
de risco cardiovascular23, estando correlacionada
à obesidade, resistência insulínica e hiperglicemia.
Tal associação sugere que o diabetes mellitus tipo
2 e a resistência à insulina podem ser conseqüência
de resposta de fase aguda, refletindo uma adapta-
ção crônica do sistema imune24. Han et al.23,
visando a avaliar se as concentrações de PCR
representavam fator de risco de desenvolvimento
de diabetes mellitus e síndrome metabólica,
estudaram 729 mulheres e 515 homens mexicanos
durante seis anos. Nesse estudo, a concentração
de PCR não constituiu fator preditivo de desen-
volvimento de síndrome metabólica em homens,
apenas em mulheres.

Sabe-se que o fator de necrose tumoral
alfa (α-TNF) está envolvido na gênese da
resistência insulínica, por inibir a fosforilação de
seus receptores. Em obesos, os níveis de α-TNF
estão aumentados. Esta citocina aumenta a
produção de endotelina 1 e de angiotensinogênio,
refletindo a disfunção endotelial que pode ocorrer
em obesos hipertensos16, além de estimular a
lipólise e inibir a lipogênese14. O α-TNF associa-
-se, ainda, à promoção da aterosclerose por alterar
a estabilidade plaquetária, a permeabilidade do
endotélio e ativar monócitos e macrófagos25.

A homocisteína, em altas concentrações,
possui efeitos citotóxicos ao endotélio vascular,

por acelerar a produção de espécies reativas de
oxigênio, estimular a ativação da cascata de

coagulação, aumentar a adesividade plaquetária,

prejudicar a vasodilatação dependente de óxido

nítrico e estimular a oxidação de LDL-c26,27. Além

disso, pode induzir à resistência insulínica, levando
à hiperinsulinemia compensatória, o que poderia
alterar ainda mais o metabolismo de homocisteína,
que se acumularia no plasma26. Portanto, as

concentrações de homocisteína podem aumentar
na resistência insulínica. Em diabéticos tipo 2, a
hiperhomocisteinemia correlaciona-se ainda à
microalbuminúria27.

Meigs et al.26 buscaram avaliar a relação
entre as concentrações de homocisteína e a
síndrome metabólica. Foram avaliadas as
concentrações em jejum de homocisteína, folato,
vitaminas do complexo B, creatinina, concen-
trações de insulina em jejum e de 2h e glicemia
após teste oral de tolerância à glicose (75g) de
2.214 indivíduos participantes do Framingham
Offspring Study. Meigs et al.26 concluíram que a
hiperhomocisteinemia e a excreção anormal de
albumina na urina estão associadas à hiperinsu-
linemia. Uma limitação do estudo foi a carência
de um método específico para mensuração da
resistência insulínica, o que enfraqueceria as
associações encontradas e subestimaria o efeito
da resistência à insulina sobre as concentrações
de homocisteína26.

Cada uma das afecções descritas concorre
isoladamente para promoção da aterosclerose, no
entanto, a combinação desses fatores mostra-se
muito mais aterogênica, elevando o risco de
morbimortalidade cardiovascular, independente-
mente da concentração sérica de LDL-c4,5.

Para avaliar o efeito sobre a reatividade
vascular, Hamdy et al.28 estudaram 24 indivíduos
obesos com síndrome metabólica, após seis meses
de perda ponderal e exercício físico de intensidade
moderada. Os resultados indicaram perda ponderal
de aproximadamente 6,6%, com melhora na
sensibilidade à insulina e na função endotelial,
redução de marcadores de ativação endotelial e
de coagulação, a despeito do grau de tolerância
à glicose. No entanto, vale ressaltar que o estudo
não contou com um grupo controle de homens
sadios e eutróficos. Além disso, não foi deter-
minado, separadamente, o efeito da perda ponde-
ral e do exercício físico sobre os resultados
encontrados. Outra pesquisa, na qual foi observada
perda ponderal de 14kg em 24 semanas, de 36
indivíduos obesos, na sua maioria mulheres, em
dieta hipocalórica, verificou melhoria dos fatores
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hemostáticos, com redução em 12,0% do fator
de coagulação VII, em 6,0% de fibrinogênio e
um declínio de 34,0% no PAI-1, quando
comparados aos valores iniciais do estudo29.

A L I M E N T A Ç Ã O

A terapia nutricional com os portadores de
síndrome metabólica deve focar não somente o
controle glicêmico, como também reduzir os
demais fatores de risco cardiovasculares4. Dessa
forma, a estratégia inicial para o tratamento desta
síndrome baseia-se na modificação de suas causas
originais: excesso de peso e sedentarismo, visando
à diminuição da resistência insulínica5. As
mudanças no estilo de vida, com perda ponderal
moderada, porém progressiva, são a conduta
aceita como mais efetiva. Além disso, perda de
peso, com aumento da atividade física, reduz em
60% a probabilidade da tolerância à glicose
prejudicada evoluir para o diabetes mellitus3.

O tratamento dietoterápico de pacientes
com síndrome metabólica deve priorizar a perda
ponderal, o que, por si só, melhora a sensibilidade
à insulina e confere benefícios adicionais em
relação às demais anormalidades características
da síndrome28-31. A perda de 5% a 10% da massa
corporal é suficiente para conferir efeito benéfico
clínico, sendo que este é preservado desde que
não haja ganho de peso30.

Lipídeos: a exposição crônica à glicose e
aos ácidos graxos livres pode inibir a secreção
insulínica. O efeito dos ácidos graxos é variável,
elevando a secreção insulínica com o aumento
da cadeia e diminuindo com o grau de insatu-

ração. Assim, ácidos graxos de cadeia longa

potencializam a secreção de insulina, em resposta

à concentração basal de glicose32.

Recentemente, El-Assaad et al.33 buscaram

avaliar o efeito in vitro de diferentes ácidos graxos

livres sobre as células β pancreáticas, na presença

ou ausência de elevadas concentrações de glicose.
Segundo tais autores, nos diabéticos tipo 2 haveria
menor número de células β, devido ao maior

estímulo à apoptose, que pode ser induzida por
elevadas concentrações de ácidos graxos livres e
de glicose. Nesse estudo, foi encontrado que os
ácidos graxos livres teriam diferentes efeitos sobre
essas células em concentrações elevadas de
glicose: os ácidos palmítico e esteárico (saturados)
demonstraram maior toxicicidade, o linoléico
(poliinsaturado) demonstrou toxicidade moderada
e o oléico (monoinsaturado) demonstrou pouco
ou nenhum efeito tóxico.

O objetivo primário da terapia nutricional
é limitar a ingestão de gorduras saturadas, por
constituírem o principal fator determinante da
elevação das concentrações plasmáticas de
LDL-c13. Em seguida, os lipídeos que mais contri-
buem para esse aumento são os ácidos graxos
trans isômeros e, em menor grau, o colesterol
dietético34.

As gorduras saturadas inibem a depuração
plasmática de LDL-c, além de permitir maior
entrada de colesterol nessas partículas34. A
ingestão excessiva desse tipo de gordura está
associada à alteração na ação da insulina, com
risco de prejuízo à tolerância à glicose e de
elevação da glicemia de jejum30,35.

Os ácidos graxos trans isômeros são
produzidos durante o processo de hidrogenação
dos óleos vegetais34,36. A elevada ingestão de ácidos
graxos trans aumenta o risco de doença cardiovas-
cular e diabetes mellitus, porém os mecanismos
envolvidos ainda não estão bem elucidados.
Sabe-se que modificam o perfil lipídico,
diminuindo as concentrações de HDL-c e
aumentando as de LDL-c e lipoproteína(a)13,25,34.
O consumo médio de ácidos graxos trans, em
países industrializados, é em torno de 4% a 7%
da ingestão total de lipídeos25, sendo que a atual
recomendação da WHO35 é de menos de 1% do
Valor Energético Total (VET).

A fim de avaliar a relação entre o consumo
de ácidos graxos trans isômeros e marcadores
inflamatórios, como PCR, IL-6 e os receptores 1 e
2 do α-TNF, Mozaffarian et al.25 avaliaram 823
enfermeiras que participaram de dois estudos
epidemiológicos americanos, Nurses’ Health Study
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e Nurses’ Health Study II. Foram mensuradas as
concentrações dos referidos marcadores
inflamatórios, e dois questionários de freqüência
de consumo alimentar semi-quantitativos foram
utilizados, a fim de estimar a ingestão dietética
usual. O consumo de ácidos graxos trans isômeros
foi positivamente associado com os receptores
1 e 2 do a-TNF. Tal associação não se alterou
significativamente, quando ajustada para IMC,
tabagismo, nível de atividade física, uso de aspirina
ou droga antiinflamatória não esteróide, consumo
de álcool e ingestão de gordura saturada, proteína,
ácidos graxos ômega 3 e 6, fibras alimentares e
energia. Os autores encontraram associação entre
os ácidos graxos trans, PCR e IL-6 apenas em
mulheres com IMC aumentado. No entanto, em
função de estimativas errôneas do conteúdo de
ácidos graxos trans isômeros de alguns alimentos,
pode ter havido erro ao quantificar a ingestão
desses. Além disso, segundo os próprios autores,
a alteração da dieta usual, no dia da coleta de
sangue, pode ter afetado a resposta inflamatória.

Quanto ao colesterol dietético, possui
menor efeito na colesterolemia que as gorduras
saturadas34,36. Segundo o NCEP5, sua ingestão deve
ser inferior a 200mg diários. Atualmente, a WHO35

preconiza que o consumo de colesterol deve ser
inferior a 300mg/dia.  Já os fitoesteróis reduzem
as concentrações de LDL-c em 6% a 15%, quando
a quantidade diária consumida é de 2 a 3g, com
pouco ou nenhum efeito nas concentrações de
HDL-c e triglicerídeos5.

Os ácidos graxos ômega-6, em elevadas
quantidades, podem provocar pequenas reduções
nas concentrações séricas de HDL-c e triglice-

rídeos5, além de apresentarem maior suscetibi-

lidade à oxidação34. Já os ácidos graxos ômega-3
podem diminuir as concentrações de triglicerídeos
(efeito secundário à redução da síntese de

VLDL-c). Diminuem, ainda, a adesividade plaque-

tária e promovem pequena redução na pressão

arterial5,34. Os ácidos graxos parecem também

modular a liberação de diferentes citocinas,
Fernández-Real et al.22 encontraram forte
associação entre os ácidos graxos dietéticos e a

atividade inflamatória. O percentual de ácidos
graxos ômega-6 foi positivamente associado à
concentração circulante de IL-6, enquanto que os
ácidos graxos ômega-3 possuíam associação
negativa com as concentrações sanguíneas de PCR
em indivíduos com excesso de peso.

As gorduras monoinsaturadas fortalecem
as partículas de LDL-c, tornando-as menos
propensas à oxidação. Em substituição às gorduras
saturadas, promovem efeitos benéficos nas
concentrações de colesterol total e de HDL-c34.

Samaha et al.37, após o uso de dietas
hipoglicídicas e hiperlipídicas por um período de
seis meses, observaram melhora na sensibilidade
à insulina e nas concentrações plasmáticas de
triglicerídeos em 132 indivíduos obesos com IMC
em torno de 43kg/m2. Foram identificadas
elevadas prevalências de diabetes mellitus e
síndrome metabólica (39% e 43%, respectiva-
mente).

Alguns estudos têm demonstrado efeitos
benéficos da chamada dieta mediterrânea,
caracterizada por ser rica em cereais não-refina-
dos, frutas, vegetais e com elevada proporção de
gorduras monoinsaturadas em relação às
saturadas9,30,38. Segundo Vessby et al.39 e Summers
et al.40, a sensibilidade à insulina é significativa-
mente melhorada com dietas ricas em gorduras
mono ou poliinsaturadas, em comparação àquelas
ricas em saturadas. Ryan et al.38 avaliaram 11
diabéticos tipo 2, cuja dieta, rica em ácido graxo
linoléico, foi substituída por uma alimentação rica
em ácido graxo oléico por dois meses. Tal
modificação reduziu a resistência insulínica e
melhorou a vasodilatação dependente do
endotélio, evidenciando os benefícios anti-
aterogênicos da dieta mediterrânea, embora
nesse estudo o número de indivíduos avaliados
tenha sido pequeno. Segundo Pitsavos et al.9, a
dieta mediterrânea parece atenuar o risco
cardiovascular de indivíduos portadores de
síndrome metabólica.

Carboidratos: de acordo com Riccardi &
Rivellese30, dietas hiperglicídicas estão associadas
ao aumento das concentrações plasmáticas de
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triglicerídeos e PAI-1, bem como à redução de
HDL-c e menor fibrinólise. Tais malefícios são
minimizados se a digestão e absorção dos
carboidratos for lenta, despertando, assim, o
interesse a respeito do índice glicêmico (IG) dos
alimentos. Segundo os autores, tais efeitos
somente ocorrem quando alimentos de alto IG
são consumidos. O IG mensura a resposta
glicêmica prandial causada por um determinado
alimento41. Vários fatores influenciam essa
resposta, incluindo a quantidade de carboidratos,
o tipo de açúcar (glicose, frutose, sacarose, lacto-
se), a natureza do amido (amilose, amilopectina,
amido resistente), o processo de cocção (grau de
gelatinização do amido), a forma física do alimen-
to e o tamanho da partícula do carboidrato13.
Dietas de alto IG diminuem a sensibilidade à
insulina, além de estarem associadas à hipertrigli-
ceridemia e diminuição das concentrações
plasmáticas de HDL-c42. Por outro lado, dietas com
baixos índice e carga glicêmica estão associadas
a um menor risco de desenvolvimento de diabetes
mellitus tipo 2, doenças cardiovasculares e certos
tipos de câncer43. A carga glicêmica (CG), definida
como o produto do IG por seu conteúdo de
carboidratos, mensura tanto a quantidade quanto
a qualidade do carboidrato consumido41.

Em estudo realizado em um hospital
universitário da cidade do Rio de Janeiro, foram
avaliados o IG e a CG de dietas habitualmente
ingeridas por 49 pacientes diabéticos tipo 2, sem
tratamento nutricional anterior. Foram utilizados,
para estimar a ingestão dietética, história alimentar
e questionário de freqüência de consumo de
alimentos. Observou-se um alto percentual de

indivíduos com excesso de peso e obesidade

abdominal, dislipidemia e controle glicêmico

inadequado. A maioria das refeições era de baixa

CG, embora de alto IG, talvez devido à baixa fre-
qüência de consumo diário de leguminosas,
hortaliças e frutas44.

Visando a avaliar se dietas de CG elevada
afetam as concentrações de PCR, Liu et al.24

analisaram 244 mulheres saudáveis de meia-idade,
mensurando a concentração plasmática de PCR

e determinando, por meio de questionário de
freqüência alimentar semi-quantitativo validado,
a CG média das dietas consumidas. Após análise
estatística (com ajuste para idade, tabagismo, IMC,
nível de atividade física, história familiar de infarto
do miocárdio, história de hipertensão arterial
sistêmica, diabetes mellitus e hipercolesterolemia,
terapia de reposição hormonal, consumo de álcool
e outras variáveis), foi encontrada forte correlação
positiva entre a CG das dietas e as concentrações
de PCR, sendo tal associação significativamente
modificada pelo IMC. No entanto, mais estudos
são necessários a fim de avaliar se os resultados
encontrados são válidos para pacientes diabéticos,
como também para portadores de síndrome
metabólica.

Muitos alimentos com baixo IG são ricos
em fibras alimentares, em especial as fibras
solúveis35. Dados epidemiológicos recentes
indicam que dietas ricas em fibras associam-se a
um menor risco de doenças cardiovasculares e
diabetes mellitus tipo 241. Além disso, sabe-se que
as fibras alimentares melhoram a resposta
glicêmica e as concentrações de insulina prandial45.

As fibras solúveis reduzem o tempo de
trânsito intestinal e ajudam na diminuição das
concentrações séricas de colesterol34,36. Além disso,
melhoram a tolerância à glicose, sendo responsá-
veis pela maioria dos benefícios cardiovasculares
atribuídos às fibras alimentares34. Já as fibras
insolúveis não têm ação na colesterolemia, mas
aumentam a saciedade, auxiliando na redução
da ingestão energética34,36. Dessa maneira, o
aumento da ingestão de fibras alimentares pode
promover a perda de peso35.

A recomendação de ingestão diária de
fibras alimentares é de 20 a 30g, sendo que a
dieta deve conter alimentos que ofereçam ao
menos 5 a 10g de fibras solúveis ao dia5.

Recentemente, um estudo sobre a relação
entre carboidratos, resistência insulínica e preva-
lência de síndrome metabólica, realizado com
2.834 indivíduos acometidos com essa síndrome,
segundo os critérios do NCEP5, detectou que a
ingestão de grãos integrais foi inversamente
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associada ao método HOMA, enquanto que o IG
e a CG das dietas apresentaram correlação
positiva46.

Outras pesquisas indicam que as concen-
trações de insulina em jejum são menores em
indivíduos que relatam maior ingestão de fibras
alimentares ou grãos integrais47,48. Além disso, o
maior consumo de grãos integrais resulta em maior
sensibilidade à ação insulínica49.

Proteínas: o aporte protéico assemelha-se
ao da população geral, com ênfase no consumo
de proteínas de origem vegetal (como a soja:
1,3g% de gordura saturada e 0mg% de colesterol)
e peixe (teor médio de 2,9g% de gordura saturada
e 68mg% de colesterol), visando à menor ingestão
de gorduras saturadas e colesterol, uma vez que
as carnes vermelhas apresentam teores mais
elevados (teor médio de 7,3g% de gordura
saturada e 85mg% de colesterol)5,30,50. A
substituição de proteína de origem animal por
proteína de soja diminui as concentrações sanguí-
neas de colesterol total e LDL-c em indivíduos
hipercolesterolêmicos5,34. As concentrações séricas
de LDL-c podem ser reduzidas em até 5% com
dietas pobres em gorduras saturadas e colesterol,
contendo 25g diárias de proteína de soja5.

Em resumo, quanto ao consumo de pro-
teínas, há um consenso de que o mesmo
corresponda a 15% do VET5,30. No que se refere
aos demais macronutrientes, os carboidratos entre
45% e 55% e as gorduras entre 30% e 40%30.
Segundo o NCEP5, a ingestão de carboidratos deve
ser de 50% a 60% do VET e a de lipídeos de
25% a 35%, sendo este último constituído por,
no máximo, 10% de gorduras poliinsaturadas,
20% de monoinsaturadas e até 7% de saturadas.

Outros constituintes dietéticos: Deve-se
limitar o consumo de sal, que pode prejudicar a
sensibilidade à insulina30. O excesso de sódio, além
de elevar a pressão arterial, aumenta a calciúria.
Mesmo indivíduos normotensos podem reduzir o
risco de desenvolver hipertensão arterial sistêmica
consumindo menor quantidade de sal5,34,35.

O consumo de álcool deve ser também
desencorajado por estar associado ao aumento

das concentrações plasmáticas de triglicerídeos,
quando a ingestão excede 30g diárias, além de
contribuir para maiores níveis pressóricos13,30,34.

Pereira et al.1 encontraram associação
inversa entre a freqüência de consumo de laticínios
e o desenvolvimento de obesidade, anormalidades
na homeostase de glicose, níveis pressóricos
elevados e dislipidemia em homens e mulheres
jovens com sobrepeso. Cálcio, potássio e magnésio
parecem diminuir o risco de hipertensão arterial
sistêmica, doença arterial coronariana e diabetes
mellitus tipo 21.

O magnésio participa de várias reações
críticas no metabolismo de carboidratos e, por isso,
acredita-se que tenha um papel importante na
homeostase de glicose e ação insulínica51. Baixas
concentrações de magnésio estão associadas à
diminuição da sensibilidade à insulina, síndrome
metabólica e diabetes mellitus tipo 246.  A fim de
investigar se a ingestão de magnésio (derivada
da alimentação e de suplementos) relaciona-se
com o risco de desenvolver diabetes mellitus tipo
2, foram avaliadas 39.345 mulheres americanas
com mais de 45 anos, que participaram do
Women´s Health Study. Foi utilizado o questionário
de freqüência alimentar semi-quantitativo, com
acompanhamento por seis anos. Segundo Song
et al.51, a elevada ingestão de magnésio reduz o
risco de desenvolver diabetes mellitus tipo 2,
especialmente em mulheres com excesso de peso.
Tais autores afirmaram que esses resultados foram
semelhantes aos encontrados em estudos epide-
miológicos americanos, como o Nurses’ Health
Study, The Iowa Women’s Health Study e Health
Professionals Follow-up Study. Song et al.51

também analisaram a concentração de insulina
de jejum de 349 mulheres, tendo sido encontrada
associação inversa entre a ingestão de magnésio
e as concentrações plasmáticas de insulina de
jejum, sendo essa associação modificada pelo
IMC. Tais resultados evidenciam a importância de
consumir frutas, vegetais verde-escuros, grãos
integrais e amêndoas, principais fontes de
magnésio51.

Outro fator de destaque na fisiopatologia
da síndrome metabólica é o estresse oxidativo.
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Há evidências de que a maior produção de radicais
livres está inversamente correlacionada à ação
insulínica52. Ford et al.52 avaliaram as concen-
trações plasmáticas de antioxidantes de 8.808
adultos americanos com mais de 20 anos de idade,
cujos dados foram obtidos do NHANES III,
comparando os portadores de síndrome meta-
bólica com aqueles que não a apresentavam.
Foram avaliadas as concentrações de vitaminas
A, C e E, ésteres de retinil, cinco tipos de
carotenóides e selênio. Os autores observaram que
os portadores de síndrome metabólica
apresentavam concentrações sub-ótimas de
alguns antioxidantes, o que pode contribuir para
o maior risco de desenvolvimento de diabetes
mellitus e doença cardiovascular. Dessa forma,
portadores de síndrome metabólica devem ser
estimulados a consumir frutas e vegetais, já que
são fontes de antioxidantes.

C O N C L U S Ã O

A dieta desejável para portadores de
síndrome metabólica deve priorizar o consumo de
alimentos com baixo teor de gordura saturada e
ácidos graxos trans isômeros, estimulando a
ingestão de alimentos de baixo índice glicêmico
e com quantidades adequadas de fibras
alimentares. Deve-se, ainda, limitar o consumo
de sódio. Além disso, é necessário o estímulo à
prática regular de atividades físicas, com o intuito
de evitar o ganho ponderal. Frente a isso,
intervenções eficazes no hábito alimentar desses
indivíduos são necessárias, tornando a educação
nutricional um fator indispensável na prevenção
e controle dessa síndrome.
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